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Abrégé

La physiothérapie aux soins intensifs basée sur les données probantes

Francois S, Jean N, Lipinski D & Brosseau R, pht, M. Sc. Programme de physiothérapie,
Ecole de réadaptation, Université de Montréal

Introduction: Dans les unités de soins intensifs, les interventions en physiothérapie
sont primordiales afin de diminuer les complications chez les patients et permettent la
réduction des colts associés.

Objectifs: L'objectif est de mettre en évidence les données probantes récentes
concernant la mobilisation précoce, les interventions en physiothérapie chez les patients
sous ventilation mécanique, ainsi que les particularités et caractéristiques importantes a
considérer en physiothérapie lors de la dialyse auprés des patients aux soins intensifs.
Méthodologie : Recension des écrits a partir des bases de données: Medline, Embase,
Cinahl et Pubmed.

Résultats: Plusieurs études ont démontré que la mobilisation précoce est sécuritaire,
faisable et bénéfique chez les patients en état critique. Des précautions doivent étre
prises en lien avec la condition de santé des patients et avec l'instrumentation mise en
place. Les lignes directrices de mobilisation peuvent étre appliquées. En plus de la
mobilisation précoce, la physiothérapie respiratoire aide a prévenir les effets néfastes de
la ventilation mécanique sur la fonction diaphragmatique et a prévenir la pneumonie
acquise sous ventilation mécanique. Elle facilite le sevrage et aide a la détection des
dysfonctions diaphragmatiques suite aux chirurgies cardiaques. La dialyse associée a la
ventilation mécanique a un impact négatif sur le pronostic. La mobilisation précoce peut
étre appliquée avec précautions, auprés de patients étant sous dialyse.

Conclusion: |l est difficile de parvenir a un consensus sur les interventions en
physiothérapie a partir des données probantes actuelles, car elles sont limitées.

Cependant la mobilisation précoce ressort comme étant une intervention a prioriser.

Physiothérapie, soins intensifs, mobilisation précoce, ventilation mécanique, dialyse,
thérapie de remplacement rénal, épuration extra-rénale, insuffisance rénale aigte




Introduction

Chaque année, le Canada dépense des milliards de dollars dans les soins de
santé pour la population. Une portion importante de cet argent est consacrée aux unités
de soins intensifs. En effet, selon le Canadian Institute for Health, en 2003-2004, 39
milliards de dollars ont été dépensés dans les unités de soins intensifs des hopitaux
canadiens, ce qui représente 30 % des dépenses annuelles consacrées aux soins de
santé. Pourtant, seulement 12.2% des admissions totales dans les hopitaux
correspondent aux admissions aux soins intensifs et le temps de séjour moyen aux
soins intensifs est de 4.7 jours (1). Quant aux Etats-Unis, 90 milliards de dollars ont été
dépensés dans les unités de soins intensifs en 2004, ce qui représente 20 % des
dépenses annuelles des soins de santé, tandis que les admissions aux soins intensifs
représentent seulement 10 % des admissions totales dans les hépitaux (2). Aux Etats-
Unis, une augmentation de ces statistiques est attendue, étant donné le vieillissement
de la population (1, 3, 4). Il est possible de croire que de telles augmentations seront

aussi attendues au Canada.

Selon [I'Association canadienne de physiothérapie, les interventions en
physiothérapie aux soins intensifs sont primordiales pour le bien-étre des patients et
elles permettent une réduction des colts associés aux séjours dans ces unités de soins
(5). De plus, elles sont bénéfiques pour améliorer la fonction et la qualité de vie, en plus
de réduire le taux de mortalité de 25 % (6, 7). Les interventions en physiothérapie
permettent également de prévenir les complications acquises aux soins intensifs. Elles
diminuent le temps de séjour aux soins intensifs de 1.4 a 1.7 jours et le temps de séjour
en centre hospitalier de 1.6 a 3.3 jours. Cette diminution du temps de séjour aux soins
intensifs est considérable, puisque méme une réduction de 1.7 jours engendre des
économies de 4500 $ (8, 9).

La pratique de la physiothérapie aux soins intensifs differe d’'un milieu a l'autre.
On retrouve une hétérogénéité des services offerts par les physiothérapeutes dans les
hépitaux, les services, les régions et les pays (10, 11). Selon Hodgkin (2009) (12), moins
de 10 % des unités de soins intensifs ont des lignes directrices qui permettent de
déterminer a quel moment les traitements de physiothérapie peuvent étre débutés. Aux
Etats-Unis, la fréquence et les traitements offerts en physiothérapie varient

significativement, selon I'h6pital et la condition médicale du patient (12). En Australie et
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en Europe, les traitements sont axés sur la physiothérapie respiratoire (10, 13).
Plusieurs facteurs influencent les services offerts par les physiothérapeutes, notamment
la perception des intensivistes et les références qu’ils font en physiothérapie, I'expertise

des professionnels aux soins intensifs, la location et la grandeur de I'unité (14).

De plus, la présence des physiothérapeutes aux soins intensifs est variable (12,
13). Dans certains pays, la présence de physiothérapeutes est rare. En Australie, 80 %
des unités de soins intensifs n’ont pas de physiothérapeutes et c’est le cas de 25 % de
ces unités en Europe (10, 14). Par ailleurs, selon Skinner et al. (2008) (16), seulement
un tiers des physiothérapeutes utilisent des mesures de résultats, suite a leurs
interventions aux soins intensifs. Cela est di a un manque d’outils permettant des
mesures de résultats adaptées au niveau la clientéle aux soins intensifs. Un effet

plancher est souvent observé lors de l'utilisation des mesures de résultats.

Dans la littérature scientifique, plusieurs moyens ont été recensés afin
d’améliorer et d’augmenter l'efficacité de la prise en charge des patients aux soins
intensifs, par les physiothérapeutes. Selon Pawlik et Kress (2012) (17), parmi ces
moyens se retrouvent ['évaluation et [I'amélioration des compétences des
physiothérapeutes au niveau académique et clinique. Au niveau académique, pour les
étudiants voulant travailler aux soins intensifs, la formation devrait inclure des notions
théoriques spécifiques a ce milieu, des stages cliniques, ainsi que I'apprentissage par
ateliers de simulation avec des acteurs. Au niveau clinique, pour les physiothérapeutes
intéressés a travailler aux soins intensifs, les auteurs recommandent une certification
afin de s’assurer de leurs compétences a donner des soins sécuritaires et efficaces aux
patients en état critique. Les physiothérapeutes d’expérience pratiquant aux soins
intensifs devraient promouvoir la mise en place de cette certification en physiothérapie
aux soins intensifs, afin de faire rayonner ce champ de pratique. Un autre moyen
important a considérer est de déterminer et de fournir un nombre adéquat de
physiothérapeutes dans une unité de soins intensifs. Chaque unité de soins intensifs
devrait avoir un physiothérapeute, car ceci a un impact positif sur le retour de la fonction
des patients (17). De plus, vu le petit nombre de physiothérapeutes disponibles dans ce
milieu, il est important d’effectuer une priorisation, afin de déterminer les patients
pouvant le plus bénéficier des interventions en physiothérapie (17). La priorisation

permet une prise en charge rapide dans le but de diminuer le temps de séjour des



patients et de prévenir les déficits fonctionnels acquis aux soins intensifs (18, 19).
Toujours, selon Pawlik et Kress (2012) (17), un dernier moyen a considérer serait
I'élaboration d’outils d’évaluation pouvant a la fois mesurer le statut des patients et

limpact qu’ont les interventions en physiothérapie.

Hanekom et al. (2013) (14) apportent également une solution possible a
'absence de formation adéquate de certains physiothérapeutes aux soins intensifs. lls
suggérent l'implantation d’'un protocole basé sur les données probantes pour les
thérapeutes ayant peu de formation aux soins intensifs, afin de guider leur prise de
décision. Dans cette étude, I'utilisation d’'un protocole basé sur les données probantes a
permis de diminuer les craintes des physiothérapeutes peu expérimentés, liées a la

sécurité des patients lors de I'exécution d’activités fonctionnelles éloignées du lit.

Vu labsence de consensus concernant ['application des modalités en

physiothérapie aux soins intensifs (16, 20), les données probantes ont été recensées.

Les sujets abordés seront: la mobilisation précoce auprés des patients aux soins
intensifs, les interventions en physiothérapie chez les patients sous ventilation
mécanique aux soins intensifs et les particularités et caractéristiques importantes a

considérer en physiothérapie lors de la dialyse aux soins intensifs.
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La mobilisation précoce

Par Dalia Lipinski

La recherche a été effectuée dans les basses de données suivantes : Medline, Pubmed
et Embase

Les mots-clés utilisés pour la mobilisation sont : Critical care, Intensive care, Physical
therapy modalities, Guidelines, Rehabilitation, Evidence based practice, Adult, Physical
mobility

Les mots-clés utilisés pour linstrumentation sont: Intensive care, Catheterization,
Parenteral nutrition, Drainage, Artificial respiration, Safety, Central venous, Swan Ganz,
Contraindication, Devices, Guidelines, Physiotherapy, Chest devices, Complications.

Les articles des références jugés pertinents étaient également utilisés.

Plusieurs complications peuvent survenir lorsqu’un patient en état critique sous
ventilation mécanique est alité de fagcon prolongée aux soins intensifs. Il peut entre
autres, se retrouver avec une faiblesse musculaire acquise et se détériorer sur le plan
de la fonction physique, cardiovasculaire (1) et pulmonaire (2). Ces conséquences ont
pour effet d’allonger la durée de sevrage de la ventilation mécanique et la durée du
séjour aux soins intensifs (2) et peuvent perdurer plus d’'un an aprés la sortie de I'hopital
(3). Face a ce constat, les conséquences d’un alitement prolongé aux soins intensifs
entravent au processus de réadaptation. Un des moyens retrouvés dans la littérature
pour remédier aux conséquences de l'alitement prolongé serait la mobilisation précoce
(4). Toutefois celle-ci n’est pas encore systématiquement implantée dans le continuum
des soins intensifs (5). En effet, dans une étude multicentrique sur des patients avec
atteintes pulmonaires, seulement 23 a 50% des patients recevaient de la physiothérapie
aux soins intensifs, incluant notamment des interventions de mobilisation. De plus,
uniguement 6% du séjour aux soins intensifs était consacré pour ces traitements (6).
Actuellement, les unités de soins intensifs font face a plusieurs barrieres a la
mobilisation précoce notamment, le manque de priorisation des clientéles aux soins
intensifs, les barriéres a l'activité physique, la tradition supposant la nécessité de repos

aux soins intensifs et le manque de physiothérapeutes spécialisés dans ce domaine (5,
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7). Pourtant, les évidences supportent le fait que la mobilisation et les exercices de
physiothérapie précoces sont faisables, bénéfiques et sécuritaires aupres des patients
aux soins intensifs, méme s’ils nécessitent I'assistance de la ventilation mécanique (4, 8-
10). Il est par contre vrai que les protocoles pour I'application de la mobilisation par les
physiothérapeutes sont encore limités (8, 11) et que les pratiques de mobilisation aux
soins intensifs varient d’'un établissement a l'autre (12). Ce travail met donc en évidence
les impacts de la mobilisation précoce et I'application de la mobilisation précoce par des
physiothérapeutes auprés des patients aux soins intensifs en répondant aux objectifs

suivants :

1- quels sont les impacts d’un alitement prolongé versus une mobilisation précoce
sur les patients aux soins intensifs

2- quels sont les éléments a considérer avant l'application des interventions de
mobilisation

3- comment appliquer des interventions de mobilisation précoce selon les

évidences actuellement disponibles

1- Impacts d’un alitement prolongé versus une mobilisation précoce sur les

patients aux soins intensifs

L’'importance d'implanter la mobilisation précoce des patients aux soins intensifs est
justifiée d’'un cbté, par les méfaits de l'alitement prolongé sur la sphére physiologique et
fonctionnelle et d’'un autre cété, par les bénéfices a ce jour démontrés de la mobilisation
précoce (4, 8). Pour comprendre I'importance de cette implantation dans le continuum
des soins, la présente section a pour but de distinguer le portrait d’'un patient immobilisé
aux soins intensifs de celui d’un patient mobilisé de facon précoce. Cette distinction se
fera sur les aspects suivants: systeme musculo-squelettique, fonction physique,

fonction cardiovasculaire et fonction métabolique.

1.1 Effets sur le systeme musculo-squelettique

1.1.1 Alitement prolongé
Systéme musculaire

L’alitement prolongé aux soins intensifs agit sur le systéme musculaire en

engendrant fréquemment la faiblesse musculaire acquise ou autrement dit, la
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polyneuromyopathie (3, 13). Lorsqu’un patient est immobilisé et est en état de santé
critique, l'acquisition de faiblesses musculaires est significativement plus importante que
lorsque le patient est simplement immobilisé sans étre dans un état de santé critique
(14, 15). Pour définir la faiblesse musculaire acquise, on distingue la myopathie de la
polyneuropathie. Par contre, ces deux pathologies distinctes sont couramment

associées pour former une seule pathologie soit la polyneuromyopathie (16).

Tout d’abord, pour ce qui est de la myopathie, il s’agit d’'une atteinte directe des
fibres musculaires observée surtout au niveau des muscles proximaux. Cette atteinte
épargne en tant que telle l'intégrité des nerfs sensitifs et moteurs (17). La myopathie est
le résultat d’une interaction de plusieurs phénomeénes notamment, des micros blessures
musculaires dues a I'état pro inflammatoire systémique (18), de I'altération de la défense
antioxydative de l'organisme (19) et du déconditionnement impliquant le catabolisme
cellulaire (protéolyse et atrophie musculaire) (20) et la transformation des fibres
musculaires lentes en rapides (21). Tous ensembles, ces phénoménes diminuent
lamplitude et augmente la durée du potentiel d’action de la fibre musculaire. Par
conséquent, la conduction des fibres musculaires ainsi que la force musculaire sont

diminuées (22).

Ensuite, pour ce qui est de la polyneuropathie, il s’agit plutdt d’'une atteinte
neurologique majoritairement motrice qui résulte de la dégénérescence des axones des
nerfs périphériques (17, 23). Les nerfs moteurs ont donc un potentiel d’action altéré et
par conséquent, leur excitabilité est diminuée sans pour autant altérer leur vitesse de
conduction (1, 24).

En résumé, les atteintes physiologiques et neurologiques de la myopathie et la
polyneuropathie formant ensemble la polyneuromyopathie ou faiblesse musculaire
acquise résultent en une altération de la force musculaire (17). Une force de préhension
inférieure a 7 kg pour les femmes et 11 kg pour les hommes est indicative d’'une
faiblesse musculaire acquise (25). Ultimement, 'importance de considérer la faiblesse
musculaire acquise dans la réadaptation aux soins intensifs vient du fait que le taux de
mortalité est plus grand chez une population ayant acquise des faiblesses musculaires
(26). Les séquelles de la faiblesse acquise ne sont pas négligeables méme six mois a
un an aprés I'hospitalisation ou elles sont encore observables sous forme de faiblesse et
fatigue (3).
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Par ailleurs, la fréquence et la rapidité d’apparition de la faiblesse musculaire
acquise sont des facteurs a considérer avant d’adapter les interventions de la
réadaptation. En effet, pour ce qui est de la fréquence, selon une revue systématique
(27), parmi les 1421 patients aux soins intensifs en état septique, défaillance multi-
viscérale ou sous ventilation mécanique prolongée, 46% présentaient des anomalies
neuromusculaires durant leur séjour aux soins intensifs. Chez cette clientéle spécifique,
le risque d’avoir des anomalies neuromusculaires est donc trés grand. Une autre étude
a également démontré que 60% des patients séjournant aux soins intensifs pour un
syndrome de détresse respiratoire présentaient des faiblesses musculaires acquises
(28). Pour ce qui est de la rapidité d’apparition, I'étude prospective multicentrique de De
Jonghe et al.(2002) (29) a observé que déja au septiéme jour d’alitement aux soins
intensifs, la faiblesse musculaire était acquise chez 25.3 % des patients, ceux-ci étant
ventilée mécaniquement. Toujours en lien avec la rapidité d’acquisition de la faiblesse
musculaire, le phénoméne de déplétion de la masse musculaire par déconditionnement
est déja présent a deux semaines d’alitement aux soins intensifs (30). Précisément,
chez cette clientéle en état critique, la déplétion de la masse musculaire équivaut a une
perte de 2% de protéines musculaires par jour (31) et & une diminution de 3 a 4% de

I'épaisseur des fibres musculaires par jour (32).

De plus, il a été démontré qu’il existe une corrélation entre le risque d’avoir une
faiblesse musculaire acquise et trois facteurs : la durée de la ventilation mécanique, la
durée de la défaillance viscérale et 'administration de corticostéroides (2, 29). Plus les
durées d’assistance respiratoire et de défaillance viscérale sont longues, plus le risque
de développer une faiblesse musculaire acquise est grand. L’effet sur le risque va aussi

en augmentant si des corticostéroides sont administrés.
Systéme squelettique

L’alitement prolongé agit également sur le systéme squelettique et plus
spécifiguement, sur les os et les articulations. En effet, d’'une part, 'immobilisation rend
les os plus fragiles vu la diminution de la densité osseuse qui s’installe (33) et d’autre
part, 'immobilisation facilite la formation de contractures aux articulations vu la formation
d’adhérences dans les tissus conjonctifs (34). Dans I'étude de Clavet et al.(2008) (34),
aprés en moyenne 6.6 semaines de séjour aux soins intensifs, 39% des patients avaient

acquis une contracture articulaire. La présence de contractures articulaires
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incapacitantes est donc fortement corrélée avec une durée plus longue de séjour aux
soins intensifs. Cela étant dit, l'acquisition de contractures expliquerait pourquoi
limmobilisation des patients aux soins intensifs est associée a une durée de

réadaptation plus longue.

