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RESUME

Introduction

Prés de la moitié des patients ventilés artificiellement en réanimation présentent un
inconfort respiratoire (ou dyspnée). Les difficultés de communication entre patients et
soignants rendent complexes |’évaluation et la prise en charge de cette dyspnée. L'objectif de
ce travail était de développer des interfaces cerveau-ordinateur (BCl) permettant d’aider les

soignants a détecter la dyspnée sous ventilation mécanique (VM) en réanimation.

Matériel & Méthodes

Dans I'’étude DYSVENT, des patients dyspnéiques sous VM en réanimation ont été inclus.
Un électroencéphalogramme (EEG) était enregistré a |’état basal puis apres optimisation des
réglages du respirateur a la recherche d’un potentiel pré-inspiratoire (PPI) signe d’une activité
corticale liée a la ventilation (ACLV), habituellement absente au cours de la ventilation
spontanée.

Dans I'étude DYSPEV, deux BCl basées sur des potentiels évoqués visuels en régime
permanent (PEVRP) ont été testés chez des volontaires sains : une BCl de détection de Ia
dyspnée (D-BCI) et une BCl de quantification prenant la forme d’une échelle visuelle
analogique (EVA) virtuelle (LAS). Les volontaires sains ont été étudiés sous diverses conditions
respiratoires : ventilation spontanée (VS), charge inspiratoire a seuil (ITL) et résistive (IRL),
inhalation de CO; (CO2) et retour en VS (VSWO). Différentes fréquences ont été testées pour
les stimulus visuels : 12/15Hz, 15/20Hz et 20/30Hz pour la D-BCl et basses fréquences (13, 17,
19, 23 et 29 Hz) et hautes fréquences (41,43,47, 53 et 59 Hz) pour la LAS.

Résultats

Dans I’étude DYSVENT, les patients inclus (n = 47) présentaient un inconfort respiratoire
dans 73% a 89% des cas selon la méthode d’évaluation utilisée (EVA ou score d’hétéro-
évaluation IC-RDOS ou RDOS). L'optimisation de la ventilation a permis d’améliorer cet
inconfort de maniére significative. A I’état basal, 38% des patients présentaient un PPl contre

19% apres la phase d’optimisation des réglages du respirateur (p < 104).
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Dans I’étude DYSPEV, les volontaires sains inclus (n = 50) présentaient un inconfort
respiratoire lors des conditions IRL, ITL et CO2 dans le groupe D-BCI (30 sujets) et lors des
conditions ITL et CO2 dans le groupe LAS (20 sujets, condition ITL non testée dans ce groupe)
avec des EVA significativement plus élevées comparativement a la VS. Pour la D-BCI, le
meilleur réglage de fréquence était 20-30Hz avec une AUC a 0.89 (ICos [0.80-0.90]) et les
basses fréquences pour la LAS avec une AUC a 0.84 (I1Cqs [0.83-0.85]).

Conclusion

Dans I’étude DYSVENT, la détection d’une ACLV était insuffisante pour mettre en évidence
des situations a risque d’inconfort respiratoire sous ventilation mécanique. L'étude DYSPEV a
permis de faire la preuve de concept chez le volontaire sain de la détection et la quantification
d’une dyspnée expérimentale a I’aide d’une BCl basée sur les PEVRP.

Une BCI globale combinant ces 2 techniques pourrait étre développée pour assister les
soignants au quotidien dans la reconnaissance et la prise de |'inconfort respiratoire sous VM

en réanimation.
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ABSTRACT

Background

Almost half of the patients under mechanical ventilation (MV) in intensive care units (ICU)
experience respiratory discomfort (or dyspnea). Communication impairments between
patients and caregivers in ICU make recognition and evaluation of such a dyspnea difficult.
The aim of this work was to develop brain-computer interfaces (BCl) to help caregivers

recognizing respiratory discomfort under MV in ICU.

Methods

In the DYSVENT study, dyspneic patients under MV in ICU were included. An
electroencephalogram (EEG) was recorded at baseline and after optimization of ventilator
settings. The EEG was analyzed to look for a pre-inspiratory potential (PIP) which is a sign of a
ventilation-related cortical activity (VRCA), which is usually absent during spontaneous
breathing.

In the DYSPEV study, 2 BCls based on steady-state visual evoked potentials (SSVEP) were
tested on healthy volunteers: a BCl that detects dyspnea (D-BCl) and a BCI that quantifies the
dyspnea in the form of a virtual visual analogic scale (LAS). Subjects were studies under various
respiratory conditions: spontaneous breathing (SB), inspiratory threshold load (ITL) and
resistive load (IRL), CO3 inhalation (CO2) and back to SB (SBWQ). Many frequency sets were
tested: 12/15Hz, 15/20Hz, 20/30Hz for D-BCI and high frequencies (13, 17, 19, 23 and 29 Hz)
and low frequencies (41, 43, 47, 53 and 59 Hz) for the LAS.

Results

In the DYSVENT study, included patients (n = 47) were dyspneic in 73 to 89% of cases
according to the evaluation method used (EVA or the hetero-evaluation scores IC-RDOS or
RDOS). The optimization of the ventilator settings significantly improved their discomfort. At
baseline 38% of the patients had a PIP on EEG versus 19% after ventilator optimization (p <
104). Predictive positive value of PIP detection to identify respiratory discomfort was 1.00 (9sCl
[0.91-1.00]) using IC-RDOS and 0.96 (ssCl [0,87-1,00]) using RDOS. Predictive negative value
was 0.37 (9s5Cl [0.25-0.50]) using IC-RDOS and 0.31 (95Cl [0.19-0.44]) using RDOS.

21



In the DYSPEV study, healthy volunteers experienced respiratory discomfort during IRL, ITL
and CO2 in the D-BCI group (30 subjects) and during ITLand CO2 in the LAS group (20 subjects,
ITL condition not tested in this group) with VAS significantly higher than during SB. For the D-
BCl the best frequency set was 20-30Hz with AUC 0.89 (95Cl [0.80-0.90]) and low frequencies
for the LAS with AUC 0.84 (s5Cl [0.83-0.85]).

Conclusion

In the DYSVENT study, VRCA detection was insufficient to highlight situations at risk of
respiratory discomfort under MV. The DYSPEV study made the proof of concept in healthy
volunteers of using a SSVEP-based BCl to detect and quantify dyspnea.

A BCI gathering both techniques could be developed to help caregivers recognizing and

taking care of respiratory discomfort under MV in ICU.
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INTRODUCTION

Dans un article publié en 2011, Schmidt et coll. ont montré que prés de la moitié des
patients ventilés artificiellement en réanimation présentaient un inconfort respiratoire (ou
dyspnée) (1). La dyspnée est parfois ressentie par les patients comme une sensation de mort
imminente pour laquelle ils sont impuissants, ne pouvant s’en débarrasser autrement que par
I’action des soignants (2). Elle peut mener a la panique et peut étre a |'origine d’authentiques
états de stress post-traumatiques (3-6). Malheureusement, cet inconfort respiratoire sous
ventilation mécanique n’est que trop rarement reconnu et pris en charge par les soignants (7).

Il apparait donc primordial de briser cette « invisibilité » de la dyspnée des patients
ventilés artificiellement en réanimation (8). En ce sens, |'objectif de ce travail était de
développer de nouveaux outils permettant d’améliorer la reconnaissance de l'inconfort

respiratoire et la prise en charge des patients dyspnéiques sous ventilation mécanique.

1 - LA DYSPNEE

1.1 Définition

La dyspnée (ou inconfort respiratoire) se définit comme une « expérience subjective
d’inconfort respiratoire, multimodale et multidimensionnelle, faite de sensations
gualitativement distinctes et d’intensité variable » (9).

Cette définition met en avant la notion de subjectivité, ce qui signifie qu’il peut exister

une dissociation entre la dyspnée et les signes clinico-biologiques associés (signes de détresse
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respiratoire, gazométrie). La dyspnée peut d’ailleurs s’améliorer en |'absence de modification
des grandeurs physiologiques, comme en témoigne le bénéfice de la réhabilitation
respiratoire chez les insuffisants respiratoires chroniques : leur maladie n’évolue pas mais

leurs symptémes, et leurs conséquences, diminuent (10).

La dyspnée est multidimensionnelle et peut étre décomposée en deux dimensions : une
dimension sensorielle et une dimension affective (2).

La dimension sensorielle regroupe a la fois le type de dyspnée et son intensité. On
distingue différents types de dyspnée (multi-modalité), comme la soif d’air ou encore |'effort
inspiratoire excessif, procédant de mécanismes physiopathologiques différents (11).

La dimension affective est quant a elle responsable de la sensation d’inconfort et de
désagrément. Cette notion de désagrément est essentielle a la définition de la dyspnée. En
effet, une sensation respiratoire peut-étre intense (dimension sensorielle) mais ne pas
nécessairement générer d’inconfort ou de désagrément (dimension affective). En I'absence

d’affect négatif, on ne parle donc pas de dyspnée mais simplement de sensation respiratoire.

La dyspnée a également un impact émotionnel (anxiété, peur, colére...), neurovégétatif
(stress) et comportemental (détresse, panique, évitement, dépression) (Figure 1).

Lorsqu’un patient va ressentir une dyspnée, le phénoméne physiopathologique
responsable de cette sensation peut constituer une menace vitale pour le patient (dans le
cadre d’une détresse respiratoire aigué par exemple), expliquant la relation intime entre
dyspnée et peur. Cette peur peut ainsi étre interprétée comme un mécanisme protecteur, un
« réflexe de survie » visant a alerter le patient que son homéostasie est menacée et dans le

but de le pousser a trouver une solution afin de se débarrasser de la cause de cette dyspnée.
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La peur et I'anxiété causées par la dyspnée sont parfois associées a d’autres émotions comme
la colére, la dépression ou la frustration (12).

Ces émotions négatives ressenties par le patient dyspnéique sont a I’origine de réponses
comportementales visant a soulager la dyspnée (arréter |'effort physique a l'origine de la
dyspnée, prendre un bronchodilatateur pour un asthmatique etc..). En I'absence de
soulagement de la dyspnée, I'anxiété et la peur se majorent, pouvant aboutir a une sensation
de mort imminente, particulierement anxiogene et pouvant mener a la panique, expliquant
I’état d’agitation parfois observé chez les patients en détresse respiratoire aigué.

Dans le cas des dyspnées chroniques (chez les patients atteints de broncho-
pneumopathie chronique obstructive par exemple), la chronicisation de ces réponses
émotionnelles peut mener a des réponses comportementales beaucoup plus profondes
comme |'évitement des situations dyspnéisantes, I'adaptation de la vie quotidienne a la
dyspnée. Ces phénoménes de coping” peuvent entrainer handicap, diminution de la qualité

de vie voire étre responsable d’'un syndrome dépressif (13).

