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	  4	  évènements	  physiopathologiques	  
majeurs	  à	  prendre	  en	  compte	  

Georgopoulos	  	  et	  al.	  Lung	  Biol	  Health	  Disease	  2004;	  183:	  425-‐465	  
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1	  .	  Hyperinfla�on	  dynamique	  

Augmenta�on	  du	  volume	  télé-‐expiratoire	  résultant	  de	  la	  défla�on	  incomplète	  du	  
système	  respiratoire	  empêchant	  ce	  dernier	  de	  revenir	  à	  son	  volume	  d’équilibre	  

élas�que	  (P�p	  =	  0)	  



Courbe	  PV	  Sta�que	  du	  Système	  respiratoire	  

	  

	   	  
D E

FH G

CRF	  

PEPi	   Poaw	  ou	  Pression	  �p	  

Volume	  

0	  

Volume	  «	  Trappé	  »	  
Résultat	  de	  l’hyperinfla�on	  dynamique	   VT	  
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Cons�tu�on	  de	  l’hyperinfla�on	  dynamique	  

Tuxen, Am Rev Respir Dis 1987; 136: 872-879 



Marini	  J.	  AJRCCM	  2011;	  184.	  756–762	  

Rela�on	  entre	  PEP	  et	  PEPi,	  	  
Pression	  motrice	  (driving	  pressure)	  et	  débit	  expiré	  

Ravencrat	  et	  al.	  Chest	  1992;	  101:1342-‐1361	  



Mécanismes	  de	  l’hyperinfla�on	  dynamique	  
Facteurs	  Intrinsèques	  

Collapsus	  dynamique	  des	  Voies	  aériennes	  



Georgopoulos	  et	  al.	  ICM	  (2006)	  32:34–47	  

Dépistage	  du	  collapsus	  dynamique	  



Collapsus	  dynamique	  des	  Voies	  aériennes	  
Diagnos�c	  par	  	  NEP	  

Rossi	  at	  al.	  Eur	  Respir	  J	  1997;	  10:	  1663–1674	  

Normal 

BPCO 



Mécanismes	  de	  l’hyperinfla�on	  dynamique	  
Facteurs	  Extrinsèques	  :	  F	  et	  VT	  

Marini	  J.	  Lung	  Biology	  in	  Health	  and	  Disease	  	  1996;	  92:747-‐775	  



Mécanismes	  de	  l’hyperinfla�on	  dynamique	  
Facteurs	  Extrinsèques	  

Effet	  du	  réglage	  de	  I/E	  en	  VC	  à	  F	  constante	  

TE 

Blanch	  et	  al.	  Resp	  Care	  2005;	  50:	  110-‐124	  



Mécanismes	  de	  l’hyperinfla�on	  dynamique	  
Facteurs	  Extrinsèques	  

Effet	  du	  réglage	  du	  débit	  d’insuffla�on	  et	  de	  la	  présence	  d’une	  pause	  télé	  
inspiratoire	  

Georgopoulos	  et	  al.	  Intensive	  Care	  Med	  (1995)	  21:880-‐886	  

□ Pause 10 % Ti 

■ Pas de Pause 

9 BPCO ventilés,  sédatés, curarisés 



Effet	  de	  la	  PEEP	  sur	  le	  volume	  de	  fin	  d’expira�on	  	  
chez	  le	  BPCO	  ven�lé	  

Guérin	  et	  al.	  ICM	  2000;	  26:1207-‐1214	  



Caramez	  et	  al.	  Crit	  Care	  Med	  2005;	  33:1519	  –1528 

Réponse	  paradoxale	  à	  la	  	  PEEP	  chez	  des	  BPCO	  en	  VC	  

8	  pa�ents	  obstruc�fs	  
Δ	  CRF	  évaluée	  par	  RIP	  

VT	  6	  ml/kg	  
RR	  :	  6	  	  

VT	  6	  ml/kg	  
RR	  :	  9	  	  

VT	  9	  ml/kg	  
RR	  :	  6	  	  

VT	  9	  ml/kg	  
RR	  :	  9	  	  



Réponse	  paradoxale	  à	  la	  	  PEEP	  chez	  des	  BPCO	  en	  VC	  

Caramez	  et	  al.	  Crit	  Care	  Med	  2005;	  33:1519	  –1528 
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2.	  Evalua�on	  de	  l’hyperinfla�on	  dynamique	  



Mesure	  de	  la	  PEPi	  en	  situa�on	  de	  ven�la�on	  passive	  	  
(pa�ent	  sédaté	  -‐	  curarisé)	  

Technique	  des	  occlusions	  téléexpiratoires	  

Tobin MJ, ed. Principles and practice of MV. New York: McGraw Hill, Inc, 1994: 967 



