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INTRODUCTION

L'appareil respiratoire a pour fonction d'assurer les échanges gazeux avec
Uextérieur afin d’alimenter les cellules de l'organisme en oxygene et déli-
miner le gaz carbonique. Dans une premiere étape lair atmosphérique
échange les gaz avec le sang au niveau des poumons, par la suite le sang
transporte ces gaz au niveau des cellules et un dernier échange s'effectue
entre le sang et les cellules.

Ces phénomenes nécessitent le fonctionnement de deux systemes :
Le systeme respiratoire et le systeme circulatoire.

Au niveau des poumons, les échanges gazeux se font au niveau d'une mul-
titude de petits sacs de taille microscopique appelés ALVEOLES (il en existe
pres de 300 millions dans les 2 poumons), et ce a travers la paroi de ces al-
véoles et des capillaires pulmonaires qui viennent a leur contact. Lensemble
de Uappareil respiratoire (a part les alvéoles) réalise alors le réle de « venti-
lateur » qui distribue lair, alors que seules les alvéoles servent a échanger
les gaz.

L'appareil respiratoire comprend les organes suivants :

Le nez, le pharynx et le larynx qui constituent les voies aériennes supé-
rieures.

La trachée qui se divise en 2 bronches principales (souches) qui pénétrent
dans les poumons et vont se subdiviser jusqu’a déboucher dans les alvéoles
pulmonaires. Ils constituent les voies aériennes inférieures.

Les 2 poumons, recouverts par la plevre, comportent une vascularisation
fonctionnelle (arteres et veines pulmonaires) qui assure les échanges respi-
ratoires et une vascularisation nourriciére (artéres et veines bronchiques).

Les parois du thorax et les muscles respiratoires completent ce systeme,
car c'est grace a eux que la mécanique respiratoire est assurée induisant
les mouvements d’inspiration et d'expiration qui mobilisent lair respiratoire
a lintérieur des voies aériennes et des poumons.
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PAROIS DU THORAX - MUSCLES DE LA RESPIRATION

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1) Décrire les os constituant la cage thoracique et leurs articulations.

1) Décrire les muscles de la cage thoracique (forme et insertion).

1) Décrire le muscle diaphragme : forme, structure, insertions, orifices.

1) Préciser le fonctionnement du diaphragme et son réle en tant que muscle inspirateur

principal.

1) Décrire les muscles respiratoires accessoires.

LA CAGE THORACIQUE

1. LA CAGE THORACIQUE (Figure 1a, 1b) :

C’est une enceinte ostéocartilagineuse constituée par :

-en arriére : les 12 vertébres thoraciques (dorsales).

-en avant : le sternum.

-Latéralement : les cotes (12 paires] et les cartilages
costaux.

Figure 1a :

Vue antérieure de
Uhémithorax droit
1-Manubrium sternal
2-Premiére céte
3-Processus coracoide
4-Bourrelet chondral
5-Fausses cétes
6-Cotes flottantes

Figure 1b : vue postérieure
de 'hémithorax droit

14- Douzieme vertébre
thoracique

15- Fosse sous-épineuse de
la scapula

16- Acromion

17- Clavicule

18- Premiere vertéebre
thoracique

1.1. LE STERNUM (Figure 2 a, b) :
Il est constitué par :
- Le manubrium sternal (manche) :
e Lincisure jugulaire du sternum (fourchette sternale).
e |es facettes claviculaires.
e Lincisure [échancrure) costale (1ére cote).
-Le corps du sternum : (angle sternal [de Louis])
e Les incisures (échancrure) s articulaires
e Les incisures (échancrure) s intercostales
-Le processus (apophyse] xiphoide.

Figure 2a : face antérieure du sternum

En chiffres romains les 7 incisures costales
1-incisure jugulaire du sternum.
2- Facette claviculaire.

4- Angle sternal (de louis).

6- Incisure intercostale

8- Ligne blanche abdominale

10- Trou xiphoide

12- M. gd pectoral

14- Lgt sterno-claviculaire ant.

3- Manubrium sternal.

5- Corps du sternum.

7- Processus xiphoide

9- Muscle droit de 'abdomen
11- Lgt chondroxiphoidien
13- M. SCM
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Figure 2 b vue de profil du
sternum

1-incisure jugulaire du
sternum

2- Manubrium sternal

3- Angle sternal

4- Corps du sternum

5- Processus xiphoide

1.2. LES COTES (Figure 3) :

Il existe douze paires d'arcs costaux :

- Vraies cotes ou cotes sternales : 7 premieres cites
qui s'articulent avec le sternum par lintermédiaire
d’un cartilage costal indépendant.

- Fausses cotes : 8¢, 9¢ et 10éme cdtes, fixées en avant
par leur cartilage au cartilage sus-jacent.

- Cotes flottantes : 11eéme et 12éme cotes.

4ng/le de Louis N Vsies cites

"
A

} fausses cote

. \-._v(."
Angle xphoidien = o
. _____(otes flotlontes

— Thorax. ouwe qulivigese

Figure 3 : Thorax vue antérieure

e La Céte est un os plat allongé (Figures 4a, 4b, 4c)
-face externe convexe.

-face interne concave.

-bord supérieur mousse.

-bord inférieur échancré : gouttiere costale.

-

Ce poly a ete telecharg

Elle présente 2 angles : -un angle antérieur
-un angle postérieur

qui divisent la cbte en trois segments :
- Extrémité antérieure.
- Extrémité postérieure :

-Téte costale : 2 facettes articulaires

-Le col

—La tubérosité costale : facette articulaire pour le pro-

cessus (apophyse) transverse.

-Corps de la cote

-/
g

Figure 4b : Vue
antérieure d’une céte
montrant la courbure
de torsion avec
l'orientation de la face
externe

a- 1/3 post

b- 1/3 moy

c- 1/3 ant

e La premiére céte : aplatie de haut en bas.

Face supérieure : tubercule de Lisfranc, sépare deux
gouttiéres vasculaires (artére et veine sous-clavieres
[subclaviere]).

Face inférieure.

Bords interne et externe.

Figure 4c : Vue
supérieure de la
premiére cote

1- Tubérosité costale.
2- Téte costale.

3- Bord interne.

4- Gouttiére de lartere
subclaviere.

5- Tubercule du scaléne
antérieur.

6- Gouttiere de la veine
subclaviere.

7- Extrémité antérieure.
8- Bord externe

Figure 4a : Vue postérieure d’une cte moyenne montrant la
courbure suivant les bords

1- Téte costale

2- Col de la céte

3- Tubérosité costale saillie inféro-interne.

4- Tubérosité costale saillie supéro-externe.

5- Extrémité chondrale.
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1.3. LE RACHIS THORACIQUE : 2.2.4. Articulations sterno-chondro-claviculaires.
12 vertéebres thoraciques.
La Vertébre est constituée par (Figure 5] :
Arc antérieur : corps vertébral, facettes articulaires cos-
tales (téte costale).
Arc postérieur = arc neural.

-Pédicules

- Lames

- Processus (apophyse] articulaires

- Processus (apophyses] transverses : facette articu-

laire (tubérosité costale)
- Processus (apophyse) épineux

Figure éa : Les articulations costo-vertébrales
1- lgt longitudinal ant.

2- Corps vertébral.

3- Lgt costo-vertébral ant.

4- Cavité articulaire costo-corporéale.

4’- lgt costo-vertébral post.

5- Lgt interosseux costo-transversaire.

Figure 5 : Représentation schématique d’une vertébre 6- Céte.

1- Corps vertébral. 2- Foramen vertébral 7- Lgt costo-transversaire post.
3- Pédicule 4- Facette articulaire 8- Processus transverse.

5- Processus transverse 6- Lame 9- Processus épineux

7- Processus épineux 10- Lgt longitudinal post.

