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Introduction

> Physiologie . clé essentielle pour comprendre les situations cliniques

complexes

» La maitrise de la physiologie respiratoire permet:
* De comprendre les mécanismes physiopathologiques respiratoires
* Interpréter les principales explorations fonctionnelles

* D’appréhender les principes généraux des stratégies thérapeutiques.
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Introduction

» Physiopathologie respiratoire : clé essentielle pour comprendre le passage du
fonctionnement normal a la maladie

» La maitrise de la physiopathologie respiratoire permet:

* D’identifier les mécanismes responsables des principaux syndromes
respiratoires : obstruction, restriction, troubles de la ventilation et de la
perfusion.

* De comprendre l'origine des signes cliniques : dyspnee, hypoxémie,
hypercapnie, toux, encombrement bronchique.

* D’interpreéter les principales anomalies des explorations fonctionnelles
respiratoires et des gaz du sang.

* De relier les mécanismes [)hysiopathologique.s des pathologies respiratoires :
BPCO, asthme, fibrose pulmonaire, pneumonie, cedeme pulmonaire, embolie
pulmonaire.

* D’orienter la prise en charge kinésithérapique en fonction du mécanisme
dominant.



Objectif pédagogiques

» Comprendre les mécanismes physiopathologiques des principales atteintes respiratoires.

» Distinguer les grands cadres : obstruction, restriction, troubles de ventilation et de perfusion.

» Relier les anomalies physiopathologiques aux signes cliniques et aux explorations fonctionnelles.
» Comprendre les conséquences sur les échanges gazeux.

> Faire le lien avec la prise en charge kinésitherapique.



Plan du cours

|. Bases physiologique et mécanismes physiopathologiques
respiratoires

ll. Grands syndromes et principales pathologies respiratoires

lll. Particularités de la physiopathologie respiratoire chez ’enfant et le

nouveau-ne



. RAPPEL PHYSIOPATHOLOGIQUE



l. Rappel physiologique

Role de la respiration

»La respiration assure les échanges gazeux entre I'organisme et le milieu
exterieur.

»Deux fonctions principales : Apporter 'oxygene O, et eliminer le dioxyde de
carbone CO..

»Le fonctionnement respiratoire dépend de :

v Ventilation : renouvellement de Uair entre Uextérieur et les alvéoles pulmonaires.
v' Diffusion : passage de 'O, et du CO, a travers la membrane alvéolo-capillaire.
v Perfusion : circulation du sang dans les capillaires pulmonaires autour des alvéoles.

v Transport des gaz : acheminement de 'O, des poumons vers les tissus et du CO, des tissus vers les poumons.
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I o Ra p pel p hySiO '.Ogiq ue (Organes et structures participantala

respiration)

Voies aériennes : nez, pharynx, larynx, trachée, bronches, bronchioles

> conduisent lair.

Poumons et alvéoles

> assurent les échanges gazeux.

Cage thoracique et plevre

> permettent les mouvements d’expansion et de rétraction du thorax.
Muscles respiratoires : diaphragme, intercostaux, muscles accessoires

> assurent la ventilation.

Systéme nerveux : centres respiratoires, nerf phrénique, nerfs intercostaux
> commande et régule la respiration.

Circulation pulmonaire : cceur droit, arteres pulmonaires, capillaires pulmonaires,
veines pulmonaires

> apporte le sang aux alvéoles pour les échanges gazeux.



Rappel physiologique Organisation fonctionnelle de Uappareil respiratoire

Structures anatomiques
v'nez et fosses nasales;

v pharynx ;

v'larynx ;

v'trachée ;

v'bronches ;

v'Bronchioles terminales

Zone de conduction

Role

v" conduire Uair;

v lefiltrer;

v' Uhumidifier ;

v’ le réchauffer.

v' Pas d’échanges gazeux
significatifs.

Fosses nasales

Pharynx

Larynx
Trachée

Bronche

Bronchiole

P . 50
Sac alvéolaire-»ECY o

Diaphragme



Ra ppel phySIOlOgiq UE€ Organisation fonctionnelle de Uappareil respiratoire

Structures anatomiques

v'Bronchioles
respiratoires

v'conduits alvéolaires ;
v'sacs alvéolaires ;

v'alvéoles pulmonaires.

Zone respiratoire

Role : échanges gazeux
0,/CO,

Les échanges gazeux dans |'alvéole pulmonaire

Fosses nasales

Paroi pulmonaire

Pharynx
Larynx & 2 air

Trachée ,o 4 0O; A
o :/©— globule rouge
€O, 57 / . \\bﬁoz L capilaire sanguin

o | & 4
Bronche R .
~ Oz vo e

Bronchiole

2 . 5D 9
Sac alvéolaive -y =k

Diaphragme
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Rappel physiologique (fonction du systeme respiratoire)

Deux fonctions : la pompe ventilatoire et ’échangeur pulmonaire

» Fonction pompe (ventilation) » Fonction échangeur

Schéma bilan montrant I'intervention du systéme nerveux
dans la régulation des activités cardiaque et respiratoire

v’ centres respiratoires v alvéoles;

Encéphale

CR: Centre respira?oire . , . .
oo oot " membrane alvéolo-capillaire
() effet accélérateur
(Z) effet modérateur

v’ cage thoracique ;

v’ muscles respiratoire

(D
b

v’ circulation pulmonaire.

Alveole

v’ voies aériennes.

Paroi capillaire

muscle .
Paroi alveolaire

Barriere alveéolo-

j l capillaire

Variations de la quantité de
dioxygene et de nutriments
livrés aux muscles Diffusion de O

Variations du la
fréguence respiratoire et du
volume d'air ventilé =
variation du débit ventilatoire

Yariations dula
fréquence cardiague=
variation du déhit cardiague

Diffusion de CO 11




Rappel physiologique (Mécanique ventilatoire)

Permet de renouveler U air

. 500ml, Volume courant (V. W P W N ~ ¥ o
C- Phase inspiratoire ’ & D- Phase expiraioire V' phenomene passif
Contraction des m. insp. Diaphragme + Intercostaux ext.) Relachement des muscles imspiratoires
St inspiration forcée: Stufsyexpiration forcee:
Scalenes, SCM, pectoraux Abdommanx, Intercostanx Int

A Volume cage thorucique 4 . . e o
5 { N Volume alyéolaire (élasticité pulmonaire)

