De la mécanique ventilatoire a
Pévaluation par ’exploration
fonctionnelle respiratoire

Dominique DELPLANQUE



L’appareil Respiratoire

L’appareil thoracopulmonaire peut étre assimilé
a un soufflet déformable, constitué:

— du thorax
— du poumon
— de la plévre

— des voies aériennes

permettant ’entrée et la sortie de flux gazeux.
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Vues d’ensemble
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ubdivision du poumon en 3 lobes a droite et 2 a gauche. Les lobes
ont individualisés par les scissures dans lesquelles s’insinuent le
uillet viscéral de la plevre. Chaque lobe est divisé en segments, pui

n lobules et acinus.



Le thorax

L= -Rachis dorsal
- Articulation costo-vertébrale
- Articulation costo-transversaire

-12 paires de cotes:

- 7 s’articulent directement avec
le sternum

- 3 se relient entre elles avant de
s’articuler avec le sternum

- 2 cotes flottantes

- Cartilages costaux

- Sternum



Vue latérale thorax-poumon
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Bronches -Vaisseaux

2 types de
circulation sanguin

- Circulation
nutritive

- Circulation
fonctionnelle




Divisions bronchiques
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Les conduits aériens

Division dichotomique

Somme des sections des 2 bronches filles
supeérieure a la section de la bronche meére

23 générations de division

Bronches: pourvues de cartilage. Elles vont
jusqu’a la 7 — 8™¢ génération

Bronchioles: dépourvues de cartilages. Situées
au-dela des bronches.



Le lobule: unité anatomique
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L’Acinus: unité fonctionnelle
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Alvéoles

280 a 300 millions
d’alvéoles chez I’adulte

Surface alvéolaire: 80 m-

g Partie terminale de
I’arbre bronchique

Zone d’échanges entre

S 20 © Pair (contenu dans
s N, q I’alvéole) et le sang
' W et

2% % (capillaire)



Surface interne de ’alvéole

- Pore de Khon
-Canaux de Lambert

Sécrétion du surfactant:
-Pneumocytes de type 11

Défense de I’épithélium
- Macrophages alvéolaire




Le surfactant

Surfactant: diminue
la tension superficielle
de la surface ==
empéche les alvéoles
de s’affaisser.

-Stabilisation alvéolaire

-Effet anti-oedémateux




Coupe transversale petites bronches
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Epithélium bronchique

Celluie cailCiiorme v e r
cellule ciliee A couche visco-élastique Cellules c1llees, plllS

couche liquide nombreuses que les cellules
= sécrétrices.

Cellule basale = remplacemen
cellule ciliée(+++) et cellule
sécrétrice

" Le mucus: phases SOL et GE

rm.

Role du mucus:
.piege a particules
.humidification
.Protection physique e
bactérienne




Les cils

Assurent la progression de
la phase gel vers
P’oropharynx avec une
vitesse croissante des petite
voies aériennes vers la
trachée.

Moindre efficacité si I’air
inspiré est sec et froid

Diminution du mouvement
ciliaire avec I’age




Epithélium bronchique

Representation of the Mucociliary Blanket
Gel—
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Les cils

Pathologies altérant la
fonction d’épuration:

13 ¢ - L’atteinte virale: la

L e

724 bronchiolite

La bronchite chronique

La mucoviscidose

L.a bronchectasie

Les maladies ciliaires



Coupe transversale Trachée
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Structure histologique du poumon:
Deux types de structures

Le mésenchyme: tissu non fonctionnel, de soutier

— Meésenchyme axial: Structure ’arbre des conduits aériens,
cloisons conjonctives des lobules, des segments.

— Mésenchyme périphérique: conjonctif sous pleural et plévre.