Marini	  J.	  AJRCCM	  2011;	  184.	  756–762	  

La	  PEPi	  est	  répar�e	  de	  manière	  hétérogène	  



Marini	  J.	  AJRCCM	  2011;	  184.	  756–762	  

La	  PEPi	  est	  répar�e	  de	  manière	  hétérogène	  



PEPi	  dynamique	  et	  PEPi	  sta�que	  

PEPi statique >= PEP i Dynamique 

Blanch	  et	  al.	  Resp	  Care	  2005;	  50:	  110-‐124	  



PEPi	  dynamique	  et	  PEPi	  sta�que	  

PEPi statique >= PEP i Dynamique 
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Tuxen, Am Rev Respir Dis 1987; 136: 872-879 

Mesure	  du	  volume	  «	  trappé	  »	  
VEI	  -‐	  Vtmes	  



Mesure	  de	  la	  PEPi	  en	  VS	  

Rossi	  at	  al.	  Eur	  Respir	  J	  1997;	  10:	  1663–1674	  



Mesure	  de	  la	  PEPi	  en	  VS	  
(BPCO	  stable)	  

Haluszka	  et	  al.	  ARRD	  1990	  ;	  141:1194–	  1197	  



Evalua�on	  de	  l’hyperinfla�on	  dynamique	  chez	  un	  
pa�ent	  avec	  une	  ac�vité	  inspiratoire	  spontanée	  

Appendini	  L	  et	  al.	  Am	  J	  Respir	  Crit	  Care	  Med	  1994;149:1069–1076.	  



PEPi	  et	  ac�on	  des	  muscles	  expiratoires	  

Parthasarathy	  et	  al.	  AJRCCM	  1998;	  158:1471.	  

AI	  20	  cmH20	  



PEPi	  et	  ac�on	  des	  muscles	  expiratoires	  

Lessard	  et	  al.	  AJRCCM	  1995;	  151:562-‐569	  
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3	  .	  Perturba�ons	  Echanges	  gazeux	  



Effet	  de	  l’augmenta�on	  du	  débit	  inspiratoire	  par	  cycle	  
sur	  la	  PaO2	  et	  le	  shunt	  chez	  le	  BPCO	  

Connors et al. ARRD 1981; 124:537. 



Hyperinfla�on	  dynamique	  et	  élimina�on	  du	  
CO2	  
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4	  .	  Anomalies	  cardiocirculatoires	  



VM	  et	  BPCO	  	  
PEPi	  -‐	  Conséquences	  Hémodynamiques	  

Pepe PE and Marini JJ.ARRD 1982;126:166-70  

Arret	  ven�lateur	  



BPCO	  et	  	  Collapsus	  de	  «	  reven�la�on	  »	  
Principaux	  Facteurs	  impliqués	  

VM en PP  
Modifications P° et Vol  

endothoraciques 

HYPOTENSION 

Suppression  
Baroréflexe 

PEP intrinsèque 

Hypovolémie 

Réduction rapide  
d’une hypercapnie 

Vasoplégie 

+ 

+ 
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Défaillance VD Sédation 
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5.	  Dysfonc�on	  des	  muscles	  respiratoires	  



Mécanismes	  poten�ellement	  impliqués	  dans	  la	  
dysfonc�on	  des	  muscles	  respiratoires	  chez	  le	  

BPCO	  

 	  A�einte	  de	  la	  commande	  centrale	  

 	  Altéra�on	  de	  la	  Transmission	  neuromusculaire	  

 	  Capacité	  des	  muscles	  à	  générer	  de	  la	  pression	  

 	  Transforma�on	  de	  la	  pression	  en	  débit	  et	  volume	  



Polkey et al. JAP 1998;85:1322-8 

Influence	  de	  l’hyperinfla�on	  sur	  les	  propriétés	  contrac�les	  
du	  diaphragme	  



Raccourcissement	  des	  muscles	  
respiratoires	  

	  
-‐	  Diminu�on	  du	  rapport	  tension	  -‐	  
longueur	  
-‐	  Diminu�on	  de	  la	  force	  inspiratoire	  

Modifica�on	  de	  la	  géométrie	  	  
de	  la	  cage	  thoracique	  	  et	  du	  

diaphragme	  
-‐	  Diminu�on	  Zone	  d’apposi�on	  
-‐	  Modifica�on	  de	  l’orienta�on	  des	  
fibres	  

	  	  

Modifica�on	  de	  l’interac�on	  des	  
muscles	  respiratoires 	  	  

Travail	  élas�que	  accru	  :	  Cw	  +	  L 	  	  



Facteurs	  aggravants	  de	  la	  perte	  d’efficacité	  des	  muscles	  
respiratoires	  chez	  le	  BPCO	  	  

–  Inflamma�on	  chronique	  ou	  aiguë	  
–  Hypoxémie	  
–  Acidose	  
–  Troubles	  hydroélectroly�ques	  :	  Hypophosphorémie	  
–  Dénutri�on,	  Décondi�onnement	  
–  Age	  
–  Comorbidités	  associées	  :	  Cardiaque,	  rénale,	  KC	  
–  ….	  