Finalement, 'absence de mobilisation et de changements de position favorise le
développement d’'ulcéres de pression (35) qui compliquent également le processus de

réadaptation une fois installées.
1.1.2 Mobilisation précoce

Par contraste aux effets néfastes de I'immobilisation sur le systéeme musculo-
squelettique, la mobilisation précoce des patients en état critique a des effets
bénéfiques dont, la diminution de linflammation (36, 37) et la diminution de I'action
oxydative du stress sur les muscles (38). Par conséquent, I'exercice physique protége le
muscle contre les agents contribuant au développement de faiblesses musculaires
acquises. En effet, 'exercice d’intensité modérée (60 a 70% VOymax), d’'un cbdté, stimule
la production de cytokines anti-inflammatoires telles que linterleukine-6 et d’'un autre
c6té, stimule la production d’antioxydants tels que le superoxyde dismutase (38). De
plus, I'exercice physique permet de préserver l'intégrité musculaire, notamment la force,
en contrant la déplétion des cellules musculaires. En effet, dans la revue systématique
réalisée par Adler et Malone (2012) (8), selon quatre études effectuant de la mobilisation
débutée précocement auprés de patients ventilés aux soins intensifs, une augmentation
significative de la force a été observée a la sortie de I'hépital comparativement aux

patients n’ayant pas effectué de mobilisation précoce.

1.2 Effets sur la fonction physique
1.2.1 Alitement prolongé

En ce qui a trait a la fonction physique, I'immobilisation aux soins intensifs et
'acquisition de faiblesses musculaires contribuent a diminuer la fonction physique sur le
plan de 'ambulation. En effet, une étude effectuée par Herridge et al.(2003) (3) aupres
des patients ayant été admis aux soins intensifs pour un syndrome de détresse
respiratoire aigu (SDRA) a démontré qu’un an apres la sortie de I'hdpital, les résultats en
terme de distance parcourue au test de 6 minutes de marche équivalaient & 66% de la

valeur attendue pour ce groupe d’individus. Egalement, 'évaluation via le questionnaire
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SF-36 sur la qualité de vie a permis d’observer que, dans la section fonction physique,
les résultats étaient équivalents a 60% de la valeur attendue pour ce groupe d’individus
et que dans la section réle physique les résultats étaient équivalents a 25% de la valeur
attendue. Ceci veut dire que les patients percevaient une altération de leur statut
fonctionnel. De plus, la moitié des individus n’étaient toujours pas retournés travailler un
an apres la sortie des soins intensifs (3). Cing ans aprés la sortie des soins intensifs,
77% des patients étaient retournés au travail avec la majorité I'ayant fait aprés deux ans
(39). Une autre étude faite auprés d’'une population survivante du SDRA (40) a observé,
a un an de la sortie des soins intensifs, des pourcentages au questionnaire SF-36 trés
similaires a ceux de I'étude de Herridge et al. (2003). Par contre, deux ans apres la
sortie des soins intensifs, ces pourcentages atteignaient 80 % de la valeur attendue pour
la section fonction physique et 60% de la valeur attendue pour la section réle physique.

1.2.2 Mobilisation précoce

La mobilisation précoce améliore la fonction physique selon la revue
systématique de Stiller (2013) (4) qui a analysé 26 études cliniques. Parmi ces études,
les trois études de meilleures qualités (niveau d’évidence de Sackett allant de 1B a

2B)(8) ont démontré I'impact positif de la mobilisation précoce sur la fonction physique.

Premierement, selon I'étude de Schweickert et al.(2009) (41) (niveau d’évidence
1B), I'application d’'un protocole de mobilisation débutés 72 heures apres le début de la
ventilation mécanique, permet un retour a l'indépendance lors de la sortie de I'hdpital de
59% de ces patients mobilisés précocement. Le retour a I'indépendance se fait dans une
proportion significativement plus petite soit de seulement 35% chez les patient n’ayant
pas recu de mobilisation précoce. Le retour a l'indépendance désigne la capacité
d’exécuter au moins cing taches d’activités quotidiennes sur six de fagcon autonome.
Cette étude incluait des patients avec atteinte aigue des poumons ou en état septique
qui étaient fonctionnellement indépendants avant I'admission aux soins intensifs. Le
protocole de I'étude incluait des changements de position progressifs, des exercices
progressifs des quatre membres, de la rééducation aux transferts, aux taches
fonctionnelles et a la marche et des exercices d’équilibre. De plus, comparativement aux
patients n’ayant pas regu de mobilisation précoce, I'application du protocole de
mobilisation précoce a amélioré significativement I'autonomie aux activités de vie

quotidienne objectivée par l'indice de Barthel (100/100 correspond a une autonomie
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compléte vs 0/100 correspond a une dépendance totale). Le groupe mobilisé a atteint un
indice de 75/100, tandis que le groupe n’ayant pas recu de mobilisation a seulement
atteint un indice de 55/100. Egalement, la distance de marche chez les patients ayant
suivi le protocole était significativement plus grande a la sortie de [I'hépital
comparativement a ceux n’ayant pas suivi le protocole (33,4 m vs 0 m). La récupération
de la fonction respiratoire s’est fait plus rapidement dans le groupe mobilisé
précocement étant donné que la durée de ventilation mécanique était significativement
plus courte chez le groupe mobilisé précocement (3.4 jours) comparativement au groupe
sans protocole de mobilisation précoce (6.1 jours) (p=0.02). Non seulement la
mobilisation précoce s’avere bénéfique a la récupération de la fonction, elle a aussi des
effets indésirables négligeables. En effet, dans la méta-analyse de Adler et Malone
(2012) (8) analysant 10 études, des événements indésirables ont seulement eu lieu
dans moins de 4% de toutes les sessions de mobilisation. Ces évenements indésirables
n’étaient pas considérés comme étant graves. L’événement le plus commun était la
désaturation qui peut étre immédiatement contrélée par I'élévation de la fraction
d’'oxygeéne inspirée (FiO,) et le repos. Le délogement accidentel de I'équipement de
support a été observé dans moins de 1% des sessions. Dans la revue systématique de
Stiller (2013)(4) analysant 17 études observationnelles, la mobilisation précoce s’avére
aussi faisable et sécuritaire avec une fréquence de moins de 1% d’événements

indésirables.

Deuxiemement, selon I'étude de Burtin et al.(2009) (42) (niveau d’évidence 2B), la
distance de marche au test de six minutes de marche était significativement plus grande
a la sortie de I'hopital chez les patients avec des conditions cardiorespiratoires post-
chirurgie ayant débuté un protocole de mobilisation a cing jours de 'admission aux soins
intensifs comparativement aux patients n’ayant pas suivi le protocole. Ce protocole
consistait en un entrainement sur ergocycle portatif pour les membres inférieurs. Il était
appligué dans le groupe expérimental en ajout a la physiothérapie respiratoire et a la
mobilisation passive et active des quatre membres, celles-ci étant offertes aux deux
groupes. De plus, le groupe avec l'entrainement a l'ergocycle a obtenu un score
significativement plus grand au questionnaire SF-36, malgré une absence de différence
significative entre les groupes a la sortie de I'hépital pour le test d’équilibre de Berg, le

transfert assis a debout, lindépendance a I'ambulation et la durée d’assistance
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ventilatoire. Par ailleurs, un cas de rupture du tendon d’Achille a été observé lors de

I'entrainement avec I'ergocycle.

Troisiemement, I'étude de Morris et al. (2008) (11) (niveau d’évidence 2B) a
appligué un protocole de mobilisation dans les 48 heures suivant le début de la
ventilation mécanique aux soins intensifs chez des patients avec SDRA ayant la
capacité de marcher avec ou sans aide technique avant 'admission aux soins intensifs.
Ce protocole incluait des exercices progressifs des quatre membres, des changements
de position progressifs, de la rééducation aux transferts et a la marche, puis des
exercices d’équilibre. La premiére sortie du lit s’est fait significativement plus rapidement
dans le groupe appliguant le protocole de mobilisation comparativement a celui
n'‘appliquant pas de protocole (cinqg jours comparativement a 11.3 jours). Cela
contribuerait a la diminution des durées du séjour aux soins intensifs et d’hospitalisation
qui a été observé dans le groupe qui appliquait le protocole de mobilisation.
Respectivement, ces durées étaient de 5.5 jours dans le groupe mobilisé vs 6.9 jours
dans le groupe sans mobilisations (p=0.027), puis de 11.2 jours dans le groupe mobilisé
vs 14.5 jours dans le groupe sans mobilisations (p=0.006). Ces diminutions des durées
aux soins intensifs et d’hospitalisation sont le reflet des résultats obtenus dans la revue

systématique réalisée par Stiller (2013) (4).

1.3 Effets sur la fonction cardiovasculaire

1.3.1 Alitement prolongé

L’alitement prolongé au sein d’'une unité de soins intensifs mene a un
déconditionnement autant cardiague que vasculaire. En effet, au niveau cardiaque, on
observe une diminution du volume du myocarde entrainant une diminution du volume
d’éjection systolique (36, 43). Conjointement, la fréquence cardiaque de repos se trouve
augmentée (1). Ensemble, ces éléments font en sorte que le débit cardiaque est plus
faible (36, 43). En ajout a cela, au niveau vasculaire, I'alitement prolongé induit une
défaillance de la fonction microvasculaire (44) et une diminution de la compliance
veineuse des extrémités (45) et de la résistance périphérique amenant une tendance a
I'hypotension orthostatique (36). De plus, l'alitement prolongé augmente les risques

d’avoir une thrombose veineuse profonde (24).
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1.3.2 Mobilisation précoce

La fonction cardiaque est sollicitée durant les mobilisations chez les patients en
état critique, puisqu’en les appliquant, on observe une augmentation de la fréquence
cardiaque et de la pression artérielle systolique durant (46). La mobilisation des patients
déconditionnés sur le plan cardiaque et vasculaire aux soins intensifs entrainerait donc
une amélioration de la fonction cardiaque et une amélioration de la tolérance aux
exercices (46). De plus, les bénéfices cardiovasculaires de 'activité physique en général

ont été démontrés par I’American College of Sports Medicine (47).

1.4 Effets sur la fonction métabolique
1.4.1 Alitement prolongé

Pour ce qui de l'adaptation du métabolisme face a I'alitement prolongé, on
retient trois éléments observés. Premiérement, la source utilisée pour la production
d’énergie devient le glucose au lieu des acides gras (48). Deuxiemement, s’établit une
diminution du nombre d’hormones anabolisantes ainsi qu’'une augmentation du nombre
d’hormones catabolisantes (24) en plus d’une diminution de la synthése des protéines
(48). Troisiemement, une intolérance au glucose s’installe avec une insulino-résistance
(44).

1.4.2 Mobilisation précoce

Les exercices actifs a basse résistance des muscles effectués a répétition
augmentent la masse musculaire et conjointement la force musculaire. Ces exercices
augmentent I'extraction d’oxygéne (O;) dans les muscles, augmentant ainsi I'efficience
du muscle a utiliser la voie aérobique impliquant 'oxygéne pour engendrer I'énergie qui

lui est nécessaire (49).
2- Eléments a considérer avant I’application des interventions de mobilisation

Avant d’entreprendre une séance de mobilisation, il est primordial de prendre en
considération les facteurs pouvant menacer la sécurité des patients. Ces facteurs sont
en lien avec la condition médicale, les conditions physiologiques actuelles et

l'instrumentation mise en place.(46)
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2.1 Condition médicale

Voici les éléments que Stiller (2007) (46) recommande de prendre en compte
dans son guide pour appliquer des interventions de mobilisation sécuritaires aux soins
intensifs. D’abord, sont a considérer I'histoire de la condition médicale et la condition
médicale actuelle. Dépendamment de l'origine des problémes de santé antérieurs et
actuels (orthopédique, neurologique, cardiaque, pulmonaire ou systémique), les
contraintes a la mobilisation sont différentes. Pour illustrer ce fait, on peut dire qu’'un
patient avec une atteinte neurologique peut étre par exemple contraint a de 'lhémiplégie
restreignant sa motricité, tandis qu’un patient avec une atteinte cardiaque peut étre
contraint a une faible réserve cardiaque altérant son endurance et ainsi sa capacité a se
mobiliser. Connaitre les conditions médicales permet de cibler les signes et symptémes
spécifigues a monitorer tout au long de la séance de mobilisation. Ces informations
permettent également d’établir les différentes précautions et contrindications a
respecter, les capacités de collaboration pouvant étre observées (histoire de maladie
mentale, démence) et I'équipement de support utilisé (ex : ballon intra-aortique dans un
cas cardiaque). Puis, il faut avoir une idée des effets que la médication utilisée peut
entrainer sur la condition du patient (ex : hypotension orthostatique, diminution de

I'élévation de la fréquence cardiaque...).
2.2 Conditions physiologiques actuelles

Pour débuter des exercices de mobilisations en physiothérapie, le patient doit
atteindre un état stable et donc répondre aux criteres pulmonaires, cardiaques,
hémodynamiques, hématologiques, métaboliques et cognitifs. Ces critéres sont bien
décris dans les revues de Stiller (2007) (46), de Nordon-Craft et al. (2012) (24) et
Hodgson et al. (2014) (50) (voir annexe 1). Voici principalement sur quoi sont basés ces
criteres : électrocardiographie, fraction d’oxygénation dans le sang artériel (PaO./FIO5,),
fraction inspirée d’oxygene (FIO,) , fréquence cardiaque de repos, pression partielle de
CO, dans le sang artériel (PaCO,), saturation en oxygene (Sa0,), patron et fréquence
respiratoire, pression positive en fin d’expiration (PEEP), taux d’hémoglobine, taux de
plaquette, «International Normalized Ratio» (INR), taux de globules blancs, glycémie,
température corporelle (24, 46), niveau de conscience (24, 46, 51). Il est également
important de prendre en compte le statut nutritionnel, la présence et l'intensité de la

douleur et le niveau de fatigue avant de mobiliser (46). Connaitre le niveau de
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conscience d’un patient est important, puisqu’il va en quelque sorte dicter le type de
mobilisation appliquée durant l'intervention. En effet, un patient inconscient recevra des
mobilisations plus passives, tandis qu’un patient conscient pourra participer activement
a la mobilisation (11, 41, 46, 52, 53). Ceci étant dit, la sédation utilisée chez les patients
en état critique devrait étre minimisée avant l'intervention de mobilisation pour optimiser
le niveau de participation des patients (11, 41, 51, 54-56). Autrement, 'absence de
diminution de la sédation pourrait empiéter sur le succes de la progression du
programme de mobilisation. Morris (2007)(57) décrit comment adresser le niveau de

conscience d’un patient.
2.3 Instrumentation mise en place
Pas d’interférence a la mobilisation

Plusieurs instruments installés sur les patients pour un support vital ou pour un
monitoring continu du patient ne sont pas des contrindications a la mobilisation. Parmi
ceux-ci, il y a I'électrocardiogramme, les cathéters artériels et veineux non-fémoraux, le
cathéter veineux central, la sonde urinaire, 'oxymétre de pouls et le drain thoracique
(46). Toutefois, avant de débuter la mobilisation, il faut quand méme s’assurer que
linstrumentation est bien positionnée sur le patient et assez longue pour suivre le
patient tout au long de I'exercice prévu. Par ailleurs, durant la mobilisation, il faut veiller
a ce que l'instrumentation en question demeure bien positionnée et ne se déloge pas de

son site d’application (46).
Interférence a la mobilisation

Plusieurs instruments branchés sur les patients aux soins intensifs interférent
avec la mobilisation, puisqu’ils peuvent engendrer des complications. Ces instruments
peuvent donc étre une contrindication a la mobilisation ou peuvent nécessiter des
précautions supplémentaires aux précautions de bases décrites ci-haut (bon
positionnement, bonne longueur, pas de délogement). Voici les contrindications et les

précautions des différents instruments.

Premiérement, lorsqu’'un tube endogastrique est installé sur le patient pour
récupérer les restants gastriques, il est recommandé de maintenir une inclinaison de la
téte du lit entre 30° a 45° et pas plus bas, afin d’éviter I'aspiration pulmonaire des reflux

gastro-cesophagiens (58, 59). Etant donné que la mobilisation entraine des risques plus
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élevés d’avoir des reflux, le tube endogastrique doit généralement étre en arrét

d’aspiration pour le temps de la mobilisation (60).

Deuxiemement, pour ce qui est des indications pour la mobilisation des patients
avec cathéters fémoraux artériels, veineux ou de dialyse, il y a hétérogénéité des
études (61). D’'un cbté, ces cathéters utilisés pour 'administration de la médication ou de
fluides, pour le monitoring de la pression ou pour donner accés a la dialyse, ont été
identifiés comme une barriére actuelle et potentielle a la flexion de hanche, a la position
assise, a la position debout et a la marche (62). La mobilisation serait la cause
d’hémorragie au site d’insertion, de désinsertion avec saignement, dischémie au
membre inférieur en dedans de 24 heures post-exercice et de rupture de vaisseaux
sanguins surtout si le cathéter est rigide (62). D’'un autre c6té, des études ont démontré
la faisabilité d’'une mobilisation sécuritaire, puisqu’aucun événement indésirable causé
par un cathéter fémoral n’a été observé (61, 63). Ces mobilisations impliquaient les
exercices au lit, la position assise, la station debout, la marche (61, 63) et méme
'entrainement sur l'ergocycle, en décubitus. Ces mobilisations se faisaient sans
restrictions, mis a part la restriction de la flexion répétitive de la hanche sur toute
'amplitude (61). Il est donc pertinent de se renseigner sur le type de cathéter mis en
place avant de décider de mobiliser (61).

Troisiemement, la présence de tube endotrachéal n’est pas une contrindication a
la mobilisation (36, 46, 50). En effet, il a été démontré qu'il était faisable de faire marcher
des patients branchés a leur ventilateur mécanique via un tube endotrachéal sans qu'’il
n’y ait d’événements indésirables (11, 64). Toutefois, étant donné que celui-ci est plus
long, il est plus a risque de se déloger et causer un traumatisme aux cordes vocales. Il
est donc trés important de veiller a ce qu’il ne se déplace pas de son site d’insertion tout
au long de la mobilisation (46). Pour ce qui est du tube de trachéotomie, méme si le
risque de délogement est moins important, il faut tout de méme s’assurer qu'’il ne se
déloge pas pendant la mobilisation (46). Normalement, les inhalothérapeutes sont
présents pour les séances de mobilisation dés qu’'un patient est branché sous un

ventilateur mécanique afin de prévenir les complications.

Quatriemement, une épidurale n’est pas une contrindication a la mobilisation.

Toutefois, avant de faire des mobilisations impliquant la mise en charge sur les
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membres inférieurs, il faut s’assurer qu’il N’y a pas de bloc moteur en vérifiant si la force

des membres inférieurs est normale (46).

