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1. Rationnel

Au cours du SDRA, de nombreux facteurs souvent insoupçonnés favorisent 
la réduction de la capacité résiduelle fonctionnelle qui est reconnue comme un 
des facteurs déterminants de l’hypoxémie observée. Cette réduction de volume 
pulmonaire est impliquée dans la genèse des lésions induites par la ventilation. 
La sédation, la ventilation à petit volume courant, ainsi que la compression du 
thorax par l’abdomen, favorisées par la position allongée, sont des éléments qui 
favorisent la réduction du volume pulmonaire [1-6]. Les études scannographiques 
ont montré que les lésions pulmonaires se répartissent non seulement selon 
un gradient antéro-postérieur, mais également selon un gradient céphalo-caudal 
probablement en partie à cause de la pression exercée par l’abdomen sur le 
diaphragme [7]. 

Pour des raisons essentiellement anatomiques, la position demi-assise 
pourrait permettre, en soulageant le diaphragme de la pression abdominale, 
une redistribution de la ventilation vers les zones dépendantes postéro-basales 
(recrutement) et ainsi améliorer les paramètres d’oxygénation [8-12]. 

Nous avons réalisé une étude clinique dans le but d’évaluer l’effet de la 
position demi-assise sur les volumes pulmonaires et les échanges gazeux. Nous 
discuterons dans ce texte les résultats de ce travail qui sont aujourd’hui en partie 
confirmés par une étude physiologique multicentrique basée sur la mesure de 
la CRF mais qui n’est pas encore publiée.

2.	 Méthodes 

Seize malades ventilés, sédatés et curarisés à la phase aiguë d’un SDRA 
ont été explorés alors qu’ils étaient ventilés en position horizontale (supine) puis 
en position demi-assise (upright). 

La position upright était obtenue par la bascule du plan du lit à 40° en prenant 
soin d’adopter une position demi assise pour éviter que le malade ne glisse vers 
les pieds du lit (Figure 1). 
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Figure 1 : Cette photo illustre la position Up Right qui associe la bascule du 
lit de façon à ce que le malade soit assis jambes pendantes avec le buste et la 
tête proches de 45° par rapport à l’horizontale. Cette position proche de celle 
d’une «chaise longue» a des effets très différents de la simple position assise 
ou le buste peu comprimer le compartiment abdominal et résulter dans l’effet 
inverse.

Des mesures de mécanique respiratoire ont été réalisées (courbe PV) supine, 
immédiatement après la mise en position upright, puis à nouveau 1 heure après 
lors du retour à la position supine. Le volume lu sur la courbe PV à 20 cmH2O 
(Vol 20) a été choisi pour juger du volume pulmonaire compris au-dessus du 
volume de fin d’expiration [2, 13]. Ce volume reflète le niveau pulmonaire moyen 
au-dessus de la CRF auquel le malade se trouve quand il est ventilé avec des 
pressions qui «croisent» 20 cmH2O. Ce volume représente le volume pulmonaire 
induit par la Pep et la position en fin d'expiration. Les variations de volume de fin 
d’expiration (EELV) ont également été enregistrées chez 12 malades. Dix d’entre 
eux avaient un cathéter de Swan-Ganz et ont donc pu bénéficier de mesures 
hémodynamiques.

3.	 Résultats

•	La PaO2 était significativement plus élevée en position upright par rapport 
à la position supine (142 ± 49 versus 94 + 33 mmHg, p < 0,0032). La PaO2 
augmentait de plus de 40 % (de 48 à 161 %) chez 11 des 16 malades (répon-
deurs) alors qu’elle n’était pas modifiée chez 5 d’entre eux. Chez les 11 patients 
considérés comme répondeurs, la SaO2 était également significativement 
augmentée en position upright alors qu’elle n’était pas modifiée chez les non-
répondeurs. La fréquence cardiaque et la pression artérielle moyenne n’étaient 
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pas modifiées par la position. Les différentes positions ont été bien tolérées 
chez l’ensemble des malades.

•	Le volume pulmonaire (Vol 20) mesuré à 20 cmH2O sur la courbe PV (réalisée 
au niveau de PEP préréglée par le clinicien) était significativement plus impor-
tant dans le groupe upright versus supine (721 ± 268 versus 564 ± 295 ml, 
p < 0,0038) pour l'ensemble des patients. Chez les 11 répondeurs ce Vol 20 était 
significativement augmenté par la mise en position upright (751 ± 246 versus 
519 ± 285 ml, p < 0,0033) alors qu’il n’était pas modifié par la position chez 
les non-répondeurs (655 ± 331 versus 663 ± 325 ml ; p = 0,5). Les variations 
de PaO2 étaient corrélées avec ces variations de volumes (rho = 0,55 ; 
p = 0,033).