1.4. LES CARTILAGES COSTAUX :
12 paires prolongent les cotes en avant et les rattachent
au sternum.

2. LES ARTICULATIONS DU THORAX

2.1. ARTICULATIONS COSTO-VERTEBRALES (Figures

ba, bb, bc) :

2.1.1. Articulation costo-vertébrale

proprement dite :

e Articulation de la téte costale avec la face latérale des
corps vertébraux (double arthrodie).

e | igaments : interosseux, rayonné.

2.1.2. Articulation cervico-transversaire
ou transverso-tubérositaire :
e Articulation de la tubérosité costale avec la face anté-

rieure du processus (apophyse] transverse. Figure éb : Vue antéro-latérale droite des articulations

e L igaments : -cervico-transversaire supérieur. costo-vertébrales
-costo-vertébral postérieur. 1- cétes 2- Processus épineux
-transverso-tubérositaire. 3- Lgt costo-transversaire sup fx principal.
-cervico-transversaire interosseux. 4- Fx accessoire. 5- Processus transverse.

6- Facette articulaire costale 7- Processus artic.sup.
2.2. ARTICULATIONS ANTERIEURES DU THORAX : 8- Facette costale sup. 9- Lgt rayoné.
2.2.1. Articulations chondrocostales. 10- Lgt interosseux

2.2.2. Articulations chondrosternales.
2.2.3. Articulations interchondrales.
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Figure 6c : L'articulation costo-corporéale.

1- gt rayonné 2- Téte costale
3- Section du corps vertébral.  4- Cavité artic.
5- Lgt interosseux. 6- Capsule artic.

3. LES MUSCLES DE LA PAROI THORACIQUE

(Figure 7)

3.1. MUSCLES INTERCOSTAUX
ET ESPACE INTERCOSTAL.
Muscles intercostaux :

¢ Muscle intercostal externe.

* Muscle intercostal moyen.

e Muscle intercostal interne.

Paquet intercostal : gouttiere costale.

e Artére intercostale :

Aorte thoracique interne [mammaire interne).
* Veine intercostale : systeme azygos.

e Nerf intercostal.

Figure 7 : Coupe horizontale d’un espace intercostal moy.

1- Corps du sternum

2- Muscle triangulaire du sternum.
3- A. thoracique int.

4- A. intercostale ant.

5- Fascia endothoracique.

6- Chaine sympathique thoracique

7- Ao thoracique.

8- Corps vertébral.

9- Br dorso-spinale.
10- Rameau dorsal.

11- Nerf perforant post.
12- Nerf perforant lat.

3.2. MUSCLES DE LA PAROI THORACIQUE
POSTERIEURE.

3.2.1. Muscles spinaux.

3.2.2. Muscles dentelés postérieurs [petits dentelés].
Post-sup. : C7-D3 = Tre - 4es cotes.

Post-inf: D11-L3 = 3 - 4 derniéres cotes.

3.2.3. Muscle rhomboide.
C7-D4 — Bord spinal omoplate.

3.2.4. Muscles grand dorsal et trapéze.

D7- sacrum/ 1/3 post créte iliaque / 4 derniéres cotes —
coulisse bicipitale humérus.

QOcciput / C7-D10 = clavicule / Acromion / Epine de la
scapula [omoplate)

3.3. MUSCLES DE LA PAROI THORACIQUE
ANTEROLATERALE.

3.3.1. Muscles petit pectoral et subclavier
[sous-clavier).

Clavicule = 3é-4¢-5¢é cotes.

Clavicule =>1é cote.

3.3.2. Muscle grand dentelé.
Bord spinal de la scapula (omoplate] > 9 premiéres
chtes

3.3.3. Muscle grand pectoral.
Clavicule / sternum / 1&-6é& cotes = humérus

LE DIAPHRAGME

Le diaphragme (Figure 1) est une cloison musculo-apo-
névrotique qui constitue la paroi thoracique inférieure. Il
est également le MUSCLE INSPIRATOIRE PRINCIPAL.

1. DESCRIPTION : formé d'une volte & convexité
supérieure constituée de 2 coupoles droite et gauche
remontant en avant dans le thorax jusqu'au 4e espace
intercostal a droite et jusqu’au 5e espace a gauche dé-
limitant ainsi une « région thoracoabdominale » thora-
cique en périphérie et abdominale dans sa partie cen-
trale.

La partie antérieure du diaphragme est horizontale la
postérieure verticale descendant trés bas en arriere
jusqu’au rachis lombaire.

13- Br perforante lat. 19- M. intercostal externe.
14- Muscle intercostal interne. 20- Fascia endothoracique.
15- A. intercostale. 21- N. perforant ant.

16- N. intercostal.
17- M. intercostal moy.
18- Membrane intercostale.
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Téte de la 1r cote
Tubérosité

Arc postérieur
de la 2= cote

Arc antérieur
de la 2¢ cte

Projection de la

coupole diaphrag-
matique droite

5e cartilage costal
droit

7¢ cartilage costal

Arc postérieur
(5 cote)

18

11e cote droite
12¢ céte droite

5

On décrit au diaphragme 2 parties (Figure 2) :

e Centrale tendineuse : le centre tendineux du dia-
phragme (phrénique)

e Périphérique charnu par laquelle le muscle s’insere
sur le pourtour de lorifice inférieur du thorax.

1.1. LE CENTRE TENDINEUX DU DIAPHRAGME (phré-
nique) est fait de 3 folioles :

e Foliole antérieure

e Foliole droite

de la 1re cate

Ouverture créaniale
du thorax

Manubrium sternal

Figure 1 : Projection
des coupoles
diaphragmatiques sur
la cage thoracique vue
de face.

Corps du sternum

Projection de la

coupole diaphrag-
matique gauche

Processus xiphoide

Tubérosite
de la 1 cote
Tete de la 1 cote

Ouverture craniale
du thorax

11 cote
1¢ cartilage costal

Figure 2 : Projection des coupoles
diaphragmatiques sur la cage
thoracique vue de profil

Manubrium sternal

Arc antérieur
(3¢ cote)
Corps du sternum

5¢ cartilage costal

Processus xiphoide

eFoliole gauche
Avec 2 bandelettes :
*Bandelette semi-circulaire supérieure
¢(Foliole droite, foliole antérieure).
eBandelette semi-circulaire inférieure
(Foliole droite, foliole gauche].
Entre les 2 bandelettes : Uorifice de la veine cave infé-
rieure (quadrilatere)
(Union foliole droite / foliole antérieure).
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Processus 1ip|'|n'|'de _

Acdre *horacique
nteme ckans le
hiahus costo
xiphaid.en |lLerrey)

CEsaphage
Folicle gouche

AV

ol

Figure 4 : Insertions lombaires du diaphragme [ vue
antérieure)

1- lgt arqué médian

3- Lgt arqué latéral.

5- Lgt arqué médial.

7- Pilier droit.

9- V. azygo-lombaire.

11- N. splanchnique imus.

2- A.V.N. subcostaux.
4- V. lombaire ascendante.

6- Gg sympathique lombaire.

8- N. gd splanchnique.
10- N. petit splanchnique.
12- Pilier gauche.

1.2. LA PORTION CHARNUE EST FAITE DE 3 PARTIES :
1.2.1. Portion vertébrale :

ePiliers du diaphragme droit et gauche

= pilier principal + pilier accessoire.

eLigament arqué médial (Arcade du psoas) = partie la-
térale.

1.2.2. Portion costale :

e Ligament arqué latéral [ligament cintré du diaphragme
ou arcade du carré des lombes]).

e Arcades de Sénac.

1.2.3. Portion sternale ou chef sternal.

~ 7 corliloge costal

Folicle ontérieurs ~ Figure 3 vue
supérieure du

g coe diaphragme et

Foramen orifices principaux

de lo veine cove

inférieure

Aorle

2. LES ORIFICES DU DIAPHRAGME (Figure 3,4).
Il est décrit 3 orifices principaux et des orifices acces-
soires

2.1. ORIFICE DE LA VEINE CAVE INFERIEURE (orifice
quadrilatére] entre les 2 bandelettes a lunion foliole
droite - foliole antérieure.

