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Liège	

Plan	de	l’exposé	

•  DéfiniFon	
•  Stress	strain	et	VILI	
•  Aspects	expérimentaux	

•  Aspects	cliniques	
•  Aspects	praFques	
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La	venFlaFon	protectrice	:	pas	si	
simple…		

•  Quels	réglages	appliquer?	
–  Quel	volume:	6ml/kg?	Pour	quel	poumon?	
–  Quelle	pression?:	plateau	30	cmH2O?	Cela	correspond	à	
quelle	pression	transpulmonaire?	

–  Quelle	peep?	Recrutement	ou	surdistension	alvéolaire?	
Niveau	opFmal	

=>	Nécessité	de	tenir	compte	d’autres	paramètres	car	la	
CRF	et	l’élastance	thoracique	sont	variables:	

	Le	strain,	staFque,	dynamique,	strain	rate	
	Le	stress	pulmonaire	
	La	recrutabilité	
	La	driving	pressure	

Stress	et	strain	

•  Modèle	linéaire	:	l’élasFc	
•  Modèle	à	trois	dimensions:	le	poumon	

Modèle	linéaire	
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Modèle	volumétrique	 Stress	et	strain	appliqués	au	poumon	

La	mesure	du	stress	pulmonaire	

•  Stress	=	Ptranspulmonaire	=	Palvéolaire	–	
Ppleurale	

•  Pplateau	=	Ptranspulmonaire	téléinspiratoire	+	
Ppleurale	téléinspiratoire		

•  Stress	max	=	Ptranspulmonaire	téléinspiratoire	
=	Pplateau	–	Ppleurale	téléinspiratoire	

•  Ptranspulmonaire	téléinspiratoire	=	Pplateau	×	
EL/ERS		

Le	strain	

•  Strain	=	ΔV/CRF		
•  Strain	=	Vt/CRF	si	Peep	=	0	
•  Strain	=	(VT	+	ΔVPEP)/CRF		
•  Strain	=	1	=>	volume	pulmonaire	aéré	de	fin	
d’inspiraFon	=	CRF	x2	

•  Strain	=	2	=>	volume	pulmonaire	aéré	de	fin	
d’inspiraFon	=	CRF	x	3	=	CPT	
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La	mesure	du	strain	

•  Scanner	thoracique	
•  Technique	de	diluFon	à	l’helium	

•  Washin-washout	azote	(Engström	Care	
StaFon-GE)	

Données	expérimentales	
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Conclusion	

•  Si	strain	<	1,5	:	survie	sans	lésion	pulmonaire	
après	54h	de	venFlaFon	

•  Si	strain	>	2,5:	décès	avec	lésions	pulmonaires		

•  Cela	correspond	au	moment	où	la	relaFon	
linéaire	entre	stress	et	strain	disparait	

•  VILI	s’accompagne	d’une	réacFon	
inflammatoire	systémique	et	d’une	défaillance	
mulForganique	

La	noFon	de	strain	staFque	et	de	
strain	dynamique	
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conclusion	

•  L’appariFon	de	VILI	dépend	du	strain	global	
mais	plus	de	sa	composante	dynamique	(le	
volume	courant)	que	staFque	(la	peep)	

Le	strain	rate	
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conclusion	

•  Strain	rate	est	un	facteur	de	risque	important	
pour	le	VILI,	indépendamment	du	strain:	
– ÉlongaFon	Fssulaire	moins	uniforme	et	
phénomène	d’hysteresis	=>	microfracture		

– DistribuFon	des	gaz	moins	uniforme	et	donc	
risque	de	surdistension	des	alveoles	les	plus	saines	

– Augmente	le	shear	stress	alveolaire	
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Role	de	la	distribuFon	du	strain	

In	this	study	we	have	confirmed	that	prone	posiFon	delays	the	progression	of	VILI	in	
an	experimental	model.	We	have	also	shown	that	lungs	are	more	homoge-	neously	
inflated	in	prone	posiFon	and	Fdal	volume	distribuFon	is	different	be-	tween	supine	
and	prone	posiFon.	In	fact,	Fdal	volume	preferenFally	strains	the	nondependent	
lung	regions	in	supine	po-	siFon,	whereas	in	the	prone	posiFon	the	downward	
displacement	of	the	dia-	phragm	is	more	relevant.		
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conclusion	

•  La	prone	posiFon	
– Retarde	l’appariFon	du	VILI	
–  	induit	une	distribuFon	plus	homogène	du	strain	
qui	peut	etre	impliquée	dans	ce	délai	d’appariFon	
du	VILI	
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Conclusion		

•  La	prone	posiFon	induit	une	distribuFon	plus	
homogène	du	strain	

•  Le	mode	venFlatoire	n’a	pas	d’influence	sur	le	
strain	

Données	cliniques	
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•  Stress	=	ELspec	x	Strain	

