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de la ventilation alvéolaire
=—> Diminution Pa0O2
Augmentation PaCO2

Il.Physiopathologie

1.1 Pompe respiratoire :

* Cage thoracique :

Cotes

Sternum

Colonne vertébrale
(D1-D12)
Diaphragme

(Reychler G, Roeseler J, Delguste P « Kinésithérapie respiratoire » 2014)
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2+ Muscles respiratoires :
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(Reychler G, Roeseler J, Delguste P « Kinésithérapie respiratoire » 2014)
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* Systéme nerveux :
Périphérique

= Nerfs phréniques
= Nerfs intercostaux

Central (régulateur)
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= Moelle épiniere

= Centres respiratoires
(bulbe rachidien)

= Cortex cérébral

(Reychler G, Roeseler J, Delguste P « Kinésithérapie respiratoire » 2014)

* Plevre:

Interface qui relie la cage thoracique et
les poumons =y Assure la ventilation pulmonaire.

Poumon gauche

Poumon droit
\

Paroi thoracique 3 >

UNIVERSITE LIBRE DE BRUXELLES

Paroi thoracique - I . e
Plévre pariétale Plévre viscérale
Cavité pleurale Poumons

(Reychler G, Roeseler J, Delguste P « Kinésithérapie respiratoire » 2014)

1.2 Dysfonction de la pompe :

Primitive -> Atteinte directe sur un ou plusieurs
éléments qui la constitue.
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Secondaire -> Augmentation du travail
respiratoire (WOB) -> une fatigue des muscles
respiratoires.

T wos < hyperthermie
< [J Compliance du systeme respiratoire
< T Résistances des voies aériennes
< Hyperinflation dynamique (trapping) et
pression intrinseque (Peepi)
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Détresse / Insuffisance respiratoire :

) RrUT+vil=17vwvD

(Jean-Louis Vincent « Le manuel de réanimation, soins intensifs et
médecine d’urgence » 2013)

Insuffisance respiratoire aigué
Défaillance de
Iéchangeur

Détérioration des échanges
gazeux marquée
par une hypoxémie

Défaillance de la
pompe ventilatoire

Hypoventilation alvéolaire
marquée par une hypercapnie

Y '

’ Dépression

UNIVERSITE LIBRE DE BRUXELLES

Altération

centrale mécanique

Fatigue

(Jean-Louis Vincent « Le manuel de réanimation, soins intensifs et
médecine d'urgence » 2013)
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11.3 Ventilation alvéolaire :

alvéoles.
L’espace mort anatomique (VD) ne participe
pas aux échanges gazeux.
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‘ Fraction de la ventilation totale(VT) qui parvient aux
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=>» Ventilation minute (VE) :
VE=VA+VD
VE =Vtx FR

=> Ventilation alvéolaire :
VA = (Vt-VD) x FR

> tTws>lva
trR>Tva

fvi-> fva
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Volumes pulmonaires

inspiration maximal

= 2typesd’HA:

= HA homogeéne : le poumon est normal et la

Diagramme de Sadoul

e i e S ventilation minute est diminuée
e | oo E
Z || e :
2 o i — I ¢ & HAinhomogéne :
= | woumonte s T = = Rapport Ventilation/Perfusion altéré.
Expiratoire Capacité résiduelle . . .
I ) 1Sl Toncionele I = Ventilation minute est normale ou
expiration maximale Volume
" i e . augmentée.
T
i i Effet shunt Espace mort
s

1. Hypoventilation alvéolaire homogene

L6 poumen ost normal, 1a voniiaion minulo ost dmnuGo.
2. Hypoventilation alvéolaire inhomogéne
Los rapport VA sont akeds. 1a ventiaticn minuto o8t ormale
Effet shunt Effet espace mort
VAIQ <1 VAIQ> 1
(hyporimio pon tetamont conipblo
arTaugmeetaton doa FI0,)
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3. Trouble de la diffusion Augmentation de la VCO,
(hypoxéenis coen

bk po Faugmertaten do 1 10;)
4. Augmentation de la VO,
5. Diminution de la SVO,

08 uno o

(consécutivo 3 uno dminution d d6bi cardioque
Comécanismo dhypoxéimio moxisto quo 10 apports

VA sont atérés)

Hypoxémie Hypercapnie
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Pression partielle en 02
PO, mmHg
0 80 100 120 140
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Saturation de I'hémoglobine

20

140 120 100 E} @ 40 20
PCO, mmHg
Pression partielle en CO2
‘ Ecart/Courbe au dessus = Hyperoxygénation thérapeutique
en dessous = Anomalie Ventilation/Perfusion
a droite = Hyperventilation
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Ill. Gaz sanguins

La perturbation des échanges gazeux est liée

Air alvéolaire > Composition, pression
Baisse de la surface d’échange

Baisse du débit ventilatoire

Organisme Demande en 02
Rejet de CO2
Température
Débit sanguin

Etat du sang Quantité d’Hb

Composition chimique du plasma
Gaz dissout dans le plasma
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Diagramme de Van Ypersele de Strihou

= Acidoses Respiratoires Aigué (1) et Chronique (Il) ;

= Acidoses Métaboliques Aigué (lll) et Chronique (IV) ;
= Alcaloses Respiratoires Aigué (V) et Chronique (VI) ;
= Alcalose Métabolique (VII).
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PCO2 artérielle & Elément diagnostique de la
ventilation alvéolaire