A Volume pulmonaire

il A & A pression intrapulmonaire (palyéolaire > patin )
N pression intraalveolaire (p g, 0100 < Putm)

Ecoulement de air des zones

Ecoulement de I"air hors des poumons
de htes p (env) vers zone basses p (poumons)



Rappel physiologique (Compliance et recul élastique)
Compliance = capacité du systeme respiratoire a se distendre

»C =AV /AP (plus le volume augmente pour une faible

Compliance pulmonaire

augmentation de pression, plus la compliance

A volume pulmonaire

Compliance =
A (P — Py)

»Bonne ventilation dépend de l’équilibre entre : o i

=
E
=
@
—
=}
=
o
E
=
a
@
E
=
=

de la compliance

*Distensibilité : capacité a se gonfler ;

Pression transpulmonaire (Ptm
(Pan — Pip)

*Elasticité / recul élastique: capacité a revenir a son volume in
eRésistance : opposition au passage de l’air dans les voies aériennes.
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Rappel physiologique (Résistance des voies aériennes)

La résistance des voies aériennes représente l'opposition que
rencontrent les flux d'air pour circuler entre 2 points des VA sous |’ action d’
une AP donnée

Le débit d’air dépend: quantité de U air qU| Cir( Resistances pulmonaires
aériennes/unité de temps

> C
> C

> C

u gradient de pression; :

u calibre bronchique;
e la résistance des voies aériennes.

Calibre bronchique ¥ = résistance * > débit ¥

Fluide

viscosité n

densité p

conduit de longueur |
rayon r

(Loi de Poiseuille)
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Rappel physiologique (Résistance des voies aériennes)

Résistance totale a I'écoulement de 1’air

- 50% = voies aériennes superieures
- 40% = voies aériennes centrales
- 10% = voies aériennes periphériques

Pathologie: lorsque les voies aériennes périphériques deviendront
“parlantes’” en terme de résistance, cela correspondra a une atteinte
massive de ces voies. 1l sera trop tard.

- Bronches = 25% des résistances des voles aériennes profondes (ou
inférieures)

- Bronchioles = 25% des résistances des voles aériennes profondes
(ou inférieures)




Dysfonction des muscles respiratoires

Les muscles respiratoires peuvent devenir :
> faibles;

» fatigués ;

» mécaniquement inefficaces.

Causes générales :

* maladies neuromusculaires;
 Déconditionnement

* Hyperinflation

» fatigue prolongée.

Conséquences:

* Force inspiratoire v
> VTV
> ventilation alvéolaire Vv
> risque d’hypercapnie
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Altération de la mécanique ventilatoire

» Compliance pulmonaire ¥ : poumon rigide > expansion pulmonaire difficile > travail inspiratoire ™.
» Résistances des voies aériennes 1 : écoulement de Uair limité > surtout difficulté expiratoire.
» Fonction des muscles respiratoires altérée : force ventilatoire ¥ > ventilation moins efficace.
» Travail respiratoire 1 : sollicitation accrue du diaphragme et des muscles accessoires.

» Volumes pulmonaires modifiés : CV, CPT, VR selon le mécanisme en cause.

Conséquences : dyspnée, augmentation de la fréquence respiratoire, recrutement des muscles

accessoires, fatigue respiratoire possible.
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Troubles de la ventilation alvéolaire

»Ventilation alvéolaire = quantité d’air frais participant réellement aux échanges

gazeux.
>VA = (VT - VD) x FR

»Hypoventilation:
VA ¥ > élimination du CO, ¥ > PaCO, ™(hypercapnie)

»Hyperventilation :
VA ™ > élimination du CO, ™ > PaCO, ¥(hypocapnie)

»Conséquences :

Modification de la PaCO, et du pH sanguin

18



Rappel physiologique (Volumes pulmonaires)

» Volumes pulmonaires

> VT : Volume courant (autour de 500 ml)
Volume d’air inspiré ou expiré lors d’'une
respiration normale.

» VRI : Volume de réserve inspiratoire
Volume supplémentaire pouvant étre inspiré
apres une inspiration normale.

» VRE : Volume de réserve expiratoire
Volume supplémentaire pouvant étre expiré apres
une expiration normale.

» VR : Volume résiduel
Volume d’air restant dans les poumons apres une
expiration maximale.

» VEMS
Volume Expiratoire Maximal en 1 seconde
> volume expiré pendant la 1re seconde d’une
expiration forcée

80

| . — -
Volume (mL/kg) I i
| |
| | | ! !
ot gy | : ! VoLUME
== 1 g g
1&g , , — DE RESERVE
2! | |
el o : l INSPIRATOIRE
| E | g 1 : :
%16: ! ! CAPACITE
37 = ! ! VITALE
N ; : VOLUME CAPACITE
] | .
YRRY ! ! COURANT TOTALE
30 | I | .
I 1 | VOLUME
g | ' — DE RESE!
1 cycle | I SR
. " | | P
- ventilatoire . | - 'RATO'RE_
normal
1 cycle VOLUME
ventilatoire forcé RESIDUEL
¢ > Temps (s) -
Volume
: Tem
VC /\ /\ 1 ! \ = VC : volume courant
U/

CRF

‘\

VR

sect
.«

CPT

Mesurable uniquement par pléthysmographie

CV | capacité vitale

CVF : capacité vitale forcée

VEMS : volume expiré sur 1 sec

CPT : capacite pulmonaire tolale

CRF : capacité résiduede fonctionnelle

VR : velume résiduel 19



Rappel physiologique (capacités pulmonaires)

» Capacités pulmonaires

» CV : Capacité vitale
Volume maximal d'air que vous pouvez expirer apres une inspiration

profonde.
CV=VRI + VT + VRE

» CRF : Capacité résiduelle fonctionnelle
Volume d’air restant dans les poumons a la fin d’une expiration
normale.
CRF=VRE +VR

» CPT : Capacité pulmonaire totale
Volume total contenu dans les poumons apres une inspiration
maximale.
CPT=CV+VR

» CVF : Capacité Vitale Forcée

volume total expiré lors d’une expiration forcée apres inspiration
maximale

Volume (mL/kg)

VOLUME EXPIRE

37

VoLUME
— DE RESERVE
INSPIRATOIRE

CAPACITE
e
VITALE

VOLUME INSPIRE

30

CAPACITE
TOTALE

VOLUME
COURANT

] I 1

\_‘_I

1 cycle
ventilatoire

=]