2.2. LE HIATUS (ORIFICE) AORTIQUE : en regard de la
12e vertébre thoracique, bordé par les tendons des pi-
liers du diaphragme.

Traversé par l'aorte et le conduit [canal] thoracique.

2.3. LE HIATUS (ORIFICE) CESOPHAGIEN (ORIFICE HIA-
TAL) : musculaire, répond a la 10e vertébre thoracique =
eesophage + nerfs vagues (pneumogastriques).

2.4. AUTRES ORIFICES :

e Interstice entre piliers et Ligament arqué médial (ar-
cade du psoas) :
Chaine sympathique + nerf petit splanchnique

e Interstice entre pilier principal et pilier accessoire :
Nerf grand splanchnique
+ Racine interne de la veine azygos.

e Intervalle-chef sternal et portion costale (fente de Lar-
rey] :
Branche abdominale de lartére thoracique [mam-
maire) interne.
(A. épigastrigue).

3. INNERVATION ET VASCULARISATION

(Figure 5) :

Le diaphragme est innervé par les 2 nerfs phréniques,

nerfs rachidiens issus des 3e et 4e racines cervicales.

Il est vascularisé par :

eles artéres phréniques [diaphragmatiques) supé-
rieures (a. subclaviéere [sous-claviére])

e es artéeres phréniques (diaphragmatiques) inférieures
(aorte abdominale)

Pour les veines, leur disposition est calquée sur celle des

artéres.
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Parttie slernale du ciaphragme
Branche antérieure tu net pheenigue droil
Artere phrénigue inlérieure iroile
Foramen de la veine cave
Pilier droit du driaphragme
Grand nert splanchnigue

Petit nert splanchmgue

Veme lombare ascendante
idevenant azyirosi

Mert splanchnigue
s
 JAITT. ”~
Partie ¢ oslale du ;
draphragme

Muscle
Iransverse de
‘abdomoen

Muscle carre
des lombies

Musde grand psoas
Trone sympathique

Trone coelague

Figure 5 : Face abdominale du diaphragme

4. ROLE DU DIAPHRAGME.

Muscle inspirateur principal, se contracte en s'appuyant
sur le contenu abdominal; il élargit les 3 diamétres du
thorax [antéro—postérieur, transversal et verticall.

LES MUSCLES RESPIRATOIRES

1. LES MUSCLES INSPIRATOIRES.

1.1 LES MUSCLES INSPIRATOIRES PRINCIPAUX.

1.1.1 Le diaphragme : Constitue le muscle inspiratoire
principal. Sa contraction abaisse le dome diaphragma-
tique et augmente le diameétre vertical du thorax.
Parallelement au cours de sa contraction il s'appuie sur
les visceres abdominaux et éleve les cotes inférieures.

Hiatus aorhigue

Itiangle stemo costal
Branche anterieure du nert phrenkue sauchs
Partie costale du diaphragme
Centre tendineus du diaphiagme
Hiatus cesophagien

Fibiress ciu piler droit cernant 3
gauche ke hiatus asophagien

Artiere phrenique inféricure ganone

Branche recurrente destinée i I'oesophage

Branche antérieure
Branche latérale

Arlére surrenale
supérieure gauche

Nerl phrenique gauche

Veine lombaine
ascendante
{devenant azyros)

Pilier
pauche du
diaphragme

Triangle lombo-costal
12 ¢dite

Ligament arque laternal

Partie lombaire du diaphragme

Ligamert asque medial

Processus transverse de la vertebre L1
Ligament arque median

Avrte abdominale

1.1.2 Les muscles intercostaux externes et moyens (Fi-
gure 1) élévent également les cGtes en se contractant.

L'élévation des cdtes sous l'action du diaphragme et des
muscles intercostaux externes et moyens entraine une
augmentation du diameétre transversal du thorax du fait
de l'écartement des cbtes quand elles sont attirées vers
le haut [mouvement de rotation autour de l'axe du col de
la cote).

L'élévation des cdtes entraine également une projec-
tion du sternum vers l'avant d’oU une augmentation du
diametre antéro-postérieur du thorax. Le diaphragme,
muscle inspirateur principal intervient dans plus de 2/3
duvolume d"air inspiré au cours de la respiration de base
au repos.
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1.2 LES MUSCLES INSPIRATOIRES ACCESSOIRES.
Ils n‘interviennent qu'a linspiration forcée ou a leffort.

Figure 1 : Coupes verticales d’un espace intercostal.

A- 1/3 post B- 1/3 moy C- 1/3 ant

1- cOte supérieure 1'- céte inférieure

2- V. intercostale 3- N. intercostal

4- Membrane intercostale 5- M. intercostal externe
6- Fascia thoracolombaire 7- A. intercostale

8- M. intercostal moy

1.2.1 Les muscles scalénes : au nombre de trois de
chaque coté scaléne antérieur, scaléne moyen et sca-
lene postérieur.

Ils s'insérent en haut sur les processus (apophyses])
transverses des cing dernieres vertebres cervicales et
s'inserent en bas sur la face supérieure de la premiére

Muscles de I'inspiration

A\
r N
Accessoires

Sterno-ciéido-mastoidien
éléve le sternump——oue

Scalénes

Antérieur

Moyen

Postérieur
[élavent et fixent les
cotes supérieures)

Principaux

Intercostaux externes
iélévent les cotes
accroissant ainsi la
largeur de la cage
thoracigue)

Partie interchondrale
des intercostaux internes
[éléve aussi les cotes)

Diaphragme
iles coupoles s’abaissent,
augmentant ainsi la
dimension verticale de

la cavité thoracique ;
élevant aussi les ctes
inférieures)

Figure 2 :
Muscles de la respiration :

cote (scaléne antérieur et moyen) et de la deuxiéme cote
(scaléne postérieur).

Leur contraction éléve et fixe la partie supérieure de la
cage thoracique.

1.2.2 Le sterno-cléido-mastoidien : Il s'insére en haut
sur le processus (apophyse] mastoide de l'os temporal
(base du créane) et en bas sur le bord supérieur du ster-
num et sur la clavicule.

La contraction de ce muscle éleve le sternum.

2. LES MUSCLES EXPIRATOIRES (Figure 2).

2.1 AU COURS DE LA RESPIRATION NORMALE : l'expira-
tion se fait de facon passive du fait de l'élasticité du pou-
mon qui se contracte et revient a son volume de départ.

2.2 AU COURS DE LA RESPIRATION ACTIVE : quand
d'importants volumes respiratoires sont nécessaires,
certains muscles vont étre mis en jeu surtout pour aug-
menter le débit expiratoire.

2.2.1 Les muscles intercostaux internes : abaissent les
cotes

2.2.2 Les muscles abdominaux : abaissent les cotes in-
férieures et le bord inférieur du sternum et compriment
le contenu de labdomen pour refouler le diaphragme
vers le haut.

Ces muscles sont :

- Les muscles droits (grands droits) de labdomen : qui
s'inserent sur le bord
inférieur du sternum et
les cartilages costaux
inférieurs d'une part
et sur le pubis d'autre
part.

- Les muscles larges
de l'abdomen : oblique
externe [grand oblique),
oblique interne [petit
oblique) et transverse
s'inserent sur les cotes
inférieures et sur le
bassin.

Muscles de I'expiratinn
VAN
' ~
Respiration normale

L' expiration résulle d'une
rétraction passive des
poumons et de la cage
thoracique

", Respiration rapide

— Intercostaux internes,
sauf la partie’
ierchondrale

- Pe labdomen (abaissent
“Jes edtes inférieures,
riment les viscéres
ominaux, faisant ainst
103 e diaphragmel
de Fabdomen

sintermns
STransverse de
“abdomen
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LES VOIES AERIENNES SUPERIEURES

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1- Reconnaitre les constituants des voies aériennes supérieures (nez, fosses nasales, pha-
rynx, larynx) en précisant leur situation respective.

2- Décrire la trachée et les bronches (constitution, trajet et rapports dans le médiastin).