Plusieurs scores permettent d’évaluer I'impact émotionnel et comportemental de la
dyspnée. La dépression peut étre évaluée par |'échelle CES-D (14), I'anxiété par I'échelle
d’anxiété State-Trait Anxiety Inventory (15), |la fatigue par |’échelle Fatigue Severity Scale (16),
I’évitement par I’échelle Mobility Inventory (17). Certains scores permettent une évaluation
plus globale de I'impact de la dyspnée sur la qualité de vie: St George’s Respiratory
Questionnaire (SGRQ) (18), Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ) (19) ou encore le Medical

Research Council (MRC) Dyspnoea Scale (20).

* ’ . . .. ’ . ’ ’ .
Ensemble des procédures et des processus mis en place par un individu pour éviter un événement inducteur
de stress.
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DYSPNEE

Dimension sensorielle Dimension affective
Type de dyspnée Intensité Inconfort
IMPACT
Neurovégétatif Emotionnel Comportemental

Figure 1 — Multi-dimensionnalité et impact de la dyspnée

1.2 Mécanismes physiopathologiques de la dyspnée

La physiopathologie de la dyspnée met en jeu un certain nombre de structures
anatomiques : efférences motrices, afférences sensorielles et aires corticales cérébrales. Elle

dépend également du traitement du signal introspectif et des émotions.

1.2.1 Les afférences

On distingue les afférences mécaniques, renseignant sur I’état du systéme broncho-
pulmonaire et les afférences métaboliques, renseignant sur les effets du systéme respiratoire

sur l'oxygénation (apport d’oxygene [O2] a la cellule pour son métabolisme) et Ia
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décarboxylation (épuration par la ventilation du dioxyde de carbone [CO;] produit par le

métabolisme cellulaire) (21).

1.2.1.1 Les afférences mécaniques

Plusieurs types de récepteurs mécaniques vont renseigner le systéme nerveux central
sur I’état du systeme broncho-pulmonaire : des récepteurs vagaux et des mécanorécepteurs

de la paroi thoracique.

Il existe plusieurs types de récepteurs vagaux, situés au niveau de I'arbre trachéo-
bronchique et du parenchyme pulmonaire : au niveau du larynx on retrouve des récepteurs a
la pression, a la commande ventilatoire, au froid, aux irritants et des fibres C tandis qu’au
niveau du parenchyme pulmonaire on retrouve les tensiorécepteurs a adaptation lente, les
tensiorécepteurs a adaptation rapide, des récepteurs des fibres C et des corps neuro-

épithéliaux. Les afférences issues de ces récepteurs cheminent toutes via le nerf vague (22).

Les récepteurs laryngés sont principalement associés au réflexe de toux et peu a la
dyspnée, ils ne seront donc pas détaillés ici. On notera cependant que la stimulation des
récepteurs laryngés au froid, en faisant respirer un patient dyspnéique face a une source d’air
froid, permet de diminuer la sensation d’inconfort respiratoire, sans que le mécanisme exact

n’ai été établi a ce jour (23).

Situés a proximité des fibres musculaires lisses bronchiques, les tensiorécepteurs a

adaptation lente (ou slowly adapting stretch receptors [SARs]) (22, 24) réagissent aux
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modifications de pression et donc aux variations du volume pulmonaire. Le recrutement de
ces récepteurs a |'étirement va contribuer a inhiber [I'activité inspiratoire lors de
l'augmentation des volumes pulmonaires, participant ainsi au réflexe inhibiteur de
I'inspiration d’Hering Breuer. |l est probable que la stimulation des SARs entrainent une
diminution de la sensation de dyspnée, notamment dans le cas d’une « soif d’air » (25-27).

Les tensiorécepteurs a adaptation rapide (ou rapidly adaptating stretch receptors
[RARs]), de méme topographie que les précédents, vont eux participer a une inhibition de
I’expiration en cas de diminution des volumes pulmonaires (22, 24). Les RARs peuvent
également étre activés par une large variété de stimulus dont les stimulus irritants (fumées
par exemple) ou encore par une inflammation des voies aériennes (28, 29). L’activation des
RARs peut donc participer au déclenchement d’une sensation de dyspnée.

Il est d’ailleurs intéressant de noter que I'inhalation de furosémide permet de réduire la
sensation de dyspnée en situation expérimentale (30, 31) par une probable stimulation des

SARs et une inhibition des RARs (32).

Les récepteurs des fibres C sont de deux types : pulmonaires ou bronchiques, et les
informations qu’ils collectent remontent au systéme nerveux central via des fibres nerveuses
non myélinisées puis via le nerf vague (33) et répondent a une large gamme de stimulus
(hypoxie, irritants et toxiques...) (34). Les terminaisons juxta-alvéolaires des fibres C sont
appelées récepteurs J et sont situées dans I'interstitium et vont répondre a une augmentation
du volume interstitiel pulmonaire, par exemple dans le cadre d’'un cedéme pulmonaire aigu
cardiogénique.

Les afférences provenant des mécanorécepteurs de la paroi thoracique renseignent

également le systeme nerveux central sur I’état du systéeme respiratoire et peuvent donc
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induire de la dyspnée. Il existe ainsi des afférences, véhiculées par le nerf phrénique,
provenant des muscles intercostaux ou du diaphragme et qui vont se projeter au niveau du

cortex cérébral (35, 36).

1.2.1.2 Les afférences métaboliques

La finalité du systéme respiratoire est d’assurer I'oxygénation et la décarboxylation par
la ventilation. Il existe donc des afférences métaboliques permettant de renseigner le systeme
nerveux central sur les niveaux d’oxygene et de dioxyde de carbone présents dans le sang,
afin de permettre d’adapter le plus précisément possible la ventilation aux besoins

métaboliques.

La pression partielle artérielle en CO; (PaCO;) est considérée comme la valeur
« réglante » du systeme respiratoire : le CO; est ainsi le stimulus le plus puissant pour ces
afférences métaboliques (37). Les chémorécepteurs centraux (et dans une moindre mesure
les chémorécepteurs périphériques) sont sensibles aux variations de pH et de PaCO,. Ces
chémorécepteurs centraux sont situés principalement a la face ventrale du bulbe rachidien, a
proximité des neurones respiratoires du complexe Pré-Botzinger et du groupe respiratoire
parafacial (noyau rétrotrapézoide) (38), mais également au niveau du locus coeruleus, du
raphé bulbaire et le noyau fastigial du cervelet (39). La chémosensibilité de ces neurones
respiratoires est liée aux variations de pH du liquide céphalo-rachidien induites par les
variations de PaCO; au niveau des vaisseaux cérébraux. La barriere hémato-encéphalique
étantimperméable aux ions H*, c’est le CO, qui diffuse a travers cette barriére et qui va ensuite

entrainer la libération d’ions H* dans le liquide céphalo-rachidien puis dans le liquide extra-
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cellulaire et entrainer la stimulation des chémorécepteurs. En cas d’augmentation de la PaCO,,
la stimulation des chémorécepteurs est a |'origine d’une augmentation de I'activité motrice
respiratoire afin d’augmenter la ventilation et donc I’épuration du CO,, permettant de faire

baisser la PaCO; (et inversement) (37).

Les chémorécepteurs périphériques, situés dans la paroi artérielle au niveau de la
bifurcation carotidienne et de la crosse aortique, sont eux principalement sensibles a
I’hypoxémie et aux variations de pression partielle artérielle en dioxygéne (PaOz) mais

possedent également une sensibilité au pH et a la PaCO..

Ces afférences métaboliques peuvent étre responsables de dyspnée : I'hypercapnie va

générer une dyspnée de type « soif d’air » (26, 27, 40) tout comme |I’"hypoxémie (41).

1.2.2 Aires cérébrales impliquées dans la dyspnée

Les afférences mécaniques et métaboliques permettant de renseigner sur I'état du
systéme respiratoire cheminent via le tronc cérébral et se projettent au niveau thalamique
(42-44) puis au niveau cortical via des projections thalamo-corticales (45-47).

Des explorations plus récentes en neuro-imagerie ont permis de mettre en évidence
d’autres structures corticales et sous-corticales cérébrales impliquées dans la dyspnée:
I'insula antérieure droite (48-50), le vermis cérébelleux (51), le cortex cingulaire (antérieur et
postérieur) (52) ou encore I'amygdale (49, 52).

Il est intéressant de noter que la plupart de ces structures anatomiques sont également

impliquées dans I'intéroception et dans les émotions : thalamus, hypothalamus et systeme
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limbique (insula, amygdale) (53, 54). L'intéroception correspond a la capacité d’intégration
des informations véhiculées par les afférences provenant des visceres, du tractus uro-génital,
du systéme cardio-vasculaire et du systéme respiratoire (55). Ces informations affectent la
cognition et le comportement (avec ou sans prise de conscience) dans le but de maintenir
I’lhoméostasie, c’est-a-dire I’équilibre du « milieu intérieur ». Garfinkel et coll. ont élaboré un
modele basé sur trois dimensions de l'intéroception : la précision intéroceptive (la capacité a
détecter avec précision les signaux provenant du corps), la sensibilité intéroceptive (la
perception de sa propre habilité a ressentir son propre corps) et enfin la conscience
intéroceptive qui établit la relation entre sensibilité intéroceptive et la précision intéroceptive
(la conscience d’étre capable de ressentir avec précision les signaux provenant de son corps)

(56).

1.2.3 Geneése de la dyspnée et concept de décharge corollaire

Lorsque le tronc cérébral ou le cortex moteur (sieges respectifs de la commande
automatique et de la commande volontaire de la ventilation) envoient des efférences
motrices aux muscles respiratoires, une copie de ce message est simultanément envoyée au
cortex somesthésique (sensoriel) (57), au cerveau moyen (58) et au thalamus (59). Ce transfert
d’information est appelé « décharge corollaire » (Figure 2) et constitue une des hypotheses
principales expliquant la genése d’une sensation « d’effort respiratoire anormal », préalable

a la sensation de dyspnée (60, 61).

Le cortex somesthésique va utiliser la décharge corollaire recue du cortex moteur ou du

tronc cérébral afin de la comparer aux afférences respiratoires mécaniques et métaboliques.
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Le cortex limbique, et plus particulierement l'insula, interviennent également dans cette
comparaison, de par leur role central dans I'intéroception (54).

Si la comparaison efférences / afférences est satisfaisante, il n’y a pas de « sensation
respiratoire » particuliére, et donc pas d’alerte sur I’lhoméostasie et donc pas de conscience
de la ventilation.

En revanche, si la comparaison met en évidence un déséquilibre entre efférences et
afférences, alors I'intéroception permet d’identifier une menace potentielle sur I’lhoméostasie
et apparait une sensation « d’effort respiratoire anormal » (60, 62). On peut donc envisager
deux grands types de sensations respiratoires « anormales » : lorsqu’il existe un déséquilibre
entre laforce développée par les muscles respiratoires et une charge mécanique qu’ils doivent
surmonter (on parle alors d’« effort inspiratoire excessif ») (62), ou lorsqu’il est impossible
pour les muscles respiratoires de fournir une ventilation suffisante pour compenser une

élévation de la PaCO; (on parle dans ce cas de « soif d’air ») (11, 26, 27).