Le parenchyme: tissu fonctionnel, charge
d’assuré ’hématose

— Tous les espaces aériens situés au-dela de la bronchiole
terminale

— L’interstitium inter-alvéolaire

— Le réseau vasculaire interstitiel (capillaires péri alvéolaires)



L’interstitium inter-alvéolaire

Constitue la part la plus
importante du parenchyme
pulmonaire au contact des ""
structures broncho
alvéolaires

Tissu conjonctif lache,
¢lastique, trés richement
vascularisé (le « mou » des
bouchers)

En physiologie, il est
caractérisé par la notion de
compliance et d’¢lastance




L’interstitium inter-alvéolaire

* Fibres ¢lastiques
— Treés abondante: 1/3 de la masse seche du poumon

— Composées d’élastine (dégradées par des ¢élastase
normalement inhibées par des protéines: al anti
protéase (anciennement anti trypsine)

e Collagene

— Participe a la déformabilité du parenchyme
(collagene II1)

— Role essentiellement mécanique: résistance
mécanique au déchirement lorsqu’on atteint la
limite d’élasticité du parenchyme (collagéne I)



Pathologies affectant Pinterstitium
pneumopathies interstitielles

Emphyséme

— Destruction des fibres élastiques par les élastases

— Distension des espaces aériens (alvéoles), rupture des
parois alvéolaires du fait de la perte de I’¢élasticité qui
générait une force de rétraction proportionnelle a
I’étirement. Les contraintes mécaniques ne sont plus
supportées que par les fibres de collagene 1, avec
rupture lorsqu’elles dépassent les capacités de ce
collagene.



Pathologies affectant Pinterstitium
pneumopathies interstitielles

Fibrose pulmonaire

— Modification du tissu conjonctif avec augmentation
du collagene 1 et V a ’origine d’une rigidité du
conjonctif interstitiel

— Correspond a une cicatrisation excessive (affections
chroniques ou récidivantes) avec remplacement du
tissu conjonctif 1ache par un conjonctif cicatriciel
fibreux.



La plévre

* Séreuse enveloppant le
poumon

 Constituée de 2 feuillets:

— Un feuillet viscéral qui tapisse
la face externe du poumon
(invagination entre les lobes)

— Un feuillet pariétal qui tapisse
la face interne de la cage
thoracique et le meédiastin

Les 2 feuillets se rejoignent
autour du hile pulmonaire



La plévre

Présence de liquide (environ 2 ml, sécrété
essentiellement par la plévre pariétale) dans I’espace
pleural qui favorise le glissement entre les 2
feuillets.

Communication entre la cavité pleurale et le
réseau lymphatique de la plevre pariétale
(évacuation des fluides, de particules et de
cellules de petits diametre).



L’espace pleural

* Espace clos solidarisant
poumon et cage

< thoracique

(« articulation » thoraco-

pulmonaire).

e Permet les mouvements
ventilatoires.

* Si « ouverture » de cet
espace: pneumothorax




Les muscles respiratoires

* Inspiration
- normale Expiratiol
+ diaphragme Inspiration
« inlercostaux externes A L
— forcée
* 3Calénes

« stemocléidomastoidiens
+  pectorauwx

+  spus clavier

+ grand dentelé

+  Expiration
- normale
» phémomeéne passif

- forcée
« |C internes

» transverse, obliques inlemes el
externes, grand droit




Le diaphragme

Muscle inspiratoire
rincipal

thorax de Pabdomen

S’implante au pourtour
inférieur du thorax



Radiographie de face

Radio de thorax de face

Clavicule
droate

Trachde —

3é cote
Arc postérieur

Nécessité de
connaitre
I’anatomie pour
pouvoir
comprendre
P’imagerie

Aona

& chle e

Arc anlensur

{ oeur
Ventricule drontl —
Ventricule gauche —

"
Coupole
diaphragmatigue

dronte

Poche d'air _—
de |'astomac




Radiographie de profil

Radio de thorax de profil
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Mouvements respiratoires

Mouvements maximaux

A elargissement de |a base
e |la cage thoracique

3. augmentation du
llametre latéral

_. deplacement cranial du
horax

2 extension de la colonne
jertébrale

=. augmentation du
llametre vertical

e N O'INSPIEATION WA
e N D'EXPIRATION WA



La ventilation
+




La ventilation de repos

Contraction A Relachement
des muscles '___..--——_;" g des muscles
intercostaux " intercostaux
(dilatation Air (contraction
de la cage / | inspiré de la cage
thoracique) thoracique)

\s | | Relachement
du diaphragme d’u'dia[_)hragme
(a) (abaissement) (b) (élévation)