3- Préciser la segmentation bronchique de chaque poumon.

1. LE NEZ ET LES FOSSES NASALES

(Figure 1).

Charpente squelettique ostéocartilagineuse tapissée par

la muqueuse.

e Paroi externe :irréguliere, présence des 3 cornets : su-
périeur, moyen et inférieur

e Paroi supérieure ou toit : segment antérieur fronto-na-
sal, segment ethmoidal, segment sphénoidal antérieur
et segment sphénoidal inférieur

e Paroi interne ou cloison : paroi osseuse complétée par
le cartilage de la cloison

e Paroi inférieure

e QOrifice antérieur :

e QOrifice postérieur :
pharynx.

2. LE PHARYNX (Figure 2).

Conduit musculo-membraneux qui s'étend verticale-
ment en arriére des fosses nasales, de la cavité buc-
cale et du larynx depuis la base du créne jusqu’a la ée
vertebre cervicale. Il fait communiquer la cavité buccale
avec l'cesophage et les fosses nasales avec le larynx

= CARREFOUR AERO-DIGESTIF

(nez)
choanes, communiquant avec le

Péristaphylin latéral
Peristaphyvlin médial
Crochet de l'aile interne

Constricteur supérieur

Tonsille palatine

Palato-pharyngien
(Pilier postérieur)

Figure 1 : Coupe frontale 11
passant par le voile du palais.

N . __'__/
Meat auditif externe Aponévrose péripharyngée
e . _/"“\%/—— 5 pharyngee

~ YT =T //

Processus styloide

Processus mastoide
cssus mastoide ——

S

Styvlo-pharyngien

Aponévrose cervicale

profonde __
) o _— Maundibule
Constricteur supérieur -

Constricteur moyen
Os hyoide

Constricteur inférieur:

faisceau thyoidien ——————

i

\\
X
N
g

)

Arcade fibreuse
erico-thyroidienne

N )/— Cartilage cricoide
|

Figure 2 : Vue latérale des muscles du pharynx

A,

taisceau crico-thyroidien —_ L

Fesid

faisceau cricoidien

| _{f’f /
\\“

—— Trachée

On décrit 3 parties au pharynx :

* partie nasale ou rhino-pharynx

* partie buccale ou oropharynx

* partie laryngienne ou laryngo-pharynx
Le voile du palais, cloison musculo-membraneuse mo-
bile sépare le rhino-pharynx de
l'oropharynx.

Les amygdales palatines : for-
mation lymphoide paire située
de part et d'autre de Llorifice
oro-pharygien (isthme du gosier)
en avant du pilier postérieur du
voile du palais.
Les  amygdales

Artére carotide interne

Trompe auditive

Palato-staphylin
constituent

Aponévrose palatine avec les autres formations
lymphoides amygdales pha-
Palato-glosse ryngiennes, tubaires et lin-

Pilier antérie ' [
(Pilier antérieur) guales lanneau [ymphat|que de

Waldeyer.

Langue
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3. LE LARYNX.

Le larynx est un organe hautement différencié.

Il a deux fonctions : respiratoire et phonatoire.

Impair et médian, il est situé a la partie antérieure du cou
et correspond aux 4¢, be et 6e vertebre cervicale.

3.1 LES CARTILAGES DU LARYNX (Figure 3).
Ils sont au nombre de 11, 3 médians impairs et 4 pairs
et latéraux.

3.1.1 LE CARTILAGE CRICOIDE (CC).

- Médian et impair, il est le plus inférieur, constituant
la base du larynx, il forme la transition entre le larynx
et le premier anneau trachéal. Il est comparable a une
bague a chaton postérieur.

- L'arc antérieur : présente une surface antérieure
concave en arriere et régulierement lisse, sa surface
extérieure convexe présente sur la ligne médiane un
tubercule de part et d'autre duquel s'inserent les mus-
cles cricothyroidiens. En arriére, a son union avec le
chaton, elle présente sur la ligne médiane le bec cri-
coidien; le bord supérieur oblique en haut et en arriére
ou il tend a s’épaissir, donne insertion a la membrane
cricothyroidienne et aux muscles cricothyroidiens laté-
raux.
Le chaton cricoidien présente une face antérieure lisse
et concave, une face postérieure munie d’'une créte mé-
diane verticale délimitant deux fossettes ou se fixent les
muscles crico-arythénoidiens postérieurs et un bord
supérieur. Le bord supérieur présente 2 surfaces arti-
culaires destinées aux cartilages aryténoides; le bord
inférieur donne insertion a la membrane trachéale.

3.1.2 LE CARTILAGE THYROIDE (CT).
- Impair et médian, il est situé immédiatement au-des-
sous de l'os hyoide; il est formé par 2 plaques latérales

- Incisure thyroidienne supérieure
Corne supérieure
Lame thyroidienne
Proéminence laryngee
Tubercule supéricur

Créte oblique
Tubercule inférieur
Corne inférieure

Facette aryténoidienne
Chaton cricoidien
Créte mousse

Facette thyroidienne
Arc thyroidien antérieur

Tubercule cricoidien
Vue antérieure des cartilages

thyroide et cricoide.

Cartilage corniculé
Processus vocal

Processus musculaire

Vue postérieure des cartilages arythénoides.

verticales, obliques en arriere et en dehors, réunies en
avant sur la ligne médiane en formant un angle diedre
ouvert en arriere a 90°.

- Sa face antérieure présente une saillie antérieure an-
guleuse qui est la pomme d’Adam. La créte oblique sur
chaque quadrilatere est le lieu d'insertion du sterno-
thyroidien, du constricteur inférieur du pharynx et du
cartilage thyroidien.

- Le bord supérieur avec son incisure (échancrure) mé-
diane donne insertion a la membrane thyroidienne.

- Les bords postérieurs verticaux donnent insertion aux
muscles et a la membrane cricothyroidienne. Ils se
prolongent par les cornes supérieure et inférieure.

3.1.3 LES CARTILAGES ARYTENOIDES.

Pairs et symétriques, en forme de pyramide triangulaire,
avec une base qui repose sur le chaton cricoidien; cette
base émet latéralement deux processus (apophyses) :
une postéro-externe volumineuse qui donne insertion
aux muscles crico-arythénoidiens postérieurs et laté-
raux, c'est le processus (apophyse) musculaire, une an-
téro-interne, moins volumineuse et qui donne insertion
aux cordes vocales inférieures.

La face antéro-externe avec une dépression inférieure
point d'insertion du muscle thyroarythénoidien.

La face postérieure donne insertion au muscle aryténai-
dien. Une face interne et un sommet.

3.1.4 LEPIGLOTTE.

Impaire et médiane ayant la forme d’'une raquette a
manche inférieur inséré dans l'angle diedre postérieur
du cartilage thyroide et dont le bord supérieur libre dé-
borde le bord supérieur du méme cartilage thyroide.

Sa face antérieure regarde la base de la langue, sa face
postérieure est pharyngée.

3.1.5 LES CARTILAGES CORNICULES DE SANTORI-
NI, les sésamoides antérieurs et enfin, le cartilage de
MORGAGNI. Ce sont des cartilages pairs de petite taille
accessoires, les premiers sur-
montent les sommets des ary-
ténoides et les deuxiemes sont
situés a lextrémité des liga-
ments  thyro-arythenoidiens,
les troisiemes se situent dans
les replis mugqueux arythé-
no-épiglottiques.

Vue postérieure des cartilages

Thyroide et cricoide.