⇒ Ptranspulm	=	ELspec	x	∆V	/CRF	
⇒ Elspec		=	Ptranspulm	/(∆V	/CRF)	

=	13.5	cm	H2O	

La	relaFon	Stress/strain	est	linéaire	et	idenFque	chez	tous	les	paFents;	cela	
signifie	que	toute	augmentaFon	de	P	de	13,5	cmH2O	double	la	CRF	
Ce	qui	supporte	le	concept	de	Baby	Lung	dans	l’ARDS	

ObjecDfs	de	la	venDlaDon	protectrice:	
=>	Strain	max:	<	2	
•  Stress	=	13.5	x	strain	
=>	Stress	max:	±	27	cmH2O		

•  Vu	la	relaFon	qui	unit	stress	et	strain,	en	praFque	clinique	mesurer	l’un	ou	l’autre	est	
équivalent:	

	 	 	 	 			Strain	=	∆V (Vol tidal+Vol PEEP)/CRF	

⇒  Stress	et	strain	nouveaux	garde-fou	de	la	venDlaDon	protectrice?	

•  Ni	la	pression	plateau	ni	le	volume	courant	ne	sont	des	bons	
prédicteurs	du	stress	et	du	strain	pulmonaire	->	principaux	
déterminants	des	lésions	pulmonaires	induites	par	la	
venFlaFon	

⇒ Stress	=	Esp	(specific	lung	elastance)	x	Strain	

ApplicaFons	et	bénéfices	cliniques	

•  Le	stress	=>	mesure	de	la	pression	pleurale	
•  Le	strain	=>	mesure	de	la	CRF	

•  AlternaFves?	
•  Et	la	peep?	
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La	mesure	de	la	pression	
transpulmonaire	

•  Pour	Ftrer	la	peep:	éviter	une	P	transpulm	
négaFve	en	fin	d’expiraFon	

•  Pour	évaluer	le	stress	pulmonaire:	régler	la	
pression	transpulmonaire	de	fin	d’inspiraFon	à	
25	cmH2O	

As	compared	with	the	
current	standard	of	
care,	a	venFlator	
strategy	using	
oesophageal	pressures	
to	esFmate	the	
transpulmonary	
pressure	significantly	
improves	oxygenaFon	
and	compliance	
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Conclusion	

•  Une	stratégie	venFlatoire	uFlisant	la	Poeso	
pour	esFmer	la	Ptranspulm	ameliore	
l’oxygenaFon	et	la	compliance	

•  Nécessité	d’études	mulFcentriques	pour	voir	
le	bénéfice	réel	de	cexe	stratégie	

•  14	pts	adressés	pour	potenFelle	ECMO	(H1N1)	
•  ECMO	si	PaO2/FiO2<70	malgré	peep	>15	+/-
DV+/-Noi	ou	pH	<	7,25	

•  Mesure	Poesoph	(Stress	pulmonaire)	

•  Ptranspulm	=	Pplat	x	(EL/ERS)	

•  Si	Ptranspulm	<	25	cmH2O	=>	Peep					pour	
Ptranspulm	=	25cmH2O	
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TitraFng	Peep	to	target	a	Pplat	value	of	25	cmH2O	instead	of	a	
PplatRS	of	30	cmH2O	may	opFmize	oxygenaFon	and	prevent	
inappropriate	use	of	ECMO	

conclusion	

•  DisFnguer	la	mécanique	pulmonaire	de	la	
mécanique	thoracique	révèle	un	groupe	de	
paFents	dont	l’hypoxémie	réfractaire	au	réglage	
convenFonnel	du	respirateur	est	due	non	pas	à	
une	altéraFon	du	parenchyme	pulmonaire	mais	à	
une	cage	thoracique	trop	rigide	qui	empêche	
d’appliquer	une	pression	suffisante	au	poumon	

•  Chez	ces	paFents,	axeindre	une	P	transpulm	de	
25	cmH2O	au	lieu	de	la	pression	plat	classique	de	
30	cmH2O	permet	de	corriger	l’oxygenaFon	

Lack	of	clinical	use	
The	main	problem	of	the	esophageal	catheter	technique	is	
that	it	is	not	used	clinically.	The	technique	is	underused	in	
clinical	se:ngs	for	technical	reasons	but	o;en	by	lack	of	
knowledge	about	current	applica=on	of	physiology.	Outcome	
data	are	scarce,	technical	difficul=es	exist,	and	a	solid	
physiological	background	is	needed	for	a	good	
interpreta=on.	All	these	aspects	probably	explain	the	
rela=vely	limited	use	of	this	technique.	