Comme vu précédemment pour gu’'une dyspnée existe, il faut que la sensation
respiratoire ressentie ait un affect négatif (9). Le cortex somesthésique permet d’alerter sur
la présence d’une sensation respiratoire anormale (dimension sensorielle) tandis que le cortex
limbique, siege des émotions, est responsable d’associer un affect négatif a cette sensation
(dimension affective) et d’en faire une dyspnée (63). Pour chaque personne ressentant un
inconfort respiratoire, son affect négatif va dépendre de ses antécédents, de son anxiété, de
son humeur ou encore de son attention (64), expliquant en partie la subjectivité liée a la

dyspnée.
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DECHARGE COROLLAIRE

CORTEX MOTEUR CORTEX SOMESTHESIQUE
commande volontaire
DECHARGE
COROLLAIRE
TRONC CEREBRAL
commande automatique Afférences
respiratoires

Figure 2 — Principe de la décharge corollaire dans la genése de la dyspnée

1.3 Evaluation de la dyspnée

L’évaluation d’une dyspnée est un préalable indispensable pour pouvoir la prendre en
charge et la soulager. L’auto-évaluation par mesures psychométriques ou psychosensorielles
est la méthode de référence (9). Lorsque I'auto-évaluation est impossible des méthodes
d’hétéro-évaluation permettent de renseigner les soignants sur I’état de confort respiratoire

d’un patient.
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1.3.1 Mesures psychométriques

L’évaluation par échelle visuelle analogique (EVA) est la technique de mesure
psychométrique de référence. Elle mesure I'intensité de I'inconfort respiratoire de 0 (absence

d’inconfort) a 10 (inconfort insupportable) (Figure 3) (65).

Pas Inconfort
d’inconfort 1 ] respiratoire
respiratoire maximal

EVA - Face PATIENT

Inconfot 10 9 8 [7 |65 4 3 2 1 0 Pas
respiratoire sy s — d’inconfort
maximal respiratoire

EVA - Face SOIGNANT

Figure 3 — Echelle visuelle analogique (EVA) d’évaluation de la dyspnée

L’échelle de Borg modifiée peut également étre utilisée comme échelle ordinales
d’évaluation de I'inconfort respiratoire (Figure 4) (66, 67), avec une corrélation satisfaisante a

I'EVA (68).

Ces échelles (EVA et Borg) ne permettent d’évaluer que l'intensité de la dyspnée
(dimension sensorielle) et ne permettent d’évaluer ni sa typologie ni sa dimension affective.
Des scores plus complexes ont donc été développés pour une évaluation globale et

multidimensionnelle de la dyspnée.
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Evaluation Intensité de la sensation de dyspnée

0 Aucun essoufflement
0,5 Essoufflement a peine notable
1 Essoufflement tres léger
2 Essoufflement léger
3 Essoufflement modéré
4 Essoufflement presque sévére
5
Essoufflement sévére
6
7
Essoufflement trés sévere
8
9 Essoufflement extrémement sévere
10 Essoufflement maximal

Figure 4 — Echelle de Borg modifiée pour évaluation la dyspnée

1.3.2 Mesures psychosensorielles

L’évaluation la plus compléete de la dyspnée est faite grace au questionnaire

Multidimensionnal Dyspnea Profile (MDP) (12) ou encore grace au score Dyspnea-12 (69).

Le questionnaire MDP évalue la dimension sensorielle de la dyspnée a l'aide du
questionnaire SQ, tandis que la dimension affective de la dyspnée est évaluée via les échelles
Al et A2 (Figure 5A). Le questionnaire SQ permet de caractériser le type de sensation
respiratoire que le patient ressent : effort inspiratoire excessif, soif d’air etc... Les échelles Al
et A2 correspondent a des EVA : |I'échelle Al évaluant I'intensité du caractére désagréable de
la dyspnée tandis que I’échelle A2 évalue l'intensité de la réponse émotionnelle induite par

cette dyspnée. Ainsi, les informations obtenues par le questionnaire SQ et I'échelle Al
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permettent de faire une évaluation sensorielle et affective de la perception immédiate de la
dyspnée.
Le questionnaire MDP a fait preuve de son efficacité dans I'évaluation de la dyspnée

aigué ou chronique et sa capacité a en assurer le suivi (70).

Le score Dyspnea-12 regroupe 12 items permettant d’évaluer a la fois la dimension
sensorielle et la dimension affective d’'une dyspnée (Figure 5B). Chaque item est noté de 0
(non ressenti par le patient) a 3 points (intensité maximale). Le score Dyspnea-12 se calcule
en additionnant les points obtenus pour chaque item et va donc de 0 a 36 points : plus le score
est élevé, plus I'intensité de la dyspnée est sévere.

Le score Dyspnea-12 a fait preuve de son efficacité dans plusieurs pathologies

pulmonaires (71, 72) et semble aussi efficace que le questionnaire MDP (73).

A Questionnaire SQ : types de sensation respiratoire

. « Je dois fournir un travail ou un effort musculaire pour respirer »

. « Je manque d’air ou j’étouffe ou je sens que j'ai besoin d’air »

. « J'ai la sensation que ma poitrine et mes poumons sont serrés ou comprimés »
« Je dois me concentrer ou faire un effort mental pour respirer » —
« Je respire fort »

Dimension sensorielle ——
Perception
immédiate

Echelle Al : Intensité du caractére désagréable de la dyspnée

Echelle A2 : Intensité des réponses émotionnelles a la dyspnée
* Dépression
* Anxiété Réponse
* Frustration > . p

> émotionnelle
* Colére

* Frayeur

Dimension affective —]

Non (0) Léger (1) Modéré (2) Sévere (3)
B « L’air ne rentre pas complétement dans ma poitrine »
« Ma respiration me demande un effort »

« Je me sens essoufflé »

« J’ai du mal a prendre mon souffle »

« Je n’arrive pas a avoir suffisamment d’air »

« Ma respiration est inconfortable »

« Ma respiration est épuisante »

« Ma respiration me fait me sentir déprimé »

« Ma respiration me fait me sentir malheureux »

« Ma respiration est inquiétante »

« Ma respiration me rend agité »

« Ma respiration est agagante »

Figure 5 — Questionnaire Multidimensionnal Dyspnea Profil (A) (d’aprés (12)) et score Dyspnea-12 (B).
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Les versions francaises des scores MDP et Dyspnea-12 ont été validées et ont également

fait preuve de leur efficacité dans I’évaluation multidimensionnelle de la dyspnée (74-77).

1.3.3 Hétéro-évaluation de la dyspnée

Lorsque I'auto-évaluation de la dyspnée n’est pas possible (difficultés de
communications, troubles de la conscience...) des méthodes d’hétéro-évaluation de la

dyspnée ont été proposées (78).

Une méthode d’hétéro-évaluation, utilisée notamment dans I’évaluation de la douleur
(79), consiste a identifier un inconfort respiratoire en se basant sur les expressions faciales du

patient (80).

Un autre mode d’hétéro-évaluation consiste a identifier des signes cliniques associés a
la dyspnée. Ces signes peuvent étre des signes de détresse respiratoire (recrutement de
muscles respiratoires accessoires ou battement des ailes du nez par exemple) ou bien des
signes liés au stress physiologique associé a un inconfort respiratoire (tachycardie par
exemple).

Trois scores utilisent cette méthode : le score RDOS (81, 82), le score IC-RDOS (83),
dérivé du score RDOS pour les patients de réanimation, et le score MV-RDOS (84), dérivé du
score IC-RDOS pour les patients ventilés en réanimation. Le score RDOS est basé sur la
fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire, la présence de mouvements non intentionnels,
la respiration abdominale paradoxale, I’ascension inspiratoire des clavicules, |I’émission d’un

son guttural en fin d’expiration, le battement des ailes du nez et une expression faciale de

37



peur. Le score IC-RDOS est basé lui sur la fréquence cardiaque, I’utilisation des muscles du cou
a l'inspiration, la respiration abdominale paradoxale, I'expression faciale de peur, et la
nécessité d’apporter un supplément d’oxygene au patient. Le score IC-RDOS permet de
prédire une EVA dyspnée > 4 avec une sensibilité de 72% pour un seuil a 2,4 et avec une
sensibilité a 100% avec un seuil a 6,3 (83). Le score MV-RDOS est quant a lui sur la fréquence
cardiaque, la fréquence respiratoire, |'utilisation des muscles du cou a linspiration, la

respiration abdominale paradoxale, et I’expression faciale de peur.
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2 - INCONFORT RESPIRATOIRE SOUS VENTILATION MECANIQUE

2.1 Rappels sur la ventilation mécanique

2.1.1 Définition de la ventilation mécanique

La ventilation artificielle ou ventilation mécanique (VM) est définie comme une
« technique permettant de suppléer — d’une maniére partielle (ventilation assistée) ou totale
(ventilation contrélée), temporaire ou prolongée — a une ventilation [...] défaillante »". Elle
consiste a pressuriser les voies aériennes du patient a 'inspiration, soit via une prothese
trachéale (sonde d’intubation ou trachéotomie pour la ventilation invasive) soit via un masque

facial (pour la ventilation non invasive).

Les principales indications de la ventilation artificielle en réanimation sont la détresse
respiratoire aigué (69% des patients ventilés en réanimation), une détresse neurologique ou
coma (16%), une décompensation aigué d’une insuffisance respiratoire chronique obstructive

(10%) ou une maladie neuromusculaire (2%) (85).

Lorsqu’elle est indiquée, la ventilation mécanique a pour double objectif d’assurer les
besoins métaboliques du patient (oxygénation tissulaire et élimination du dioxyde de carbone
[CO2]) mais également d’assurer son confort respiratoire, notamment en situation
d’épuisement respiratoire ou encore a visée palliative (86), tout en restant dans la limite des
contraintes mécaniques et physiologiques supportables par le systéeme respiratoire (voies

aériennes et alvéoles pulmonaires) en terme de volume et de pression.

" Source : Larousse Médical
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2.1.2 Adaptation et réglages de la ventilation mécanique

Les réglages de la ventilation mécanique doivent étre adaptés aux besoins métaboliques
du patients ainsi qu’a son confort respiratoire, et doivent respecter les contraintes

mécaniques maximales physiologiques du systeme respiratoire.

On distingue plusieurs modes de ventilation mécanique, que ce soit dans la maniere de
pressuriser les voies aériennes (ventilation volumétrique ou barométrique), ou dans le type
d’interaction patient-ventilateur (ventilation controlée ou assistée).

Lors de la ventilation contrélée, la ventilation du patient est intégralement suppléée par
le respirateur : le patient est totalement dépendant de son respirateur et de ses réglages. Lors
de la ventilation assistée, la ventilation spontanée du patient est préservée et c’est lui qui
déclenche le respirateur qui va venir assister sa ventilation par la pressurisation de ses voies
aériennes.