Cinquiémement, il faut considérer les précautions a la mobilisation s'il y a
présence de ballon intra-aortique, d’Impella et de dispositifs de coeur Tandem; tous sont
insérés dans l'artére ou la veine fémorale via un cathéter qui remonte au cceur afin
d’offrir une assistance ventriculaire (65). D’'une part, leur présence sur un patient
implique qu’il y a instabilit¢ hémodynamique et donc qu'il faut étre trés attentif aux
signes d’intolérance lors de la mobilisation (46). D’autre part, la présence de ces
supports hémodynamiques oblige le patient a rester alité avec une inclinaison maximale
de la téte du lit de 30° pour ne jamais dépasser une flexion de hanche de 30°(66).
Aucun exercice au membre inférieur ou se trouve le cathéter ne peut étre exécuté.
Toutefois, des exercices de mobilisation aux autres membres peuvent I'étre, de méme
que les retournements aux lits en s’assurant toujours que rien ne compromet l'intégrité

et 'emplacement du cathéter (66).

Sixiemement, lorsqu’un patient a un moniteur de la pression intra-craniale, il est
généralement contrindiqué de mobiliser (46). Toutefois, si I'hnypertension intracranienne

est résolue, il est indiquer de mobiliser tout en continuant de la monitoriser (50).

Septiémement, lorsqu’'un patient a un tube de Sengtaken-Blakemore, la
mobilisation est contrindiquée (46). Ce tube muni d’un ballon est utilisé pour comprimer
directement les saignements des varices de I'cesophage. Le placement de ce tube
devient de moins en moins commun en raison du potentiel de saignement actif au
moment de la déflation du ballon ou de I'enlévement du tube (67) et en raison de
complications comme la migration du tube, I'obstruction des voies respiratoires, la

pneumonie d’aspiration, et 'ulcération de I'cesophage (46).

Huitiemement, lorsque la pression de l'artére pulmonaire est monitorée via un
cathéter pulmonaire, il est contrindiqué de faire des exercices hors du lit; soit debout ou
a la marche, car ceci pourrait engendrer des arythmies cardiaques stimulées par le
contact accidentel du cathéter avec la paroi du cceur (50, 60, 68). Toutefois, il est

indiqué de faire des exercices de mobilisations dans le lit (50).
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3- Application des interventions de mobilisation précoce

Malgré qu’il y a des évidences que la mobilisation précoce administrée aux soins
intensifs est sécuritaire et bénéfigue, méme pour des patients ventilés mécaniquement
(4, 8-10), les paramétres pour l'application des interventions de mobilisation (durée,
fréquence, intensité...) ne sont pas encore établies (4, 8). Actuellement, les paramétres
sont ajustés en fonction de chaque patient et de leur pathologie sans laide de
protocoles standardisés (4, 7, 24, 46, 54). L'implantation par un physiothérapeute d'un
protocole de mobilisation précoce dans un contexte de soins intensifs serait bénéfique,
mais l'implantation serait d’autant plus bénéfique si toute une équipe multidisciplinaire

participerait & son intégration (11, 69).

Pour le moment, les quelques études (11, 41, 52, 53) dont certaines sont de haut
niveau d’évidence (1B a 2B) (8) ayant démontré I'avantage de la mobilisation précoce
peuvent étre des références pour I'application des interventions de mobilisation (4). Les
protocoles utilisés dans ces études mettent 'emphase sur une progression linéaire de
l'intensité des interventions allant des retournements passifs aux lits jusqu’a la marche.
Dés gu’une intervention est tolérée par le patient sur le plan hémodynamique, physique
et psychologique, il est possible d’augmenter l'intensité de I'exercice ou progresser dans
les positions. En cas contraire, soit lors d’'une intolérance observée, I'exercice doit étre
cessé et le patient doit reprendre une position de repos a la recherche d’une stabilisation
de I'état. De l'assistance peut étre demandée et le cadre médical doit étre informé de la
situation. L’exercice peut étre repris avec une intensité moindre seulement si I'état stable
est de nouveau acquis (11, 41, 46, 52, 53). Vu qu’il faut connaitre la tolérance des
patients aux exercices, les signes vitaux en plus d’autres paramétres spécifiques
doivent étre monitorés tout au long des interventions. Stiller (2007) (46) et Adler et
Malone (2012) (8) décrivent les critéres d’intolérance aux exercices (voir annexe 2).
Stiller (2007) décrit également la progression de l'intensité des mobilisations en fonction
de la tolérance aux exercices (46). Les études de Morris et al. (2008) (11) et Bassett et
al. (2012) (53) ont, quant a eux, élaboré des diagrammes avec des niveaux mettant en
évidence une progression. Les mobilisations a faire et les objectifs a atteindre pour
chaque niveau y sont bien décrits. Dans ce travail, toutes les études prises comme
référence pour une progression de mobilisation ont utilisé des protocoles progressifs

similaires avec seulement quelques différences. Voici les lignes directrices qui se
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recoupent dans ces protocoles: retournements au lit, exercices progressifs des

membres, progression des positions et des transferts, marche (voir annexe 3).

Les retournements au lit

Lorsque le patient n’est pas encore conscient (Richmond Agitation Sedation
Scale (RASS) entre -5 et -3) (50, 53), les retournements aux lits sont exécutés au moins
aux deux heures (11, 41, 53). Ceux-ci consistent & changer la position du patient du
décubitus dorsal a latéral et vice versa en alternance. Un positionnement adéquat du
patient est requis, incluant la téte du lit inclinée a 30°(53). Une fois le patient éveillé
(RASS = -3), les retournements aux deux heures se poursuivent de facon passive,

assistée ou active dépendamment des capacités du patient (53).

Les exercices progressifs des membres

Lorsque le patient n’est pas encore conscient (RASS entre -5 et -3) (53), des
mouvements passifs des membres inférieurs et supérieurs sont exécutés (11, 41, 52,
53). Les mouvements passifs sont faits dans toutes les directions a chaque articulation
(doigts, poignet, coude, épaule, orteils, cheville, genou, hanche) a I'exception de
I'extension a la hanche et I'épaule en raison de la position de décubitus dorsal (11, 41,
52, 53, 69). Les mobilisations passives se font quotidiennement, idéalement 3 fois par
jour (11, 41, 53). Le nombre de répétitions a chaque direction varie selon les études.
L’étude de Schweickert et al. (2009) (41) utilise dix répétitions, tandis que celle Morris et
al. (2008) (11) en fait seulement cinqg. Les études de Bassett et al.(2012) (53) et de
Garzon-Serrano et al. (2011) (52) ne précisent pas cet aspect. En fait, 'étude de
Garzon-Serrano et al. (2011) ne précise ni la fréquence hebdomadaire et quotidienne ni

le nombre de répétitions.

Lorsque le patient est suffisamment éveillé (RASS = -3) (53), en état stable,
temporairement sous interruption de la sédation (41, 53), les physiothérapeutes
interviennent pour appliquer progressivement les exercices de mobilisations assistés,
actifs, puis résistés aux membres supérieurs et inférieurs. Dans toutes ces études (11,
41, 52, 53), la progression de la difficulté des exercices se fait dans cet ordre, mais les
positions prises pour les faire peuvent varier. Dans I'étude de Bassett et al. (2012) (53),
les exercices assistés et actifs se font dans la position de décubitus dorsal, tandis que

les exercices résistés se font seulement lorsque le patient est capable de prendre la

26



position assise au bord du lit. Dans I'étude de Morris et al. (2008) (11), on semble
préconiser tous les types d’exercices, peu importe la position prise en autant que le
niveau de difficulté d’exercice et la position prise soient tolérés par le patient. Pour ce
gui est de Schweickert et al. (2009) (41), seulement les exercices assistés et actifs sont
réalisés et cela en décubitus dorsal. De plus, dans cette derniere étude et également
dans celle de Bassett et al. (2012) (53), lorsque les exercices actifs sont tolérés, des
activités encourageant I'indépendance dans les taches fonctionnelles sont intégrées
dans le traitement, notamment par la participation du patient dans ses activités de la vie
quotidiennes. Les exercices des membres, qu’ils soient assistés, actifs ou résistés sont
faits quotidiennement (11, 41, 53), au mieux trois fois par jour a raison de cinq (11) ou
dix (41) répétitions pour chaque direction de mouvement.

La progression des positions et des transferts

Les positions pouvant étre prises par le patient ont aussi une progression
évoluant en fonction de la tolérance du patient d’ou l'importance de I'assistance des
physiothérapeutes pour leur exécution. D’abord, comme déja mentionné, la position
initiale est en décubitus. Ensuite, le niveau d’inclinaison du lit est augmenté pour
atteindre la position assise (11, 41, 52, 53). Bassett et al. (2012) (53) décrivent une
augmentation graduelle de l'inclinaison avec des angles précis (30°, 45° 65°). Puis, la
position assise au bord du lit est prise (11, 41, 52, 53) trois fois par jour pendant 20
minutes (11, 53). L'entrainement au transfert couché a assis se fait pour que les patients
acquierent de plus en plus leur indépendance aux activités fonctionnelles (11, 41, 53).
Selon Morris et al. (2008) (11), le pré-requis pour prendre la position assise est la
capacité d’exécuter un mouvement actif du biceps contre gravité reflétant ainsi la force
du membre supérieur. Dans cette position, I'équilibre statique, puis dynamique est
entrainé avec des transferts de poids dans toutes les directions (11, 41). Dans I'étude de
Bassett et al. (2012), le patient peut manger son repas en étant assis au bord du lit si
I'équilibre le permet ou assis au fauteuil. Finalement, la position debout est prise. Des
transferts assis a debout sont effectués en tant qu'exercices (11, 41, 52, 53). Le
prérequis pour prendre cette position est la capacité du patient & faire des mouvements
actifs des membres inférieurs contre la gravité (11, 41, 53). L’étude de Morris et al.
(2008) précise que le mouvement contre gravité doit se faire spécifiquement par le
quadriceps. Des exercices d’équilibre d’abord statique, puis dynamique avec transferts

de poids dans toutes les directions et des exercices pré-ambulatoires (un pas devant, un

27



pas derriére) sont faits (11, 69). A cette étape, le patient peut faire les transferts du lit au
fauteuil (11, 41, 52, 53).

La marche

Dans la derniére étape possible de la progression de la mobilité aux soins
intensifs, le patient peut débuter I'entrainement a la marche, lorsqu’un bon contrle
postural debout acquis (11, 24, 41, 52, 53). L’assistance du physiothérapeute et d’'un
autre intervenant au besoin pour cette tache est primordiale pour la sécurité.
L’instrumentation mise en place sur le patient doit pouvoir suivre le patient pendant la
marche et les assistants doivent s’assurer qu’elle ne se débranche pas. Ceux-ci doivent
également monitorer les signes vitaux et la tolérance du patient en tout temps comme
dans toutes les autres activités de mobilisation. L'utilisation d’'une marchette a roulette,
d’'une ceinture de marche et d’'un préposé suivant le patient par derriére avec un fauteuil
roulant est également recommandée pour maintenir un haut niveau de sécurité durant
l'intervention (11, 41). Une augmentation progressive de la distance de marche et une
diminution graduelle de I'assistance a la marche peuvent étre faites selon la tolérance
du patient (53).

Autres avenues

L’étude clinique randomisée de Rousti et al. (2010) (70) a démontré I'efficacité de
la stimulation électrique neuromusculaire (SENM) du quadriceps et du muscle long
péronier sur l'incidence de la polyneuromyopathie et la durée du sevrage du ventilateur
mécanique. La SENM est possiblement une avenue de mobilisation aux soins intensifs
pour la prévention contre la faiblesse musculaire acquise. Par contre, il existe pour le

moment trés peu de littérature pour soutenir son application (4).

Comme mentionné plus haut, l'efficacité d’'un entrainement sur ergocycle pour
membres inférieurs a été démontrée dans I'étude de Burtin et al.(2009) (42) sur
'amélioration de la distance de marche a la sortie de I'hépital, sur la survenue plus
rapide de la premiére sortie du lit et sur la diminution du temps de séjour aux soins
intensifs et a I'hopital. Cette étude a effectué un entrainement passif, puis actif de 20
minutes sur un ergocyle, 5 fois par semaine, en ajout aux mobilisations passives et
actives des membres supérieurs et inférieurs et a la thérapie respiratoire. D’autres

études sont nécessaires pour confirmer I'application de cette modalité.
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Résumé

Ce travail met en évidence les bienfaits de la mobilisation précoce sur
'amélioration de la fonction, la diminution du séjour a I'hopital et aux soins intensifs,
ainsi que sur le raccourcissement de la période d’assistance ventilatoire mécanique, par
opposition aux impacts néfastes d’'un alitement prolongé aux soins intensifs. En plus
d’étre bénéfique, la mobilisation précoce a été démontrée faisable et sécuritaire surtout
si appliqguée par un physiothérapeute, expert dans ce domaine (52). De plus, la
mobilisation doit étre exécutée en tenant compte des précautions et des contrindications
en lien avec la condition médicale actuelle et antérieure, la condition physiologique
actuelle et l'instrumentation mise en place. Selon plusieurs études, la mobilisation peut
se faire de facon progressive et toujours selon la tolérance du patient, méme si les
évidences ne sont pas encore définies quant au protocole de mobilisation a utiliser. En
effet, les lignes directrices des différents protocoles actuellement décrits par quelques
études peuvent étre utilisées pour appliquer les interventions de mobilisation
progressive. Par ailleurs, il 'y a pas de consensus sur I'application systématique d’une
assistance aux patients en soins intensifs en vue de regagner la fonction et prévenir les
méfaits de l'alitement. Voyant les bénéfices actuellement observés de la mobilisation
précoce, des efforts devraient étre faits pour I'implantation de la mobilisation précoce
dans les unités de soins intensifs. Toutefois, étant donné que les études de mobilisation
précoce ont été faites sur des populations indépendantes sur le plan physique avant
'admission aux soins intensifs, d’autres études devraient étre faites pour spécifier

quelles populations des soins intensifs bénéficieraient le plus d’'une mobilisation précoce

(8).
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Annexe 1

Criteres permettant de débuter la mobilisation des patients aux soins intensifs

Hodgson et al.(2014)

Criteres Stiller (2007) Nordon-Craft et al.
(2012)
Fréquence <50% de la FCax <140 bpm ou > 50 bpm <120 bpm

cardiaque de repos

Pression artérielle

< 20% de variation
récente

PAM : <120 mm Hg ou >
65 mm Hg

PAS : <200 mm Hgou >
90 mm Hg

PAM : Plus élevée que la
limite inférieure de
I'intervalle de changement
de pression lorsqu’il n'y a
pas de support a la pression
(vasoactif/mécanique)

Absence de nouvelles

ECG Normal (pas d’évidence Absence de nouvelles
d’infarctus du myocarde, | arythmies (incluant ESV arythmies
pas d’arythmies) fréquentes, fibrillation
auriculaire nouvelle)
Pa0,/FiO, > 300
FiO, <06 <06
SatO, (%) > 90% et diminution > 88% > 90%

récente < 4%

Respiration

Patron respiratoire
satisfaisant

Fréquence respiratoire :
< 35 respirations/minute

Fréquence respiratoire :
<30 respirations/minute

Ventilation

Capacité de maintenir la

PEEP : <10 cm H,0

PEEP : <10 cm H,0

mécanique ventilation mécanique
durant la mobilisation
Hématocrite >25%
Anticoagulation INR<2.5-3.0
Hémoglobines Stable et > 7g/dL > 8 g/dL
Plaquettes Stable et > 20 000 /mm” >20 000 /mm’
Globules blancs 4300 3 10 800 / mm”
Glycémie 3.53a20 mmol/L 70 a 200 mg/dL
Température <38°C
corporelle

Douleur, fatigue

Acceptables

Absence d’angine

Absence de nouvelle
douleur a la poitrine

Etat de conscience

Conscient et stable

Conscient

Patient somnolent, calme
ou agité
(RASS -1 3 +1)

FCmax=Fréquence cardiaque maximale, ECG=électrocardiogramme, ESV =extrasystole ventriculaire, PAM=pression artérielle
moyenne, PAS=pression artérielle systolique, PaO,/FiO,=fraction d’oxygénation dans le sang artériel, FiO,=fraction inspirée
d’oxygéne, SatO,=saturation de 'hémoglobine en oxygéne, PEEP=pression positive en fin d’expiration, INR=ratio international

normalisé

46
Stiller K. Safety issues that should be considered when mobilizing critically ill patients. Crit Care Clin. 2007;23(1):35-53.

24
Nordon-Craft A, Moss M, Quan D, Schenkman M. Intensive care unit-acquired weakness: implications for physical therapist
management. Phys Ther. 2012;92(12):1494-506.
50
Hodgson CL, Stiller K, Needham DM, Tipping CJ, Harrold M, Baldwin CE, et al. Expert consensus and recommendations on safety

criteria for active mobilization of mechanically ventilated critically ill adults. Crit Care. 2014;18(6):658.
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Annexe 2

Critéres d’intolérance a la mobilisation des patients aux soins intensifs selon les études

Criteres

Stiller (2007)

Adler et Malone (2012)

Fréquence cardiaque

Pression artérielle

Augmentation excessive,
diminution excessive ou pas de
changements au niveau de la
pression artérielle ou de la
fréquence cardiaque avec
symptomes de détresse
cardiovasculaire

o >70%dela FC,
° >20% de la Fcrepos
e <40bpmou>130bpm

e Diminution > 20% de la
PAS/D

e PAS:>180 mm Hg

e PAM:<65mmHgou>110
mm Hg

ECG Présence de nouvelles arythmies Présence de nouvelles arythmies,
avec instabilité hémodynamique, évidence d’infarctus du myocarde
augmentation de la fréquence des nouveau
battements ectopiques, évidence
d’infarctus du myocarde nouveau

Pa0,/FiO, Diminution
FiO, > 0.6
SatO, (%) Diminution de plus que 4% < 88%-90%
Respiration Patron respiratoire inacceptable, Fréquence respiratoire : <5 ou >40

détresse respiratoire

respirations/minutes

Ventilation mécanique

e PEEP:>10cm H,0

e Patient asynchrone avec le
ventilateur

e Passage au mode assisté
controélé

Médication

Présence de nouvelle médication
anti-arythmique, de médication
vasopressive

Etat de conscience

Conscient et stable

e Coma:RASS<-3
e Patient agité requérant
sédation : RASS > 2

Autres

Patient semble en détresse

Refus du patient de poursuivre la
mobilisation

FCrmax =Fréquence cardiaque maximale prédite par I'dge, FC,ep05= fréquence cardiaque de repos, PAM=pression
artérielle moyenne, PAS=pression artérielle systolique, PAS/D= pression artérielle systolique sur diastolique,
ECG=électrocardiogramme, ESV =extrasystole ventriculaire Pa0,/FiO,=fraction d’oxygénation dans le sang artériel,
FiO,=fraction inspirée d’oxygene, SatO,=saturation de I'hémoglobine en oxygene, PEEP=pression positive en fin
d’expiration

* stiller K. Safety issues that should be considered when mobilizing critically ill patients. Crit Care Clin. 2007;23(1):35-

® Adler J, Malone D. Early mobilization in the intensive care unit: a systematic review. Cardiopulm Phys Ther J.