Vue postérieure
du cartilage i ,
épiglottique. Figure 3 : Schemas montrant

les cartilages du larynx
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Cartilage triticé

Ligament
ary-epiglottique

Cartilage corniculé

Ligament crico-
corniculé

Cartilage cricoide

Os hyoide

Ligament
hyo-épiglottique

Membrane
thyro-hyoidienne

Ligament thyro-
épiglottique

Ligament vestibulaire
Ligament vocal
Sinus latéral

Ligament crico-thyroidien

Figure 4 : Vue latérale du larynx apreés ablation de la moitié droite du
cartilage thyroide et de l'os hyoide, montrant la membrane du larynx

Cartilage thyroide

Cartilage cricoide

Cartilage aryténoide:
processus vocal

processus
musculaire

Ligament vocal

embrane élastique

Glotte vocale

Glotte respiratoire
Ligament crico- corniculé

Ligament crico-aryténoidien
postérieur

Figure 5 : Vue supérieure du larynx montrant la membrane élastique
ainsi que les glottes vocales et respiratoires

3.2 LIGAMENTS ET ARTICULATIONS

DU LARYNX (Figure 4, 5).

Ils sont divisés en extrinséques avec :

e La membrane thyrohyoidienne qui unit le cartilage
thyroide a l'os hyoide, renforcée par des ligaments thy-
rohyoidiens médians et latéraux c’est a travers cette
membrane que passe le paquet vasculo-nerveux laryn-
gé supérieur.

* La membrane cricotrachéale.

Ils sont également divisés en intrinseéques avec :

e [‘articulation cricothyroidienne réalisée par Uextrémité
inférieure des petites cornes du cartilage thyroide avec
la facette articulaire du cricoide. Cette articulation est
renforcée par une capsule et des ligaments.

e La membrane cricothyroidienne, renforcée par des li-
gaments dits cricothyroidiens médians et latéraux.

e [articulation crico-arythénoidienne.

e ['épiglotte est unie au larynx grace a un ligament fi-
breux impair et médian qui fait suite a son sommet et
qui se fixe dans l'angle rentrant du cartilage thyroide.

* La membrane élastique du larynx est une lame fibroélas-
tique qui double la muqueuse endolaryngée du larynx aux
3 étages. Elle constitue a l'étage inférieur les ligaments
thyroarythénoidiens inférieurs, a l'étage moyen, les liga-

ments thyroarythénoidiens supérieurs et a l'étage supé-
rieur, les ligaments arythéno-épiglottiques.
Les 2 premiers correspondent respectivement aux
cordes vocales et a la bande ventriculaire.

3.3 LES MUSCLES DU LARYNX
(Figure 6).

3.3.1 EXTRINSEQUES

- Les muscles pharyngés : constricteur inférieur, sty-
lo-pharyngien et pharyngo-staphylin.

- les muscles sous-hyoidiens.

3.3.2 INTRINSEQUES :
Sont au nombre de 11 dont un seul est impair.
De par leur fonction ils sont classés en 3 groupes :

al les muscles rotateurs de l'aryténoide :
- le crico-aryténoidien latéral (2]
- le crico-aryténoidien postérieur (2)

b) les muscles a fonction sphinctérienne :

- muscles thyroarythénoidiens (2) (moyen, externe)
- muscles interthyroépiglottiques (2]

- muscle interaryténoidien (1).
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Figure 6 schéma montrant les

14

15
16
17
18
19

21

22

c] les muscles de la corde vocale :

- muscles thyroarythénoidiens (2)

- muscles cricothyroidiens (2]

—A noter que la couche interne du muscle thyro-arythé-
noidien constitue le muscle de la corde vocale.

3.4 INNERVATION.

Tous les muscles du larynx sont innervés par le nerf ré-
current, branche du nerf vague sauf le muscle crico-thy-
roidien qui est innervé par une branche du nerf laryngé
supérieur dont la fonction prédominante est en fait sen-
sitive pour la muqueuse endolaryngée; le nerf laryngé
inférieur (récurrent] étant uniguement moteur.

3.5 VASCULARISATION.

3.5.1 LES ARTERES DU LARYNX sont au nombre de 3 :

a) Lartére laryngée supérieure née de lartére thyroi-
dienne supérieure et est destinée a la partie sus-glot-
tique du larynx.

b) Lartéere laryngée inférieure née de lartére thyroi-
dienne supérieure et est destinée a la partie anté-
rieure de l'étage sous-glottique.

c) Lartere laryngée postérieure née de lartere thyroi-
dienne inférieure et est destinée a la région posté-
rieure de la muqueuse laryngée.

Des anastomoses ont lieu entre ces différents pédicules.

3.5.2 LES VEINES :
Leur disposition est calquée sur celle des arteres.

3.6 CONFIGURATION INTERIEURE

DU LARYNX.

Toutes les formations cartilagineuses, musculaires et
ligamentaires délimitent une cavité revétue par de la
muqgueuse qui s'ouvre en haut dans le pharynx et en bas
dans la trachée.

muscles du larynx

A. Vestibule

B. B cavité intra-glottique.
1- cartilage épiglottique
2- Os hyoide

3- M. thyro-hyoidien

4- M. ary-épiglottique.

5- Cartilage thyroide.

6- M. vocal.

7- M. constricteur inf. du pharynx.
8- M. crico-arythénoidien latéral
9- Vx thyroidiens sup.

10- M. crico-thyroidien

11- M. sterno-thyroidien.

12- Cartilage cricoide

13- glande thyroide

14- membrane thyroidienne

15- membrane quadrangulaire.
16- Ventricule du larynx.

17- pli et lgt vestibulaire.

18- fente vestibulaire.

19- pli et lgts vocaux.

20- fente de la glotte.

21- cbne élastique.

22- gt annulaire.

On lui distingue 3 étages :
a) 'étage sus-glottique ou vestibule laryngé.
b) ' étage glottique avec :

- une fente sagittale : la glotte limitée latéralement par
les 2 cordes vocales supérieures appelées commu-
nément les bandes ventriculaires et les cordes vo-
cales inférieures ou cordes vocales proprement dite.

- entre les 2 cordes vocales supérieure et inférieure,
il y a un diverticule qui correspond au ventricule de
Morgagni.

c) L'étage sous-glottique : c’est la partie basse du larynx
qui se continue dans la trachée.

LAXE TRACHEO-BRONCHIQUE

1. LA TRACHEE.

Conduit aérique qui fait suite au larynx et se termine
dans le thorax en donnant deux branches de bifurcation :
Les bronches principales (souches).

La trachée s'étend du bord inférieur de la 6e vertébre
cervicale a la 4e thoracique. Elle est constituée d'un tube
cylindrique aplati en arriére composé d'une charpente
cartilagineuse faite de 16 a 20 anneaux en fer a cheval
superposés, reliés par une gaine fibroélastique com-
plétée en arriere par une couche de fibres musculaires
lisse. Lintérieur de ce tube est recouvert d'une tunique
mugueuse.

En regard de la 4e vertebre thoracique, la trachée donne
naissance aux deux bronches principales (souches] qui
s'écartent de 'axe vertical formant un angle de 70° entre
elles, la bronche principale (souche] droite étant plus
proche de la verticale que la bronche principale (souche])
gauche. Cette bifurcation bronchique est aussi appelée
caréne.
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2. LA BRONCHE PRINCIPALE (SOUCHE)
DROITE.

Elle a 2 centimétres de long. Elle donne trois bronches
lobaires.

2.1. BRONCHE LOBAIRE SUPERIEURE DROITE : nait du
bord supérieur de la bronche principale (souche] 2 cm
aprés sa naissance, elle donne trois bronches segmen-
taires :

B1 : bronche apicale.

B2 : bronche dorsale.

B3 : bronche ventrale.

La bronche intermédiaire : continue le trajet de la
bronche principale (souche) (oblique en bas en dehors
et en arriere) aprés la naissance de la bronche lobaire
supérieure jusqu’a la naissance de la lobaire moyenne.

2.2. BRONCHE LOBAIRE MOYENNE : apres de la face
antérieure de la bronche intermédiaire, elle a un trajet
oblique en bas et en avant. Elle donne deux bronches
segmentaires :

B4 : bronche latérale.

B5 : bronche médiale.

2.3. BRONCHE LOBAIRE INFERIEURE DROITE : continue
le trajet de la bronche intermédiaire apres la naissance
de la lobaire moyenne.

Elle donne cing bronches segmentaires :

Bé6 : bronche apicale du lobe inférieur (Nelson).