Pour la ventilation volumétrique, le clinicien va régler le volume d’air qui sera délivré au
patient (volume courant ou Vi) tandis qu’en ventilation barométrique, le clinicien regle un
niveau de pression inspiratoire qui va générer un volume courant selon la compliance

pulmonaire du patient (Tableau 1).

Comme pour toute thérapeutique, a chaque patient correspond le bon mode
ventilatoire et la bonne « dose » de ventilation, en fonction de l'indication retenue, des
particularités propres du patient (morphologie, métabolisme, tolérance etc...). Par ailleurs,

pour un méme patient, I’évolution du processus pathologique ayant justifié la mise sous

40



ventilation mécanique nécessite une adaptation des réglages au cours du temps durant une

méme hospitalisation.

En premier lieu, la ventilation mécanique est réglée par le clinicien afin d’assurer
I’hématose : oxygénation et décarboxylation du sang (pour permettre I’apport d’oxygene [O3]
aux cellules, et I’élimination du CO,, produit du métabolisme cellulaire). Ainsi le clinicien
adapte les réglages de la ventilation mécanique en se basant sur des variables physiologiques
résultantes de ces réglages : des données disponibles sur les moniteurs de surveillance de
réanimation (saturation pulsée en oxygene [SpO;] et fraction expirée en CO, [EtCO;]) et des
données gazométriques obtenues par analyse sanguine artérielle (pressions partielles
artérielles en oxygéne [Pa0;] et en dioxyde de carbone [PaCO;], saturation artérielle en
oxygene [Sa0;] et pH sanguins).

Parallélement, afin de respecter les contraintes mécaniques maximales du systeme
respiratoire, le clinicien surveille les variables mécaniques mesurées par le respirateur

(volume courant, débit inspiratoire et expiratoire, pression aux voies aériennes) (Tableau 1).

De nombreuses recommandations de bonne pratique en ventilation mécanique
définissent ainsi des limites de paramétrage pour la ventilation mécanique : conférence de
consensus SFAR / SPLF / SRLF * (87) ou encore recommandations de I’ARDS network (88). Elles
visent a mettre en place une « ventilation protectrice » afin de limiter la morbi-mortalité
associée a une « sur-ventilation » (89, 90), génératrice d’inflammation pulmonaire et de

Iésions pulmonaires par volotraumatisme et barotraumatisme, aussi appelées « Ventilator-

¥ SFAR : Société Francaise d’Anesthésie-Réanimation, SPLF : Société de Pneumologie de Langue Frangaise, SRLF :
Société de Réanimation de Langue Frangaise.
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Induced Lung Injury » (91, 92). Ainsi, la pression aux voies aériennes doit rester sous 30 cmH;0,

le volume courant a 6 mL/kg de poids idéal, la fréquence respiratoire est réglée pour que la

PaCO; soit entre 35 et 40 mmHg.

Ventilation contrélée Ventilation assistée
Volumétrique Barométrique Volumétrique Barométrique
Mode wvC VPC VACI VS-Al
V. +FR Pinspi + Ti/ Teot V, + trigger inspiratoire Pinspi + trigger inspiratoire
Variables réglées PEEP PEEP PEEP PEEP

Résultantes

P V, P V,
(Surveillance) aw t AW t

Tableau 1 — Modalités de réglages et de surveillance de la ventilation mécanique selon le mode utilisé.
(VVC : ventilation volume contrélé, VPC : ventilation pression contrdlée, VACI : ventilation assistée contrélée
intermittente, VS-Al : ventilation spontanée avec aide inspiratoire, V:: volume courant, FR : fréquence
respiratoire, Pinspi : pression inspiratoire, Paw : pression aux voies aériennes, PEEP : pression expiratoire positive,
Ti : temps inspiratoire, Tt : temps total d’un cycle ventilatoire)

Cependant, cette évaluation de la réponse physiologique a la ventilation mécanique
(hématose et contrainte mécanique), n’apporte aucune information sur le confort respiratoire

du patient ventilé artificiellement.

2.2 Inconfort respiratoire sous ventilation mécanique

2.2.1 Définition, caractéristiques et conséquences

Malgré des réglages optimaux en termes de besoins métaboliques et de contrainte

mécanique, le patient peut ressentir, sous ventilation mécanique, un inconfort respiratoire.
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Les recommandations de bonne pratique en ventilation mécanique suggérent, afin
d’assurer une ventilation protectrice et améliorer le devenir des patients, de réduire les
sédations (93), de respecter la ventilation spontanée du patient (94), et de diminuer le volume
courant (donc la quantité d’air administrée) (88). Malheureusement, cette « ventilation
protectrice » favorise I'émergence d’un inconfort respiratoire chez pres de la moitié des
patients ventilés artificiellement en réanimation (1, 95-99). Cet inconfort est d’intensité non
négligeable puisque c6té a au moins 4 sur 10 sur une échelle visuelle analogique chez plus de
75% des patients ventilés (1). Il est en partie associé a des réglages inadaptés du respirateur
puisque |'optimisation de ces réglages va permettre a un tiers des patients dyspnéiques sous

ventilation mécanique de revenir en situation de confort respiratoire (1).

La ventilation mécanique va par ailleurs inhiber la commande ventilatoire automatique
(100) et le faisceau cortico-spinal du diaphragme (101). Ainsi, tout exces dans le paramétrage
de la ventilation mécanique va dégrader la commande ventilatoire (102) et entrainer la
survenue d’asynchronies patient-ventilateur (103). Cette relation sensation respiratoire /
commande ventilatoire est ambivalente, car si la dyspnée nait d’'un déséquilibre entre
commande et afférences (via la décharge corollaire), la ventilation mécanique agissant
inversement sur les deux composantes (en augmentant les afférences tout en diminuant la
commande par inhibition), alors elle devrait générer de I'inconfort respiratoire. Or dans une
étude de 2013, Schmidt et coll. ont montré que I"'augmentation du volume courant entrainait
une majoration des efforts inefficaces, sans que cela ne génére de dyspnée puisque les chiffres

d’EVA diminuaient parallelement a la baisse du volume courant (104).
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Sur le plan qualitatif, différentes sensations d’inconfort respiratoire, procédant de
mécanismes physiopathologiques distincts, peuvent étre ressenties par les patients ventilés
artificiellement. Parmi les différentes sensations dyspnéiques décrites dans la littérature (11),
la « soif d’air » (essentiellement liée a une hypercapnie) et I’ « effort inspiratoire excessif »
(essentiellement lié a une quantité d’air administré insuffisante) sont les plus fréquemment
décrites par les patients inconfortables sous ventilation mécanique (1). Ainsi, Schmidt et coll.
ont montré que 33% des patients inconfortables sous ventilation mécanique ressentaient une
« soif d’air », 15% ressentaient un « effort inspiratoire excessif » et 36% ressentaient a la fois
une « soif d’air » et un « effort inspiratoire excessif » (1).

Cet inconfort respiratoire n’est pas dénué de conséquences pour les patients. En effet,
il participe a une augmentation de la morbi-mortalité associée a la ventilation mécanique en
étant associée a un allongement de la durée de ventilation mécanique (105), majorant ainsi
notamment le risque d’infection respiratoire (106). Il participe également a I'état de stress
post-traumatique décrit par certains patients sortis de réanimation, avec un impact sur la

qualité de vie et des séquelles potentielles a long terme (3-6).

Ainsi, I'index thérapeutique de la ventilation mécanique est particulierement étroit

entre « sur-ventilation » génératrice d’inflammation pulmonaire et « ventilation protectrice »

(équivalente a une sous-ventilation) génératrice d’inconfort respiratoire (Figure 6).
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Inflammation pulmonaire

Sur-ventilation

« Juste » ventilation

Sous-ventilation

Inconfort respiratoire

Figure 6 — lllustration de I'index thérapeutique étroit de la ventilation mécanique entre sur-ventilation
génératrice d’'inflammation pulmonaire et sous-ventilation (protectrice) génératrice d’inconfort respiratoire.

L'efficacité de la ventilation mécanique dépend donc de la qualité et de I'optimisation
réguliere des réglages du respirateur. La réponse du patient a la ventilation mécanique doit
donc faire I'objet d’une évaluation réguliére, que ce soit une évaluation physiologique pour
I’adéquation de la ventilation mécanique aux besoins métaboliques du patient, une évaluation
mécanique pour le respect des contraintes mécaniques du systeme respiratoire, et une

évaluation du niveau de confort ou d’inconfort respiratoire du patient.

2.2.2 Problématique de I’évaluation de I'inconfort respiratoire en réanimation

La prise en charge de l'inconfort respiratoire sous ventilation mécanique, pour en
diminuer les conséquences a court et long terme, nécessite de facto de l'identifier. L’auto-

évaluation par échelle visuelle analogique est reconnue comme la méthode psychométrique
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de référence d’appréciation de la dyspnée (9) tandis que I’évaluation la plus compléte de la
dyspnée est faite par le question MDP (12). Cependant, la présence d’une prothése trachéale
(sonde d’intubation ou trachéotomie) (107), des troubles neuro-musculaires
(neuromyopathie de réanimation) ou encore la nécessité d’une sédation entrainent des
difficultés de communication entre les soignants et les patients ventilés mécaniquement en

réanimation, rendant cette auto-évaluation extrémement complexe voire impossible (99).

Afin de pallier au manque d’efficacité des méthodes d’auto-évaluation, I'utilisation
d’échelles d’hétéro-évaluation (non psychométrique) ont été proposées comme le score
RDOS (81, 108) ou le score IC-RDOS (83). Le score RDOS est corrélé a I'EVA dyspnée (82) avec
un score 2 3 permettant d’identifier une dyspnée modérée a sévére. Le score IC-RDOS est
également corrélé a I'EVA dyspnée et un score > 2,4 permettait de prédire une EVA dyspnée
> 4 avec une spécificité de 72% tandis qu’un score > 6,3 avait une spécificité de 100% (83).