2012;23(1):5-13.
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Annexe 3

Actif
|j> Résisté
Mouvements Mouvements
actifs des MS's actifsdes MI's
ontre gravité contre gravité

Assis au

° |f‘> bord du |f|> Debout
lit 3x/jour
:/ \ Transferts: /

assis a debout

au

Equilibre statique,
dynamique debout

s ¥

—>»  Marche

RASS= Richmond Agitation SedationScale, MS's=membres supérieurs, MI's=membres inférieurs
*Adaptée a partir des protocoles de mobilisation retrouvés dans :

%3 Bassett RD, Vollman KM, Brandwene L, Murray T. Integrating a multidisciplinary mobility programme into
intensive care practice (IMMPTP): a multicentre collaborative. Intensive Crit Care Nurs. 2012;28(2):88-97.

52 Garzon-Serrano J, Ryan C, Waak K, Hirschberg R, Tully S, Bittner EA, et al. Early mobilization in critically
ill patients: patients' mobilization level depends on health care provider's profession. PM R. 2011;3(4):307-
13.

1 Morris PE, Goad A, Thompson C, Taylor K, Harry B, Passmore L, et al. Early intensive care unit mobility
therapy in the treatment of acute respiratory failure. Crit Care Med. 2008;36(8):2238-43.

4 schweickert WD, Pohlman AS, Pawlik AJ, Esbrook CL, Spears L, Miller M, et al. Early physical and

occupational therapy in mechanically ventilated, critically ill patients: a randomised controlled trial. Lancet
Infect Dis. 2009;373:1874-82.
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Interventions chez les patients sous ventilation mécanique

Par Nathalie Jean

La recherche a été réalisée dans les bases de données suivantes : Medline, Embase,
Cinahl et Pubmed.

Les mots-clés utilisés pour cette recherche sont : critical care or intensive care, physical
therapy modalities, physical therapy, physiotherapy, rehabilitation, mechanical
ventilators, ventilator weaning, artificial respiration, pneumonia, ventilator-associated

pneumonia.

Approximativement 40 % des patients aux soins intensifs regoivent de la
ventilation mécanique (1) et de ces patients, 25 % seront difficiles a sevrer du ventilateur
(2). La ventilation mécanique est généralement définie comme prolongée lorsque les
patients sont ventilés depuis plus de 14 jours. De 3 a 7 % des patients aux soins
intensifs recoivent une ventilation mécanique prolongée (3). Plusieurs complications
peuvent survenir chez les patients difficiles a sevrer et se traduisent par 'augmentation
du temps de la ventilation mécanique. Ces complications auront également comme
conséguences un séjour prolongé aux soins intensifs et en centre hospitalier, des colts
élevés ainsi qu’un statut fonctionnel pauvre au congé (4). Une augmentation du temps
de la ventilation mécanique est associée a un taux de mortalité élevé, une diminution de

'autonomie au congé et une pauvre qualité de vie dans I'année qui suit I’hospitalisation

(5).

La recension des écrits a été effectuée afin de mettre en évidence les données
probantes récentes sur les interventions en physiothérapie chez les patients sous
ventilation mécanique aux soins intensifs. La mobilisation précoce chez ces patients a
déja été couverte dans la section précédente (voir « La mobilisation précoce »), par
conséguent cette revue mettra uniguement en évidence les données récentes

concernant la physiothérapie respiratoire.

1- La ventilation mécanique aux soins intensifs

Les patients en échec du sevrage et dont la ventilation mécanique se prolonge

sont sujets a de longues peériodes d’inactivité, d’alitement et de sédation qui entrainent
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une atrophie musculaire diffuse. L’atrophie est le résultat de mécanismes complexes et
aura comme conséquence une faiblesse du diaphragme ainsi que des muscles
squelettiques (2). Cette faiblesse du diaphragme, en plus de la faiblesse des muscles
squelettiques, la polyneuropathie, les effets des médicaments et les facteurs
psychologiques et nutritionnels seront les principaux responsables d’'une dysfonction
respiratoire acquise aux soins intensifs qui retardera le sevrage de la ventilation
mécanique (6-8). De tous ces facteurs responsables de cette dysfonction, la faiblesse

du diaphragme constitue l'une des causes majeures de I'échec du sevrage (4, 6, 9).

Une dysfonction diaphragmatique peut également survenir aprés une chirurgie
cardiaque ou thoracique et ainsi retarder le sevrage de la ventilation mécanique (10).
L’expression« dysfonction du diaphragme » est utilisée lorsque la fonction normale du
diaphragme est altérée. Il peut décrire une diminution de force, d’endurance, de
proprioception, une diminution de son excursion lors de l'inspiration et de I'expiration,

une défaillance, une dyskinésie et une paralysie unilatérale ou bilatérale.

La pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) est une complication
qui survient fréquemment aux soins intensifs. C’est I'infection nosocomiale qui y est la
plus souvent rencontrée (11). C’est celle dont le taux de mortalité est le plus élevé (12)
et elle est associée a une plus grande consommation d’antibiotiques (11). Les mesures

de prévention sont donc des interventions importantes pour réduire son incidence (13).

1.1 Les effets de la ventilation mécanique sur la fonction du

diaphragme

L’expression« dysfonction du diaphragme induite par le ventilateur mécanique »
(ventilator-induced diaphragmatic dysfonction) doit étre utilisée lorsqu’on parle des effets
négatifs de la ventilation sur le diaphragme. La ventilation mécanique a un effet délétére
sur sa structure et sur sa fonction contractile. Méme si elle est de courte durée, elle

conduit a une atrophie et a une dysfonction contractile du diaphragme (14).

Il existe plusieurs modes de ventilation mécanique qui sont associés a des
dysfonctions du diaphragme. Le mode de ventilation controlé (CMV), c’est-a-dire avec
support total, peut conduire a une dysfonction du diaphragme en aussi peu que 18 a 24
heures (9, 15). Ce mode peut également conduire a une atrophie du diaphragme

résultant d’une réduction de 50 % des fibres musculaires de type 1 et 2 apreés seulement
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18 & 69 heures (16). Les modes de ventilation assisté-contrélé (AMV) et de ventilation
synchronisé (VS), c’est-a-dire avec support partiel, peuvent conduire a une atrophie du
diaphragme aprés seulement 48 heures, laquelle est caractérisée par une diminution

d’épaisseur moyenne de 6 % par jour (1).

L’atrophie du diaphragme est directement corrélée avec la durée de la ventilation
mécanique (17). Cette atrophie se traduira par une diminution de la force du diaphragme
dans les premiéeres 24 heures de ventilation mécanique. La diminution de force rapide a
un impact important, car elle peut empécher la participation des patients a des activités
gui vont contribuer a préserver la force du diaphragme. Bien que la diminution de force
ait été démontrée chez les patients sous ventilation mécanique, la fatigue du

diaphragme ne I'a pas encore été (18).

Les parametres de pression du ventilateur peuvent également entrainer une
dysfonction du diaphragme. La PEEP (positive end-expiratory pressure), qui est
largement utilisée, va influencer différemment la fonction diaphragmatique. La PEEP
peut contribuer a diminuer la force musculaire du diaphragme et a sa performance
déficiente en ayant un impact négatif sur la courbe tension-longueur. En effet, le
diaphragme perd sa forme de ddome et devient plat, son excursion est alors diminuée

lors de l'inspiration et de I'expiration(8).

Parmi les autres facteurs ayant un impact sur la dysfonction du diaphragme induite
par le ventilateur mécanique figurent 'age avancé et certains médicaments tels que les

bloqueurs neuromusculaires et les glucocorticostéroides (15).

Le taux d’échec du sevrage de la ventilation mécanique est élevé en présence
d'une faiblesse du diaphragme (19). Néanmoins, I'entrainement des muscles
inspiratoires en force est associé au succés du sevrage chez les patients qui ont eu
plusieurs échecs (20). La prévention de la dysfonction du diaphragme induite par le
ventilateur mécanique est une cible thérapeutique potentielle pour prévenir I'échec du
sevrage et les physiothérapeutes peuvent y jouer un rdle en aidant a préserver la force

des muscles inspiratoires (15).
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1.2 La dysfonction diaphragmatique survenant aprés la chirurgie

cardiaque

La dysfonction diaphragmatique est une complication survenant trés fréquemment
apres des chirurgies cardiaques. Selon la technique chirurgicale utilisée, I'incidence peut
varier de 10 a 100 % (21, 22). Cette complication survient suite a une lésion du nerf
phrénique ou a une Iésion du diaphragme (10). La protection myocardique par glagage
péricardique et [lutilisation de [I'artére mammaire interne pour les pontages
mammocoronariens sont des techniques associées a des traumatismes du nerf
phrénique droit ou gauche (21, 23). Les chirurgies du tronc peuvent, quant a elles, étre
associées a une inhibition de la transmission de l'influx nerveux du nerf phrénique (24).
Une baisse de l'excursion diaphragmatique lors de Tlinspiration maximale et une
paralysie compléte d’'un hémidiaphragme sont des exemples de dysfonctions que l'ont
peut observer lors de I'échographie pulmonaire. Toutefois, dans la majorité des cas,
elles n'empéchent pas le sevrage et ne sont pas symptomatiques, méme en présence

d’'une paralysie compléte d’'un hémidiaphragme (21-23).

Lors d’un échec du sevrage de la ventilation mécanique ou d’une difficulté
prolongée de sevrage aprés une chirurgie cardiaque, il est nécessaire d’investiguer la
cause de l'échec. Une dysfonction diaphragmatique sévere doit étre suspectée.
Néanmoins, les causes habituelles d’échec du sevrage suite aux chirurgies cardiaques,
comme la sepsis, l'insuffisance cardiaque, et le retard de réveil, doivent étre éliminées
auparavant (10). La pneumonie acquise sous ventilation mécanique est une
complication fréquente de la dysfonction diaphragmatique séveére. Il faut donc rester
attentif, car la pneumonie pourrait masquer la présence d’'une dysfonction. La majorité

des cas de dysfonctions récuperent en quelques semaines ou mois (21-23).

1.3 La pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM)

La pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) est définie comme
étant une pneumonie survenant de 48 a 72 heures apres l'intubation endotrachéale (25).
Elle va durer entre cing et sept jours (26) et de 9 a 27 % des patients vont la développer
(11). Les risques sont plus élevés durant les cing premiers jours de la ventilation

mécanique (12). L'incidence de déces est estimée entre 1 et 10 % (27).
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Certains établissements hospitaliers américains rapportent maintenant des taux de
PAVM de 0 %. Aux Etats-Unis, la PAVM est un indicateur de la qualité des soins qui
peut affecter le remboursement a ces établissements par les compagnies d’assurance
(28). Les établissements doivent rapporter les cas de PAVM au National Healthcare
Safety Network (NHSN) (29).

La pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) peut étre divisée en
deux types. La PAVM précoce, qui se produit pendant les quatre premiers jours de la
ventilation mécanique et est habituellement causée par une bactérie sensible aux
antibiotiques, tandis que la PAVM tardive se développe apres cette période de quatre
jours et est habituellement causée par un agent pathogéne multirésistant (30).

Le tube endotrachéal est le facteur de risque le plus important de la PAVM (30). Le
systeme respiratoire se débarrasse normalement des sécrétions par le réflexe de toux,
mais cela est impossible avec un tube endotrachéal. Le tube endotrachéal est la voie la
plus fréquente d’invasions microbiennes provenant des micro-aspirations de sécrétions
issues de I'oropharynx contaminées par la flore endogéne. Ces micro-aspirations vont

atteindre les voies respiratoires distales et causer une pneumonie (27).

2- La physiothérapie respiratoire chez les patients ventilés mécaniquement

La physiothérapie respiratoire pourra jouer un rble dans le traitement des
dysfonctions du diaphragme comme la faiblesse, le manque d’endurance, de
proprioception et de contr6le moteur, dans la prévention de la pneumonie acquise sous
ventilation mécanique (PAVM), dans la gestion des sécrétions et le traitement des

dysfonctions diaphragmatiques survenant aprés une chirurgie cardiaque.
2.1 Lafaiblesse du diaphragme

La faiblesse du diaphragme est une cause majeure de la difficulté a sevrer le
patient. Le diaphragme et les muscles accessoires sont susceptibles de s’atrophier et de
s’hypertrophier avec les changements d’activation, comme n’importe quel muscle
squelettique. Alors, leur entrainement devient un traitement logique pour les patients
difficiles a sevrer du ventilateur (2). La force du diaphragme ainsi que celle des muscles
inspiratoires accessoires étant développées et mesurées de fagcon concomitante dans

les études, I'expression « muscles inspiratoires » sera employée.
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Un nombre limité d’études ont étudié I'entrainement des muscles inspiratoires en
force chez les patients ventilés mécaniquement, mais la majorité de celles-ci ont
démontré une augmentation de leur force mesurée par la pression inspiratoire maximale
(20, 31-35).Des valeurs augmentées de la pression inspiratoire maximale sont
associées a un succes lors du sevrage (7). Les études ont également démontré une
augmentation du volume courant (31, 34, 35). Quelques études ont démontré que ce
genre d’entrainement pourrait étre associé a une diminution du temps de sevrage ainsi
gu’a une augmentation du nombre de patients sevrés du ventilateur chez la population
adulte (2, 20) et chez les personnes agées (31, 34). Méme si les données nous
indiquent que les patients difficiles a sevrer bénéficient de I'entrainement spécifique des
muscles inspiratoires et qu’il est sécuritaire, elles sont limitées et conséquemment

certains ne les recommandent toujours pas (6, 9).

Aussi, il n'est toujours pas établi si ce type d’entrainement a un impact sur la
survie des patients et s'il a un effet significatif au niveau du sevrage (20, 32). En effet,
une revue de littérature de Patsaki et al. (2013) (36) a évalué [efficacité de
'entrainement des muscles inspiratoires sur le processus de sevrage et est arrivée a la
conclusion qu'’il n’est pas encore démontré que cela 'améliore. Un plus grand nombre
d’études est nécessaire pour conclure a un effet significatif. Néanmoins, la European
Respiratory Society et la European Society of Intensive Care Medicine Task Force (37)
le recommandent, car un entrainement des muscles inspiratoires serait bénéfique chez

les patients en échec du sevrage en diminuant le déconditionnement du diaphragme.

Une des études (20) qui a démontré un effet positif sur le temps de sevrage a été
majoritairement conduite sur des sujets en période postopératoire, principalement suite
a des chirurgies cardiovasculaires et gastro-intestinales ainsi que neurologiques et
orthopédiques. Les résultats ne peuvent donc pas étre généralisés aux autres clientéles.
Ces patients en période postopératoire représentent une minorité des patients ventilés

mécaniguement aux soins intensifs.

Les patients qui ont le plus de difficultés avec le sevrage sont ceux qui souffrent de
maladie pulmonaire obstructive chronique (38). Ces patients présentent une dysfonction
pré-existante du diaphragme due a cette condition et ce n’est pas eux qui bénéficieront

le plus de son entrainement en force. En effet, ils ont un diaphragme qui travaille en
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désavantage mécanique de facon chronique et qui est plus susceptible aux blessures
induites par un travail en force. Il faut alors considérer le risque potentiel de causer un
dommage au diaphragme versus le risque de dysfonction respiratoire induite par la

ventilation mécanique avant de débuter un entrainement (2).

2.1.1 L’évaluation

La force des muscles inspiratoires est évaluée en mesurant la pression inspiratoire
maximale en cmH20O avec une valve unidirectionnelle lors d’une inspiration débutant le
plus pres possible du volume résiduel (32, 35, 39). Cette technique demanderait moins
de coordination entre le patient et le thérapeute, car ce dernier a besoin de donner peu
d’instructions. La technique serait également précise, elle donne des valeurs de la
pression inspiratoire maximale plus élevées et elle est reproductible (39). La mesure est
effectuée en 20 a 25 secondes, habituellement 3 mesures sont prises et la plus élevée
des trois sera notée au dossier. La technique utilisant la valve unidirectionnelle serait a
ce jour la meilleure fagcon de mesurer la pression inspiratoire maximale chez les patients

ventilés mécaniquement(40) et elle est utilisée dans la majorité des études (20, 35).

Pour les patients qui respirent spontanément avec une trachéotomie, Nava et
Fasano (2011) suggérent une meéthode différente de la précédente. Selon eux, la
méthode de Vitacca et al. (2006) (41) serait la méthode de choix. Les pressions
maximales inspiratoires (PImax) et expiratoires (PEmax) sont mesurées directement par
une canule de trachéotomie avec un ballonnet gonflé (cuff inflated cannula) au niveau
de la stomie et sans tube interne. Cette technique donne des valeurs plus élevées de la

PImax et de la PEmax.

2.1.2 Le traitement

Modalités

L’entrainement des muscles inspiratoires en force est une technique qui applique
une charge sur le diaphragme et les muscles accessoires, avec le but d’augmenter leur
force. Le patient devra générer une plus grande pression négative intrathoracique (42,

43).La modalité la plus couramment utilisée et la plus fiable est I'entrainement avec un
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dispositif a seuil inspiratoire (pressure threshold device). Le dispositif contient une valve
a sens unique et il fournit une pression constante et spécifigue en cm de H20 choisie
par le thérapeute tout au long de l'inspiration. Par conséquent, cette modalité donne une
charge quantifiable et reproductible aux muscles inspiratoires et n’est pas dépendante
du débit inspiratoire (2, 36).