B7 : bronche médio-basale (paracardiaque).

B8 : bronche ventro-basale.

B9 : bronche latéro-basale.

B10 : bronche dorso-basale (termino-basale).

Les bronches de B7 a B10 = le tronc de la pyramide ba-
sale).

Bronche
principale
droite |

space sous-carénaire

Bronche
lobaire Bronche lobaire
supérieure moyenne droite
droite 2

Bronche
lobaire
inférieure
droite

Figure 1 : Segmentation bronchique

Lingula

Bronche

3. LA BRONCHE PRINCIPALE (SOUCHE)
GAUCHE.

Elle a 4 centimetres de long.

Elle donne deux bronches lobaires.

3.1. BRONCHE LOBAIRE SUPERIEURE GAUCHE : nait
du bord supérieur de la bronche principale (souche] a un
trajet ascendant puis se divise en deux bronches :
*Bronche culminale : ascendante donne trois bronches
segmentaires :
B1: bronche apicale
B2 : bronche dorsale
B3 : bronche ventrale
eBronche lingulaire : dirigée en bas et en avant, donne 2
bronches segmentaires :
B4 : bronche craniale
B5 : bronche caudale

3.2. BRONCHE LOBAIRE INFERIEURE GAUCHE : conti-
nue le trajet de la bronche principale (souche] apres la
naissance de la lobaire supérieure. Elle donne 4 bronches
segmentaires :

Bé : bronche apicale du lobe inférieur (Nelson)

B8 : bronche ventro-basale

B9 : bronche latéro-basale

B10 : bronche dorso-basale (termino-basale)

(Les bronches de B8 a B10 = tronc de la pyramide basale)
Les bronches segmentaires se divisent en bronches sous
segmentaires puis en bronches lobulaires.

Culmen

Bronche
lobaire
supérieure
gauche

lobaire
inférieure
gauche

Bronche
intermédiaire
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POUMONS ET PLEVRES

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1) Décrire le lobule pulmonaire, unité anatomique et fonctionnelle du poumon.
2) Préciser la segmentation parenchymateuse de chaque poumon.
3) Décrire la disposition des plévres viscérale et pariétale autour des poumons et de leur

pédicule.

1. LE LOBULE PULMONAIRE (FIGURE 1).

C'est l'unité anatomique, histologique et fonctionnelle
du poumon constitué par une masse polyédrique de pa-
renchyme ventilée par une bronche lobulaire dont les
ramifications aboutissent aux bronchioles terminales et
aux alvéoles. La bronche lobulaire est accompagnée par
une branche de l'artére pulmonaire dont la terminaison
aboutit aux capillaires alvéolaires. Les veines du lobule
sont de situation périphérique et s'unissent pour consti-
tuer une veine lobulaire.

Bronchiole terminale
Arle onchique (venant du coeur
ia l'aorie thoracique)

_

Artére
pulmonaire
{venant du

ceeur droit) Bronchiales

respiratoires

Plexus capillaires

dans la parai
alvéolaire

pulmonaire
(destinée au
ceeur gauche)

Pléwvre viscérale el capillaires sous-pleuraux

an

2. LES POUMONS

Organes de la respiration au niveau desquels se fait ['hé-

matose.

Au nombre de 2, droit et gauche occupant les fosses

pleuro pulmonaires séparées par le médiastin.

Ils ont la forme d'un demi-cone a base inférieure re-

posant sur le diaphragme. Chaque poumon présente 3

faces:

*Face costale ou externe (Figure 2 a). = répond a la paroi
thoracique latérale.

» Face médiastinale ou interne

(figure 2b) = creusée par le hile

pulmonaire par lequel le pédi-

cule pulmonaire pénetre dans le

parenchyme pulmonaire.

e Face diaphragmatique ou

base : concave, se moule sur la

coupole diaphragmatique.

Deux bords antérieur et posté-

rieur séparent la face médiasti-

nale de la face costale.

Weine pulmonaire
(destinée au ceeur gauche)

Figure 1:
Le Lobule pulmonaire

Plexus capillaire dans la paroi
alvéolaire (Ot¢ par endroits)
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. Face pariétale

. Face pariétale
du poumon droit ne

du poumon gauche

Reliet de la 1% cite
T T

Grande

scissure

Figure 2a : Face costale des poumons

Le bord inférieur circonscrit la base du poumon et la sé-

pare des faces costale et médiastinale.

Le sommet du poumon fait saillie au niveau de Uorifice

supérieur du thorax.

Chaque poumon est formé par la juxtaposition de plusieurs

lobules pulmonaires séparés par des cloisons conjonctives

et des scissures tapissées de plévre viscérale.

Le poumon possede une circulation sanguine nourriciére

(artéres et veines bronchiques) avec une importante cir-

culation lymphatique et une innervation organo-végéta-

tive (plexus pulmonaires).

Ces éléments se groupent autour de la bronche et des

vaisseaux pulmonaires pour former le pédicule pulmo-

naire que l'on subdivise en :

e Pédicule nourricier = artéres et veines bronchiques,

e Lymphatiques et nerfs.

e Pédicule fonctionnel = bronche, artére et veines pul-
monaires.

2.1 LE POUMON DROIT. (Figure 2)

Divisé en 3 lobes par deux scissures

e Une scissure obligue en bas et en avant ou grande
scissure

* Une scissure horizontale ou petite scissure (de la par-
tie moyenne de la grande scissure au bord antérieur du
poumon).

Ainsi se trouvent délimités les 3 lobes :

* LOBE SUPERIEUR : au-dessus de la petite scissure et
en avant de Uextrémité supérieure de la grande scissure.
Constitué de 3 segments :

-1. Apical au sommet.

-2. Dorsal en arriéere.

-3. Ventral en avant.

* LOBE MOYEN : au-dessous de la petite scissure et en
avant de la grande constitué par 2 segments :

-4. Latéral (postéro externe).

-5. Médial (antéro-interne).

* LOBE INFERIEUR : situé au-dessous et en arriére de la

grande scissure. Constitué de 5 segments :

-6. Apical du lobe inférieur ou segment de Fowler (ventilé
par la bronche de Nelson]

- 7. Médio-basal

- 8. Ventro-basal

Face .médiuslinde
du poumon gauche

Face médiastinale
du poumon droit

Reliet de la veine

cave supérieure

Relief de rurc

aorhigue

—=x

Empreinte azygos |

mant

Empreinte

ventricule
gauche

Figure 2b : Face médiastinale des poumons

- 9. Latéro-basal
-10. Dorso-basal (7, 8, 9,10 = pyramide basale)

2.2 - LE POUMON GAUCHE (figure 3).
Divisé en 2 lobes par une seule scissure oblique en bas
et en avant.
* LOBE SUPERIEUR : situé en haut et en avant de la scis-
sure comprend 2 parties :
* Le culmen vers le haut avec 3 segments :
1. apical
2. dorsal
3. ventral
* La lingula : partie antéro-inférieure du lobe supé-
rieur aplatie en languette entre le coeur et la paroi
thoracique antérieure formée de 2 segments :
1. cranial
2. caudal

A B

Figure 3a : Segmentation du poumon droit

A- vue latérale B- vue médiale

1- sgt apical du lobe sup 2- sgt dorsal du lobe sup
3- sgtventral du lobe sup 4- sgt latéral du lobe moy
5- sgt médial du lobe moy 6- sgt apical du lobe inf
7- sgt médio-basal 8- sgt ventro-basal

9- sgt latéro-basal 10- sgt dorso- basal
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c D

Figure 3b : Segmentation du poumon droit

C-vue latérale D- vue médiale

11- sgt apical du culmen 12- sgt dorsal du culmen
13- sgt ventral du culmen 14- sgt lingulaire cranial
15- sgt lingulaire caudal 16- sgt apical du lobe inf
17- sgt médio-basal 18- sgt ventro-basal

19- sgt latéro-basal 20- sgt dorso- basal

* LOBE INFERIEUR : situé au-dessous et en arriére de la
scissure. Il est identique au lobe inférieur droit, mais les
bronches segmentaires 7 et 8 sont unies en un seul tronc
ventro-paracardiaque.