Cependant, aucun de ces scores n’a été développé pour les patients sous ventilation
mécanique : le RDOS cible les patients non réanimatoires, tandis que le IC-RDOS cible les
patients réanimatoires mais qui ne sont pas sous ventilation mécanique. Un score dérivé de
I'IC-RDOS, le MV-RDOS, a été récemment proposé pour évaluer spécifiguement I'inconfort
respiratoire sous ventilation mécanique (84). Bien que positivement corrélé a I'EVA dyspnée
avec un score 2 2,6 qui permet de prédire une EVA dyspnée > 4 avec une spécificité de 94%,
le score MV-RDOS ne comporte toujours que des items d’hétéro-évaluation non spécifiques
des sensations dyspnéiques que peuvent ressentir les patients ventilés artificiellement. Ainsi,
il n"existe a ce jour aucune alternative robuste a I'auto-évaluation psychométrique adaptée

aux patients sous ventilation mécanique en réanimation.
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L’expérience clinigue montre par ailleurs que les praticiens ne se soucient guére du
confort respiratoire des patients sous ventilation mécanique, alors méme qu’ils sont tres
attentifs au confort global du patient. Pour preuve, que ce soit dans la conférence de
consensus « Mieux vivre la réanimation » (SFAR-SRLF) ou bien dans des questionnaires
comme IPREA (109, 110), qui visent I'un comme |'autre a identifier et corriger les sources
potentielles d’inconfort chez le patient de réanimation (douleurs, soif etc...), il n'est fait
aucune mention de I'inconfort respiratoire sous ventilation mécanique, alors méme que c’est
I'un des principaux éléments responsable de |'état de stress post-traumatique présenté par
certains patients sortis de réanimation (111) et que son évaluation quotidienne est
recommandée (112). De fait, I'inconfort respiratoire sous ventilation mécanique n’est que trés
peu recherché par les soignants, et ce manque d’évaluation procede avant tout d’une
ignorance du corps médical et paramédical, comme en atteste le trés peu de publications
scientifiques référencées traitant de ce sujet (99). Par ailleurs, si ils prennent le temps de
I’évaluer, les soignants ont tendance a sous-estimer I'inconfort respiratoire (7, 113-115).

Cette invisibilité de I'inconfort respiratoire sous ventilation mécanique constitue un
véritable probleme d’éthique, de dignité humaine (116) et de non reconnaissance d’un droit
fondamental (117) et ne peut que constituer un axe majeur d’amélioration des pratiques liés

a la gestion de la ventilation mécanique en réanimation (8).

2.2.3 Vers un nouvel outil d’évaluation du confort respiratoire

En résumé, le respect des recommandations de bonnes pratiques définissant les limites
de paramétrage de la ventilation mécanique favorise I’émergence d’un inconfort respiratoire

sous ventilation mécanique, associé a une morbi-mortalité propre (99). L'optimisation des
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réglages de la ventilation mécanique chez les patients dyspnéiques permet de revenir en
situation de confort respiratoire dans un tiers des cas. Mais l'identification des situations
d’inconfort respiratoire, préalable indispensable a toute optimisation de la ventilation
mécanique, est rendue difficile par I'absence de culture de I’évaluation du confort respiratoire
des patients sous ventilation mécanique et par les difficultés de communication entre

soignants et patients ventilés en réanimation.

Il conviendrait donc de disposer d’un outil automatique et indépendant des soignants,
permettant la détection, la quantification et la qualification de I'inconfort respiratoire sous
ventilation mécanique. Cette méthode alternative d’interaction soignant-patient devrait
pouvoir s’affranchir des voies traditionnelles de communication (orale ou écrite) et devrait
étre capable d’alerter le soignant afin que ce dernier puisse mettre en ceuvre les mesures

correctrices nécessaires pour optimiser les réglages de la ventilation mécanique du patient.

Une interface cerveau-ordinateur semble étre un candidat idéal pour constituer ce

nouvel outil d’évaluation du confort respiratoire.
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3 - INTERFACES CERVEAU-ORDINATEUR

3.1 Généralités

3.1.1 Définition

Une interface cerveau-ordinateur ou Brain Computer Interface (BCl) est définie comme
« un systéme qui traduit les motifs d’activité cérébrale d’un utilisateur en des messages ou
des commandes pour une application interactive » (118). Elle représente donc une interface
de communication directe entre le cerveau et un dispositif externe (ordinateur, clavier,
prothése mécanique...). Ainsi, le sujet qui va utiliser une BCl pourra controler un ordinateur
pour communiquer, ou encore une prothese mécanique pour les patients handicapés, et ce
par I'unique action de sa pensée et en s’affranchissant des voies neuromusculaires
traditionnelles. Le concept de BCl avait été mentionné pour la premiére fois par Vidal en 1973
qui proposait d’« utiliser des tracés EEG natifs ou des potentiels évoqués pour contréler des

applications » (119).

3.1.2 Principes de fonctionnement

Le fonctionnement d’une BCl peut étre décomposé en six étapes principales, communes

a I’ensemble des BCI (Figure 7) :

1. Mesure de I’activité cérébrale, par électro-encéphalographie (EEG).
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Prétraitement (120) : préparation des signaux bruts en vue de I'analyse (filtrage, rejet

d’artéfacts...).

Extraction de caractéristique (120) : transformation des signaux prétraités (données
mesurées) pour générer une ou plusieurs valeurs dérivées (données calculées et appelées

« caractéristiques ») en vue de les classifier.

Classification (121) : attribution d’une classe a un ensemble de caractéristiques extraites

sur une fenétre temporelle donnée, par un algorithme appelé classifieur.

Traduction : association d’une commande a la classe identifiée par le classifieur,

éventuellement en vue de contréler une application (122-124) (interface de

communication, neuroprosthétique...).

Feedback : retour sensoriel a I'utilisateur de la BCI, afin de lui spécifier la classe reconnue.

Le feedback permet d’améliorer le controle de la BCl par le sujet (apprentissage).
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Mesure de I’activité cérébrale | Feedback
Prétraitement du signal Traduction (commande)
Extraction de caractéristiques | | Classification

N0 —

Figure 7 — Une interface cerveau-ordinateur représente une boucle fermée composée de six étapes.

3.1.3 Types d’interface cerveau-ordinateur

On peut distinguer plusieurs types de BCI afin de les décrire selon leur différentes

propriétés (118) :

e Selon leur mode d’utilisation :
o BCl active : basée sur la réalisation de taches volontaires par I'utilisateur,
o BCl réactive : basée sur la réponse de I'utilisateur a des stimuli,

o BCl passive : basée sur I'analyse continue de I'activité cérébrale de I'utilisateur.
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Selon l'interaction entre la BCI et |'utilisateur :
o BCl synchrone : I'utilisateur ne controle la BCI que pendant une période précise,

o BClasynchrone : I'utilisateur peut contréler la BCl a n’importe quel moment.

Selon la dépendance a un controle moteur de |'utilisateur :
o BCldépendante :|utilisateur doit effectuer une action motrice en vue de controler
la BCI (par exemple, bouger ses yeux pour regarder un stimulus visuel),
o BCl indépendante : |'utilisateur n’a aucune action motrice a effectuer pour

controler la BCI.

Selon le mode d’enregistrement de |'activité cérébrale :
o BCl invasive : activité cérébrale enregistrée de maniére invasive (électrodes
implantées par exemple),
o BCl non invasive : activité cérébrale enregistrée de maniére non invasive (par

électrodes de surface principalement).

Une BCI peut également étre hybride, c’est a dire combinant une commande issue analyse

de I'activité cérébrale a une ou plusieurs autres commandes (d’origine cérébrale ou extra-

cérébrale).
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3.2 Techniques et méthodes associées aux interfaces cerveau-ordinateur

3.2.1 Rappels d’électrogénése cérébrale

Les BCI sont basées sur I'analyse des signaux EEG, c’est-a-dire I'analyse de I'activité

électrique neuronale de certaines parties du cerveau.

3.2.1.1 Anatomie du neurone

Le neurone est I'unité fonctionnelle de base du systéme nerveux central et donc du
cerveau (125). Cette cellule est spécialisée dans la transmission de I'information soit entre
cellules nerveuses, soit avec des cellules musculaires par exemple, en assurant la transmission
d’un signal bioélectrique appelé influx nerveux. Chaque neurone est composé de trois parties :

un corps cellulaire, un axone et des dendrites (Figure 8).

Dendrite —

Corps ceIIuIaire\ ‘

Gaine de myéline

Nceud de Ranvier

Terminaison axonale

(bouton synaptique)

Figure 8 — Anatomie d’un neurone
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Le corps cellulaire du neurone, ou péricaryon, est composé, comme pour toute cellule
du corps humain, d’un noyau et d’un cytoplasme. Le noyau d’un neurone est bloqué au stade
interphase de la mitose: un neurone est donc incapable de se diviser, empéchant son
remplacement en cas de lésion cellulaire ou d’apoptose. Le cytoplasme contient tous les
éléments nécessaires au métabolisme et a la synthése protéique des neurones:
mitochondries, appareils de Golgi, réticulum endoplasmique rugueux et les neurofilaments

organisés en neurofibrilles.

L’axone, unique, conduit le potentiel d’action de maniére centrifuge (depuis le corps
cellulaire vers I'extrémité de I’axone). L’axone, rattaché au corps cellulaire par le cone
d’émergence, peut étre plus ou moins long, et se termine par des boutons synaptiques, ou se
trouvent les vésicules synaptiques contenant les neurotransmetteurs libérés dans la synapse.
L’axone peut étre myélinisé ou non. La gaine de myéline est formée par des cellules gliales
(oligodendrocytes dans le systéme nerveux central et cellules de Schwann dans le systeme
nerveux périphérique) et se répartit de maniére discontinue, créant des noeuds de Ranvier
(Figure 8). La présence d’une gaine de myéline permet d’accélérer la transmission de I'influx

nerveux qui « saute » de nceud de Ranvier en nceud de Ranvier (conduction saltatoire).

Les dendrites, multiples, conduisent le potentiel d’action de maniére centripete (depuis

I’extrémité de la dendrite vers le corps cellulaire).
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3.2.1.2 Transmission de l'influx nerveux

L’activité électrique neuronale correspond au potentiel d’action et aux potentiels post-

synaptiques (125).

Au repos, les différences de concentrations ioniques entre les compartiments intra et
extracellulaire entrainent une polarisation de la membrane plasmatique : la paroi extérieure
est chargée positivement et la paroi intérieure est chargée négativement. Cette différence de
potentiel transmembranaire est appelée potentiel de repos (de I'ordre de -60 mV a -90 mV).
Elle résulte de la perméabilité sélective membranaire aux différents ions et des courants
ioniques générés par le transport actif transmembranaire de certains ions. Ces différences de
composition ionique de part et d’autre de la membrane plasmatique du neurone vont créer
des gradients électrochimiques pour chaque ion: le gradient chimique dépend de la
différence de concentration entre milieu intracellulaire et milieu extracellulaire tandis que le
gradient électrique attire I'ion vers le compartiment de charge opposée. Ainsi, par exemple,
le gradient électrochimique du sodium tend a le faire rentrer dans la cellule tandis que le

gradient électrochimique du potassium tend a le faire sortir de la cellule (Figure 9).

Milieu extracellulaire [K*] = 5 mmol/L [Na*] = 145 mmol/L
Membrane plasmatique H l
Milieu intracellulaire [K*] = 140 mmol/L [Na*] = 10 mmol/L

‘ Gradient chimique
# Gradient électrique
‘ Gradient électrochimique

Figure 9 — Gradients électrochimiques transmembranaires et potentiel de repos du neurone
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L'influx nerveux est généré a partir de modifications instantanées et transitoires de la
perméabilité de la membrane plasmatique neuronale responsables de changement du

potentiel transmembranaire (Figure 10).