Inspiration active Expiration passive




Les volumes pulmonaires

W

CRF:

|
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non mobilisables



Les débits expiratoires

* Volume - temps * Débit - volume

Debit exp. pointe

)
“g Effort independant
e Effort
ﬁ dépendant
a
1 seconde Capacité Volume
pulmonaire totale residuel

VEMS > 75% CV



Obstruction bronchique
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. (45% VC)

FEV, =4,03 /s
(84% VC)

NORMAL OBSTRUCTION



Obstruction bronchique




Obstruction bronchique
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Les syndromes ventilatoires
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En kinésithérapie respiratoire
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En kinésithérapie respiratoire
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LA VENTILATION

* FrxVt =(FrxV,y)+(FrxV,)
V=150 ml environ



PRESSIONS PARTIELLES
EN O, ET CO,

PI0Z2=150mmHg

PICO2=0
ventilation
Pv0Z2=40mmHg Pal0Z=98mmHg
PvC0Z2=4b6mmHg PaC02=40mmHg

sang

sang ]
arteriel

vEeineux

PAD2=105mmHg
PACDZ2=40mmHg




PRESSIONS PARTIELLES
EN O, ET CO,

AIR = 0, (21%) + Azote (79%)
et gaz rares; CQO, (0,03%)

PIO, = FiO, x (PB — PH,0)

Au niveau de la mer:
P10, = 0,21 x (760 — 47) = 149,7 mmHg
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Sur I’ensemble du
poumon: VA/(.) est
proche de 1 malgré
une distribution
hétérogene de la
ventilation et de la
perfusion.

- sommets: \.7A/(.) >1
- Bases: VA/Q <1

Variations dues aux différences apico-basales de pression
intra-pleurale sur un suiet en nosition tronc verticalise.



ANOMALIES DU RAPPORT VA/Q

SHUNT-INTRA-PULMONAIRE
VA/Q=0 Zones non ventilées mais perfusées

Ex: Atelectasie

EFFET SHUNT

[ J [ J
VA/Q abaissé Ventilation alvéolaire fortement diminuée au
niveau d’unités pulmonaires correctement perfusees

Ex: Bronchite chronique

EFFET ESPACE MORT

VA/Q qui tend vers I’infini  Ventilation de zones non
perfusées (augmentation espace mort)

Ex: Embolie pulmonaire



ANOMALIES DU RAPPORT VA/Q

P10, =15 mmHg P1O, = 150 mmHg P10, = 150 mmHg
F‘ICO2 =0 FZ'ICO2 =0 F’ICO2 =
Ventilation Ventilation Ventilation

PvO, = 40 mmHg Pa0, = 98 mmHg
T PvCO, = 46 mmHg PaCO, = 40 mmHg

l 1 |

Sang Sang
PAO, = 40 mmHg veineux PAO, =105 mmHg | |artériel| [PAO, = 150 mmHg
PACO, = 45 mmHg PACO, = 40 mmHg PACO, =

N

V,/Q normal V,/Q A




HYPERCAPNIE

Les variations de la capnie dépendent de la production
de CO, par le metabolisme (VCOZ) et de la ventilation
alvéolaire:

PaCO, =k x \.7C02/\.7A avec \}A = VE — \}D
Hyperventilation———>hypocapnie

Hypercapnie: :
- hypoventilation alvéolaire (diminution V)
- diminution Vt avec V;, cste (Fr élevée)(/ Vt/Vp)

- augmentation VCO2 sans augmentation de la V



HYPOXEMIE

Anomalies du rapport VA/(.Q
— Shunt intra-pulmonaire

— Effet shunt
— Effet espace mort

Hypoventilation alvéolaire

- PAO, =PIO, - (PACO,/R) la diminution de la
ventilation alvéolaire entraine une augmentation de I:
PACO, au depend de la PAO,

Augmentation de la V()2



DYSFONCTION DE LA
COMMANDE CENTRALE

Les échanges gazeux sont ajustés de telle sorte que le
pH soit constant quelle que soit ’activité de
P’organisme.