3. LES PLEVRES (FIGURE 4).

Chaque poumon est entouré par une enveloppe séreuse,
la plevre, composée de 2 feuillets, U'un viscéral et Uautre
pariétal se continuant l'un avec lUautre au niveau du hile.
Ces 2 feuillets sont en contact l'un avec lautre limitant
une cavité virtuelle = la cavité pleurale.

3.1 - FEUILLET VISCERAL :

Adheére au tissu pulmonaire et recouvre toute la surface
du poumon s’enfoncant dans les scissures sauf au ni-
veau du hile.

3.2 - FEUILLET PARIETAL :

Tapisse les parois de la cavité thoracique avec :

(Une plévre costale = recouvrant la paroi thoracique de-
puis le sternum en avant jusqu’aux gouttiéres costo-ver-
tébrales.

(Une plévre médiastinale = recouvrant le médiastin.
(Une plevre diaphragmatique = tapisse la coupole
diaphragmatique.

(Le déme pleural coiffe le sommet du poumon.

Les différentes parties de la plevre pariétale sont sépa-
rées par des recessus pleuraux (culs de sacs ou sinus) :
(Récessus [culs-de-sac] costo-médiastinaux antérieur
et postérieur = entre plevre costale et plévre médiastine
[Récessus (cul-de-sac) costo-diaphragmatique = entre
plévre costale et plevre diaphragmatique

*RECESSUS (CUL-DE-SAC) PHRENICO-MEDIASTINAL
entre plevre diaphragmatique et plévre médiastine.

3.3 - LIGNE DE REFLEXION

La ligne de réflexion du feuillet pariétal sur le feuillet vis-
céral se fait au niveau de la plévre médiastine tout autour
du pédicule pulmonaire.

Cette ligne de réflexion se prolonge au-dessous du hile
jusqu'au diaphragme constituant au-dessous du hile un
méso : le ligament triangulaire constitué par deux lames
antérieure et postérieure formées chacune par les deux
feuillets pleuraux accolés. La levre postérieure du liga-
ment triangulaire pousse un prolongement en arriére
de l'cesophage constituant le recessus (cul-de-sac] inter
azygo-cesophagien a droite et le recessus (cul-de-sac)
interaortico cesophagien a gauche, ces 2 culs-de-sac
sont unis en arriére de l'cesophage par le ligament inter
pleural (ligament de Morosow).

Figure 3 : Coupe horizontale du médiastin postérieur
passant par T8

1- gg sympathique thoracique

2- V. hémiazygos

3- Aorte

4- Récessus aortico-oesophagien

5- Lgtinterpleural

6- Oesophage

7- Lgt triangulaire Dt

8- Conduit thoracique

9- V. azygos

10- A. intercostale post.

11- Br spinale

12- Br dorsale

13- Rameaux musculaires et cutanés dorsaux
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VAISSEAUX ET NERFS DES POUMONS

1. VASCULARISATION FONCTIONNELLE :
PETITE CIRCULATION OU CIRCULATION
PULMONAIRE.

1.1 - LARTERE PULMONAIRE (Figure 1).

Nait de lorifice pulmonaire du ventricule droit. Aprés
un trajet ascendant oblique en arriere et a gauche de
5 cm elle donne ses 2 branches terminales = droite et
gauche.

Les artéres auront un trajet satellite des bronches.

1.1.1. - LARTERE PULMONAIRE DROITE (Figure 2a).

Elle décrit un trajet horizontal de 5 cm qui lamene dans
le hile droit, elle passe en arriére de 'aorte ascendante
et de la veine cave supérieure. Elle passe en avant de la
bronche principale (souche] droite, sous la naissance
de la lobaire supérieure, croise la face antérieure du
tronc intermédiaire au-dessus de l'origine de la lobaire
moyenne se place sur la face latérale de la bronche lo-
baire inférieure puis a sa face postérieure au niveau de
ses bronches segmentaires terminales

eBranches collatérales = elle donne avant sa pénétration
dans le hile une artére médiastinale pour le lobe supé-
rieur puis une artére scissurale pour le lobe supérieur
(aprés sa pénétration dans le poumon). Elle donne 2
branches pour le lobe moyen, une artére supérieure et
une artére externe et une branche pour chaque seg-
ment du lobe inférieur.

1.1.2. - LARTERE PULMONAIRE GAUCHE (Figure 2b).

eElle décrit une crosse croisant d’abord par un trajet as-
cendant a partir de son origine la face antérieure de la
bronche principale (souche] gauche puis contourne la
face postérieure de la lobaire supérieure se placant sur
la face latérale puis postérieure de la bronche lobaire
inférieure.

eBranches collatérales = elle donne une artére médias-
tinale antérieure puis une artére médiastinale pos-
térieure pour le culmen, une artére lingulaire scis-
surale et une branche pour chaque segment du lobe
inférieur.

, Espace sous-corénaire

Artire pulmonaire gauche

Figure 1: Artére pulmonaire

11

Figure 2a : Branches
de lartére pulmonaire
droite

1-

2-

10-

11-
12-
13-

A. médiastinale du
LS

Rameau scissural
ant

A scissurale post LS
A scissurale post LS
A apicale du LI

A basale lat.

A basale dorsale

A basale ventrale

A basale médiale
Rameau scissural
ant LS

Tronc pulmonaire

A lat du LM

A médiale du LM

Figure 2b : Branches
de l'artére pulmonaire
gauche

1-

9-

10-

11-

A apicale du culmen
A. ventrale du
culmen

A lingulaire craniale
A. lingulaire caudale
A basale ventrale

A basale médiale

A. basale latérale

A basale dorsale

A dorsale du culmen
Rameau ventral du
culmen

A apicale du lobe
inférieur
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1.2 - LES VEINES PULMONAIRES (Figure 3).
Naissent du réseau capillaire périalvéolaire qui rejoint
les veines périlobulaires qui se drainent vers des veines
péri segmentaires. Les veines ont un trajet périphérique
par rapport au parenchyme pulmonaire, ce trajet est in-
dépendant de celui des bronches.

Chaque poumon est drainé par deux veines pulmonaires :

« ADROITE :

* La veine pulmonaire supérieure droite nait de la réu-
nion de deux racines :

- supérieure qui draine le lobe supérieur

- inférieure qui draine le lobe moyen

Cette veine est située en avant du plan de lartére et de
la bronche.

* La veine pulmonaire inférieure droite nait de la réu-
nion deux racines :

- supérieure qui draine le segment apical du lobe infé-
rieur (Fowler)

- inférieure qui draine la pyramide basale.

Cette veine est située en bas et en arriére du plan bron-

chique.

» A GAUCHE :

* La veine pulmonaire supérieure gauche draine le lobe

supérieur par 2 racines : supérieure venant du culmen et
inférieure de la lingula.

Cette veine est antérieure par rapport a lartére et la

bronche

* La veine pulmonaire inférieure gauche draine le lobe
inférieur avec une racine provenant du segment apical
et une racine de la pyramide basale.

Cette veine est de siége postérieur.

2 - VASCULARISATION NOURRICIERE

DES POUMONS (FIGURE 4).
2.1 - ARTERES BRONCHIQUES.

Une a 2 artéres pour chaque poumon. Peuvent naitre di-
rectement de la concavité de la crosse aortique ou a par-
tir d'une artere intercostale. Elles suivent le trajet des
bronches qu’elles irriguent ainsi que les ganglions lympha-
tiques du poumon et la paroi des vaisseaux pulmonaires.

2.2 - VEINES BRONCHIQUES.

Satellites des artéres bronchiques se drainent vers les
veines azygos.