Une étude a utilisé une modalité différente (42) pour I'entrainement des muscles
inspiratoires, soit des ajustements au niveau de la pression du ventilateur (adjustment of
ventilator pressure trigger sensitivity). Par contre, cette étude n'a pas démontré de
résultats positifs au niveau de la force du diaphragme. Les ajustements du ventilateur
demandent de générer une certaine pression intrathoracique négative pour déclencher
l'inspiration. Cela permet d’obtenir une résistance seulement au début de l'inspiration
tandis que le dispositif a seuil inspiratoire procure la méme résistance tout au long de
linspiration. Cette différence pourrait expliquer 'absence de concordance dans les

résultats de ces deux études (32, 36).
Indications

Selon la European Respiratory Society et la European Society of Intensive Care
Medicine Task Force (37), 'entrainement du diaphragme devrait étre considéré chez les
patients en échec du sevrage de la ventilation mécanique et avec une faiblesse du
diaphragme (niveau d’évidence C) (18, 44). Il a été démontré que I'application d’'une
charge intermittente sur les muscles inspiratoires diminuait leur déconditionnement (45).
Pour les patients atteints de MPOC, l'entrainement devrait commencer avec une
pression légére et augmenter graduellement avec [ladaptation du muscle a
l'entrainement, en raison du risque d’endommager un muscle déja fragile chez cette

clientele (2).
Parametres d’entrainement

Etant donné le manque de données disponibles dans la littérature scientifique sur
le sujet, des études supplémentaires sont nécessaires pour déterminer les parameétres
d’entrainement idéaux. Pour avoir un effet d’entrainement, il serait nécessaire d’étudier
le moment ou I'entrainement des muscles inspiratoires doit étre initié, la résistance

optimale et la progression (8, 36).
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Toutefois, parmi les quelques études disponibles, deux études récentes ayant
évalué I'entrainement en force des muscles respiratoires ont utilisé des paramétres
différents. L’étude de Martin et al. (2011) a utilisé cet entrainement chez une clientele
adulte, ventilée mécaniqguement depuis un peu plus de 40 jours et admise aux soins
intensifs chirurgicaux et grands brdlés. Cette clientéle était en échec de sevrage avec
les soins usuels. Le traitement a consisté en une résistance de 4 a 30 cm de H20
pendant 6 a 10 respirations a I'air ambiant. |l a été répété 4 fois avec 2 minutes de repos
entre chaque séries. Il a été effectué 5 jours par semaine, jusqu’au sevrage. L’étude de
Cader et al. (2010) a utilisé cet entrainement sur une clientéle de 70 ans et plus, ventilée
mécaniquement depuis 48 heures et plus et intubée. Le traitement a été débuté avec
une résistance de 30 % de la PImax, qui a été augmentée chaque jour de 10%. Un
entrainement de 5 minutes a l'air ambiant a été pratiqué, 2 fois par jour, 7 jours par
semaine, pendant toute la période de sevrage et de l'oxygéne était administré au

besoin.

Prévention de la faiblesse du diaphragme par un entrainement en force avant la

ventilation mécanique

Selon la revue de Martin et al. (2013) (2), un nombre limité d’études démontrent
que l'entrainement du diaphragme avant un pontage aortocoronarien peut réduire
l'incidence des complications pulmonaires postopératoires chez ces patients et le temps
d’hospitalisation. Cet entrainement pourrait également préserver la force
diaphragmatique aprés une chirurgie cardiaque et abdominale (46-48). Les études

suggeérent que cela induirait un remodelage neuromusculaire du diaphragme (2, 8).
2.2 La dysfonction diaphragmatique aprés la chirurgie cardiaque

Le physiothérapeute peut observer et évaluer la respiration du patient sans
ventilation mécanique lors des essais de ventilation spontanée et mettre en évidence
une dysfonction comme une parésie ou une paralysie d’'un hémidiaphragme. Lors de
paralysie compléte d’'un hémidiaphragme, une respiration paradoxale peut étre
observée. Une élévation de 'hnémidiaphragme pourrait étre présente sur la radiographie
pulmonaire, si elle n’est pas masquée par une atélectasie ou un épanchement pleural
(22).
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Le patient reste sous ventilation mécanique jusqu'a ce qu’il puisse tolérer deux
heures de ventilation spontanée. Une extubation sera tentée a ce moment. Les signes
vitaux doivent étre surveillés attentivement lors des ventilations spontanées. Si le patient
démontre des signes d’intolérance, il devra étre rebranché immédiatement sur le

ventilateur, car il peut faire un arrét cardiaque hypoxique en quelques minutes (22, 49).

2.3 La diminution d’endurance du diaphragme

Toutes les études récentes étudiant I'entrainement du diaphragme chez les
patients ventilés mécaniquement ont appliqué un entrainement en force et non en
endurance. Selon la logique un entrainement en endurance serait plus approprié, car
'endurance et la résistance a la fatigue apparaissent plus importantes que la force lors
de la respiration spontanée (38). Toutefois, les études qui ont comparé les
caractéristiques des patients en échec du sevrage avec celles des patients ayant été
sevrés avec succes nous démontrent que ces derniers ont une Plmax significativement
plus basse (7, 8).

Le méme dispositif a seuil inspiratoire (pressure threshold device) que pour
I'entrainement en force peut étre utilisé pour I'entrainement en endurance. La pression
intrathoracique en valeur absolue devra étre diminuée et le temps de I'entrainement

augmenté (36).

2.4 Ladiminution de la proprioception et du contrbéle moteur

L’amélioration de la force du diaphragme pourrait étre due a un remodelage
neuromusculaire ou a une amélioration du contrble neuromoteur. Une période
d’entrainement en force du diaphragme de 3 a 18 jours ne serait pas suffisante pour
augmenter le nombre de fibres musculaires et avoir un effet sur le succés du sevrage
(36). Cette possibilité peut nous laisser croire en l'importance des traitements qui

interviennent au niveau de la proprioception et du contrdle moteur.
La facilitation neuromusculaire proprioceptive (PNF) est une technique largement
utilisée pour le sevrage de la ventilation mécanique. Une étude clinigue de Sharma,

Narwal, et Kumar (2010) (50), a évalué leffet d'une technique de facilitation
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neuromusculaire proprioceptive sur la fréquence respiratoire lors du sevrage de la
ventilation mécanique. Les patients dans le groupe expérimental ont recu un seul
traitement qui était constitué de facilitation diaphragmatique, de facilitation segmentaire
des pectoraux et des intercostaux latéraux, ainsi que d’'une inhibition du diaphragme. Le
groupe contréle, quant a lui, a recu un renforcement des muscles inspiratoires avec un
poids placé sur 'abdomen pendant 15 minutes. L’étude a démontré que les techniques
de facilitation neuromusculaire proprioceptive sont plus efficaces pour réduire la
fréquence respiratoire. Le renforcement des muscles inspiratoires avec un poids n’a pas
démontré de changement au niveau de la fréquence respiratoire. Selon l'auteur, les
résultats pourraient s’expliquer par le fait que les techniques de PNF stimulent ou
relaxent les muscles ou l'organe tendineux de Golgi a la jonction musculotendineuse
pour produire un résultat instantané. Un entrainement en résistance prendrait plus de

temps pour produire un méme effet.

Le biofeedback et d’autres techniques stimulant la respiration ont également un
effet sur le sevrage de la ventilation mécanique. Selon la European Respiratory Society
et la European Society of Intensive Care Medicine Task Force (37), le biofeedback
utilisé pour démontrer le patron respiratoire a permis de conclure qu’il améliore le
sevrage (51). Egalement, la voix et le toucher pour stimuler la respiration ou pour

diminuer I'anxiété peuvent étre utilisés pour augmenter le succés du sevrage (52).

2.5 La gestion des sécrétions

Une étude clinique randomisée de Pattanshetty et Gaude (2011) (53), a évalué
plusieurs modalités de physiothérapie pulmonaire dans la prévention des complications
chez les patients ventilés mécaniquement aux soins intensifs. Les patients des groupes
expérimental et contréle ont recu deux fois par jour de I'’hyperinflation pulmonaire et des
aspirations endotrachéales au besoin. Le groupe expérimental a recu, en plus de ce
traitement, des vibrations et un positionnement qui consistait en une élévation de la téte
du lit de 30-45 degrés. Les patients étaient vus deux fois par jour par un
physiothérapeute spécialisé en physiothérapie respiratoire. L’étude a démontré un plus
grand taux de sevrage (62 vs 31 %) et un moins grand nombre d’infections pulmonaires
(3.4 vs 1.9) chez le groupe expeérimental. Selon les auteurs, un traitement de

physiothérapie respiratoire comme celui du groupe expérimental, qui contient plusieurs
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modalités de physiothérapie respiratoire, peut étre recommandé comme une option de
traitement aux soins intensifs. Un traitement multimodal serait plus efficace. Il a été
prouvé comme étant sécuritaire, pouvant améliorer le processus de sevrage et pouvant
prévenir la PAVM. Selon Blot et al. (2011) (54), méme si les auteurs de I'étude
suggeérent un potentiel en terme de prévention de la PAVM, il serait trop tét pour tirer

cette conclusion.

Selon Castro et al. (2012) (55), la présence des physiothérapeutes aux soins
intensifs sur une période de 24 heures par jour comparée a une période de 6 heures,
contribue énormément a la récupération précoce des patients. La physiothérapie
respiratoire sur 24 heures réduit le besoin de support de la ventilation mécanique, le
nombre de jours d’hospitalisation, I'incidence des infections respiratoires et le risque de
mortalité. C’est la premiére étude qui démontre que de laphysiothérapie administrée sur
24 heures diminue le risque de mortalité. Les patients qui recoivent moins de traitements
de physiothérapie ont 30 % plus de risques de mortalité que les patients qui la regoivent
sur 24 heures. On ne mentionne pas si la différence au niveau des résultats justifie le

colt d’un physiothérapeute présent sur une période de 24 heures.

Une étude de 2006 (56) a quant a elle examiné l'impact de la physiothérapie
respiratoire sur le sevrage des patients ventilés depuis plus de 48 heures. Les auteurs
ont utilisé des techniques qui augmentent les volumes pulmonaires et I'expulsion des
sécrétions. Le groupe expérimental a pris quatre jours supplémentaires pour étre sevré
du ventilateur comparé au groupe contréle, mais le temps d’hospitalisation aux soins
intensifs était le méme pour les deux groupes. L’'étude conclut que la physiothérapie
pulmonaire prolonge la période de la ventilation mécanique. Cependant, selon George
Ntoumenopoulos (2007) (57), si la physiothérapie respiratoire prolonge le temps de
ventilation mécanique, elle devrait également augmenter le taux de mortalité et le temps
d’hospitalisation aux soins intensifs, ce qui n’a pas été démontré dans cette étude. Les

résultats de cette étude seraient donc contradictoires.
Percussions, vibrations et drainage postural

Il N’y a pas d’études récentes qui ont abordé les percussions, les vibrations et le
drainage postural. Selon Ambrosino et al. (2012, 2013) (9, 58), il y a peu de littérature
sur les percussions et le drainage postural chez les patients ventilés mécaniquement

aux soins intensifs et leurs utilisations est anecdotique. Il y a plus d’articles qui ont
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démontré des complications de la percussion et du drainage postural comme la douleur,
'anxiété, I'atélectasie, et la consommation d’oxygéne élevée, que ceux qui ont démontré
des effets positifs. Chez les patients ayant une capacité normale a tousser, le
dégagement des sécrétions n’apporte aucun changement significatif dans les gaz
artériels et la compliance pulmonaire (58). L'utilité des percussions, des vibrations et du

drainage postural chez les patients ventilés mécaniquement est encore a démontrer (9).
Hyperinflation manuelle

L’hyperinflation manuelle est utilisée couramment chez les patients sous
ventilation mécanique, mais son application differe selon les unités de soins intensifs (9).
Elle est utilisée pour faciliter le mouvement des sécrétions vers les voies centrales et
prévenir |'atélectasie. Cette technique peut étre utilisée manuellement ou assistée de la

ventilation mécanique avec des effets similaires (58).

Selon la revue de littérature de Ambrosino et al. (2013) (9), les études n’ont pas
démontré les bénéfices de Ihyperinflation manuelle chez les patients ventilés
meécaniquement et un standard dans la fagcon d’appliquer la procédure devrait étre établi.
Néanmoins, la European Respiratory Society of Intensive Care Medicine Task Force la
recommande. C’est un traitement indiqué pour I'évacuation des sécrétions (niveau
d’évidence B). Il faut étre attentif a ne pas sur ou sous-ventiler le patient. L’hyperinflation
manuelle doit étre également utilisée avec précaution chez les patients a risque de

barotrauma et de volutrauma et ceux qui sont hémodynamiquement instables (37).

I N’y a pas beaucoup d’études récentes qui ont abordé la question. Toutefois,
selon une étude clinique randomisée de 2012 (59), I'hyperinflation manuelle combinée a
des compressions thoraciques expiratoires utilisées sur une période de cing jours
accélererait le sevrage, le congé de l'unité de soins intensifs et diminuerait les risques
de blessures pulmonaires. Une seconde étude a démontré que [Iutilisation de
lhyperinflation manuelle combinée a des aspirations améliorait la biomécanique
respiratoire comparativement aux aspirations seules. En effet, la compliance pulmonaire
a augmenté de 21 % et la résistance lors de linspiration a diminué de 21 % (60) avec la

combinaison des modalités de traitement.
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Une revue systématique de 2012 (61) a conclu que I'hyperinflation manuelle
amene une amélioration a court terme dans la compliance pulmonaire, dans
'oxygénation, et dans I'évacuation des sécrétions, mais aucun changement dans les

résultats cliniques.

Aspiration endotrachéale

Depuis le 29 mai 2008 (62, 63), I'aspiration endotrachéale chez les patients
intubés est une activité qui a été ajoutée au champ d’exercice des physiothérapeutes.
En effet, selon le Réglement sur les activités professionnelles pouvant étre exercées par
les membres de ['Ordre professionnel de la physiothérapie du Québec, «Le
physiothérapeute peut introduire un instrument dans une ouverture artificielle du corps
humain lorsqu'il prodigue des soins a une personne présentant des déficiences et des
incapacités de sa fonction physique reliées au systéme cardiorespiratoire » (63).

La méthode enseignée est une méthode a circuit ouvert dans laquelle un cathéter
stérile est introduit et les sécrétions sont aspirées. Le patient doit étre déconnecté du
ventilateur et I'aspiration est associée a de I'’hyperoxygénation pour diminuer les effets
nuisibles (26). Cette méthode est indiquée pour I'évacuation des sécrétions et peut étre
utilisée chez la plupart des patients ventilés mécaniquement (niveau d’évidence B).
Cependant, elle ne devrait pas étre employée systématiquement (niveau d’évidence C)
(37) et elle devrait étre appliquée uniquement si nécessaire pour réduire l'incidence de
la PAVM (26).

Une méthode d’aspiration a circuit fermé a été introduite et a l'avantage de
maintenir 'oxygénation, la connexion au ventilateur et la PEEP (26). Toutefois, elle ne
semble pas diminuer le risque de PAVM, la durée de la ventilation mécanique, la durée

d’hospitalisation aux soins intensifs ou la mortalité et elle augmente les codts (64).
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2.6 La prévention de la pneumonie acquise sous ventilation mécanique
(PAVM)

Les professionnels de la santé devraient mieux connaitre les facteurs de risque, la
pathogenése et l'incidence de la PAVM. L’éducation est le facteur le plus important qui
sensibilise les professionnels de la santé et affecte positivement leur l'attitude et leur
pratique. Les professionnels devraient voir la PAVM comme un défi qu'il est possible de
surmonter et surtout d’éviter (54). Selon I'étude de Kaynar et al. (65), 38 % des
professionnels ne connaissent pas le taux de la PAVM de leur institution. Connaitre ce
taux et sensibiliser ces professionnels pourrait faciliter 'implantation des mesures pour
les prévenir et réduire leur nombre (26). De plus, une rétroaction donnée sur
l'application des protocoles de prévention serait également facilitante (66). Un
programme éducationnel axé sur la prévention de la PAVM peut changer graduellement
le comportement des professionnels sur une période de un an (67).

Deux groupes de facteurs de risques contribuent au développement de la PAVM :
les facteurs venant du patient et les facteurs venant de la ventilation mécanique (67).
Ces facteurs de risques sont nombreux et ils ont comme résultat qu’il est difficile de la
prévenir, contrairement aux autres infections nosocomiales.Les facteurs associés au
patient sont les suites de traumatismes, la période postopératoire, les brllures sévéres
extensives, le syndrome de détresse respiratoire aigiie (SDRA), la maladie pulmonaire
obstructive chronique (MPOC), la sinusite, la nutrition entérale et la colonisation des
voies respiratoires supérieures. Les facteurs associés a la ventilation sont la durée de la
ventilation mécanique, les changements fréquents des circuits du ventilateur, le type de
circuit, la ventilation fermée versus ouverte, le décubitus dorsal complet, un tube
nasogastrique, une trachéostomie, la réintubation trachéale, lintubation nasale, les
agents paralysants ou sédatifs, les antihistaminiques H, et le transport en dehors de

'unité des soins intensifs (26).

Comme il y a plus de risque de développer une PAVM dans les cing premiers
jours de la ventilation mécanique (68), l'intubation trachéale doit étre évitée le plus
possible. Des méthodes alternatives comme une ventilation non invasive a pression
positive et les protocoles de sevrage doivent étre utilisés pour diminuer le temps de la

ventilation mécanique (28). Il a été démontré que ces protocoles réduisaient le temps de
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ventilation mécanique (69), mais qu’ils n’étaient pas nécessaires lorsque I'équipe de

soins était en nombre suffisant (niveau d’évidence A) (37, 70).

De plus, les pathogénes impliqués dans la PAVM sont la plupart du temps
résistants aux antibiotiques (71). Par conséquent, le premier traitement recommandé
serait de faire de la prévention en utilisant un protocole validé pour réduire leur

incidence. Aussi, il faudra développer de meilleures stratégies de prévention (72).