L’activité automatique des centres respiratoires, situés
dans le bulbe rachidien, est donc module:

— L’hypercapnie, I’acidose ou I’hypoxémie entrainent une
hyperventilation

— L’hypocapnie, I’alcalose ou ’hyperoxie entrainent une
hypoventilation



INSUFFISANCE RESPIRATOIRE

Insuffisance Respiratoire Aigué

Anomalies de I’hématose (hypoxémie sévere associée ou
non a une hypercapnie) mettant en jeu le pronostic vital

Insuffisance Respiratoire Chronique

Anomalies permanentes de I’hématose (hypoxémie +/-
hypercapnie) résultant d’une atteinte du systeme
respiratoire passif (structure pulmonaire) ou actif
(fonction »pompe ».

Définit par Pa0O, < 60 mmHg



INTRICATION DES
DIFFERENTS MECANISMES

Chez BPCO:

Effet shunt + hypoventilation alvéolaire + / \.70;
+  VCO, = Hypoxémie + hypercapnie.

Lors d’une décompensation: majoration de ces
phénomenes. La charge imposée aux muscles
inspiratoires .~ (déséquilibre charge- capacite)

< IRA



INTRICATION DES
DIFFERENTS MECANISMES

En post-opératoire: Diminution importante des
volumes pulmonaires entrainant un syndrome

restrictif avec hypoventilation alvéolaire par
diminution du Vt.

Cette hypoventilation est responsable d’une
diminution du V,/Q, donc d’une hypoxémie

( hypercapnie selon importance de
P’hypoventilation et d’une IRC preéexistante)






DEFINITION

Permet d’apprécier la qualité des échanges
pulmonaires et donc I’équilibre entre la

respiration et le métabolisme par:
— L’appréciation de I’oxygénation (PaQ,, Saturation)
— La ventilation alveéolaire (PaCQ,)

— L’équilibre acido-basique (pH, PaCO,, HCO,)



TECHNIQUE DE PRELEVEMENT

Echantillon de sang artériel
Prelevement radial, humeéral ou fémoral
Seringue héparinée et vide d’air

Compression manuelle de ’arteére

Pose d’un cathéter si prélevements répétés



TERMINOLOGIE ET VALEURS
NORMALES

Le pH: Renseigne sur I’équilibre acido-

basique
Valeur normale: 7,40 +/- 0,02

La PaQ,: Pression partielle d’O, dans le
sang artériel
Valeur normale: 95 a 98 mmHg
(diminue avec I’age)
Nourrisson: 70 a 80 mmHg



TERMINOLOGIE ET VALEURS

NORMALES
La PaCQ,: Pression partielle de CO, dans le

sang artériel
Valeur normale: 40 +/-2 mmHg

La saturation: Pourcentage d’O, transporté
par Phémoglobine (HbO,)
Valeur normale: 98 %



TERMINOLOGIE ET VALEURS
NORMALES

HCO,: Bicarbonate dissous dans le plasma
Valeur normale: 24 mmol/l

Hb: Taux d’hémoglobine
Valeur normale: 12 a 15 ¢g/100 ml de sang



TERMINOLOGIE ET VALEURS
NORMALES

L’hématocrite: Pourcentage du volume globulaire
par rapport au volume sanguin total. La valeur
normale est de 40 a 45%

I
de ’augmentation de la viscosité sanguine ( indice

| augmente dans la polyglobulie et est responsable

de la chronicite de I’IR)

mmHg versus kPa:

kPa=mmHg x 0,13 ou mmHg = kPa x 7,5



ECHANGES D’OXYGENE

L’oxygene est transporté sous 2 formes:

— Dissous dans le plasma (PaQ,)
— Lié a ’hémoglobine (HbO,)

Relation non linéaire entre Pa(, et Saturation:
Courbe de dissociation de I’hémoglobine
ou courbe de Barcroft



Courbe de dissociation de ’Hb

Fig. E4.1. Courbe de disso-
ciation de |‘oxygéne. Lla
courbe pleine est obtenue
dans des conditiens physio-
logiques. Lla courbe en
pointillé 1 est obtenue dans
des  conditions  d'hypo-
capnie, d'alcalose et/ou
d’hypothermie. la courbe
en pointillé 2 est obtenue
dans  des  conditions
d’hypercapnie, d’'acidose
et/ou d’hyperthermie. Ainsi,
pour une PaO, donnée,
I'oxyhémoglobine  libére
davantage d'O, lorsque la
PaCO, et la température
sont plus élevées et lorsque
le pH est plus bas.