VOLUME
— DE RESERVE
EXPIRATOIRE

normal

1 cycle
ventilatoire forcé

VoLuMmE
s
RESIDUEL

>Temps (s) -

Volume

VEM

S
CVF

Temps
VC': volume courant

CRF

CV . capacite vitale

CVF : capacité vitale forcée

Hsec:

R

CPT

VEMS : volume exgiré sur 1 sec
CPT : capacite pulmonaire tolale
CRF : capacité résiduele fonctionnelle

VR : velume résiduel 20

Mesurable uniquement par pléthysmographie



Rappel physiologique (Volumes pulmonaires)

Volumes Capacités

»VT : volume courant »CV : capacité vitale

»VRI: volume de réserve inspiratoire > CRF : capacité résiduelle fonctionnelle

»VRE : volume de réserve expiratoire

»VR : volume résiduel » CPT : capacité pulmonaire totale

s - - s
Volume (mL/kg)
] | |
It gy | VOLUME
11l P
1&g — DE RESERVE
1= ﬁ |
TR INSPIRATOIRE
| g I g |
1B 5 : | CaPACITE
37 i ! VITALE
L i VOLUME _CAPAClTE
! | COURANT TOTALE
29 | i 1 :
ol | | | VOLUME
o s ! ! — DE RESERVE
1 cycle | l
oz . | EXPIRATOIRE
s | ventilatoire | | il
normal
1 cycle VoLuME
ventilatoire forcé RESIDUEL o1

0 > Temps (s) -



Rappel physiologique (Principaux parametres
spirométriques)

EFR: Les volumes spirométriques
» VEMS : Volume Expiratoire Maximal en 1 sec

> volume expiré pendant la premiere sec d’une expiration

, CVF
forcée

» CVF : Capacité Vitale Forcée

> volume total expiré lors d’une expiration forcée aprés une

inspiration maximale

» VEMS/CVF
> rapport utilisé pour rechercher une obstruction

bronchique
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Rappel physiologique (Ventilation minute et ventilation alvéolaire)

»Ventilation minute ( Air qui entre et qui sort des poumons)

VE=VT x FR

> Ventilation alvéolaire

VA = (VT - VD) x FR

»\VD = espace mort

OI\
Volume (mL/kg)

ET‘

12

12

1>

| 1
1 cycle

;| ventilatoire

VoLUME
— DE RESERVE
INSPIRATOIRE

VOLUME
~— DE RESERVE
EXPIRATOIRE

normal

1 cycle
ventilatoire forcé

VoLUME

-
RESIDUEL

Vi
VoLumE
COURANT

CAPACITE

>Temps (s)

CAPACITE
TOTALE
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Rappel physiologique (Ventilation minute et ventilation alvéolaire)
» VE=VT x FR

VE =500 mL x 12/min =6000 mL/min=6 L/min

Mais tout cet air ne participe pas aux échanges gazeux.
Une partie reste dans l’espace mort anatomique.

* Sil'espace mort est d’environ 150 mL

» VA=(VT-VD)x FR

* VA=(500-150) x 12=4200 mL/min=4,2 L/min

e Donc:
Ventilation minute = 6 L/min
Ventilation alvéolaire = 4,2 L/min
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Rappel physiologique (Circulation pulmonaire et perfusion)

Coeur droit

\Z

Arteres pulmonaires

\%

Capillaires alvéolaires

\%

Veines pulmonaires

\%

Coeur gauche

Circulation pulmonaire = le circuit.
Perfusion pulmonaire = le passage effectif du sang dans
les capillaires pulmonaires.

Voie aérienne
Poumons

Alveole

Capillaires
pulmonaires

Circulation
pulmonaire

Artére .
pulmonaire Veine

pulmonaire

Veines
systémiques

Circulation systémiques o
Capillaires
s_)jslemlques

25



Rappel phySIOlOglq ue (Alvéoles et membrane alvéolo-capillaire)

> Alvéole

> uniteé principale des échanges gazeux

>0,

alvéole - sang

>CO,

sang -> alvéole

>Echanges par diffusion.

BRONCHIOLE RESPIRATOIRE

CAPILLAIRES
ALVEOLES PULMONAIRES

100 m? de surface d’échange

N Capillaire

Alveole

Paroi capillaire

Paroi alvéolaire -

Barriére alveolo-
capillaire

Diffusion de O

Diffusion de CO

Membrane alvéolo-capillaire

26



Altération de la diffusion alvéolo-capillaire

La diffusion des gaz dépend de :

»la surface d’échange alvéolo-capillaire;
»’épaisseur de la membrane;

»la différence de pression partielle ;

»le temps de contact sang-alvéole.
Diffusion de 'O, ¥ si:

»Membrane épaissie ou Surface d’échange diminuée

»Conséquence :
Hypoxémie, surtout a Ueffort
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Rappel physiologique (Relation ventilation/perfusion)

» Ventilation et la perfusion

iIndispensables pour un bon

fonctionnement des

poumons,

» Ventilation permet d’apporter
’O2 nécessaire aux cellules,
» Perfusion assure le transport

de cet O2 vers les tissus et

’élimination du CO2 produit

par les cellules.

RAPPEL PHYSIOLOGIQUE - RELATION VENTILATION / PERFUSION (v/Q)

Les échanges gazeux efficaces nécessitent I'association de la ventilation (air) et de la perfusion (sang)
au niveau des alvéoles pulmonalres
VENTILATION PERFUSION
Apport dair frais > / < Apport de sang veineux
aux alvéoles aux capillaires
Air inspiré Sang veineux (§ o
Riche en O, ALVEOLE ey RAPPORT V/Q
. V = ventilation alvéolaire (air)
0, co,
Sang arrivant -\

Q = perfusion pulmonaire (sang)
(_\ : Sang quittant V/Q = 0,8 au repos chez I'adulte
pauvre en O, o : oxygene % S =
riche en CO, pauvre en CO,
CAPILLAIRES PULMONAIRES

0, diffuse de l'alvéole versle sang | CO, diffuse du sang vers I'alvéole

dans l'alvéole
Sang veineux r\‘ ) Sang veineux Smg veineux Sangartériel | pasde sang
arrivant sortant ; arrivant . i
Sang passe mais ne s'oxygeéne pas |