Période réfractaire Période réfractaire
absolue relative
A T T PP T PP PP TP P TP P @rrrrrrannnnnnnnnnnnnnanan »
mV
Potentiel d’action
0r Dépolarisation Repolarisation

Potentiel de repos Hyperpolarisation tardive

Seuil d'excitation

tempsv
+
Milieu extracellulaire Na K*
+ + + + + + + + - - — + + + + + + + + +
Membrane plasmatique
e - + + + o o - -
Milieu intracellulaire K+ Na*

Figure 10 — Propagation de I'influx nerveux

A I’état basal, le neurone se trouve au potentiel de repos (de -60 mV a -90 mV). Lors de
I"apparition d’un stimulus, 'ouverture des canaux ioniques sodiques entraine une entrée
massive de sodium dans la cellule dans le sens du gradient électrochimique. En conséquence,
le potentiel transmembranaire devient positif (vers +35 mV): ce phénomene est appelé
dépolarisation et abouti a la génération du potentiel d’action. Ensuite, I'ouverture de canaux
ioniques potassiques entraine une sortie massive de potassium de la cellule, 1a encore dans le
sens du gradient électrochimique. Le potentiel transmembranaire décroit pour revenir a une

valeur plus basse que le potentiel de repos. La décroissance du potentiel transmembranaire
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est appelée repolarisation et elle est suivie par une hyperpolarisation tardive. Enfin, la mise
en action de la pompe Na*/K* ATPase permet un retour a la situation basale, c’est-a-dire au
potentiel de repos. On distingue par ailleurs une période réfractaire absolue et une période
réfractaire relative. Durant la période réfractaire absolue, qui débute avec la dépolarisation
et finit aprés la repolarisation, le neurone est réfractaire a tout nouveau stimulus : il n’est pas
possible de générer de deuxiéme potentiel d’action durant cette période. Durant la période
réfractaire relative, un deuxieme potentiel d’action n’est possible que si son amplitude est
supérieure a un seuil d’excitabilité élevé : seul un stimulus puissant peut générer un nouveau

potentiel d’action.

Lorsqu’un potentiel d’action apparatit, la portion de membrane cellulaire qui vient de se
dépolariser entre en période réfractaire. La portion voisine va commencer a son tour a étre
excitée, puis nait le potentiel d’action. La conduction de I'influx nerveux s’effectue ainsi de

proche en proche et de maniére unidirectionnelle grace aux périodes réfractaires.

Ainsi, les neurones ont deux propriétés physiologiques indispensables a leur fonction :
I’excitabilité (la capacité a répondre a un stimulus en générant un influx nerveux) et la

conductivité (la capacité a transmettre cet influx nerveux).

La transmission de I'influx nerveux de neurone en neurone fait intervenir les synapses,
situées a I’extrémité de I’axone. On en distingue deux types :
e Les synapses électriques,

e Les synapses chimiques.
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Les synapses électriques mettent en jeu des jonctions communicantes (ou jonction
GAP) : les courants d’ions circulent d’'un neurone a I'autre a travers ces jonctions qui font
communiquer le milieu intracellulaire des deux neurones par I’'assemblage de deux pores (un
pore sur chaque membrane neuronale). Les synapses électriques sont peu fréquentes chez
I"lhumain.

Les synapses chimiques sont majoritaires chez I'humain et font intervenir des
neuromédiateurs. La synapse chimique est constituée d’un élément présynaptique, de la
fente synaptique et d’un élément postsynaptique. L'élément présynaptique contient les
vésicules présynaptiques qui contiennent les neuromédiateurs: acétylcholine, GABA,
dopamine, sérotonine etc... Sous l'influence du potentiel d’action, les neuromédiateurs sont
libérés dans la fente synaptique et viennent se fixer sur leur récepteur situé sur la membrane
post-synaptique. La fixation du neuromédiateur sur son récepteur entraine |'ouverture de
canaux ioniques et permet la génération de potentiels post-synaptiques qui vont se propager
jusqu’au corps cellulaire neuronal puis au cone d’émergence de I’axone, jusqu’a son extrémité
ou se trouve une synapse et ainsi de suite. Le long de |I'axone, le potentiel d’action se propage
de proche en proche ou de noeud de Ranvier en nceud de Ranvier (conduction saltatoire).

En fonction des éléments pré et postsynaptiques, on différencie plusieurs types de
synapses avec des fonctions différentes :

e Les synapses axodendritiques : majoritaires, entre un axone et une dendrite,

e Les synapses axosomatiques : entre un axone et un corps cellulaire,

e Les synapses axoaxoniques : entre deux axones (I'un régulant en général I'autre par

inhibition),

e Les synapses dendrodendritiques : entre deux dendrites,

e Les synapses dendrosomatiques : entre une dendrite et un corps cellulaire,
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e Les synapses somatosomatiques : entre deux corps cellulaires.

Comme vu précédemment, |'activité électrique neuronale est composée des potentiels
post-synaptiques et des potentiels d’action. L'influx nerveux est généré apres une synapse par
un potentiel post-synaptique et est propagé par un potentiel d’action jusqu’a la synapse

suivante.

Les potentiels post-synaptiques et les potentiels d’action ont des caractéristiques
spécifiques qui permettent de les différencier :

e Un potentiel d’action est bref (1 a 3 ms) avec une amplitude élevée (100 mV),

e Un potentiel post-synaptique est plus long (20 ms) mais avec une amplitude plus

faible (10 mV).

Un potentiel post-synaptique seul ne peut générer de potentiel d’action, il faut une
sommation de plusieurs potentiels post-synaptiques. On distingue ainsi la sommation
temporelle (répétition des stimulus sur un seul site de stimulation) et la sommation spatiale

(plusieurs stimulus simultanés sur des sites de stimulation distincts).

Ce sont les potentiels post-synaptiques qui contribuent majoritairement aux signaux
enregistrés en surface (118). Bien qu’ayant une amplitude moins importante que les
potentiels d’action, leur durée plus longue est plus propice a leur enregistrement par un EEG.
Par ailleurs, il faut que plusieurs neurones soient actifs en méme temps pour que I’addition

des potentiels post-synaptiques atteigne une intensité suffisante pour pouvoir étre captée.
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3.2.2 Principes d’acquisition électroencéphalographique

L'EEG est enregistré a partir d’électrodes disposées sur le scalp. La position des
électrodes est standardisée et obéit au systéme international appelé « 10-20 » (Figure 11).
Chaque électrode permet l'acquisition de I'activité électrique neuronale d’une partie du

cerveau.

Le signal obtenu sur chaque canal d’acquisition (propre a chaque électrode) correspond
a la différence de potentiel électrique enregistré entre I’électrode d’intérét et une référence
(126). On distingue deux types de montage: montage monopolaire et montage non-
monopolaire (127).
- Dans le cadre d’un montage mono-polaire, la méme référence est soustraite au
potentiel de chaque électrode. On distingue plusieurs types de référence :
o Une référence unique (une électrode en particulier) ou une référence double
(deux électrodes en particulier, comme les mastoides ou les lobes d’oreilles par
exemple),
o Une référence moyennée (moyenne des potentiels de |'ensemble des
électrodes),
- Dans le cadre d’un montage non-monopolaire, on distingue le montage bi-polaire et
le montage Laplacien (128). Dans les deux cas, on mesure les différences de potentiel
entre deux ou plusieurs électrodes voisines, permettant ainsi de faire de I'analyse de

sources de |'activité électrique cérébrale.

60



NASION

."E'".\
Teoeo®
@ (- @--0--‘
@ ®OeE 0 Q
@@

INION

Figure 11 — Exemple de répartition d’électrodes électro-encéphalographiques selon le systeme « 10-20 ».

Les signaux ainsi enregistrés par I'EEG étant de trés faible amplitude (10 a 100 pV), il est
nécessaire de les amplifier. Les amplificateurs numériques permettent de transformer le
signal analogique provenant des électrodes en signal digital utilisable ensuite pour étre stocké
sous forme numeérique ou bien analysé par méthode informatique.

L"amplificateur va également permettre de régler la qualité du signal enregistré grace a
la fréquence d’échantillonnage et a la quantification. La fréquence d’échantillonnage permet
de modifier la résolution temporelle de I’enregistrement. Plus cette fréquence est élevée, plus
I’espacement entre les temps d’enregistrement est court et plus I'EEG contient d’informations
sur le plan temporel. La quantification correspond a la conversion entre signal analogique et
signal digital et est donnée en bits. Plus on utilise de bits pour coder la gamme d’amplitude de

I'EEG, plus la résolution de I’enregistrement sera précise.
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3.2.3 Prétraitement

Dans le développement des BCI, les signaux EEG sont ensuite prétraités : le signal EEG
brut obtenu a la sortie de I'amplificateur est ainsi nettoyé et éventuellement segmenté pour
le rendre interprétable. Le prétraitement repose principalement sur le filtrage des signaux a
la fois dans le domaine temporel (filtre passe-bande et coupe-bande) et dans le domaine

spatial (filtre spatial) (129).

Le filtrage temporel a pour objectif de « débruiter » les signaux EEG et de supprimer les
artéfacts pouvant survenir dans des bandes de fréquences particuliéres (130). Ainsi, on
distingue plusieurs types de filtres temporels :

e Lefiltre passe-bande permet de conserver un segment de fréquences. On distingue :

o Lefiltre passe-haut : filtre passe-bande permettant d’éliminer les fréquences
en-dessous d’une certaine valeur,

o Lefiltre passe-bas : filtre passe-bande permettant d’éliminer les fréquences
au-dessus d’une certaine valeur,

e Lefiltre coupe-bande permet d’éliminer un segment de fréquences (souvent utilisé

pour éliminer les artéfacts causés par le courant électrique alternatif, a 50 Hz en

Europe).

Le filtrage spatial permet d’extraire le signal cortical originel provenant d’une zone
cérébrale d’intérét (118). En effet, un enregistrement EEG brut résulte de la superposition de
multiples sources d’activité cérébrale dont les signaux vont diffuser a travers le crane et le cuir

chevelu. Ainsi, les signaux provenant d’une zone cérébrale donnée vont se disperser sur
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plusieurs électrodes EEG. Le filtrage spatial consiste donc a combiner de maniére linéaire

plusieurs électrodes afin d’en créer une nouvelle, virtuelle, débarrassée du bruit issu des

électrodes adjacentes, a partir de laquelle I'analyse du signal EEG sera effectuée. Le signal de

cette électrode virtuelle possede un ratio signal sur bruit plus élevé que chaque électrode

prise individuellement.

En fonction du type de BCl et de son application, le choix du filtre spatial a appliquer

peut se faire parmi les méthodes suivantes :

Un filtre spatial indépendant des données, olu le poids du filtre appliqué est
déterminé a priori selon les connaissances neurophysiologiques, notamment en
fonction des propriétés physiques de diffusion du signal a travers le crane et le cuir
chevelu, et ne prend donc pas en compte la variabilité inter-individuelle. Parmi les
techniques de filtrage spatial indépendant des données on distingue le filtre
Laplacien, filtre bipolaire ou encore reconstruction de sources (131, 132).