PaO, (mmHg)

0 20 40 60 80 100
100 ' '

80 —

] I I I I I

0 2 4 6 8 10 12
Pa0, (kPa)




L’EQUILIBRE ACIDO-BASIQUE
LA VENTILATION ALVEOLAIRE

* S’apprecient sur le pH, la PaCO?2 et le taux
de bicarbonates.

 Relation d’Henderson-Hasselbalch
HCO,
pH =pK + log ou pK = 6,1
CO,




L’EQUILIBRE ACIDO-BASIQUE

Equilibre Causes Compensations Evolution du pH Terminologies Etiologies ( exemples)
cido-basique
Retour du pH Acidose respiratoire qui | Hypercapnie chronique de
PaCO/ Oui = HCO; ¥ vers 7,40 a été compensée I’hypoventilant chronique
Acidose (IRC)
respiratoire Non = HCO; Cst Le pH reste Acidose respiratoire Hypercapnie aigué de
pH inchangé acide non compensée PIRA
Acidose Oui = PaCO>y Retour du pH Acidose métabolique qui | Fuite des bases ou exces
HCO3\ vers 7,40 a été compensée d’acides
Acidose - Phénomeéne récent ( non
métabolique Non = PaCO, Cst Le pH reste Acidose métabolique compensé)
inchangée acide non compensée - phénoméne ancien
(compensé)
Exemple: diarrhée profuse
décompensation d’un diabéte
Retour du pH Alcalose respiratoire qui a
Oui = HCO3\‘ vers 7,40 été compensé Hyperventilation centrale ou
PaCO>y induite
Alcalose Non = HCO; Cst Le pH reste Alcalose respiratoire - récente ( non compensée)
pH/ respiratoire inchangé alcalin non compenseée - ancienne ( compensée)
Alcalose Retour du pH Alcalose métabolique qui a | Excés de bases ou fuite des
HCO; » Oui = PaCO» vers 7,40 été compensée acides:
Alcalose - Phénoméne récent ( non
métabolique Non = PaCO, Cst Le pH reste Alcalose métabolique compensé)
inchangée alcalin non compensée - Phénoméne ancien
(compensé)

Exemple: vomissement
important




EN PRATIQUE

Respect de quelques regles fondamentales

— Conditions ventilatoires lors du prélévement
— Temps d’équilibre biologique (20 mn)

— Plus qu’une valeur isolée, ¢’est I’étude chronologique
qui renseigne sur I’évolution des malades






Le thorax
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Le poumon

Trachée Tendance

- Fibres collagenes

- Tension de surface

- Tonus des muscles
bronchiques

Scissure



Thorax et Poumon

Thorax
et
Poumon
exercent
des forces
de sens

opposées
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L’espace pleural

Grande scissure.
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Poumon et
thorax sont
solidarisés par
la plevre




L ’espace pleural




L ’espace pleural




L’espace pleural

Espace clos subissant les forces thoracique et
pulmonaire et dans lequel regne une pression
infra-atmosphérique

En pneumologie, la pression atmosphérique est
la
rétference: Patm =0

Dans I’espace pleural, la pression est dite négative



L’espace pleural

Volume de réserve nspiratowre (VEI)

Capacité
witale

Volume courant

VD)

Volume de réserve

expiratowre (VEE)
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’espace
pleural
permet de
solidariser
thorax et
poumon



La pression intrapleurale

pression pleurale
aux bases
pulmonaires




Pression pleurale et expansion
pulmonaire

Au sommet, le volume de
repos est plus élevé car la
pression intrapleurale est
plus négative ( pression
d’expansion plus élevée).