10/05/17	

17	

Le	strain	

•  Nécessite	la	mesure	de	la	CRF	ou	de	EELV	
– Scanner	
– DiluFon	de	gaz	
– Washin	washout	méthode	(GE)	

•  Stress=	k	x	Strain	

La	pression	motrice	(driving	pressure)	

•  Compliance	(C)	=	Vt/(Pplat-Peep)	
•  Pplat-Peep=	Vt/C	
•  Driving	Pressure	(ΔP)	=	Vt	/C	

Volume	
pulmonaire	aéré	

Strain	dyn	=	Vt/	CRF+Peep	

Manœuvres	visant	à	diminuer	la	
driving	pressure	

•  Réglage	de	la	Peep	
•  Prone	posiFon	en	condiFon	isocapnique	
réduit	DP	

•  SedaFon	et	curarisaFon	precoces	
•  ReducFon	de	l’espace	mort	

•  Augmenter	la	pause	inspiratoire	améliorerait	
la	clearance	du	CO2	

•  Ecco2r?	

La	noFon	de	driving	pressure	

•  DP	=	Vt/Crs,	
=>	bedside	tool	to	esFmate	dynamic	Strain	

•  DP	est	la	variable	venFlatoire	la	mieux	
corrélée	à	la	survie,	>14	cmH2O	=>	mortalité	
plus	élevée	

•  Prone	posiFon	en	condiFon	isocapnique	
reduit	DP	

•  ECCO2-R	to	reduce	DP	is	under	invesFgaFon	
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The	results	showed	that	a	lower	DP	was	the	venFlator	variable	the	most	
strongly	associated	to	improved	clinical	outcome;	any	change	in	VT,	VT/PBW,	
Pplat,	and	PEEP	affected	clinical	outcome	only	when	modifying	DP,	which	
appeared	to	be	the	strongest	mediator	of	the	effects	of	all	venFlator	se|ngs	
on	survival.		

Impressively,	changes	in	Pplat	led	to	improved	survival	when	associated	to	a	lower	
DP,	did	not	modify	clinical	outcome	in	case	of	unchanged	DP	and	worsened	
mortality	if	resulFng	in	any	DP	increase.		
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•  Une	augmentaFon	de	la	Peep	n’est	bénéfique	
que	quand	elle	s’accompagne	d’une	diminuFon	
de	DP.	

•  Une	augmentaFon	de	pression	plateau	n’est	pas	
dangereuse	si	DP	reste	constant	(strain	dyn	vs	
strain	staFque)	

•  DP	est	une	evaluaFon	du	strain	dynamique	
•  Rapporter	le	Vt	au	parenchyme	aéré	(càd	la	
compliance)	semble	plus	logique	que	de	le	
rapporter	au	PBW	

Higher	survival	was	detected	in	paFents	with	DP	14	cmH2O.	In	addiFon,	a	
linear	relaFonship	between	quinFles	of	DP	and	ICU	mortality	was	
documented,	thus	hypothesizing	that,	although	DP>14cmH2O	can	predict	a	
worse	outcome,	a	well	tolerated	threshold	for	such	parameter	is	yet	to	be	
idenFfied.	It	must	be	noted	that	the	design	of	the	study,	aiming	at	
describing	ARDS	management	in	a	wide	variety	of	insFtuFons	and	outside	
the	procedures	of	rigorously	designed	clinical	trials,	corroborates	the	
relevance,	the	external	validity,	and	the	reproducibility	of	the	‘driving	
pressure	approach’	in	the	clinical	se|ng.		
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Conclusions	
Among	ICUs	in	50	countries,	the	period	prevalence	of	ARDS	
was	10.4%	of	ICU	admissions.	This	syndrome	appeared	to	be	
underrecognized,	undertreated,	and	associated	with	a	high	
mortality	rate.	These	findings	indicate	the	potenFal	for	im-	
provement	in	management	of	paFents	with	ARDS.	

En	conclusion	
•  Stress	et	strain	sont	des	déterminants	majeurs	des	VILI	
•  Strain	et	stress	ne	peuvent	être	prédits	à	parFr	de	Vt	et	

Pplat	
•  Stress	et	strain	sont	difficiles	à	mesurer	en	praFque	clinique	

courante	
•  Une	pression	plateau	limitée	à	30	cmH2O	sur	évalue	parfois	

le	stress	pulmonaire	alors	que	un	Vt	de	6ml/kg	sous	évalue	
parfois	le	strain	(baby	lung)	

•  Une	meilleure	reconnaissance	de	l’ARDS,	une	meilleure	
applicaFon	des	recommandaFons	internaFonales	seraient	
déjà	un	premier	pas	vers	une	amélioraFon	de	la	prise	en	
charge	

•  La	mesure	de	la	pression	motrice	(driving	pressure)	pourrait	
être	une	alternaFve	à	la	mesure	du	strain	dynamique	