Un filtre spatial dépendant des données, optimisé pour chaque sujet et se basant
sur les données issues de I'apprentissage de I'algorithme sur les propres signaux du
sujet. Ainsi le poids des filtres appliqués prend en compte la variabilité liée a chaque
individu. Parmi les techniques de filtrage spatial dépendant des données on
distingue |'analyse en composantes principales (ACP) et I'analyse en composantes
indépendantes (ACI) (133, 134). L’ACP a pour objectif de transformer des variables
corrélées en variables décorrélées par transformation géométrique et statistique
tandis que I'ACl permet par transformation statistique de séparer les différents

signaux indépendants constituant un signal global et bruité.
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Le prétraitement peut également comprendre une segmentation des signaux EEG. Son
objectif est de « découper » le signal EEG brut en segments temporels d’intérét pouvant étre
analysés spécifiquement. Ce découpage permet, par exemple, d’analyser les signaux EEG au
voisinage d’un événement particulier par fenétrage (avant et/ou aprés la présentation d’un

stimulus par exemple).

3.2.4 Extraction de caractéristique

Apres enregistrement et prétraitement, les signaux EEG peuvent étre analysés. Dans la
conception d’une BCI, cette étape est appelée « extraction de caractéristique ». Une
caractéristique correspond a une valeur, obtenue par traitement mathématique, permettant
de décrire une propriété des signaux EEG spécifique de telle ou telle BCI. Cette caractéristique,

une fois extraite des signaux EEG servira a la classification.

Les caractéristiques fréquemment utilisées dans les BCl permettent de décrire un aspect
particulier des signaux EEG et sont basées sur trois sources principales d’information (118) :
e L'information spatiale : 'origine du signal d’intérét, c’est-a-dire utiliser seulement
des électrodes sélectionnées explorant la région cérébrale d’intérét,
e L’information spectrale : la puissance du signal EEG dans telle ou telle bande de
fréquence,

e L’information temporelle : la variation des signaux EEG en fonction du temps.

Le choix de la caractéristique a extraire du signal EEG dépend du type de BCl utilisée. Par

exemple, on peut combiner une information spatiale et une information spectrale si I'on
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cherche a déterminer la puissance du signal EEG dans une gamme de fréquence donnée pour
une électrode donnée. Pour les BCl basées sur des potentiels évoqués, on peut également
combiner une information spatiale avec une information temporelle pour déterminer les
variations d’amplitude du signal EEG pour une électrode donnée a un moment donné (par

exemple apres la présentation d’un stimulus).

3.2.5 Classification

Afin qu’un sujet puisse contréler une BCl, cette derniere doit pouvoir reconnaitre les
différents motifs d’activité cérébrale et les traduire en commande. Cette étape de
reconnaissance est basée sur |'utilisation d’algorithmes de classification. Il en existe plusieurs
types, adaptés au type de BCI utilisée et a son application : classifieurs linéaires, réseaux de
neurones, classifieurs bayésiens non linéaires, classifieurs du plus proche voisin ou
combinaisons de classifieurs (135). Le classifieur va ainsi analyser la caractéristique extraite
des signaux EEG sur une période donnée et lui attribuer une classe permettant de conclure
I’analyse EEG. On associe ensuite a chaque classe une commande (c’est la traduction). Cette
étape de classification peut nécessiter une période d’apprentissage pendant laquelle le

classifieur est entrainé a reconnaftre tel ou tel modele d’activité cérébrale.
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4 - INTERFACE CERVEAU-ORDINATEUR ET CONFORT RESPIRATOIRE

Afin de développer un nouvel outil d’évaluation du confort respiratoire sous ventilation
mécanique, deux types de BCl semblent pertinentes pour détecter un épisode de dyspnée
chez un patient ventilé artificiellement :

e Une BCl permettant de détecter I'activité corticale motrice pouvant apparaitre

lorsque la ventilation mécanique génere une situation d’inconfort respiratoire,

e Une BCIl permettant une auto-évaluation de son niveau de confort respiratoire par

le patient lui-méme.

4.1 Détection de I'activité corticale liée a la ventilation mécanique

4.1.1 Rappels sur le contréle de la ventilation

La commande des muscles respiratoires responsables de la ventilation se situe au niveau

du systéme nerveux central.

On distingue la commande ventilatoire automatique de la commande ventilatoire
volontaire, comportementale et émotionnelle, faisant appel a des structures anatomiques
différentes (Figure 12). La commande automatique, pontique, située au niveau du tronc
cérébral, assure la rythmogénése de la ventilation et sa régulation par les afférences issues
des mécanorécepteurs du systéme respiratoire et des chémorécepteurs périphériques et
centraux. Cette commande automatique peut étre modifiée par une commande supra-

pontique volontaire et/ou comportementale et par une modulation émotionnelle.

66



STRUCTURES CORTICALES

CORTEX MOTEUR SYSTEME LIMBIQUE
Cortex moteur primaire Amygdale
Cortex pré-moteur Gyrus cingulaire Commande
Aire motrice supplémentaire Insula ] suprapontique
Commande VOLONTAIRE Modulation
et COMPORTEMENTALE EMOTIONNELLE

Voies cortico-spinales

Y

TRONC CEREBRAL

L, Commande
Générateur central pontique
Complexe PréBotzinger — Groupe respiratoire parafacial
I .

Voies bulbo-spinales

v

EFFECTEURS <

Muscles respiratoires

)

PaCo, | MECANO-RECEPTEURS |

pH

PaO,

<

Ventilation

{ CHEMO-RECEPTEURS

Figure 12 — Représentation schématique du controle de la ventilation.

La commande automatique se situe au niveau du tronc cérébral et trouve sa source dans
deux groupes de neurones pace-maker, situés dans le complexe pré-Botzinger et dans le
groupe respiratoire parafacial, qui déchargent en alternance de maniére couplée : les
neurones du complexe pré-Botzinger gouvernent I'inspiration (136) tandis que ceux du groupe
respiratoire parafacial gouvernent I’expiration active (137). Le rythme respiratoire généré par

ces neurones est ensuite transmis aux muscles respiratoires via des voies bulbo-spinales.

Le contréle supra-pontique de la ventilation est impliqué a la fois dans la modulation
émotionnelle de la ventilation via le systeme limbique (138, 139), et dans la commande
comportementale et volontaire de la ventilation (140). Cette derniére fait intervenir le cortex

moteur et plus précisément le cortex moteur primaire, le cortex pré-moteur et I’aire motrice
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supplémentaire (141). Ces structures projettent des fibres cortico-spinales pour permettre le

contréle moteur direct des muscles respiratoires (142).

En raison de leur anatomie, les signaux issus de I’activité des neurones du complexe pré-
Botzinger et du groupe respiratoire parafacial ne peuvent étre captés et donc analyser en
routine sur patients de réanimation. Pour cette raison, et dans I'objectif de créer une BCI
basée sur I'analyse de signaux de surface (EEG), I’attention a été portée sur I'analyse des

signaux moteurs respiratoires provenant du cortex.

4.1.2 Le controle moteur volontaire

Le contr6le moteur volontaire correspond a un acte de volition, c’est-a-dire a
I’aboutissement d’un processus par lequel un humain use de sa volonté dans un but précis
(143). Ce processus fait intervenir un certain nombre de structures corticales et peut se
décomposer en trois phases : la phase intentionnelle, la phase de planification et d’initiation

du mouvement et enfin la phase de réalisation du mouvement (144).

La phase intentionnelle débute dans le cortex préfrontal et plus précisément au niveau
du cortex cingulaire antérieur, impliqué, entre autres, dans la prise de décision pour effectuer

un mouvement volontaire (145).

La phase de planification et d’initiation du mouvement fait intervenir des structures
corticales motrices parmi lesquelles les plus importantes sont |'aire motrice supplémentaire

(extension céphalique et médiale du cortex pré-moteur située en avant de I’aire motrice
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primaire), le cortex pré-moteur (ou cortex moteur secondaire, M2, situé en avant de l'aire
motrice primaire) et I’air motrice primaire (ou cortex moteur primaire, M1) (144).

L'aire motrice supplémentaire et le cortex pré-moteur organisent le mouvement en
amont par la mise en place de programmes moteurs (146). L'aire motrice supplémentaire est
impliquée dans la coordination des mouvements complexes, pouvant nécessitant I’activation
de plusieurs sous-programmes moteurs, ou dans la mise en place des mouvements mémorisés
(147). Le cortex pré-moteur est impliqué dans la programmation des mouvements nécessaires
a 'adaptation posturale ou encore des mouvements en réponse a des stimulus externes.

Une fois le mouvement planifié, il est initié dans I’aire motrice primaire d’ou partent les
faisceaux de fibres se projetant sur les motoneurones innervant les muscles striés

squelettiques formant les voies pyramidales.

4.1.3 Du potentiel prémoteur au potentiel pré-inspiratoire

Lors de toute activité motrice volontaire, I'activité du cortex moteur et de |’aire motrice
supplémentaire en préparation de ce mouvement peut étre mise en évidence a I'EEG sous la
forme d’un potentiel prémoteur ou « Bereitschaftspotential » (potentiel de préparation) (148,
149) (Figure 13). Ce potentiel prémoteur peut étre enregistré a partir des électrodes C3, C4 et
Cz, qui explorent I'aire motrice primaire ainsi que le cortex prémoteur et |'aire motrice

supplémentaire.
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Potentiel prémoteur ou Bereitschaftspotential

Début du mouvement

Figure 13 — Potentiel prémoteur ou Bereitschaftspotential

Le potentiel prémoteur débute entre une seconde et une seconde et demi avant
I’exécution d’'un mouvement volontaire et peut se décomposer en deux parties: une
composante précoce et une composante tardive, qui précedent le potentiel moteur (150). La
composante précoce du potentiel pré-moteur trouve sa source dans |'aire motrice pré-
supplémentaire et dans I'aire motrice supplémentaire. La composante tardive trouve quant a

elle sa source dans le cortex prémoteur et dans le cortex moteur primaire.

La respiration, lorsqu’elle est contrélée de maniere volontaire, ne fait pas exception et
I’activité du cortex moteur lors du controle volontaire de la ventilation peut étre explorée par
EEG. Ainsi, Macefield et coll. ont montré que le méme phénoméne électro-

encéphalographique pouvait également étre observé lors d’une inspiration volontaire, parlant
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ainsi de « potentiel pré-inspiratoire » (PPI) (140) (Figure 14). Il est intéressant de noter que ce
PPI disparaissait lors de la respiration automatique (lorsque seul le tronc cérébral gere la

ventilation).

Scalene EMG

Intranasal
pressure

L —— — ~o——

Bereitschaftspotential
AM

Vertex EEG
Lateral EEG ——
EOG

Potentiel pré-inspiratoire

200 ms

1

Inspiration

Figure 14 — Potentiel préinspiratoire (d’apres (140))

Le potentiel prémoteur a été utilisé avec succes dans un certain nombre de BCI,
permettant notamment de prédire quand un sujet a I'intention de réaliser un mouvement
(direction, membre concerné...) (151). Il apparait donc envisageable d’utiliser le potentiel pré-

inspiratoire pour développer une BCl en rapport avec la respiration.