L’étude rétrospective de Fisher et al. (73) montre que plus des deux tiers des
services de soins intensifs ne suivent pas les recommandations des groupes d’experts
sur la prévention des PAVM. Pour faciliter I'application de lignes directrices et parce que
les professionnels de la santé ne suivent pas les recommandations, des « ensembles de
soins » (care bundle) ont été développés. Comme il y a plusieurs « ensembles de
soins » recommandés par différents experts et comme il n’y a pas de consensus sur
ceux-ci, le défi est de trouver quelles mesures préventives doivent étre incluses.
L’application d’'un « ensemble de soins » est préférable a I'application de mesures de

prévention seules et est une méthode efficace pour prévenir la PAVM (54, 74).

L’Institute for Health Improvement, un organisme américain indépendant sans but
lucratif, a proposé I'« ensemble de soins » suivant pour les patients ventilés (ventilator
bundle) : I'élévation de la téte du lit de 30-45 degrés, une pause de la sédation
journaliére, une évaluation de la possibilité d’extubation, une prophylaxie des ulcéres
gastriques et des thromboses veineuses profondes (75). Il faudrait éviter de placer les
patients en décubitus dorsal complet, spécialement si les patients recoivent de la
nutrition entérale (28). Malgré le faible niveau de preuve individuel de chacune des
recommandations des « ensembles de soins » prises séparément, il est recommandé

gu’elles soient appliquées dans leur ensemble (73).

Blot, Rello et Vogelaers ont recommandé cet « ensemble de soins » (54) : aucun
changement des circuits du ventilateur sauf si indiqué spécifiquement, une hygiéne
stricte des mains avec utilisation de l'alcool a friction, une éducation et formation
adéquates des professionnels, une pause de la sédation, un protocole de sevrage et
des soins oraux avec la chlorhexidine. Les protocoles de sevrage devraient étre

également utilisés pour réduire la durée de la ventilation mécanique (28).
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Il a été également démontré que de faire de 'enseignement sur certaines mesures
préventives spécifiques aux soins intensifs a été associé a une diminution du taux de la
PAVM de plus de 61 %. Ces mesures sont un sevrage précoce, 'hygiene des mains, les
précautions lors des aspirations et la prévention des contaminations (13, 76). Ces

mesures préventives sont facilement applicables par les physiothérapeutes.

De plus, la PEEP aurait une influence en diminuant le taux de PAVM. Elle agirait
en diminuant I'apparition d’atélectasie et en réduisant la croissance du nombre de
bactéries lors de réduction du surfactant (13). Dans 'étude de Manzano et al. (2008)
(77), 25 % des patients nayant pas recu de PEEP ont recu le diagnostic de PAVM
comparativement a 9 % chez les patients sur lesquels une PEEP entre 5 et 8 cm H20 a
été appliquée.

Résumé

Les physiothérapeutes ont un rdle a jouer a plusieurs niveaux chez les patients
ventilés mécaniqguement aux soins intensifs. lls peuvent aider a préserver la force des
muscles inspiratoires et ainsi prévenir la dysfonction du diaphragme induite par le
ventilateur mécanique. Le sevrage représente de 40 a 50 % de la durée totale de la
ventilation mécanique (78). Il faudra rester attentif aux nouvelles études qui pourront
mettre en évidence I'effet positif de I'entrainement en force du diaphragme sur le temps
de sevrage. Cela est important, car seulement 6 % des patients admis aux soins
intensifs seraient ventilés pour 7 jours et plus, mais ils mobilisent 37 % des ressources
pendant leur séjour (79). Les physiothérapeutes peuvent mettre en évidence une
dysfonction diaphragmatique sévére suite a une chirurgie cardiaque. lls peuvent
également contribuer a Il'application d’'un ensemble de mesures préventives de la
pneumonie acquise sous ventilation mécanique recommandées par des experts ainsi

gu’a I'éducation et a la formation de I'équipe de soins pour réduire son incidence.

Il est certain qu’il manque d’études sur certaines modalités de physiothérapie
respiratoire aux soins intensifs, comme les aspirations endotrachéales, le drainage
postural, les percussions et les vibrations. Il faudra rester attentif aux nouvelles données

sur le sujet.
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Les particularités et caractéristiques importantes a considérer lors de la dialyse

Par Samantha Francois

La recherche a été effectuée dans les basses de données suivantes : Pubmed, Medline,
Embase, CINAHL, Google Scholar.

Les mots-clés utilisés pour cette recherche sont: Intensive care, Critical care, Renal
dialysis, Hemodyalysis, Renal replacement therapy, Chronic renal insufficiency, Acute
kidney injury, Physical therapy modalities, Physiotherapy, Vascular access, Peritoneal
dialysis, Sustained-low efficiency dialysis, Extended daily dialysis hemodialysis.

L’insuffisance rénale (IR) est présentement reconnue au Canada comme étant
une menace croissante, puisqu’elle représente un probléme de santé majeur et
complexe, ayant un impact sur plusieurs organes et systémes, au sein du corps humain
(1, 2). Selon la Fondation Canadienne du rein, en 2015, un Canadien sur 10 est atteint
d’'IR et un million d'autres sont a risque d’étre atteints (1). C’est une problématique
médicale importante a considérer, car elle contribue a augmenter le nombre
d’événements cardiovasculaires, la morbidité¢, la mortalité, ainsi que les co(ts du

systeme de santé (3, 4).
1- Insuffisance rénale (IR)

L’IR consiste en un désordre hétérogéne de la structure, ainsi que de la fonction
des reins (5). Il est important de prendre en considération cette pathologie, en plus de la
traiter, car les reins ont un roéle vital chez I'étre humain. Ces derniers maintiennent
'équilibre des liquides, ainsi que la composition du sang dans notre corps, en plus

d’éliminer les toxines et les déchets du corps humain (6).
1.1 Types d’insuffisance rénale

'y a deux types d’IR: linsuffisance rénale chronique (IRC) et I'insuffisance
rénale aigie (IRA). L'IRC est décrite comme la présence de dommages aux reins ou par
une filtration rénale glomérulaire (FRG) plus petite que 60 ml/min par 1.73m2, depuis
plus de 3 mois (5). Elle présente cing stades qui sont présentés a I'annexe 1. Les stades
de I'IRC sont déterminés par la quantité de dommages aux reins, qui est quantifiée par
le niveau d’albumine et le niveau de filtration glomérulaire de ces derniers (5). Le

passage du premier stade au cinquieme stade se fait de maniére graduelle et il peut étre
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retardé par un traitement efficace (5, 7). Le dernier stade correspond a l'insuffisance
rénale terminale (IRT) définie par une FRG plus petite que 15 ml/min par 1.73mz2 (5).
L’'IRA correspond a un déclin soudain de la fonction rénale (8). Elle se développe la

plupart du temps, chez les patients hospitalisés aux soins intensifs (8-10).

L’'IRA ayant une forte prévalence aux soins intensifs, les physiothérapeutes y
travaillant auront souvent a traiter ce type de patient (8, 9, 11, 12). De plus, les patients
ayant une IRC et une IRT sont plus a risque de se retrouver aux soins intensifs que la
population générale. Cela est di a un plus haut risque de décompensation de I'IR, ainsi
gu’'aux différentes pathologies associées a I'IR, telles les maladies cardiovasculaires et
les maladies métaboliques : hypertension artérielle, obésité et diabéte de type Il (4, 7,
13-16). Il est donc primordial que les physiothérapeutes aux soins intensifs soient
informés sur les différents types d’IR, plus particulierement I'IRA. lls doivent donc
connaitre les différents traitements de I'IRA, ainsi que les effets que ces derniers
peuvent avoir sur les patients. De cette maniére, les physiothérapeutes pourront ajuster
leur traitement de maniére adéquate et ainsi offrir les meilleures chances de

rétablissement au patient.
1.2 Insuffisance rénale aigue (IRA)
1.2.1 Définition

Au cours des derniéres décennies, la définition de I'IRA a beaucoup évolué.
Hoste et al. (2010) mentionne qu’au début des années 50, I'IRA était diagnostiquée
gu’une fois la fonction rénale absente (11). Ce n’est qu’au courant des années suivantes
que limportance de I'lRA moins sévére a été prise en considération. De multiples
définitions de I'IRA ont alors vu le jour. Une revue de littérature Cochrane effectuée en
2008, mentionne le manque de consensus dans la littérature en ce qui a trait a une

définition commune (17).

En 2004, le Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) est parvenu a un consensus
sur la définition de I'IRA basée sur la classification RIFLE, qui est une abréviation pour
Risk, Injury, Failure, Loss et End-Stage (11). Cette définition prend en considération le
fait que I'IRA consiste en différents niveaux d’atteinte de la fonction du rein, allant d’une
diminution de la FRG sans dommages cellulaires a une IRA sévére avec anurie (11).

Cette classification s’appuie sur deux critéres : 'augmentation de créatinine dans le
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sang qui est facilement mesurable et spécifique a la fonction rénale, ainsi que la quantité
d’'urine produite qui est moins spécifique, sauf lorsqu’elle est grandement réduite ou
absente (11). Il n'est pas nécessaire que le patient présente les deux critéres. Une
classification peut avoir lieu que sur la base du critéere le plus sévére (11). Cette
classification présentée a I'annexe 2 (8) permet de catégoriser les patients selon cing
degrés d’atteinte de I'IRA, allant d’'une atteinte modérée a une insuffisance rénale
terminale. Plus récemment, le Acute Kidney Injury Network (AKIN) a proposé certaines
modifications a cette définition (8, 10). La classification AKIN diminue le niveau
d’augmentation de la créatinine au stade 1, elle implante une période de 48 heures pour
faire le diagnostique de I'IRA, elle considére tous les patients recevant une thérapie de
remplacement rénale (TRR) comme étant au stade « Failure », et finalement, elle
propose de changer les stades RIF pour les stades 1, 2 et 3 et elle élimine les 2 derniers
stades (8, 10, 11). Cette classification est présentée a I'annexe 3 (8).

A partir de ces classifications, il est possible de définir 'IRA comme étant une
diminution abrupte de la FRG associée a une augmentation de la concentration de
créatinine dans le sang et a une diminution de la quantité d’'urine produite (17). Grace a
ces systémes de classification, une meilleure prise en charge des patients ayant une

IRA est maintenant possible.
1.2.2 Prévalence et mortalité

La prévalence de I'IRA aux soins intensifs varie de 50% a 60%, selon le milieu
(9, 10, 18, 19). Elle est associée a une augmentation de la durée de séjour aux soins
intensifs, & des colts élevés, a une plus grande mortalité, ainsi qu'a un plus grand
risque de développer une IRC ou IRT dus a certains dommages irréparables subis par
les reins (18-20). De plus, 15 a 20 % de ces patients ont une IRA sévere qui requiert
une TRR (9). Certaines études ont démontré un lien étroit entre le recours a la TRR et
une augmentation du taux de morbidité et de mortalité des patients, ainsi qu’un mauvais
pronostic (19, 21). Selon une revue Cochrane effectuée en 2008, le taux de mortalité a
peu changé au cours des 30 derniéres années, malgré les progrés qui ont été effectués
dans le domaine (17). Il demeure élevé et est estimé entre 50% a 60% (18, 20).
Cependant, un article de Hoste et al. (2010) indique que le taux de mortalité est en
diminution, malgré la littérature médicale démontrant le contraire (11). Cette affirmation

est appuyée par des observations longitudinales (18, 19). Toutefois, cet article ne
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mentionne pas le niveau de diminution du taux de mortalité. La diminution du taux de
mortalité a pour conséquence une augmentation du nombre de patients ayant eu une
IRA qui développeront dans le futur une IRC ou une IRT, puisque I'IRA cause souvent

des dommages irréparables aux reins (11).
1.2.3 Causes de I'IRA

Lors de la derniére décennie, l'incidence de I'lRA a augmenté de 11% aux soins
intensifs. Cela est probablement di aux changements des caractéristiques des patients
admis aux soins intensifs (11). Contrairement aux années 1960 a 1980, de nos jours, les
patients atteints sont 4gés de plus de 55 ans, ils ont des atteintes plus séveres aux
reins, ainsi que plusieurs comorbidités, entre autres, du diabete de type Il, de
I'hypertension artérielle, des maladies cardiovasculaires, pulmonaires et neurologiques,
ce qui complexifie leur traitement (11, 18, 22). Toutefois, si de bons traitements sont

administrés aux patients, en temps opportun, I'IRA peut étre réversible (9).

Les causes menant a I'IRA sont multifactorielles. Il est trés rare que I'RA soit la
cause d'une seule atteinte, ce qui complique son traitement, puisque que la
physiopathologie de I'lRA varie selon son étiologie (8). La cause la plus commune de
'IRA est la septicémie, elle compte pour plus de 50% des cas (18, 23). L'IRA se
développe également chez 19% a 45% des patients ayant subi une chirurgie cardiaque
(24). Approximativement, 2% de ces patients auront recours a une TRR ce qui augmente
leur taux de mortalité de 50 a 60% (25). Les traumas sont également une cause
importante de I'lRA et représentent 31% des patients (25). Lors de traumas, I'IRA est
souvent associée a des chocs hémorragiques, a une augmentation de pression intra-
abdominal de plus de 12 mmHg et a la rhabdomyolyse (8). Il y a plusieurs autres
facteurs pouvant mener a I'IRA, dont la défaillance multiviscérale, les maladies
cardiovasculaires, les brdlures, le virus de limmunodéficience humaine (VIH), les
maladies du foie, [I'hyperkaliémie, les acidoses métaboliques, les désordres
électrolytiques et les transplantations de moélle osseuse (8, 23, 26). La médication est
également une cause importante de I'IRA, dans presque 20% des cas (8, 11). Certains
médicaments sont néphrotoxiques et le mécanisme par lequel la médication induit des
dommages rénaux est variable. Les dommages peuvent étre, entre autres, attribués a
une instabilité hémodynamique, une toxicité au niveau tubulaire ou une néphrite

interstitielle aigué (8).
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1.3 Insuffisance rénale chronigue (IRC), insuffisance rénale terminale (IRT)

et insuffisance rénale aigué (IRA)

Plusieurs patients atteints d'IRC et d'IRT se retrouvent aux soins intensifs avec
une IRA (27). Cela s’explique entre autres par 'augmentation du risque de développer
des complications médicales sérieuses, tels une défaillance multiviscérale, des
saignements gastro-intestinaux, des déficiences alimentaires et des infections (27-29).
Ces complications médicales sont dues aux différentes comorbidités dont souffrent les
patients atteints d'IRC et d'IRT, ainsi qu’au TRR qu'’ils entreprennent (27, 30). Une étude
d’Uchino et collegues en 2003 a estimé que 2% des patients ayant une IRT sont admis
au soins intensifs, chaque année (28). De plus, 10% des patients recevant une TRR aux
soins intensifs ont un diagnostic d’'IRT (31). Des études ont également démontré que les
patients souffrant d’'une IRA ont une évolution plus rapide vers I'IRT, s'ils souffrent
préalablement d’'une IRC (11), cela étant di a une récupération incompléete de la
fonction rénale suite a une IRA (11).

2- Thérapies de remplacement rénal (TRR)

2.1 Dialyse

La dialyse consiste en un traitement de suppléance des reins pour les patients
souffrant d’'IR. Elle remplace les fonctions vitales des reins en permettant I'élimination de
toxines et de déchets du corps humain, ainsi que le maintien de la composition du sang
et de I'équilibre des liquides dans notre corps (6, 17). Cela permet d’arréter la
progression des dommages aux reins, en plus de rétablir la fonction rénale normale
(12).

Il existe quatre types de dialyse aux soins intensifs : ’hémodialyse intermittente
(H1), les thérapies de remplacement rénal continues (TRRC), la dialyse péritonéale (DP)
et les thérapies de remplacement rénal hybrides (TRRH). Ces derniers different selon la
technique d’épuration extra-rénale utilisée. Le principe d’épuration est le méme pour
I'HD, les TRRC et les TRRH (32). lIs utilisent la circulation extracorporelle (CEC). Le
sang est retiré du patient et il est dirigé vers le générateur d’hémodialyse ou il est filtré a
travers une membrane artificielle permettant le retrait des déchets et du surplus d’eau,
puis le sang est retourné dans le patient (6, 32). La DP utilise le méme principe,

cependant le sang est filtré dans la cavité péritonéale (6).
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Les indications les plus communes pour l'utilisation de la dialyse auprés des
patients ayant une IRA sont les suivantes : I'anurie, l'oligurie, I'acidose métabolique
sévére (ph > 7.1), l'urémie (urée > 30 mmol/L), I'hyperkaliémie (K+ > 6.5 mmol/L),
'hypernatrémie (Na+ >160mmol/L), rlhyponatrémie (Na+ < 115 mmol/L),
I'hypercréatinémie (créatinine > 350mmol/L), la myoglobinurie séveére, I’hyperthermie, le
surdosage de médicaments ou de toxines dialysables, la nutrition parentérale et la

transfusion d’'une grande quantité de sang (9, 12).
2.1.2 Hémodialyse intermittente (HI)

L’'HI procure au patient une TRR sur une courte période de temps,
habituellement 3 & 5 heures, tous les jours ou tous les 2 a 3 jours (6, 17, 32). Ce type de
dialyse permet le retrait rapide d’'une grande quantité de liquide, de déchets et de

toxines sur une courte période de temps (200ml/min) (32).

2.1.2.1 Mode d’épuration

Afin de parvenir a une bonne épuration du sang, I'HI utilise le principe physique
de la diffusion. La diffusion consiste en le transport passif d’'un soluté dans le sens d’'un
gradient de concentration (32). Le soluté est donc diffusé d’une région d’haute
concentration vers une région de faible concentration. Lors de I'HI, le sang est retiré du
patient et est dirigé vers le générateur d’hémodialyse ou la diffusion a lieu entre le sang
et le dialysat (32). Le dialysat est une solution saline présente a l'intérieur du générateur
d’hémodialyse qui permet I'épuration du sang (6). Un accés vasculaire est nécessaire a
cette méthode de dialyse. Aux soins intensifs, le plus souvent un cathéter a double-
lumiére est utilisé au niveau de la veine jugulaire interne, de la veine fémorale et trés

rarement de la veine sous-claviére (9, 12, 33, 34).