Position debout

La pression d ’expansion es
plus faible a la base du
poumon (pression pleurale
majoreée): faible volume de
repos




Distribution de la ventilation
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Compliance

- Capaciteé a se

développée

C=AV/AP



Compliances régionales

Variation de
volume plus
importante au
niveau des bases
qu’au niveau des
sommets pour

100% -

Capacite vitale (%)

_ , une meéme
—— N e 30 ° r
AP AP différence de
Pression (cm H;0) .
pression

La compliance pulmonaire est plus importante aux
bases qu’aux sommets en position debout



Elastance

« L’¢lastance, inverse de la compliance,
E = 1/C, correspond a la capacite du
systeme thoracopulmonaire ( poumon et
thorax) de revenir a I’état initial apres
avoir subi une déformation.

* C’est une constante qui mesure le retour
elastique.



Compliance thoracique

du nourrisson

Compliance plus élevée (3 a S fois plus que chez
I’adulte)mmp Passage dans la filiere génitale a la

naissance. l

Déséquilibre entre cage thoracique et poumon
&—. CRF faible ( défaut d’oxygénation)

: B

COMPENSATION
CRF dynamique



La CRF dynamique du nourrisson

Le nourrisson va maintenir dynamiquement
une CRF plus élevée pour assurer une
oxygénation satisfaisante.

Meécanismes:

— Activiteé post-inspiratoire du diaphragme

— retrécissement larynge lors de ’expiration par
contraction active des adducteurs du larynx

Premieére année de vie
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Autres conséquences d *une
compliance élevée chez le nourrisson

- Mobilisation de petits volumes
Fréquence respiratoire ¢levee

- Distorsion thoracique facilitée

- Rigidification de la cage thoracique par
contraction des muscles intercostaux.

.

Coiit énergétique de la ventilation augmenté



Géométrie thoracique du nourrisson
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Les voies aériennes

RESISTANCE A
L’ECOULEMENT

=% Rapport de la variation
“s4 == de pression exercée sur
' la variation de deébit
B 3 22 obtenue:

Raw = AP/ AV




Variation de la résistance en fonctior
des générations bronchiques
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0.0

0.04

Bronchioles
Terminales

0 5 10 15 20
Générations des voles aériennes

Bronches
0.02" Segmentaires

Composante majeur:
résistance de frottement.

Répartition:
- Nez: 50%
- Trachée, bronches lobaire:
et segmentaires: 80%
- voies aériennes de petit

calibre: 20%




L’écoulement de 1 ’air

Le débit d ’un gaz dans un tube est fonction
de la pression motrice et de la résistance:

V=PR (R=8nl/nr*)
La pression motrice P =PA-Patm. Or, la Patm étant égale a 0: P =PA
et du type d ’écoulement.:
— Laminaire P=R.V
— Turbulent .
— Intermédiaire P =R.V?



Courbes Débit / Volume
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Résistances et volume pulmonaire

Courbe pression / volume du systéme respiratoire et
esistances bronchiques en fonction du volume pulmonair

(ML AU DESSUS DE LA CRF)

1500 —

1000 =

g

A P=24C|T|H2°

AV

500 ml

0 10 20 30 40
PRESSION TRANSTHORACIQUE (CM H.0)

Pour un volume

NFe=e  pulmonaire élevé,
Rl 5 P’effet d ’ancrage di

parenchyme aux
voies aériennes se

traduit par une
augmentation de I
section bronchique

N
A P=55cmH,0 >B__‘|_va= .6 ’ e
! ! ! donc une reésistanc

maoindroe



interactions entre pression de retraction
élastique pulmonaire et calibre des

Les fibres ¢lastiques
pulmonaires agissent sur les
bronches par un effet
d’ancrage qui tend a dilater

la Iinmiave hranchinino




Interactions entre pression de rétraction
élastique pulmonaire et cahbre des
bronches R

Elastance
diminuée

Dans ’emphyséme, la diminutio}
de fibres élastiques entraine une
diminution de ’effet d ’ancrage
avec un calibre bronchique qui

tend a se réduire pour un volums

donna




Interactions entre pression de rétraction
élastique pulmonaire et calibre des

dans le VRI permet de remettre
en tension les fibres élastiques
restantes pour recréer une
pression de rétraction favorisan

Pounvertunre hronchiane



Mécanique bronchique en I’absence
de débit ventilatoire

Pib
Ppl
Paly il PA=Pib=Patm=0

0 0 0 0 0 Patm
Pib

| Peb
aux sommets:

Peb=Ppl=-10cm H20

Ptb=Pib-Peb aux bases:
Peb=Ppl=-2,5¢cm H20

-10 -10

aux sommets: + 10cm H20
aux bases: +2,5 cm H20



Mécanique bronchique a
Pinspiration

Contraction

13 -13 -13 )
Ppl musculaire
Peb

Augmentation du
volume

_J Diminutio% Ppl ( /Pel

5 R 0 Patm

Pib

diminution PA

l

Gradient'de pression
PA = Pel + Ppl PA <Patm
Pel = PA - Ppl Débit inspiratoire

B Variations de volume
Ptb= +10 plus importantes aux

hacac




Mécanique bronchique a
1 ’expiration de repos

-10 b -10 -10 . . :

Ppl | Pression alveolaire
i augmentée
Palv H l
s o 0 % 0 0 Pam  Tnversion du gradier
de pressiori PA>Patr
| D¢ébit expiratoire
La Pib, positive, décroit de I’alvéole vers la
Ptb = + 25 P ’

bouche en raison d ’une perte de charge due
aux resistances bronchiques. La Ptb reste
positive, la bronche reste ouverte.



L’expiration
Le débit expiratoire:. V = P/R (cfsupra)

La notion de débit implique aussi la notion
de vitesse de déplacement d’un front gazeux.

V=vit La vitesse est proportionnelle

V=sl au débit et inversement

V = s.l/t proportionnelle au calibre
bronchique

l/t=v i

v=V/s
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L’expiration forcée

Pmusc + Pesr — . augmentation de la PA et Ppl

PA 7 - augmentation du débit expiratoire

Ppl /
Ptb

augmentation Peb et diminution Ptb

compression dynamique:™ & bronche

“ (J bronche —— augmentation des résistances

# R — . diminution du V et augmentation v

‘| s
-‘ i

Segment d'aval

25 ﬂ

Ppl

Palv

40 35 2520 15

0 POVa

L

’ Segment amont ‘
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Le point d’égal pression
La Pib décroit davantage car résistances augmentées avec sur le
trajet un point dit d ’égale pression: Ptb=0 — 2 secteurs
Secteur d ’amont—> secteur bronchique non comprimé

Secteur d ’aval —ssecteur bronchique comprimé avec diminution
du calibre et débit limité quelle que soit la force musculaire.

A I’état physiologique, la Pib reste supérieure a la Peb grace a

1 ’apport de la pression élastique pulmonaire qui s ’exerce en touf
point du parenchym

Segment d'aval

25 Ppl
Ptb amont= +20 S |
Ptb aval=-10 pal P
aval= - 40 30 2520 15 0 PO

45 @
1 U]l
el =PA - Ppl=+20 ,

Segment amont




Résistance de Starling

Le résultat de 1 ’interaction des forces agissant
sur les parois bronchiques réalise une
résistance de Starling ( systéme dans le lequel
un segment est susceptible de se collaber et est a
PPorigine d ’un rétrécissement qui limite le
débit).

Dans ces circonstances, le gradient de pression
qui détermine le débit est: PA - Ppl

et non PA- Patm



Déplacement du PEP

Pel\ et R/ — déplacement du PEP vers ’alvéole

ex: emphyséme, bronchospasme

La diminution du volume pulmonaire au cours du cycle
ventilatoire, avec diminution concomitante de la Pel,
entraine un déplacement du PEP vers ’alvéole

Les bronches situées dans les zones dépendantes, a Pel
moindre, tendent a se collaber plus précocement:
volume de fermeture.



Le point d’égale pression, un
pomt « virtuel »

« Virtuel » car en
déplacement permanent su
toute la durée de
P’expiration

P Les variables:
Ses i 5 - le niveau de volume
fwa® . pulmonaire
Nk o - la Pel
g¥i\ W 0 - la pression motrice (force
V&% musculaire, pression
thoracique)
- les résistances des voies
aériennes




La compression dynamique

S’installe apres 1 ’expiration des premiers 15 a 20% de
la CV.