1) SHUNT (v/Q=0) 2) SITUATION NORMALE (V/Q = 0,8)
Perfusion presente mais pas de ventilation Ventilation et perfusion adaptées

3) ESPACE MORT ALVEOLAIRE (V/Q — =)

Ventilation présente, mais pas de perfusion

Pas d’air H Air
dans I'alvéole i

Air présent
0, co,

quittant

i ., Pas de sang
S 2 quittant
Pas de sang ou trés peu
EXEMPLES | Echanges gazeux efficaces EXEMPLE
* Atélectasi o . X
AR G . 0, diffuse vers le sang « Embolie pulmonaire
* Pneumonie (alvéoles remplies de liquide) « CO, diffuse vers Falvéole
* (Edéme pulmonaire 2

Conséquence : hypoxémie (trouble des échanges)

Conséquence : oxygénation efficace du sang

Conséquence : gaspillage de la ventilation

A RETENIR : Une alvéole doit étre a la fois ventilée et perfusée pour que les échanges gazeux soient efficaces

28



Déséquilibre ventilation/perfusion

Pour des échanges gazeux efficaces : VENTILATION (V) + PERFUSION (Q)

adaptées.

Deux situations :

»V ¥ avec Q conservée (shunt)
> V/Q bas

> oxygenation insuffisante

»Q V¥ avec V conservée (espace mort)

> V/Q éleve

> ventilation inefficace

Ventilation-Perfusion Ratio (V/Q)

hunt perfusion ormal Dead space ventil
WWWWWWWWWWW ut Pertusion and Ventilation
ventilation ventilation ithout perf
il | B _/"’-d_ g el || &
P . P .
/ )4 N\ v
|,-" fveolu: -.\ II,-' Air \ \ ;
| ~ | | €O, O: . ] |
\ -, ! |\ )
_ Capiltary 0 -
Wasted perfusion Gas exchange between Wi d
(e.g. airway obs g capillary and alveoli and (e.g.. pulmonary em bolism
nnnnnnnnn blood oxygenation cardiogenic shock)
Low V/Q vio=028 High v/Q

Poorly ventilated
alveolus

\

No Blood

Poorly Oxygenated
Oxygenated Blood Flow
Blood
Decreased
Oxygenation

SHUNT PHYSIOLOGIC

DEADSPACE .



Rappel physiologique (Transport de loxygéne et du CO,)

Detached from hemoglobin

0,
Air gazeux /
alvéolaire

Capillaire sanguin

Fused basement membranes
CO, (dissolved in plasma)

Blood plasma

CcO,
gazeux

O, (dissolved in plasma)

Hématie dont toutes les Hématie dont une partie
molécules d'hémoglobine des molécules d'hémo-
s?nt sous forme globine ne transportent
d'oxyhémoglobine. pas de dioxygéene.

i Converted from bicarbonate
¢ dioxyde de carbone 0,: dioxygéne Hb : hémoglobine

30



Rappel phySIOloglq UE€ (systeme respiratoire dans ’équilibre acido-basique)

pH=-log [H"] Hypoventilation
pH sanguin normal: 7,35-7,45 5 CO, retenu
»Le systéme respiratoire régule > PaCO, *(hypercapnie)
principalement le CO.,,. >H™
>pHV

»CO, +H,0 2 H,CO, 2 H* +
HCO,"

> tendance a ’acidose respiratoire
Hyperventilation
Donc: > CO, éliminé en exceés

> PaCO, ¥(hypocapnie)
»PaCO,1t>H**>pH °
? >H" Y

»PaCO, v>H"v > pH > pH 1

> tendance a 'alcalose respiratoire
31



Rappel physiologique (Commande de la ventilation)

La ventilation est régulée par: LIRS ale0
Chémorécepteurs
»centres respiratoires du tronc cérébral o 1§ ™
/4 7~ k = s\ ﬁ. !’P

>»chémorécepteurs centraux ; A UE N
»chémorécepteurs périphériques. ‘
Principaux stimuli : 0 Y e N |

7 i " F ¥ Chén}orécgpl.eurs
>PaCo, ; s ]
»pH ; ,, pCO, et pH _
»PaO.,.

32



Rappel physiologique (Commande de la ventilation)

PaCO, augmente

« PaCO,t
> le CO, traverse la barriére
hémato-encéphalique
> stimulation des
chémorécepteurs centraux
> activation des centres
respiratoires
> fréquence et amplitude
respiratoires ™
> ventilation alvéolaire

> élimination du CO, ™

pH diminue

pH v /H* ¢

> stimulation surtout des
chémorécepteurs périphériques
> signal vers le tronc cérébral

> ventilation

> CO, éliminé davantage

> tendance a faire remonter le pH.

PaO, diminue

> stimulation des
chémorécepteurs
périphériques, surtout les
corps carotidiens

> centres respiratoires
stimulés

> ventilation

> apport d’O, aux alveoles

33



Rappel physiologique (Commande de la ventilation)

Atteinte ou dépression des centres respiratoires du tronc cérébral

(AVC du tronc cérébral, traumatisme cranien, tumeur, encéphalite, opioides,
sédatifs, anesthésiques, hypoventilation centrale congénitale)

2

Réponse ventilatoire insuffisante aux variations de PaCO,, pH et PaO,
\”

Influx nerveux vers le diaphragme et les muscles respiratoires ¥
Y

FRV et/ouVT ¥
)

Ventilation alvéolaire ¥
)

PaCO, * + PaO, ¥
\2

Hypercapnie - hypoxémie — acidose respiratoire possible

Muscles
» Intercostaux

- D_iahragm,é



Rappel physiologique (Adaptation respiratoire au stress)

A Ueffort

»consommation d’O, 1 ;
»production de CO, ™;
»ventilation 7 ;
»>fréquence respiratoire 1 ;

»volume courant 1 ;

VT : Volume courant (autour de 500 ml)
Volume d’air inspiré ou expiré lors d’une respiration normale

En altitude

» vpression atmosphérique

» VPa02

» M érythropoiétine

» Stimulation de la moelle osseuse
» polyglobulie

» Hyperventilation et polyglobulie

35



Rappel physiologique (conditions d’une respiration normale)

Pour une respiration efficace, il faut :
»1. Une commande respiratoire efficace
Y

»2.Une pompe ventilatoire efficace
2

» 3. Des voies aériennes perméables
J

>4. Des alvéoles correctement ventilées
J

»5. Une membrane alvéolo-capillaire fonctionnelle
J

»6. Une perfusion pulmonaire adaptée
2

»7.Un transport sanguin efficace de 'O,

36



Altération de la commmande ventilatoire

La ventilation dépend de la commande du systéeme nerveux central.
Principaux régulateurs :

» centres respiratoires du tronc cérébral ;

» chémorécepteurs centraux ;

» chémorécepteurs périphériques.