2.1.2.2 Avantages et désavantages
L’HI présente plusieurs avantages et désavantages qui vont permettre de
déterminer auprés de quels patients cette technique d’épuration extra-rénale peut étre

utilisée préférablement.

2.1.2.2.1 Avantages
Un des avantages majeurs de I'HI est sa capacité a effectuer une grande
épuration extra-rénale sur une courte période de temps (12, 35). Cette méthode permet

une clairance élevée des petites molécules, telles 'urée et la créatinine (33). L’HI permet
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également au patient de conserver un peu de mobilité, car il peut étre libéré du
générateur d’hémodialyse pour ses autres traitements, telle la physiothérapie (35). A
partir de cette méthode, il est possible de traiter plusieurs patients par jour avec un
générateur d’hémodialyse (33). De plus, I'HI est moins cher (33, 35, 36). Contrairement
aux TRRC, I'HI nécessite peu ou ne nécessite pas l'utilisation d’anticoagulant, car il y a
un moins grand risque de thrombose des filtres et d’hémorragies, puisque le traitement
dure que quelques heures (33, 35).

2.1.2.2.2 Désavantages
Le plus grand désavantage de I'HI est le risque élevé de créer une instabilité
hémodynamique chez les patients d0 au retrait rapide d’'une grande quantité de liquide,
lors d’'une séance de dialyse (12, 33). De plus, le retrait rapide de liquide, ainsi qu’'une
variation brutale de 'osmolalité plasmatique peuvent mener a une hypotension chez les
patients dialysés (12, 33). Cette méthode d’épuration extra-rénale nécessite également
une formation importante du personnel, afin qu’ils puissent bien utiliser le matériel requis
et qu’ils puissent superviser les séances d’HI (33, 35). Lors de I'HI, un apport en eau
continu est nécessaire a la préparation du dialysat (33). Donc, des infrastructures
spécifiques doivent étre mises en place, afin de s’assurer de la purification de I'eau (33,
35).
2.1.2.3 Indications
En prenant en considération les avantages et les désavantages de I'HI, Ridel et
al. (2007) suggérent que cette méthode soit préférentiellement utilisée aux soins
intensifs auprés de patients ayant une hyperkaliémie menagante, une acidose
métabolique, une intoxication médicamenteuse ou encore une contre-indication a

I'utilisation d’anticoagulant (33).

2.1.3 Thérapie de remplacement rénal continu (TRRC)
Les TRRC procurent au patient une thérapie sur une période de temps continue,
soit 24 heures par jour (32). Ces types de dialyse effectuent le retrait des liquides, des

déchets et des toxines a un rythme lent et constant (32).
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2.1.3.1 Hémofiltration veino-veineux continue (HVVC)

2.1.3.1.1 Mode d’épuration

L'HVVC est la technique d’épuration extra-rénale qui ressemble le plus au
fonctionnement réel des reins (33). Elle utilise le principe physique de la convection. La
convection consiste en la transportation active de soluté dans le sens d’'un gradient de
pression hydrostatique (32, 33). Lors de 'HVVC, le sang est dirigé vers le générateur
d’hémodialyse ou un gradient de pression hydrostatique induit la filtration du sang a
travers la membrane artificielle, sans qu’il y ait de dialysat (32, 33). Une pompe
permettant la circulation sanguine a travers un circuit veino-veineux est utilisée (32, 33).
Lors de cette technique, de I'eau plasmatique contenant des toxines est éliminée
(ultrafiltrat) (33). Afin de prévenir une hypovolémie, l'eau retirée pendant 'HVVC est
retournée au sang, par un fluide de remplacement avant que le sang soit ré-administré
au patient (32, 33). Elle est effectuée sur une longue période de temps, car le volume
d’échange doit étre suffisamment important, afin d’obtenir un bon contréle métabolique
(33). Cette technique nécessite également comme voie d’accés vasculaire un cathéther
a double-lumiére au niveau de la veine jugulaire interne, de la veine fémorale ou de la
veine sous-claviére (32, 33).

2.1.3.1.2 Avantages et désavantages
Tout comme I'HI, THVVC présente plusieurs avantages et désavantages qui vont
permettre de déterminer auprés de quels patients cette technique d’épuration extra-

rénale peut étre préférablement utilisée.

2.1.3.1.2.1 Avantages

L’avantage majeur de cette technique est que la filtration du sang sur une longue
période de temps procure une meilleure stabilité hémodynamique, un controle
métabolique continu et une faible variation de 'osmolalité plasmatique (33, 35). De plus,
la clairance de I'eau plasmatique et des toxines sur une longue période de temps permet
un meilleur contréle des liquides (35). Cette technique permet également une bonne
clairance des molécules de taille moyenne (32, 33). Le matériel nécessaire a 'lHVVC est
facilement utilisable par tous les professionnels de la santé travaillant aux soins

intensifs, suite & une formation (35).
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2.1.3.1.2.2 Désavantages

Un des désavantages majeurs de I'HVVC est la nécessité d'utiliser des
anticoagulants d0 au risque élevé de thrombose des filtres, suite a 'administration de
fluide de remplacement (32, 33, 35). Cela a pour effet d’augmenter le risque
d’hémorragie. L’efficacité d’épuration des petites molécules est également diminuée
comparativement a I'HI (33). De plus, puisque 'HVVC s’effectue sur une période
continue de 24 heures, cela diminue la mobilité du patient (33, 35). Le traitement
d’HVVC doit également étre fréquemment interrompu pour cause de thrombose de filtre
ou encore afin de procéder a différentes interventions médicales (33, 35). Comme
mentionné précédemment, les co(ts associés a ce type de traitement sont plus élevés,

entre autres a cause du besoin de fluide de remplacement stérile (35).

2.1.3.1.3 Indications

En prenant en considération les avantages et les désavantages de I'HVVC, il est
préférable que cette méthode soit utilisée aux soins intensifs auprés de patients ayant
une défaillance multiviscérale, une instabilité hémodynamique, une insuffisance
cardiaque réfractaire aux diurétiques, un risque d’cedéme cérébral ou une hyponatrémie
séveére (32, 33).

2.1.3.2 Hémodiafiltration veino-veineux continue (HDFVVC)
L’'HDFVVC consiste en une TRR combinant I'HI et 'HVVC.

2.1.3.2.1 Mode d’épuration
Afin d’épurer le sang, 'lHDFVVC utilise a la fois le principe physique de la

diffusion et de la convection (9, 12, 32, 33). Lors de cette technique, le sang et le
dialysat circulent a contre-courant et une pression transmembranaire est utilisée afin de
permettre la filtration d’un haut volume de liquide (12, 32). Tout comme I'HVVC, un fluide
de remplacement est nécessaire (12). Les accés vasculaires nécessaires a I'HDFVVC

sont les mémes que pour I'HI et THVVC (33).
2.1.3.2.2 Avantages et désavantages

Les avantages et désavantages de cette méthode sont semblables a ceux de I'HI
et 'THVVC.
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2.1.3.2.2.1 Avantages
L’avantage majeur de 'HDFVVC est qu'elle permet d’avoir un niveau de
clairance des solutés semblable a I'HI, ainsi qu’'une stabilit¢ hémodynamique et un
niveau de filtration semblable au HVVC (9). De plus, elle permet une clairance des

molécules de tous les formats (33).

2.1.3.2.2.2 Désavantages
Tout comme I'HVVC, le désavantage majeur de cette technique est I'utilisation
d’anticoagulants (12). De plus, le retrait rapide de liquides peut créer des changements
au niveau de la tension artérielle (12). Elle nécessite donc une surveillance par un
personnel spécialisé (12). Lorsque cette technique est utilisée de maniere prolongée,
elle créera éventuellement de I'hypotension, malgré une stabilité hémodynamique en

premier lieu (12).

2.1.3.2.3 Indications
En prenant en considération, les avantages et les désavantages de cette
technique, Ridel et al. (2007) recommande de l'utiliser préférentiellement aux soins
intensifs aupres de patients nécessitant une clairance de molécules de différentes tailles
(33).

2.1.4 Dialyse péritonéale (DP)
La DP est le premier type de TRR ayant été utilisé aupres des patients ayant une

IRA (37). Elle a été utilisée pour la premiere fois auprés de cette clientéle, en 1923 (37).

2.1.4.1 Mode d’épuration

La DP utilise un mécanisme continu et lent permettant le retrait des fluides, des
déchets et des toxines du sang (37). Cette TRR n'utilise pas de générateur
d’hémodialyse, mais plutét le péritoine (6). Elle utilise le méme principe que I'HI,
cependant le sang est filtré dans la cavité péritonéale (37, 38). Un dialysat est injecté
dans la cavité péritonéale a partir d'un cathéter (33, 38). Le dialysat entre en contact
avec les vaisseaux sanguins du péritoine, tandis que le péritoine agit comme la
membrane artificielle du générateur d’hémodialyse, afin de filtrer le sang (37, 38). Le
surplus de liquide, les toxines et les déchets sont donc filtrés du sang au dialysat en

passant a travers le péritoine, puis le dialysat est drainé hors du corps (38).
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2.1.4.2 Avantages et désavantages
Tout comme les techniques présentées précédemment, la DP présente plusieurs

avantages et désavantages qui vont guider son utilisation.

2.1.4.2.1 Avantages

La DP est une TRR facile a utiliser suite a une formation (37). Elle ne nécessite
pas d’infrastructure spéciale, d’anticoagulant et de CEC (37). Une infirmiére bien formée
peut entreprendre la thérapie (37). La DP est semblable aux TRRC, étant donné son
mécanisme de retrait des toxines et de liquide qui se fait de maniére lente et continue
(37). Un grand volume d'ultrafiltrat peut étre obtenu sur une longue période de temps
sans causer d’instabilité hémodynamique chez les patients (37). De plus, le risque de
développer un syndrome de déséquilibre est diminué, puisque le retrait de soluté, la
correction acido-basique et la correction de débalancement électrolytique se font de
maniere lente et graduelle (37). Ce mécanisme de filtration permet également un retour

de la fonction rénale plus rapide (39).

2.1.4.2.2 Désavantages

Un des désavantages majeurs de la DP est le risque de développer une
péritonite (6, 12, 23, 37). De plus, il faut s’assurer que la cavité péritonéale du patient
soit intacte et qu’elle ait un bon potentiel de clairance péritonéale (37). La DP ne devrait
pas étre utilisée suite a des chirurgies abdominales (37). Son utilisation auprés des
personnes ayant une IRA hyperctabollique est controversée, car cette technique ne
permet pas un haut niveau de clairance des solutés et elle crée une perte de protéines
via les voies péritonéales (12, 37, 40). Puisque la DP augmente la pression intra-
abdominale, ce qui peut nuire a la mobilisation du diaphragme, diminuer la compliance
pulmonaire, ainsi que la ventilation, elle doit étre utilisée avec précaution chez les
patients ayant eu ou étant a haut risque d’avoir une insuffisance respiratoire (41). La
haute teneur de glucose dans le dialysat utilisé pour la DP peut causer de
'hyperglycémie, surtout chez les personnes diabétiques (37). Chez les patients ayant
besoin de traitement d'urgence, tel pour un cedéme pulmonaire aigu ou une
hyperkaliémie sévere, la DP n’est pas efficace di au retrait des liquides et des toxines
qui est lent (42). De plus, Zyga (2009), rapporte un manque d’infirmieres formées pour

ce type de dialyse (12).
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2.1.4.3 Indications

En prenant en considération les avantages et désavantages de la DP, il est
possible de réaliser qu’elle peut étre utilisée auprés de différentes clientéles aux soins
intensifs. Elle est efficace et sécuritaire auprés des bébés et des petits enfants ayant
une IRA, puisqu'il est facile d’avoir un accés péritonéal (43-45). De plus, les nourrissons
ont une surface péritonéale par unité de poids deux fois plus grande que celle de
ladulte, ce qui permet une meilleure clairance des petits solutés (46). Elle semble
également efficace aupres des patients ayant une insuffisance cardiaque réfractaire (47,
48), car la filtration lente et continue des liquides et des toxines diminue le volume de
précharge et optimise la fonction du coeur (49). La DP peut étre utilisée auprés des
patients ayant un trouble de la coagulation, surtout dans la période post-opératoire,
apres un trauma ou suite a une hémorragie cérébrale (50, 51). Elle peut également étre
utilisée aupres des patients vulnérables a une instabilité hémodynamique, des patients
ayant des accés vasculaires difficiles et des patients ayant de I'hypothermie ou de

I'hyperthermie (37).

2.1.5 Thérapies de remplacement rénal hybrides (TRRH)

Les TRRH représentent un nouveau type de TRR qui est utilisé aux soins
intensifs, depuis quelques années, auprés des patients ayant une IRA (33, 35). Elles
combinent I'HI et les TRRC. Plusieurs termes sont utilisés dans la littérature pour parler
de ce type de thérapie, soit sustained low-efficiency dialysis (SLED), extended daily
dialysis (EDD), sustained low-efficiency daily diafiltration (SLEDD) (35, 52).

2.1.5.1 Mode d’épuration
Afin de parvenir a une bonne épuration extra-rénale, les TRRH utilisent le
principe physique de diffusion (32, 33, 35, 52). Ce type de thérapie est basé sur
laugmentation de la durée des séances d’HI, qui durent de six a douze heures, et la
diminution du débit sanguin, ainsi que du débit du dialysat (32, 33, 35, 52). Les TRRH

peuvent s’effectuer a partir du méme équipement que I'HI (32, 33, 35, 52).

2.1.5.2 Avantages et désavantages
2.1.5.2.1 Avantages

Les TRRH combinent certains avantages de I'HI et de la TRRC. Elles permettent

d’obtenir une bonne stabilit¢ hémodynamique, une bonne tolérance cardiaque, une
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bonne clairance des petites molécules, ainsi qu'un bon contrdle des solutés, cela étant
dd a la technique d’épuration utilisée (52-54). Elles nécessitent une plus faible utilisation
d’anticoagulants (35). Une étude de Berbece et al. (2006) a d’ailleurs démontré qu'il
serait possible d’effectuer des traitements de SLED sans utiliser d’anticoagulants (53).
De plus, les TRRH peuvent étre effectuées sous la supervision d’infirmiéres qualifiées
(35). Elles peuvent également étre effectuées pendant la nuit (35). Ceci combiné au fait
que les thérapies sont effectuées sur une courte période de temps permet une plus
grande mobilité du patient qui peut ainsi étre libéré pour ses autres procédures
médicales (35, 52). Les TRRH sont également moins chéres que I'HI et les TRRC (53).

2.1.5.2.2 Désavantages
Un des désavantages des TRRH est qu’elles présentent une plus faible clairance
des grosses molécules que la TRRC (52). De plus, elles peuvent provoquer des
changements pharmacocinétiques et pharmacodynamiques au niveau des médicaments
administrés aux patients (52). Les TRRH, lorsqu’elles sont combinées a un dialyseur de
haut flux, peuvent également créer une diminution du taux de phosphate chez les
patients, cela étant dd a la clairance efficace des petites molécules (55). Afin de contrer

cela, un supplément de phosphate doit étre administré au patient (55).

2.1.5.3 Indications
A ce jour, il n’est pas possible de déterminer auprés de quel type de patients aux
soins intensifs, il est préférable d’utiliser les TRRH comparativement aux autres types de
thérapies présentés précédemment, car il y a un manque d’évidences scientifiques sur
ce type de TRR (32, 33).

2.2 Choix de la méthode

Il y a eu pendant de nombreuses années un débat, afin de déterminer quel type
de dialyse entre I'HI et les TRRC, les deux types de dialyse les plus utilisés aux soins
intensifs, il est préférable d'utiliser. Cependant, les différentes études effectuées sur le
sujet suggérent que les bénéfices sont identiques entre ces deux modalités de
traitement (17, 33). Il n'y a pas de différence en ce qui a trait au taux de mortalité, au
rétablissement de la fonction rénale, au risque d’instabilités hémodynamiques et au
risque d’épisodes d’hypotension, lorsque la condition clinique du patient est prise en
considération (17). Toutefois, une étude de Rauf (2008) a démontré que les colts de

traitement associés aux TRRC étaient presque 50 fois plus élevés que ceux associés a
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I'HI (36). Etant donné que les bénéfices pour les différentes techniques sont semblables,
le choix du type de dialyse utilisé auprés d’un patient dépend de la condition clinique du
patient, de son niveau de stabilité hémodynamique, des acces vasculaires disponibles,
des ressources monétaires disponibles, de I'expérience de I'établissement de soins de

santé et de I'expérience des professionnels de la santé (9, 12, 23, 33, 36).

Un résumé des différents types de dialyse, ainsi que leurs avantages et

désavantages, leurs accés vasculaires et leurs indications est présenté a 'annexe 4.

3- Particularités et caractéristiqgues a considérer en physiothérapie
3.1 Historique médical et condition médicale actuelle

Tout comme mentionnée au point 2.1 et a I'annexe 1 de la section intitulée : La
mobilisation précoce, il est primordial que tout physiothérapeute travaillant aux soins
intensifs s’informe de I'historique médical et de la condition médicale des patients qu'il
traite (56). Cette information est nécessaire, car cela permet de guider I'évaluation et le
traitement en physiothérapie. Plus particulierement, cela permet de déterminer la
tolérance des patients a la mobilisation (57). Une bonne connaissance de I'historique
médical et de la condition médicale des patients permet de prendre connaissance des
limitations concernant la réserve cardiovasculaire ou respiratoire qu’'un patient peut
avoir, en plus de prendre connaissance des autres systémes qui pourraient étre atteints
et qui pourraient nuire a la mobilisation (56). Par exemple, un patient ayant une maladie
pulmonaire obstructive en plus d’'une IRA aura une plus faible réserve respiratoire
pouvant restreindre sa capacité a la mobilisation. Cela indique également au
physiothérapeute les signes et symptdomes qui doivent étre surveillés, lors de la
mobilisation (56). De plus, il est important de prendre en considération le niveau
d’activité et de mobilité antérieur du patient (57). Cela permet de déterminer si la
limitation actuelle de mobilité du patient était présente dans le passé, si elle est due a la
condition présente ou si elle découle de ces deux causes (57). Il est également
important de vérifier la médication des patients, car certains médicaments, tels des
sédatifs, peuvent avoir un effet sur la capacité des patients a se mobiliser ou a répondre
aux mobilisations (56). Dans un contexte de soins intensifs, il n’est pas possible de faire

une épreuve deffort, afin de déterminer la tolérance a I'exercice des patients. Le
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physiothérapeute doit donc se fier a la tolérance des patients, lors des interventions
effectuées par les autres professionnels de la santé, telle une séance assise au lit
effectué par des préposés aux bénéficiaires (56). De plus, lors de la progression des

interventions, il est important de réévaluer le niveau de tolérance du patient.