Jusqu’au DEP, les débits sont efforts dépendants car I
PEP apparait au niveau des grosses bronches avec
armatures cartilagineuses

Ensuite, les debits sont indépendants de 1 ’effort car le
PEP se déplace sur des bronches susceptibles de se
collaber ( résistance de Starling).

Au fur et a mesure de ’expiration, l1a Pib diminue ave
le volume pulmonaire, majorant la compression.

De méme, avec la diminution du volume, la Pel
diminue



Expiration forcée et vitesse du

flux gazeux

* La vitesse est proportionnelle a la pression
motrice et inversement proportionnelle au
calibre bronchique v=V/s

e Cest a dire que la vitesse augmente avec la
pression motrice et la réduction du calibre
bronchique, tout en sachant que la réduction
de ce calibre augmente les résistances
bronchiques et donc modére ’augmentation de
la pression motrice et du débit expiratoire.



Interaction vitesse du flux
expiratoire et sécrétions bronchiques

Augmentation de la vitesse
Majoration des Augmentation de
flux turbulents I’énergie cinetique

\ A/Ez -

Interaction gaz / liquide

4/\>

Augmentation des Mobilisation des

forces de cisaillement secretions



Le collapsus bronchique

* Survient quand Peb > Pib avec:

— augmentation importantes des résistances
bronchiques non équilibrée par la Pel

— diminution notable de la Pel (emphyséme ou bas
volume pulmonaire).

— Ajout d’une force extérieure sur la cage
thoracique (pressions manuelles), majorant PA
mais aussi Ppl., chez des personnes dont les
résistances sont augmentées et/ou une Pel
diminucée.



Conséquences du collapsus lors
de Pexpiration

Interruption du débit expiratoire avec exclusion
broncho-alvéolaire: volume de fermeture.

Rééquilibration des pressions bronchiques en
amont du collapsus avec la pression alvéolaire,
entrainant une augmentation de la Pib qui peut
redevenir supérieure a la Peb — réouverture
bronchique. Phénomeéne possible avec une Pel
efficace pouvant entrainer un effet de vibration
susceptible de mobiliser les sécrétions
bronchiques.



Le travail ventilatoire

« Il y a travail ventilatoire lorsque les muscles
respiratoires génerent une force qui mobilise la
cage thoracique et le poumon.

 Le travail ventilatoire est donc le produit de la
pression générée et du volume mobilisé.



Le travail ventilatoire

* A Pinspiration, temps musculaire actif, ce
travail est constitué de deux ¢léments : ’un
nécessaire pour vaincre les forces élastiques et
I’autre pour vaincre les résistances des voies
aériennes.

* A Pexpiration, temps passif, le travail est
accompli grace a I’énergie stockée dans le
parenchyme pulmonaire ¢lastique dilaté au
cours de ’inspiration.



Le travail ventilatoire

e Le travail ventilatoire augmente lorsque la
capaciteé de distension pulmonaire diminue
(fibrose par exemple) ou lorsque la résistance
des voies aériennes augmente (syndrome
obstructif, asthme par exemple)



Intéréts de la connaissance de la mécanique
ventilatoire en Kinésithérapie respiratoire

La connaissance de la mecanique ventilatoire, associ¢e aux
autres dimensions caracterisant 1’appareil respiratoire
(gazomgétrie, €puration mucocilaire, bronchomotricité. . ...)
permet:

Avoir une représentation la plus juste possible de
la physiologie ventilatoire d’un patient.

Avoir une repreésentation la plus juste possible
des probléemes meédicaux d’un patient présentant
une pathologie respiratoire.



Intérets de la connaissance de la mécanique
ventilatoire en Kinésithérapie respiratoire

Orienter I’évaluation Kkinésithérapique vers la
recherche de dysfonctionnements que I’on sait
potentiellement présents.

Choisir et adapter les techniques de soins selon
les caractéristiques physiopathologiques du
patient.



Intérets de la connaissance de la mécanique
ventilatoire en Kinésithérapie respiratoire

e Choisir les criteres d ’évaluation du geste en
fonction des réactions instantanées
prévisibles et imprévisibles.

 Evaluer le traitement en fonction du stade
d ’évolution de la pathologie du patient.
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