Stimuli principaux : PaCO, - pH - PaO,

> Altération de la commande

> fréquence et/ou amplitude respiratoire inadaptées

» Conséquences :

Hypoventilation —apnees — hypercapnie
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Troubles de la clairance mucociliaire

La clairance bronchique dépendde: ..o

Particule étrangére

prise dans fe mucus
. 7 s ellule caliciforme
»la qualité du mucus ; idia o
—) —> =
> ’activité des cils bronchiques ; ,' 'ﬁl
»une toux efficace. N - " ,

| A |
‘ \

—t

Altérations possibles:
»Mucus épais ou abondant +Dysfonction ciliairetToux inefficace
»-> accumulation de sécrétions

»Conséquences::

Obstruction - atélectasie — infection —augmentation du travail
respiratoire

38



Réponses adaptatives de Uorganisme

Face a une difficulté respiratoire, ’organisme tente de compenser:
»fréquence respiratoire 1 ;

»volume ventilé 1 ;

»recrutement des muscles accessoires ;

»activité cardiaque 1 ;

»redistribution de la ventilation et de la perfusion.

Objectif:
maintenir Uoxygenation et ’élimination du CO,

39



Expression clinique des mécanismes physiopathologiques

» Toux

» Dyspnee

» Expectoration et encombrement bronchique

» Tachypnée et signes de lutte

» Sibilants, ronchi, crépitants (bruits respiratoires a I' auscultation)
» Cyanose / désaturation

» éventuellement douleur thoracique 40



Expression clinique des mécanismes physiopathologiques

Toux : expiration brusque et intense de l’air présente
dans les poumons. Elle est provoquée par une irritation
des voies respiratoires. ( reflexe de protection de voies

aériennes)

Irritation des voies respiratoires
\?

Stimulation des récepteurs de la toux ( larynx et |’ arbre

trachéo-bronchique)
J

Message transmis au tronc cérébral
Y

Inspiration profonde
2

Fermeture de la glotte
)

Contraction des muscles expiratoires
J

Ouverture brutale de la glotte
)

Expulsion rapide de lair

MECANISME DE LA TOUX

@ Si l'organisme pergoit e
que le flux d'air est bloqué ;

{par exemple par un corps
étranger), il envoie un message

au cerveau et en particulier
au niveau du centre de la toux,

dans I'hypothalamus

@ L'hypothalamus envoie

un influx nerveux,
principalement grace au nerf
vague, a I'ensemble du systéme
respiratoire

@La glotte {comme une valve) /

se ferme. Cela permet
d*augmenter la pression dans
les voies respiratoires supérieures

se contracte. Griace a \.

ce mécanisme, |'air est expulsé
trés rapidement et permet
I’'élimination du corps étranger

@La musculature respiratoire, /
n particulier le diaphragme,/ ,J \)



Expression clinique des mécanismes physiopatholog

4

igues

o

Dyspnée : sensation de respiration désagréable et génante
1. Hypoxémie / hypercapnie / acidose / augmentation de Ueffort ventilatoire

2. Activation des chémorécepteurs Les récepteurs centraux (CO,/pH) et périphériques (O,) détectent
’anomalie.

3. Augmentation de la commande ventilatoire : Tronc cérébral et Cortex

4. Le cerveau demande une ventilation accrue, mais le systeme respiratoire est limité :
Résistances bronchiques *, Compliance ¥, Hyperinflation, Faiblesse des muscles respiratoires, Limitation des échanges

gazeux

5. Découplage neuromécanique Leffort ventilatoire ™ mais la ventilation insuffisante.
6. Effort respiratoire t Le patient doit recruter davantage les muscles respiratoires.

7. Perception consciente d’une respiration difficile Integration corticale : effort ™ + ventilation Vv + gaz
du sang altérés. 42



Expression clinique des mécanismes physiopathologiques

Expectoration : expulsion par la bouche, au cours d'un effort de toux, de produits pathologiques provenant
des voies bronchopulmonaires et aériennes supérieures

Inflammation / infection / irritation

¥
Production de mucus
+ Mucosités Mucosités

. o |normales épaisses |
Clairance mucociliaire ¥
¥

. . Muqueuse Muqueuse

Accumulation des sécretions bronchique bronchique
J |normale > enflammée |
Toux /k/ | | “*

-

Expectoration e, L
Consequences possibles : _
*obstruction;
‘résistances 1 ;
*atélectasie;
*infection. )


https://www.bing.com/ck/a?!&&p=f4b852609e039fd01164a05284e1446164e90fcbe19d5232d752bdfcfffa3f59JmltdHM9MTc4ODU2NjQwMA&ptn=3&ver=2&hsh=4&fclid=2a73eac9-500a-66f2-31dc-f906510c6744&u=a1L3NlYXJjaD9xPVRvdXglMjB3aWtpcGVkaWEmZm9ybT1XSUtJUkU&ntb=1

Expression clinique des mécanismes physiopathologiques

D’ou vient le murmure vésiculaire ? : bruit respiratoire normal percu a l'auscultation pulmonaire. (bruit lisse et
sourd)

Passage de l’air dans les voies aériennes centrales

Auscultation is a
method used to
listen to sounds

of the body
during a physical
examination

)
Production de turbulences et de vibrations
N ™

Transmission des sons a travers le parenchyme pulmonaire

N2

Atténuation des hautes fréquences
Inspiration : “ffffffffff”

N

i 1 o 66 1)
Murmure vésiculaire entendu a la périphérie du thorax Expiration : “ffff
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Expression clinique des mécanismes physiopathologiques

Bruits anormaux

Bruit Moment respiratoire Dans la vraie vie, ca ressemble a... Situations fréquentes
Murmure . . ,