•	Chez 12 patients, les variations de EELV ont pu être mesurées pendant la 
verticalisation (EELV1 = supine-upright) mais également une heure plus tard 
lors du retour à la position supine (EELV2 = upright-supine). EELV1 mesurée 
lors de la verticalisation était comparable chez les répondeurs et chez les 
non-répondeurs. Par contre, EELV2 mesurée lors du retour à la position supine 
était significativement plus importante chez les répondeurs que chez les non-
répondeurs (837 ± 272 versus 320 ± 231 ml, p = 0,0091). De même, quand on 
ne s’intéressait qu’au groupe des répondeurs il y avait une différence positive 
entre EELV2 et EELV1 (337 ml) alors que cette différence était négligeable  chez 
les non-répondeurs (10 ml). Ces résultats suggèrent que la position upright 
était responsable d’un recrutement «temps dépendant» qui caractérisait les 
malades répondeurs par rapport aux non-répondeurs. 

4.	 Conclusion 

Les résultats de cette étude montrent que la position demi assise (upright) 
permet une amélioration significative des paramètres d’oxygénation chez certains 
malades atteints de SDRA. 

Les données physiologiques qui différencient les répondeurs des non-répon-
deurs suggèrent que l’effet bénéfique observé sur les paramètres d’oxygénation 
passe par un phénomène de recrutement pulmonaire et de modification de EELV. 
Il est probable que la position demi assise modifie les rapports anatomiques entre 
compartiment thoracique et abdominal permettant ainsi une redistribution de 
la ventilation vers les régions dépendantes [7]. Ce concept physiopathologique 
intéressant nécessite des travaux physiologiques complémentaires pour être 
confirmé. Les données que nous avons pu récemment obtenir en mesurant la 
CRF corroborent ces résultats. Des données épidémiologiques sont également 
nécessaires afin de savoir quelle est la proportion de malades répondeurs. 

5.	 Considérations pratiques

Au-delà des données collectées au cours de l’étude précédemment dis-
cutée, l’expérience clinique nous a montré différents aspects qui doivent être 
brièvement discutés.

La mise en position upright est très simple et semble le plus souvent bien 
tolérée sur le plan hémodynamique. Cependant la prudence est recommandée 
particulièrement en cas d’hypovolémie qui doit être corrigée. En effet, la dimi-
nution brutale du retour veineux attendue lors de la verticalisation peut être mal 
tolérée si la volémie est insuffisante. En dehors de cette situation, la mise en 
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position upright semble le plus souvent ne pas modifier la pression artérielle 
même chez les malades sous amines vasopressives. La présence d’un état de 
choc ne contre-indique donc pas obligatoirement cette position dès lors qu’il 
est contrôlé. 

Cette position ne doit pas être maintenue en permanence, en particulier chez 
les malades curarisés, car des lésions au niveau de la région sacrée peuvent 
survenir très rapidement. Une attention toute particulière semble devoir être 
portée lors des soins à la région périnéale et à la base du dos. 

Améliorer la PaO2 n’est le plus souvent pas un objectif en soi au cours du 
SDRA même si parfois cette approche permet de réduire la FiO2 à des niveaux 
que l’on pense moins toxiques (< 60 %) [1]. Dans l’étude précédemment 
discutée, l’augmentation de PaO2 que nous avons observée a été considérée 
avant tout comme un indice indirect de recrutement alvéolaire. L’étude ne permet 
pas de dire si cette amélioration de PaO2 est bénéfique et donc souhaitable. La 
connaissance de la physiologie et le bon sens nous poussent cependant à croire 
que l’amélioration de PaO2 qui survient chez certains malades lors de la mise en 
position upright traduit un effet globalement positif de la manœuvre. 

Contrairement au décubitus ventral, pour lequel le rapport bénéfice-risque 
doit être discuté au cas par cas, la facilité de mise en place de la position demi-
assise (et par conséquent la facilité de remise en position horizontale) plaide 
pour son utilisation [14-20]. 

6.	S ynthèse

La mise en position demi assise est une technique simple à mettre en œuvre 
et peu risquée qui permet chez certains malades une amélioration spectaculaire 
des paramètres d’oxygénation. Cet effet repose sur un rationnel physiologique 
solide même si des études complémentaires sont nécessaires pour confirmer le 
rôle très probable du recrutement alvéolaire suggéré par l’étude que nous avons 
réalisée. Comme la question se posait encore «hier» pour le décubitus ventral, 
il est impossible de savoir aujourd’hui dans quelle mesure cette technique peut 
influencer l’évolution du SDRA. A l’inverse, cette étude conforte l’hypothèse selon 
laquelle la position horizontale stricte doit être évitée chez ces malades. Cette 
posture semble par ailleurs permettre de limiter la survenue de pneumopathies 
acquises sous ventilation. Cet argument très important plaide pour définitivement 
bannir la position allongée des services de réanimation [21, 22]. 
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