Selon, le type de TRR utilisé auprés des patients, leur capacité a étre mobilisé
peut étre diminuée. Les deux prochaines sections présentent certains points spécifiques
a la dialyse, qu’il est important de prendre en considération lors de la mobilisation d'un
patient. L’'annexe 5 présente un résumé des indications a la mobilisation pré-traitement,
per-traitement et post-traitement qui seront présentés dans les deux prochaines

sections.

3.2 Faible tolérance hémodynamique et anticoagulothérapie

L’hémodialyse a longtemps été associée a de l'instabilité hémodynamique chez
les patients hémodialysés (33). Cependant, au cours des derniéres années, la tolérance
hémodynamique s’est améliorée avec l'arrivée des TRRC (18), de la DP (37) et des
TRRH (52, 53) aux soins intensifs. Il est tout de méme important que les
physiothérapeutes travaillant auprés de ces patients portent une attention particuliére a
leur stabilité hémodynamique avant de les traiter, lors des traitements, ainsi que suite
aux traitements, entre autres aux chutes de tension artérielle et au taux d’hémoglobine,
en particulier lors de I'HI et L'HDFVVC.

Comme il est mentionné dans Stiller et al. (2003), la stabilité de la tension
artérielle est un facteur important qui va déterminer le potentiel de mobilisation ou non
d’'un patient (57). Une augmentation ou une diminution de la tension artérielle de 20% ou
plus représente une instabilité hémodynamique (57). Dans cette situation, il faudrait
reporter la mobilisation du patient a un moment ou la tension artérielle serait stable (57).
Stiller et al. (2003) mentionne également que dans le cas ou un patient doit prendre des
inotropes, afin de stabiliser sa tension artérielle, ce dernier est considéré comme étant

hémodynamiquement instable, alors il ne doit pas étre mobilisé (57).

Comme il a été mentionné précédemment, les patients ayant une IRC se
retrouvent souvent aux soins intensifs (27). Il est donc important de prendre en
considération le fait que I'IRC est souvent associée a un faible taux d’hémoglobine (HB)
dans le sang, soit <7g/dL (56). Habituellement, lorsque le taux d’HB d’un patient est

faible, il faut reporter sa mobilisation (41). Cependant, dans le cas des patients ayant un
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faible taux d’HB en raison d’'une IRC, c’est une baisse aigué du taux d’HB, qui constitue
une contre-indication a la mobilisation, cela pouvant étre une indication d’'un saignement

actif ou récent, telle une hémorragie interne (40).

Il est trés important d’étre a I'afflit des saignements chez les patients ayant des
traitements de dialyse, entre autres 'HVVC et THDFVVC, car ses techniques d’épuration
extra-rénale nécessitent I'utilisation d’anticoagulants, afin de diminuer le risque de
thrombose des filtres, tel que mentionné précédemment. De plus, di a la présence
d’anticoagulothérapie, les physiothérapeutes doivent porter une attention particuliére au
rapport normalisé international du temps de prothrombine (IRN) avant de mobiliser les
patients. Tel que mentionné a I'annexe 1 de la section intitulée : La mobilisation précoce,

il est contre-indiqué de mobiliser un patient ayant un INR plus bas que 2.5 a 3 (58).

3.3 Instrumentation: Acces vasculaires

Aux soins intensifs, les accés vasculaires les plus utilisés pour I'HI, les TRRC et
les TRRH sont les cathéters veineux centraux, a double-lumiére, au niveau de la veine
jugulaire interne, de la veine fémorale et plus rarement de la veine sous-claviére (34).
Ces cathéters sont utilisés a court terme, durant un maximum de deux semaines, car a
long terme le risque dinfection localisée et systémigue augmente de maniére
exponentielle (34). Le choix premier d’'emplacement du cathéter est la veine jugulaire
interne, puisqu’il est possible de localiser cette veine qui est large et superficielle a l'aide
de l'ultrason (34). De plus, les risques d’infection et de saignement sont modérés a cet
emplacement (34). Le second choix d’emplacement du cathéter est la veine fémorale,
puisqu’elle présente un faible risque de saignement (34). Cependant, elle présente un
risque plus élevé dinfection, ainsi que de thrombose; et il y a une diminution de
performance du cathéter lorsque le patient est assis (34). Le dernier choix
d’emplacement est la veine sous-claviére (34). Cet emplacement présente un risque
plus faible d’infection, mais les risques de saignement, de thrombose et de

pneumothorax sont élevés (34).

Dans le cas de la DP, un cathéter péritonéal souple est utilisé. Autrefois, un
cathéter péritonéal rigide était utilisé, ce qui augmentait le risque de péritonite, les
dysfonctions du cathéter et diminuait le débit de dialyse (37). De nos jours, le cathéter
souple est utilisé, afin de diminuer le risque de péritonite et permettre un débit de dialyse

plus élevée (37).
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Les physiothérapeutes doivent tenir compte des accés vasculaires et de I'accés
péritonéal, lors de leurs interventions liées a la mobilisation auprés des patients dialysés
(56). Lors des TRRC, il est important de s’assurer que les cathéters sont suffisamment
longs, afin de demeurer en place lors des traitements (56). Selon Stiller et al. (2007),
dans de nombreux cas, les cathéters sont trop petits, donc ils ne permettent pas une
mobilisation des patients (56). Dans de telles situations, des alternatives possibles
pourraient consister en une séance de physiothérapie au lit ou encore au fauteuil.
Egalement, dans les cas ou la marche serait impossible, le patient pourrait marcher sur
place. De plus, le mouvement des tubes lors de la mobilisation peut interférer avec le flot
sanguin nécessaire a une dialyse efficace (40). Donc, il est primordial de procéder avec
minutie lors de la mobilisation des patients dialysés en continu et de surveiller les
cathéters. Selon le protocole de mobilisation utilisé a I'lnstitut de cardiologie de
Montréal, il n’y a pas de contre-indications a la mobilisation excepté dans les cas ou les
alarmes de l'appareil de dialyse seraient trop sensibles. Dans le cadre des TRR
intermittentes, telles I'HI et les TRRH, il est préférable, si possible, de mobiliser les
patients lorsqu’ils ne sont pas en traitement de dialyse. Il est également important que
les physiothérapeutes travaillant auprés des patients dialysés aux soins intensifs portent
attention aux signes et symptémes d’infection que pourraient présenter ces patients, tel
de I'érythéme, de l'induration ou de I'exsudat au niveau de l'insertion ou du pourtour du
cathéter (34).

3.4 Ventilation mécanique

Certains patients ayant une IRA sont ventilés mécaniquement de fagon
prolongée aux soins intensifs (22, 59). Lorsque ces patients recoivent également une
TRR, cela augmente le temps de séjour aux soins intensifs, ainsi que le taux de
mortalité lors du séjour, en plus d’avoir un impact négatif sur le sevrage du ventilateur
mécanique qui se déroule sur une période de temps plus longue (22, 59). Cela pourrait
en partie étre attribué a un degré de sévérité de la maladie plus grand chez ces patients
(59). Il est donc important que les physiothérapeutes ayant un patient dialysé et ventilé
mécaniquement prennent en compte ces informations, car cela aura un impact sur le
traitement du patient. Le sevrage de la ventilation mécanique a été abordé dans la

section intitulée : Les interventions chez les patients sous ventilation mécanique. Les
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conséquences d'une ventilation mécanique prolongée ont été abordées plus

spécifiguement au point 1.1 de cette méme section.

Résumé

Un grand nombre de patients aux soins intensifs développent une IRA. Ces
derniers devront étre traités par une TRR. Plusieurs désavantages découlent de ces
traitements et affectent directement les patients, tels la faible tolérance hémodynamique,
I'anticoagulothérapie et les difficultés de mobilisation dues, entre autres, aux acces
vasculaires. Cela peut contribuer au déconditionnement par alitement prolongé des
patients, en particulier chez les patients entreprenant une dialyse en continu. De plus,
plusieurs études ont démontré I'impact négatif sur le pronostic des patients ventilés
mécaniquement ayant un traitement de dialyse. Il est donc important que les
physiothérapeutes travaillant aux soins intensifs soient informés de ses désavantages,
afin de pouvoir mobiliser avec précaution les patients recevant un traitement de dialyse
ou encore entreprendre de la physiothérapie respiratoire, dés que possible. Toutefois, il
y a peu de littérature concernant les traitements de physiothérapie pouvant étre
entrepris auprés des patients ayant une IRA et étant traités par une TRR. Les
physiothérapeutes doivent donc se fier a leur raisonnement clinique lorsqu’ils
interviennent auprés de ces derniers. Dans le futur, il serait pertinent d’entreprendre de
plus amples études sur le sujet. Cela permettra de mieux guider les physiothérapeutes
dans leurs interventions et il sera ainsi possible d'offrir un traitement plus efficace et

sécuritaire aux patients.
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Annexes

Annexe 1
Stades de l'insuffisance rénale chronique
Stades Description Filtration glomérulaire (ml/min par 1.73m?)
1 Dommages aux reins avec fonction >90
rénale normale ou augmentée
2 Dommages aux reins avec fonction 60-89
rénale légérement diminuée
3 Dommages aux reins avec 30-59
diminution modérée de la fonction
rénale
4 Dommages aux reins avec 15-29
diminution sévére de la fonction
rénale
5 Insuffisance rénale terminale < 15 (dialyse ou transplantation)

Adapté de: Medicine ACoS. ACSM's Guidelines for Exercise Testing and Prescription. 9the éd. Philadelphia:
Wolters Kluwer Health and Lippincott Williams & Wilkins; 2014. (60)

Annexe 2
Classification RIFLE
RIFLE Critere de sérum créatinine Quantité d’urine produite
Risk 1 sérum créatinine x 1.5
ou < 0.5 ml/kg/h x 6 heures
| FRG> 25 %
Injury 1 sérum créatinine x 2
ou < 0.5 ml/kg/h x 12 heures
| FRG> 50 %
Failure 1 sérum créatinine x 3
ou < 0.3 ml/kg/h x 24 heures
| FRG>75% ou
ou Anurie X 12 heures
sérum créatinine > 4 mg/dL (1 aigu de 0.5 mg/dL)
Loss
Insuffisance rénale persistante : Perte compléte de la fonction rénale > 4 semaines
End stage
kidney Insuffisance rénale terminale > 3 mois
disease

FRG : Filtration rénale glomérulaire
Adapté de :Crowley ST, Peixoto AJ. Acute kidney injury in the intensive care unit. Clinics in chest medicine.
2009;30(1):29-43, vii-viii.(10)
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Annexe 3

Classification AKIN

Stades AKIN Critere de serum créatinine Quantité d’urine produite
1 1 sérum créatinine de 1.5 -2x la normale
ou < 0.5 ml/kg/h x 6 heures
1 sérum créatinine de 0.3 mg/dL
2
1 sérum créatinine de 2-3x la normale < 0.5 ml/kg/h x 12 heures
3 1 sérum créatinine de > 3x la normale
ou < 0.3 ml/kg/h x 24 heures
1 sérum créatinine de 0.3 mg/dL chez les ou
patients ayant un sérum créatinine normal > Anurie x 12 heures
4mg/dL

Adapté de : Crowley ST, Peixoto AJ. Acute kidney injury in the intensive care unit. Clinics in chest medicine.

2009;30(1):29-43, vii-viii.(10)

Annexe 4
Thérapies de remplacement rénal (TRR)
Type de Avantages Désavantages Acces vasculaires Indications
dialyse
HI Mobilité Instabilité Cathéters veineux Hyperkaliémie
Absence hémodynamique centraux a double menagante
d’anticoagulothérapie Hypotension lumiere: Acidose métabolique
Grande épuration Nécessite une bonne | ® Veine jugulaire Intoxication
extra-rénale formation du interne médicamenteuse
Clairance élevée des personnel soignant e Veine fémorale Contre-indication a
petites molécules Nécessite des e Veine sous-claviere I’anticoagulothérapie
Faibles colts infrastructures (rare)
spécifiques

HVVC Bonne stabilité Anticoagulothérapie Cathéters veineux Défaillance
hémodynamique | mobilité centraux a double multiviscérale
Contrdle métabolique Traitement lumieére: Instabilité
continu fréquemment e Veine jugulaire hémodynamicue
Faible variation de interrompu interne Insuffisance cardiaque

I’osmolalité
plasmatique

Bon contr6le des
liquides

Bonne épuration des
molécules de taille
moyenne

Faible épuration des
petites molécules
Codts élevés

e Veine fémorale
e Veine sous-claviére
(rare)

réfractaire aux
diurétiques

Risque d’cedéme
cerébral
Hyponatrémie sévere
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Clairance des solutés
semblable a I’'HI
Clairance des
molécules de tous
formats

Stabilité
hémodynamique (court
terme)

Anticoagulothérapie
Instabilité
hémodynamique (long
terme)

Cathéters veineux
centraux a double

lumiére:
e Veine jugulaire
interne

Veine fémorale
e Veine sous-claviéere
(rare)

Patients nécessitant
une clairance des
molécules de
différentes tailles

Bonne stabilité
hémodynamique
Utilisation simple
Retour de la fonction
rénale rapide

Risque de péritonite
Faible niveau de
clairance des solutés
Pertes de protéines

1 pression intra-
abdominale

Risque hyperglycémie

e Cathéter péritonéale

souple

Nourrissons et petits
enfants

Insuffisance cardiaque
réfractaire

Patients ayant des
troubles de
coagulation

Patients vulnérables
aux instabilités
hémodynamiques
Patients ayant des
acces vasculaires
difficiles

Bonne stabilité
hémodynamique
Bonne tolérance
cardiaque

Bonne clairance des
petites molécules
Bon controle des
solutés

Faible
anticoagulothérapie
Peut étre effectué la
nuit

Mobilité

Moins chére qu’HI et
HVVC

Faible clairance des
grosses molécules
Changements
parmacocinétiques et
pharmacodynami-
ques possibles

| taux de phosphates

Cathéters veineux
centraux a double

lumiere:
e Veine jugulaire
interne

e Veine fémorale
e Veine sous-claviere
(rare)

Manque d’évidences
scientifiques

HI : Hémodialyse intermittente, DP : Dialyse péritonéale, HVVC : Hémodialyse veino-veineuse, TRRH : Thérapies de
remplacement hybrides, HDFVVC : Hémodiafiltration veino-veineuse continue
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Annexe 5

Indications ala mobilisation

Stabilité hémodynamique (Particuliérement: TA, HB)

INR >2.5-3

Cathéters veineux :
o Absence de sensibilité des alarmes de I'appareil de dialyse
o Longueur des cathéters veineux

Hémodialyse débutée et tolérée (Avis MD/selon jugement pht)
Stabilité hémodynamique (Particulierement: TA)
Cathéter veineux: Absence d’interférence avec le flot sanguin

Stabilité hémodynamique (Particulierement: TA)
Faible niveau de fatigue

TA : Tension artérielle, MD : Médecin, FC : Fréquence cardiaque, Pht : Physiothérapeute, HB : Hémoglobine
INR : International Normalized Ratio
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Conclusion

La physiothérapie aux soins intensifs est un domaine qui n'est pas assez

développé. Le présent travail avait pour objectif de mettre en évidence les données

probantes récentes, en lien avec la mobilisation précoce, la ventilation mécanique et la

dialyse aupres des patients aux soins intensifs. Suite aux recherches effectuées, il a été
difficile de parvenir & un consensus sur les interventions en physiothérapie a partir des
données actuelles, car elles sont limitées. Cependant la mobilisation précoce ressort

comme étant une intervention a prioriser.

Comme mentionné précédemment, les patients aux soins intensifs peuvent étre
soumis a de longues périodes d’inactivité, d’alitement et de sédation qui font en sorte
qgue plusieurs complications peuvent survenir chez ces patients. Les patients soumis a
un alitement prolongé et a la ventilation mécanique bénéficieront de la mobilisation
précoce. Plusieurs études ont démontré qu’elle est sécuritaire, faisable et bénéfique
dans un contexte de soins intensifs, si des précautions sont prises en lien avec la
condition de santé des patients et l'instrumentation mise en place. De plus, des études
démontrant les bénéfices de la mobilisation précoce ont présenté des protocoles de
mobilisations. Des lignes directrices fondées sur ces protocoles peuvent étre utilisées

afin de débuter une mobilisation précoce.

En plus de la mobilisation précoce, la physiothérapie respiratoire sera une
intervention a considérer pour un sevrage précoce de la ventilation mécanique. La
mobilisation précoce et la physiothérapie respiratoire aideront a prévenir les effets
néfastes de la ventilation mécanique sur la fonction du diaphragme, en particulier sa

diminution de force, et a prévenir la pneumonie acquise sous ventilation mécanique

(PAVM). Le physiothérapeute aura également un réle important a jouer pour la détection

des dysfonctions du diaphragme soit a la suite d’'une chirurgie cardiagque ou thoracique
soit a la suite de la ventilation mécanique (dysfonction induite par le ventilateur

mécanique).

Plusieurs patients aux soins intensifs développent une IRA. Ces derniers
entreprennent une thérapie de remplacement rénale intermittente ou continue. La
dialyse en continu contribuera au déconditionnement par alitement prolongé de ces

patients, qui peut étre contrecarré par la mobilisation. La mobilisation doit étre effectuée
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avec précaution, en tenant compte de la stabilité hémodynamique, des acces
vasculaires, ainsi que de 'anticoagulothérapie. De plus, certains patients ayant une IRA
sont ventilés mécaniquement. Ces patients pourraient possiblement bénéficier de la
physiothérapie respiratoire. Cela pourrait diminuer l'impact négatif de I'lRA sur le

sevrage de la ventilation mécanique.

Finalement, il serait pertinent que dans le futur de plus amples études soient
entreprises sur la physiothérapie aux soins intensifs. Un plus grand nombre de données
probantes sur le sujet permettrait de mieux guider les physiothérapeutes dans leur

pratique dans les unités de soins intensifs.
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