4.1.4 Potentiel pré-inspiratoire, inconfort respiratoire et hypothese de travail

Pour que la mise en évidence d’un PPI soit utilisable au développement d’une BCl en
rapport avec |’évaluation du confort respiratoire, il faut qu’il existe un lien entre PPl et confort

respiratoire.
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Une étude en IRM fonctionnelle chez des sujets sains soumis a une charge inspiratoire
mécanique a seuil a permis de mettre en évidence une activation d’'un certain nombre de
structures corticales et notamment du cortex prémoteur en réponse a cette charge (152). Ces
résultats suggérent une activation automatique et comportementale des structures corticales
prémotrices en réponse a une charge mécanique, activation indépendante de toute action
volontaire.

Cette activation corticale liée a la ventilation (ACLV) pourrait étre mise en évidence par
une analyse des signaux EEG en regard des aires corticales prémotrices, selon une méthode
de « potentiels évoqués respiratoires ». Il ne s’agirait dans ce cas pas de commande volontaire
mais d’une réponse comportementale corticale en réponse a une charge ventilatoire, qui

pourrait étre utilisée par une BCl pour identifier des situations a risque d’inconfort respiratoire.

Raux et coll. ont montré que lorsqu’une contrainte mécanique était appliquée lors de la
respiration chez des volontaires sains, les aires corticales pré-motrices et motrices étaient
activées afin de vaincre cette charge, activation mise en évidence par I'identification de PPI
sur les signaux EEG (153).

Dans cette étude, des volontaires sains étaient placés sous plusieurs conditions
respiratoires afin de simuler des charges respiratoires et I’activité corticale des aires
prémotrices et motrices étaient enregistrées par EEG. Les charges respiratoires utilisées
permettaient de simuler différents types d’inconfort respiratoire : charge a seuil et charge
résistive pour simuler un « effort inspiratoire excessif », inhalation de CO, pour simuler une
« soif d’air ». Les sujets étaient également étudiés en ventilation spontanée sans contrainte

et lors de la réalisation d’inspirations forcées de type « sniffs ».
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L’analyse des signaux EEG a permis dans un premier temps de confirmer les résultats de
Macefield et coll. : absence de potentiels pré-inspiratoires lors de la ventilation de repos et
apparition de ces potentiels lors des inspirations volontaires. De maniére plus intéressante,
Raux et coll. ont montré que sous charge mécanique (charge a seuil et charge résistive), 'EEG
mettait en évidence une activité corticale liée a la ventilation avec apparition de potentiels
pré-inspiratoire, et que ces charges mécaniques simulant un « effort inspiratoire excessif »
étaient responsables d’un inconfort respiratoire. En revanche, lors d’une charge métabolique
(inhalation de CO;) simulant la « soif d’air », aucune ACLV n’était enregistrée. En effet, lors de
la ventilation de repos, sans contrainte, ou lors d’'une hypercapnie, c’est le tronc cérébral qui
controle la respiration par I’action des neurones pacemakers du complexe Pré-Botzinger et du
groupe respiratoire parafacial (154), il 'y a donc pas de mise en jeu du cortex moteur et
prémoteur.

Ainsi, lorsqu’une charge inspiratoire mécanique géne la ventilation et génére un
inconfort respiratoire, on peut mettre en évidence une ACLV sous la forme de PPI. Cette ACLV
est absente en ventilation spontanée en confort respiratoire ou lorsque l'inconfort
respiratoire est consécutif a une charge métabolique. On a donc I'ébauche d’une relation
indirecte entre ACLV / PPI et inconfort respiratoire, mais ces résultats n’ont été mis en

évidence que pour des dyspnées expérimentales et pas sous ventilation mécanique.

Une deuxieme étude de Raux et coll. s’est ensuite intéressée a I'ACLV chez des
volontaires sains placés sous ventilation non invasive (VNI) (155). La procédure expérimentale
comprenait quatre étapes: ventilation spontanée sans VNI, une étape sous VNI avec
optimisation des réglages pour que le sujet soit en situation de confort respiratoire, puis

modification des réglages de la VNI afin de générer un inconfort respiratoire et enfin retour
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aux parametres initiaux de la VNI pour revenir en situation de confort respiratoire. Les signaux
EEG étaient enregistrés en continu a la recherche d’une ACLV durant ces différentes étapes.
Comme attendu, en ventilation spontanée sans VNI et lors de la premiére étape sous
VNI en situation de confort respiratoire, aucune ACLV n’était détectée. En revanche, la
modification des parameétres du respirateur, assimilable a I'apparition d’une charge
respiratoire mécanique, a entrainé "apparition d’un inconfort respiratoire et I"apparition
d’une ACLV sur les tracés EEG, en débit du caractere inhibiteur de la ventilation mécanique
sur la commande ventilatoire (100). Lors du retour en situation de confort respiratoire, I’ACLV
disparaissait. La relation indirecte ACLV / PPI et inconfort respiratoire existe donc également

lorsque la charge respiratoire prend la forme d’une ventilation mécanique mal optimisée.

Ainsi, lors de situations génératrices d’inconfort respiratoire de type « effort inspiratoire
excessif » comme I'application d’une charge mécanique respiratoire ou une sous-optimisation
des réglages d’'un respirateur, une ACLV peut-étre détectée par la mise en évidence de
potentiels pré-inspiratoires sur I'EEG. Cette relation entre inconfort respiratoire et présence
d’une ACLV est indirecte : la détection de potentiels pré-inspiratoires a I'EEG signe la présence
d’une contrainte mécanique respiratoire potentiellement a 'origine d’'une dyspnée (Figure

15).

74



Nez

Droite

Gauche

rd

Occiput /
uv
Inspiration

Ventilation sans contrainte

e L —— ~

Potentiel pré-inspiratoire Potentiel moteur
DK

//

Ventilation avec contrainte

temps

Figure 15 — Activité corticale liée a la ventilation enregistrée a I'électrode Cz en I'absence et en présence d’une
charge respiratoire mécanique.

Dans leur étude publiée en 2011 sur l'inconfort respiratoire des patients ventilés
artificiellement en réanimation, Schmidt et coll. avaient montré que pres d’un patient sur deux
ventilé artificiellement en réanimation pouvait ressentir un inconfort respiratoire sous
ventilation mécanique. Plus précisément, parmi ces patient dyspnéiques, 43% décrivaient leur
inconfort respiratoire comme une « soif d’air », 20% comme un « effort inspiratoire excessif »
et 17% comme une association de ces deux sensations respiratoires (les 20% restants
n’étaient pas capables de spécifier le type d’inconfort respiratoire) (1).

A la lumiere des résultats des études de Raux et coll. et de Schmidt et coll., une ACLV

pourrait donc étre détectée chez prés de 37% des patients dyspnéiques sous ventilation
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mécanique en réanimation pour peu que I'inconfort respiratoire ressenti soit de type « effort

inspiratoire excessif » seul ou associé a une « soif d’air ».

Ces constatations permettent de formuler la premiére hypothése de ce travail : il est
possible, via une BCI, de détecter la présence d'une ACLV chez des patients ventilés
artificiellement en réanimation présentant un inconfort respiratoire de type « effort
inspiratoire excessif » afin d’alerter les soignants sur une possible situation d’inconfort

respiratoire.

Cette BCl pourrait étre une BCl non invasive, passive (analysant en continue la présence
d’une activité corticale liée a la respiration du patient), asynchrone (utilisable en continue) et

indépendante (ne nécessitant aucune action motrice particuliére de la part du patient).

4.2 Auto-évaluation du confort respiratoire

4.2.1 Argumentaire

Parmi leurs nombreuses applications, les BCl peuvent étre utilisées chez des patients
dont les capacités de communication sont trop altérées pour leur permettre de communiquer
(156). Un des exemples les plus connus d’utilisation de BCI pour communiquer est celui de
Stephen Hawking, célébre astrophysicien atteint d’une sclérose latérale amyotrophique, qui
communiquait a I’aide d’un clavier virtuel, ce qui lui permettait de donner des conférences ou

d’écrire des ouvrages malgré son handicap. Ainsi, les BCl peuvent représenter une nouvelle
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maniére de communiquer, en s’affranchissant des voies traditionnellement de
communication comme le langage écrit ou parlé.

Comme exposé précédemment, les patients ventilés artificiellement en réanimation
sont confrontés a des difficultés majeures de communication pour pouvoir communiquer
leurs besoins, leurs souffrances et leurs sources d’inconfort a I’équipe soignante. Le langage
oral est rendu difficile par les prothéses trachéales utilisées pour délivrer la ventilation
mécanique, tandis que le langage écrit peut-étre fortement impacté par la neuromyopathie
de réanimation que ces patients peuvent développer durant leur hospitalisation en soins
intensifs. Il est ainsi compliqué pour un patient dyspnéique sous ventilation mécanique de

communiquer son inconfort respiratoire aux soignants.

Considérant que l'auto-évaluation est la méthode de référence pour quantifier et
caractériser une dyspnée (9), il apparait intéressant de pouvoir utiliser une BCl. Cela
permettrait de s’affranchir des voies de communication traditionnelles pour permettre aux
patients présentant un inconfort respiratoire sous ventilation mécanique d’alerter les

soignants sur leur dyspnée et d’en faire une auto-évaluation.

Parmi les techniques disponibles, |'utilisation de potentiels évoqués visuels (PEV) semble
la plus intéressante pour développer une BClI de communication pour les patients ventilés
artificiellement en réanimation. Les BCl basées sur les PEV utilisent I'analyse des réponses sur
les tracés EEG a des stimulus visuels et ne fait donc appel ni a la communication verbale ni a
la communication écrite. Ainsi, la présentation de stimulus visuels sous forme de symboles ou

de mots associés a I'inconfort respiratoire ou aux sensations respiratoires pourrait permettre
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une auto-évaluation via BCI du confort respiratoire de patients ventilés artificiellement en

réanimation.

4.2.2 Choix de la technique des potentiels évoqués visuels en régime permanent

La technique des PEV est basée sur la mise en évidence de modulations de I’activité
cérébrale du cortex visuel (région occipitale) en réponse a un stimulus visuel. Il existe plusieurs

méthodes de stimulation et d’analyse de I’activité EEG du cortex visuel utilisables dans les BCI.

Le choix de la technique de stimulation des PEV a utiliser dans une BCI d’évaluation du
confort respiratoire sous ventilation mécanique en réanimation doit étre guidé par des
impératifs de simplicité de mise en oceuvre, de simplicité d’analyse, de reproductibilité et
d’adaptabilité a I’environnement de la réanimation (multiples interférences électro-
magnétiques) et a I'état des patients (sédation, difficultés de concentration, artéfacts de
mouvement...). Ainsi deux techniques semblent répondre a ces criteres: celle dite de la
détection du potenti