L . . Inspiration ++ Souffle doux, comme un léger vent Normal
vésiculaire

Emphyséme, épanchement,

MV diminué / aboli Inspiration = expiration Souffle normal devient trés faible ou disparait , .
pneumothorax, atélectasie

Cheveux frottés entre les doigts pres de

Crépitants fins Fin d’inspiration ++ Fibrose, OAP, pneumonie

LUoreille
L. Sécrétions,
Crépitants N o . . A .
. Inspiration + expiration Bulles qui éclatent dans un liquide bronchopneumonie,
grossiers -
bronchectasies
- .. Sifflement, comme U’air qui sort d’un petit
Sibilants Expiration ++ . . P Asthme, BPCO
orifice
. . - Ronflement ou un bruit de gargouillement Sécrétions dans les grosses
Ronchi Inspiration + expiration
grave bronches
Souffle tubaire Inspiration + expiration Comme si on soufflait dans un tube pneumonie
Silence , ,s .
— On n’entend plus du tout Uair passer Pneumothorax, épanchément

auscultatoire



ll. GRANDS SYNDROMES RESPIRATOIRES



Les quatre grands cadres physiopathologiques

»Syndrome obstructif
— probleme de débit aérien

»Syndrome restrictif
— diminution des volumes pulmonaires

»Troubles de la ventilation alvéolaire et des échanges
— alveoles mal ventilées

»Troubles de |la perfusion pulmonaire

— circulation sanguine pulmonaire alteree .



A. SYNDROME OBSTRUCTIF

Définition du syndrome V
obstructif

Diminution des deébits expiratoires
liee a une augmentation des ‘Norma X Emphyséme
résistances dans les voies

aériennes entrainant une expiration
difficile et prolongée avec un
risque de pieégeage gazeux et
d’hyperinflation.

o, ; ;
. Air emprisonné

48



A. SYNDROME OBSTRUCTIF

Physiopathologie de ’obstruction
» Bronchoconstriction / inflammation / mucus /

collapsus
2
i i NZ BRONCHITE CHRONIQUE QBSTRUCTIVE
» Calibre bronchique PR ENROHGE D
2

> Résistances des voies aériennes ™

2
» Débit expiratoire v > N
» Expiration prolongée ';j

N

» Piégeage gazeux
2

» Hyperinflation

N2
49
» Dyspnée expiratoire



EFR du syndrome obstructif

Spiromeétrie :
»VEMS v

»VEMS/CVF ¢

» CVF parfois normale ou diminuée

Critere actuel :

>»VEMS/CVF < limite inférieure de la

normale (<70%)

A. SYNDROME OBSTRUCTI

Volume

\/ \} BR

crF [VR| |cpT

Mesurable uniquement par pléthysmographie

Volume (mL/kg) | :
| 1
] | ] : : V
s gy ! : : Ol
18t 1 i
1S ! : soai
: LTJ : w : | | INSPIRATOIRE
] 2 I E | ! |
| 3 | 3 1 : : CAP
22 [ [ -

37 et ! ! VIT
: [ : \ : I/ VOLUME C AAAAAAA
sl R ; / COURANT oT

1 | | VOLUME
1\_‘_'cy a | | E RESERVE
|} 1
tilat ! ! EXPIRATOIRE
nnnnn I ‘ﬁ—J
1 cycle VOLUME
ventilatoire forcé RESIDUEL
Temps (s)

CVF

VC': volume courant

CV : capacité vitale

CVF : capacité vitale forcée

VEMS : volume exgiré sur 1 sec

CPT : capacite pulmonaire tolale

CRF : capacité résiduele fonctionnells
VR : velume résiduel 50



A. SYNDROME OBSTRUCTIF

Les pathologies du syndrome obstructif

»asthme;

»BPCO ; Bronchectasies = dilatation permanente des bronches

»emphyseme ;

»bronchectasies.
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A. SYNDROME OBSTRUCTIF

Asthme: pathologie respiratoire chronique, caractérisée par une inflammation des bronches

Mécanisme Manifestations :

» Stimulus » dyspnée paroxystique ;

> > activation immunitaire > sibilants -

» = inflammation bronchique > toux :

» > cedeme + mucus + » oppression thoracique.

hyperréactivité

52

» > obstruction bronchique.



A. SYNDROME OBSTRUCTIF

BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive

Mécanisme Manifestions

» Dyspnée progressive, surtout a Ueffort
|1

» inflammation chronique;
» Toux chronique

» obstruction des petites voies aériennes > Expectorations

> Sibilants

)

» Expiration prolongée

» hypersécrétion bronchique ;
» Expiration levres pincées

LA BPCO

» Exacerbations répétées
» Formes séveres : hypoxémie = hypercapnie,

fatigue respiratoire
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A. SYNDROME OBSTRUCTIF

Bronchiectasie : ou dilatation des bronches, est une affection pulmonaire

chronique marquée par 'élargissement irréversible des parois bronchiques.

Mécanisme

>

Bronchectasies = dilatation permanente

des bronches
\)

Clairance mucociliaire v
J

Stase des sécrétions
J

Infections répétées
N2

Inflammation bronchique
Y

Obstruction

Foumon sain

7

Bronche normale

|
-
A The
VL
1% *

Manifestions

» touxchronique;

» sensation d’encombrement bronchique ;

» expectorations abondantes, souvent mucopurulentes ;

» infections respiratoires répétées. .

Foumon attent
de bronchiectasies

Bronche dilatiée o4



A. SYNDROME OBSTRUCTIF

Role de la kinésithérapie
Objectifs du kiné :

» diminuer la dyspnée ;

» favoriser une expiration efficace ;

» limiter le piégeage gazeux et ’hyperinflation ;
» désencombrer si sécrétions ;

» entretenir la mobilité thoracique ;
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B. SYNDROME RESTRICTIF

» Syndrome restrictif : atteinte pulmonaire due a une
limitation de I’ expansion thoracique entrainant une
diminution des volumes pulmonaires

» Critere principal: CPT ¥ sous la limite inférieure de la

normale

» Deux grands mécanismes:
* Intrinseque : atteinte pulmonaire ;

* Extrinseques : limitation extra pulmonaire.