MacIntyre N. Resp Care 2006;51(8):840–848 
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6.	  Interac�ons	  pa�ent	  ven�lateur	  
(modes	  assistés	  ou	  spontanés)	  



Pes 

Paw 

Bonne	  Synchronisa�on	  :	  Paw	  en	  phase	  avec	  Pes	  
Asynchronie	  ou	  Dyssynchronie	  :	  Décalage	  de	  phase	  entre	  Paw	  et	  Poeso	  

Temps 

Qu’est	  ce	  qu’une	  bonne	  synchronisa�on	  	  pa�ent-‐
ven�lateur	  ?	  



Effort	  Inspiratoires	  inefficaces	  chez	  le	  BPCO	  

Rossi	  at	  al.	  Eur	  Respir	  J	  1997;	  10:	  1663–1674	  



Impossible d'affi

Déclenchement	  du	  ven�lateur	  en	  présence	  d’une	  
PEPi	  

Tobin	  MJ,	  Jubran	  A,	  Schweiz	  Med	  Wochenschr	  1994;	  124:2139.	  

-8 cmH20 



F vent = 12 

F patient = 35 

Georgopoulos et al. ICM (2006) 32:34–47 



Applica�on	  d'une	  PEPe	  en	  présence	  de	  PEPi	  
Conséquences	  sur	  les	  efforts	  inspiratoires	  inefficaces	  
Nava	  et	  al.	  ,	  Intensive	  Care	  Med	  1995;	  21:	  871-‐879	  
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Efforts	  inspiratoires	  inefficaces	  	  
Niveaux	  excessifs	  d’AI	  ?	  

  Niveau AI élevé 

  VT élevé 

  Alcalose respiratoire 

  BPCO 

Thille et al., Intensive Care Med 2006; 32: 1515-1522 
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Réglage	  de	  la	  consigne	  de	  cyclage	  (Trigger	  Expiratoire	  -‐	  ETS)	  en	  VSAI	  
Conséquences	  sur	  les	  efforts	  inspiratoires	  inefficaces	  

Tassaux	  et	  al.	  ,	  AJRCCM	  	  2005	  172:1283–1289	  



Thille et al., Intensive Care Med 2006; 32: 1515-1522 

Efforts	  inspiratoires	  inefficaces	  	  
Niveaux	  excessifs	  d’AI	  ?	  



Hyperinfla�on	  dynamique	  

↑Pression	  Intra-‐thoracique	  
Dysfonc�on	  	  

Muscles	  respiratoires	  

↑Travail	  Respiratoire	  
élas�que	  

Mauvaise	  interpréta�on	  	  
des	  données	  	  hémodynamiques	  
et	  respiratoires	  

Asynchronies	  	  
pa�ent	  ven�lateur	  

Barotrauma�sme	  

Baisse	  de	  la	  force	  de	  rappel	  élas�que	  
Augmenta�on	  demande	  ven�latoire	  

Augmenta�on	  résistances	  
Diminu�on	  temps	  expiratoire	  

Dysfonc�on	  
cardiovasculaire	  

Pertuba�ons	  	  
échanges	  gazeux	  

Hypoxémie	  	  
Hypercapnie	  



1.  	  PaO2	  acceptable	  (>60	  mmHg	  –	  SpO2	  89-‐92	  %)	  	  

2.  	  DO2	  suffisante	  (Hb	  et	  CO)	  

3.  	  Corriger	  le	  pH	  (pH	  >	  7,3)	  
4.  Relaxer	  muscles	  resp	  (séda�on	  courte,	  éviter	  curares)	  

5.  	  Limiter	  le	  "	  collapsus	  de	  reven�la�on	  "	  

6.  	  Réduire	  Hyperinfla�on	  dynamique	  :	  	  	  ↓	  Rawexp,	  ↓ Vmin,	  #	  TE	  

7.  Protéger	  le	  poumon	  du	  VALI	  

8.  Passer	  rapidement	  en	  modes	  spontanés	  

VMI	  chez	  le	  BPCO	  -‐	  Objec�fs	  généraux	  
et	  implica�ons	  pour	  les	  réglages	  du	  ven�lateur	  en	  VC	  



1.  	  PaO2	  acceptable	  (>60	  mmHg	  –	  SpO2	  89-‐92	  %)	  	  

2.  	  DO2	  suffisante	  (Hb	  et	  CO)	  

3.  	  Corriger	  le	  pH	  (pH	  >	  7,3)	  
4.  Viser	  une	  bonne	  synchronisa�on	  pa�ent	  –	  machine	  

1.  Trigger	  
2.  PEP,	  débit,	  niveau	  AI	  

3.  Réduire	  Hyperinfla�on	  dynamique	  :	  	  	  ↓	  Rawexp,	  ↓ Vmin,	  #	  TE	  

VMI	  chez	  le	  BPCO	  -‐	  Objec�fs	  généraux	  
et	  implica�ons	  pour	  les	  réglages	  du	  ven�lateur	  en	  VSAI	  