PaCO2 = [VCO2/VA]xK
VCO2 = Production de CO2

VA = Ventilation alvéolaire
K = Constante

UNIVERSITE LIBRE DE BRUXELLES

PAO2

F

Hypoventilation pure = Hypoxémie peut étre corrigée par
de PO2 inspirée (P102)
2 pPA02 § faiblement

PAO2 = PIO2 - [PaCO2 / R] + F

= Pression partielle en 02 des alvéoles
= Facteur de correction (a ignorer)

PaCO2 = PCO2 artérielle

R = Quotient respiratoire ( R=1)
(John B. West Physiopathologie Respiratoire 2003)
]
Hypoxémie non corrigée : PAO2  Pression atmosphérique
PAO2 = [PB — PH20] x FIO2 — [ PaCO2 / R]
PAO2 - 150 - [PaCO2 / 0,8] - 150 — [PaCO2 x 1,25]
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Si PaCO2 =40 mmHg PAO2 =100 mmHg
=60 =75
=80 =50 (Sat.art. En 02 £ 80%)

‘ PaCO2 importante > Acidose Respiratoire avec un pH
qui peut avoisiner les 7,2 ... 7,08 ...
Le patient est alors dans un état tres grave !
(John B. West Physiopathologie Respiratoire 2003)
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PAO2 =150 - 50 = 100 mmHg

PB = Press ion atmosphérique (760 mmHg)

PH20 = Press ion partielle de la vapeur d’eau (47 mmHg a 37°C)
FIO2 = Fraction inspiratoire en 02 du gaz inspiré

PIO2 = (PB — PH20) x FIO2

R = Quotient respiratoire (0,8-1)

A PAO2 et PaO2 = 10-15 mmHg a 0,21% 02 (AA)

(Jean-Louis Vincent « Le manuel de réanimation, soins intensifs et médecine
d’urgence » 2013)
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Pressions atmosphérique et inspiratoire en Oxygéne
en fonction de I'altitude
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PAO2 = [PB — PH20] x FIO2 — [ PaCO2 / R]

ﬂ IV. Causes et conséquences

* Dépression du centre respiratoire :
=> Excés de sédatifs ou de morphine
=» Trauma crénien sévére
=> Accident vasculaire cérébral
=> Lésion du tronc cérébral, ...

UNIVERSITE LIBRE DE BRUXELLES

* Transmission neuromusculaire anormale :
=> Atteinte spinale
-» Myasthénie
=» Guillain-Barré
=>» Tétanos
=> Botulisme, ...
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Dysfonction musculaire :

> Malnutrition sévere

=» Bas débit cardiaque

=> Hyper ou hypokaliémie sévére, ...

Augmentation de la production de CO2 :
=> Sepsis
=> Etats inflammatoires

* Augmentation des résistances des voies aériennes :
=>» Bronchospasme
=» Sécrétions trachéo-bronchiques abondantes
> cedéme des voies aériennes, ...

Ot
=> Pneumonie sévere étendue AN
=» (Edéme pulmonaire sévére )
=> Atélectasie étendue, ...
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sang

* Augmentation de la rigidité de la cage :
=» Volet thoracique
=» Pneumothorax
= Epanchement pleural important
=>» Distension abdominale sévere, ...

sang drteriel

* Augmentation de la rigidité pulmonaire "”T“‘““’

sz

(=]
=
)

UNIVERSITE LIBRE DE BRUXELLES

Dépression du centre repiratoire :
=» Tumeur cérébrale
=> Hypothyroidie, ...

Transmission neuromusculaire anormale :
=>» Dystrophie musculaire

=> Sclérose latérale amyotrophique

=> Sclérose en plaque, ...

Dysfonction musculaire :
> Myopathie
=» Polymyosite, ...

* Augmentation des résistances des voies aériennes :

=» Tumeur ou sténose laryngée

=>» Syndrome d’Apnées Obstructives du Sommeil (SAOS)
(6rigine centrale, mécanique ou mixte)

= BPCO, ...
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* Augmentation de la rigidité pulmonaire :
=> Fibrose interstitielle, ...

* Augmentation de la rigidité de la paroi thoracique :
=>» Cyphoscoliose
=> Fibrothorax
> Obésité morbide, ...
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Syndrome obésité-hypoventilation SOH (Pickwick)
= Syndrome restrictif

enralne causa \\uk
v S~
G- . ™~
/ \ \\\
R | (i) (e i) *
1 G
nm‘m. ~ | k// T /
e - /
g

came i /

. ST A /
= > {
=) A o
G 7

\

v
(Compimmmm)— etz — (Bummanis)
T v
@ e

UNIVERSITE LIBRE DE BRUXELLES

V. Conclusion

> Ethiologie trés variée

> Connaissance et compréhension = Diagnostic

2 Traitement(s) ==) Elément(s) clinique(s) mis en évidence

* Oxégénothérapie

* Arrét/diminution de la sédation

* Désencombrement

* Drainage d’un pneumothorax

* Mise en route d’une ventilation mécanique

> Réle important du kinésithérapeute : Désencombrement,
Levée d'atélectasies, Positionnement, Réentrainement des muscles

respiratoires, VNI, ...
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