B. SYNDROME RESTRICTIF

Restriction intrapulmonaire

Mécanisme Causes:
Compliance ¥
J

Poumon rigide
J

Travail inspiratoire ™
J

Volumes ¥
J

Tachypnée

» fibrose pulmonaire ;

» sarcoidose ;

» pneumoconioses ;

» poumon irradié ;

» séquelles tuberculeuses;

» résection pulmonaire.
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B. SYNDROME RESTRICTIF

Restriction extrapulmonaire

Limitation mécanique externe ou faiblesse des muscles causes :
respiratoires
v » cyphoscoliose ;
Expansion thoracique diminuée _ .
9 » maladies neuromusculaires
Pression inspiratoire efficace insuffisante ou plus difficile a _
générer ’
oo _ _ > atteintes pleurales;
Diminution de ’expansion pulmonaire
v » obésité importante.
Volumes pulmonaires ¥ : surtout CV et CPT
v » Conséquence:
Volume courant ¢ expansion thoraco-
2 .

— : - pulmonaire ¥ 2 volumes
Respiration rapide et superficielle .
N pulmonaires ¥

Dyspnée = hypoventilation dans les formes sévéres o8



B. SYNDROME RESTRICTIF

Explorations fonctionnelles respiratoires

La spirométrie

e Définition du syndrome restrictif:
e CPT < 80% des valeurs théoriques
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B. SYNDROME RESTRICTIF

Syndrome restrictif — réle du kinésithérapeute

Objectifs :

» optimiser la ventilation ;

» maintenir la mobilité thoracique ;

» préserver la fonction musculaire ;

» lutter contre le déconditionnement;
» prévenir les complications liées a

Uimmobilité.

Selon la cause:

» exercices ventilatoires ;
» mobilité thoracique ;
» renforcement musculaire ;

» entrainement a Ueffort ;

» aide a la toux si atteinte neuromusculaire ;
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C. TROUBLES DE LA VENTILATION ALVEOLAIRE ET DES

Quand l’alvéole est mal ventilée

Alvéole :
» Perfusion conservée
mais
Ventilation ¥
J

» V/Q bas
J

» Oxygénation du sang ¥

\)
» Hypoxémie

ECHANGES

Poorly ventilated
alveolus

Poorly
Oxygenated
Blood

Oxygenated
Blood

Decreased
Oxygenation

SHUNT

Principales situations :
» pneumonie ;
> atélectasie ;

» cedéme pulmonaire ;
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C.TROUBLES DE LA VENTILATION ALVEOLAIRE ET DES
ECHANGES

Pneumonie : infection des alvéoles (petites cavités pulmonaires) et des tissus environnants

Mécanisme
» Infection pulmonaire
N2

> Inflammation
J

» Alvéoles remplies d’exsudat

v

» Ventilation régionale v

mais perfusion maintenue
2

» V/Q bas/ effet shunt
\?

» Hypoxémie

Inflammation du poumon

Bronchioles bloquées

véoles avec du fluide

\
\ ,‘/

PNEUMONIE POUMON SAIN

Manifestation

> Dyspnée

» Toux

» EXxpectorations

» Douleur thoracique possible

> Crepitants

» Diminution du murmure vésiculaire

> Désaturation
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C.TROUBLES DE LA VENTILATION ALVEOLAIRE ET DES
ECHANGES

Atélectasie : affaissement d'alvéoles pulmonaires

Mécanisme

: : : Manifestation
Obstruction bronchique / compression du

poumon / hypoventilation

v » Dyspnée

Air alvéolaire non renouvelé ou alvéoles » Tachypnée

comprimeées S , _ . o
v —— » Diminution de I'expansion thoracique du cété
Collapsus des alveoles = atélectasie e atteint

Ventilation locale ¥ ou nulle (ST 15 » Diminution ou abolition du murmure vésiculaire
v > Désaturation / hypoxémie

Perfusion maintenue

\2

V/Q ¥ > shunt si ventilation nulle

\2

Hypoxémie o



C. TROUBLES DE LA VENTILATION ALVEOLAIRE ET DES ECHANGES

CEdeme pulmonaire

Mécanisme Manifestations
» Accumulation de liquide interstitiel > Dyspnee importante
L » Orthopnée
et/ou alveolaire
» Toux
¢ OEDEME PULMONAIRE
T N » Crépitants bilatéraux
» Compliance v _ B _ a . . ,
. O e @F > Expectoration mousseuse parfois rosée
Diffusion O, ¥ O 9 | - © > Deésaturation
V/Q perturbe > Utilisation des muscles accessoires
v » Fatigue respiratoire

Hypoxémie + dyspnée
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C.TROUBLES DE LA VENTILATION ALVEOLAIRE ET DES
ECHANGES

Role de la kinésithérapie

» Améliorer la ventilation des zones pulmonaires mal aérées

» Favoriser le recrutement alvéolaire lorsque cela est indiqué

» Optimiser le positionnement pour améliorer la ventilation

» Désencombrer les voies aériennes si des sécrétions sont présentes

> Favoriser une toux efficace
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Mécanisme

>

>

D. TROUBLES DE LA PERFUSION PULMONAIRE
Quand la perfusion diminue

Manifestation

Ventilation conservée
N

Perfusion diminuée Flow
N

V/Q augmente

» embolie pulmonaire ;

Oxygenated
Blood

» maladie thromboembolique

PHYSIOLOGIC . )
v DEADSPACE chronique ;

Une partie de Uair ventilé ne participe plus aux
échanges
)

Espace mort alvéolaire augmente
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D. TROUBLES DE LA PERFUSION PULMONAIRE

Embolie pulmonaire

Mécanisme

>

>

Thrombus dans artére pulmonaire
) y
Perfusion d’un territoire pulmonaire ¥ ou A=\
interrompue
)
Ventilation conservée
\
V/Q tres élevé
\

Espace mort

Manifestation

> dyspnée brutale ;
> hypoxémie ;
» douleur thoracique ;

» tachycardie.
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D. TROUBLES DE LA PERFUSION PULMONAIRE

Role de la kinésithérapie

» Amélioration de la circulation sanguine
» Prevention des atélectasies

» Reduction de ’ essoufflement
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1. PARTICULARITE DU NOUVEAU-
NE



Surfactant : roles

Sans surfactant Avec surfactant
(tension de surface élevée) (tension de surface réduite)
Surfactant 1. Diminution de la tension de surface: = -
r L , r . . L
* économie d’énergie pour la respiration T e S ,
* de i i e 00 © @ @ . OO ‘ &
» absence de surfactant: détresse respiratoire 0 @@ 0.0 2 0 §8%54 688448 SQ § $‘j§ g
® @ 9 ¢ o o Lo 5 @ o C 4:| O “:} © 3 ;':I :A; %] ‘\\Jr O
© o200 O & ""'r_\o ((f 29 90,0 l}--] o © 'lﬁ’ @
| Pneumocyte de type I1: @ g 0.7 .9 @ 990502 090 p o
C Gy " - ’ r - - r - - = ~ - o/ L U &_i : J W o~ @ . d
2. Permet la coexistence d’alvéoles de taille différente: tiige @ © ‘ e @ © @ @ @
* 60% des cellules épithéliales alvéolaires - 0 = - -
. 5% de la Su,facez;ithé[jale . Stab].llsatlﬂn alVEﬂlalre (lﬂl de Laplﬂce) Les molécules d'eau a la surface s'attirent Le surfactant s'installe 3 'interface air-liquide :
- EEG - - o o = o entre elles, ce qul crée une tension de surface élevée fes tétes hydrophiles sont tournées vers 'eau
| ot dlaccréton dn serfectun + surfactant adapte la tension de surface a la taille alvéolaire e e e ot o sbinsivioiniar B
et réduit la tension de surface
Corps lamellaires =
# - . - “ ,,. \( 3 Molécule dead ~ “D,ln‘f‘f’:f ;.Ma:tar-n ) — F:vr»f ﬁ'a‘t_ra:nr rrrrrr
3. Permet au poumon de rester “sec”: l

* diminue la pression autour des vaisseaux
» évite I’issue de plasma (cedéme)

» sa production commence approximativement vers 20-24
semaines d’aménorrhée ;
» elle augmente nettement a partir de 28-32 SA ;

> elle devient généralement suffisante vers 34-35 SA 1



Maladies des membranes hyalines

Deficit en surfactant SCORE DE SILVERMAN EN CAS DE DETRESSE RESPIRATOIRE
\Z CHEZ LE NOUVEAU-NE
. [ . 7 . Co 3, o 1 z
Tension superficielle alveolaire s S e
irage intercostal Absent :

J (intercostal) |sternale

C ll d l , l f Entonnoir xiphoidien Absent Modéré Intense

d ,O a .p S_:;! S €s alveoles entin IRRaReN Balancement thoraco abdominal :::::\:ﬁ:n :‘h'::;’.(le s::g;:c:::?:

expiration i

J p Battement des ailes du nez Absent Modéré Intense

Tra Va | l res p i r at 0O | re N EXPIRATION |Geignement expiratoire Absent 2::::::5::33 Audible a I'oreille
v Score = 0: pas de DR ¥ Score = 2-5: DR modérée
¥ Score = 1-2 : DR légére v Score sup @ 5 : DR sévére

MOYEN MNEMOTECHNIQUE : Bébé (Balancement/battement) Tire (Tirage) En (Entonnoir)
Geignant (Geignement)
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Hypertension artérielle pulmonaire du Nouveau-né

Circulations foetale et néonatale

before birth after birth

Période périnatale
* Barriere foetoplacentaire: 3.5um(eéchanges)
+ Inutéro:15% sang cceur — poumon; 85% via canal artériel(AP — Aorte)
et sang oxygéné via placenta — OD via foramen ovale — 0.G
* A lanaissance: - stress++ , maturation chemorécepteurs

- mélange air+ liquide alvéolaire (40% in utéro) (role surfactant sur tension
superficielle)

- Pression intra pleurale |
- | Résistance vasculaire pulmonaire (02><
vasoconstriction hypoxique. 1 volume pulmonaire et traction radiaire d’ou

vasodilatation extra-alvéolaire d'ou 1 pression O.G et fermeture foramen
ovale)
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Hypertension artérielle pulmonaire

HTAP persistante du nouveau-né

*Circulations feetale et néonatale
Résistances vasculaires pulmonaires

before birth after birth

restent élevees apres la naissance

\%

Débit sanguin pulmonaire insuffisant

shunts droite-gauche persistants

\Z

Oxygénation ¥

\%

74

Hypoxémie parfois sévere



Hypertension artérielle pulmonaire

Précaution - kinésithérapie

Limitation du stress et des manipulations intempestives ;
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Syndrome d’ inhalation méconiale

Inhalation de méconium o Manifestations cliniques
> obstruction des petites voies aériennes

»inflammation pulmonaire
>inactivation du surfactant

» Tachypnée

» Tirage intercostal et sous-costal

v : ., » Battementdes ailes du nez
ateleqtaS|e. + plegeage gazeux +

hyperinflation > Geignement expiratoire

v

déséquilibre V/Q + shunt » Cyanose ou désaturation
v

hypoxémie » Diminution de Uentrée d’air

» Crépitants ou rales diffus

2
HTPPN possible
J

, : : i » Thorax parfois distendu en cas de piégeage
détresse respiratoire néonatale

gazeux

76



Syndrome d’ inhalation méconiale

Role de la kinésithérapie

Drainage bronchique lorsgu’il est nécessaire, tout en évitant les
manipulations excessives chez un nouveau-né fragile
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Bronchiolite aigue du nourrisson

Chez le nourrisson, quelques particularités aggravent la situation :
» bronchioles trés étroites ;

» paroithoracique plus souple ;

» muscles respiratoires moins endurants ;

» respiration principalement diaphragmatique ;

» faible réserve respiratoire ;

» fatigue plus rapide

78



Bronchiolite aigue du nourrisson

. . Clinique
Infection virale a ,
> inflammation de la muqueuse bronchiolaire > Tachypnée
> cedéme + augmentation des sécrétions » Tirage
> réduction du calibre des petites voies > Battement des ailes du nez
aer}ehnes » Sibilants
> résistances - |
> expiration difficile > Crépitants possibles
> piégeage gazeux possible » Toux
> hyperinflation possible > Difficultés alimentaires
S Adcdal il

deseql,'”ll,bre ViQ o » Désaturation possible
> hypoxemie dans les formes séveres
» Fatigue respiratoire dans les formes sévéeres
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Bronchiolite aigue du nhourrisson

Role du kiné

> Evaluation respiratoire et surveillance
» Positionnement

»Mobilisation douce selon l’état clinique

»Désencombrement uniquement s’il existe
une indication précise

»Surveillance de la tolérance aux manipulations
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Merci pour votre attention
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