2.3 - LYMPHATIQUES DES POUMONS.
Proviennent des réseaux lymphatiques péri lobu-
laires et vont se drainer dans les ganglions péri-
trachéobronchiques disposés autour de larbre tra-
chéobronchique a 3 niveaux :
ees ganglions péri bronchiques ou pédiculaires : au ni-
veau de la naissance des bronches lobaires.
elLes ganglions de la bifurcation ou inter-tra-
chéobronchique ou sous-carinaires = (lymphe des pou-
mons, cceur, eesophage).
elLes ganglions latéro-trachéaux :
- a droite : chaine latéro-trachéale droite.
- a gauche : chalne récurrentielle.

2.4 - INNERVATION DES POUMONS.

Proviennent des plexus pulmonaires antérieur et posté-
rieur dont les fibres viennent de la chaine sympathique
et du parasympathique par lintermédiaire des nerfs va-
gues (pneumogastriques (X).

Artére
pulmonaire
Veine Veine
pulmonaire % pulmonaire
inférieure T, Veine pulmonaire \ inferieure
b supérieure
Figure 3 : Niveau des hiles pulmonaires Figure 4 : Les artéeres bronchiques droite et gauche
1- trachée 2- cesophage
3- conduit thoracique 4- Ar oesophagienne
5- A bronchique dte 6- Bronche souche dte
7- br oesophagienne 8- A subclaviére
9- Aorte descendante 10- A intercostale

11- A bronchiques gches
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PCEM1

THEME VIII
LA RESPIRATION

BIOCHIMIE
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LHEMOGLOBINE

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1) Connaitre les constituants de l'hémoglobine, ainsi que les différentes chaines de globine
2) Connaitre les différentes hémoglobines humaines et leurs évolutions ontogéniques
3] Expliquer les mécanismes de fixation de 'O, sur la molécule d'Hb ainsi que les formes

de transport du CO,

PLAN

I-  LOXYGENE : DU MILIEU EXTERIEUR
VERS LES CELLULES

3- Mécanismes biochimiques du transport de

.................. [Oxygene etdu CO,

................ 3-1LafixationdelQ, .

................ 3-2) Le transportduCO,

I- LOXYGENE : DU MILIEU EXTERIEUR VERS
LES CELLULES

Dans les cellules, la respiration est un phénomene
d’oxydoréduction qui a lieu dans les mitochondries au
niveau de la chaine respiratoire (cf cours du theme Ilb).
Pour que loxygene du milieu extérieur arrive jusqu’aux
différentes cellules de lorganisme U'homme utilise un

Cco: 0

Poumons

ines: [Mb-CO0"

cellules | g2

N

pigment respiratoire puissant assurant le transport de
loxygene des poumons aux tissus. Il s'agit d'une molé-
cule spécifique du globule rouge, U'Hémoglobine dont
la capacité de transport est extrémement importante. A
titre d’exemple 100 ml de sang peuvent transporter 20 ml
d’oxygéne alors que le méme volume de plasma ne peut
en transporter d'une maniere dissoute que 0.5 mL.
D’une maniere schématique, Loxygéene de lair rentre dans
les poumons, une partie minime sera dissoute et diffusera
a travers les tissus, mais la majorité sera fixés par Uhé-
moglobine (HbO,) qui le transportera vers les différents
tissus. A ce niveau, l'oxygene passe de 'hémoglobine vers
les cellules ou il sera utilisé dans la chaine respiratoire.
L'hémoglobine ainsi désoxygénée peut fixer une partie du
CO, provenant du catabolisme (Hb NH- C00-) pour étre
rejeté au niveau des poumons.

[l est important de noter dés a présent que l'oxygéne et le
gaz carbonique n'ont pas le méme site de fixation sur la
molécule d'Hémoglobine. Loxygéne se fixe au niveau de
U'héme alors que le CO, se fixe a U'extrémité N-terminale
de la globine [ voir plus loin]

Il- CLHEMOGLOBINE : TRANSPORTEUR

D’OXYGENE

L'hémoglobine est le principal constituant du
contenu érythrocytaire. Elle représente 33 %
du poids des globules rouges. Chez 'homme,
le taux normal d’hémoglobine est de 14 a 16 g/
dlde sang. La quantité d’hémoglobine présente
dans la totalité du sang circulant d'un homme
de 70 kg est estimée a 750 g.

La molécule d’hémoglobine est une chromo
protéine tétramérique constituée de 4 sous
unités protéiques (globines) identiques deux a
deux et qui se distinguent le plus souvent en
type alpha et béta [a, B,). Au niveau de chaque
sous-unité de globine est fixée une molécule
d’heme

Schéma général du transport des gaz respiratoires dans 'organisme
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1- LES CONSTITUANTS DE LHEMOGLOBINE

1-1) LHEME

L'héme est la partie prosthétique de la molécule, cest
un noyau tétrapyrollique au centre duquel est encré un
atome de fer a l'état ferreux (Fe?).

N
o

Fe
LA T

Structure simplifiée de la molécule d’héme

(oxygéné)

Modéle de molécule d’héme fixant 'O,

I'heme est localisé dans un plide la globine appelé poche
de U'héme. Chaque molécule d’hémoglobine renferme
donc quatre molécules d'heme et peut, de ce fait, fixer
quatre molécules d'oxygene.

Hb +40,>Hb(0,),

En effet, dans les conditions physiologiques, deux sous-
unités sont toujours oxygénées par molécule d"hémoglo-
bine. On peut donc écrire

Hb(0,), + 20, > Hb(0,) ,

Le fer fixant loxygéne au niveau de U'hémoglobine est
sous une forme ferreuse (ion Fe?) : seule forme active
de U'hémoglobine humaine. On parle d'oxyhémoglobine
ou Hb O,

Dans loxyhémoglobine, latome de fer présente six liai-
sons de coordinence diamétralement opposées deux a
deux : quatre interviennent dans la structure de 'héme,
la cinquieme amarre 'héme a la globine et la sixieme
fixe Loxygene, appelé « ligand ».

Dans la désoxyhémoglobine, ot aucun ligand n'occupe
la 6e liaison de coordinance, le fer est pentacoordonné.

\@4_ o

Fer fixant I'0, avec 6 liaisons de coordinance
dans 'oxyhémoglobine

X | Liaison de coordinence

Fer sans 0, avec 5 liaisons de coordinance
dans la désoxyhémoglobine

1-2) LA GLOBINE
C'est la partie protéique de U'Hb, formée de chaines
polypeptidiques se différenciant entre elles par le
nombre et la composition en acides aminés. Quelle que
soit 'hémoglobine en question, on distingue deux types
de chaines dans chaque molécule d’hémoglobine :
o Les chaines de type [1([let{): 141 AA[chromosome 16].
o Les chaines de type B (B, Y, D et €] : 146 AA [chromo-
some 11].
Chaque globine [ou sous unité de U'Hb] est repliée sur elle
méme pour former une structure globulaire compacte
formée de segments hélicoidaux [structure tertiaire]. Les
acides aminés hydrophiles sont répartis a la surface de la
molécule lui conférant son caractére soluble alors que les
acides aminés hydrophobes se trouvent a lintérieur de la
molécule et certains d'entre eux participent a la formation
d’une poche hydrophobe qui abrite la molécule d’heme,
d’ou son nom de poche de 'héme.
Cette poche protege U'heme du contact avec les molé-
cules d’eau et empéche loxydation des atomes de fer.

chaine polypeplidique

héme

COOH

NH, (fixation de CO,)
Structure d’une sous unité de globine avec les différents
sites de fixation d’0, et de CO,
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2- LES FORMES FONCTIONNELLES
DE UHEMOGLOBINE
2-1) LE TETRAMERE
le tétramere de 'hémoglobine fonctionnelle résulte de
l'association de deux dimeéres fonctionnels : a1 1 et a2
B2. Dans la structure tétramérique, les diméres sont dis-
posés de facon a ce que la sous-unité a1 soit au contact
de la sous-unité B2 et a 2 au contact de B1. La dispo-
sition des chaines est telle que des rapports trés intri-
qués existent entre sous-unités non homologues. A lin-
verse, il n'existe qu'un faible nombre de contacts entre
sous-unités identiques.

Trois zones de contact sont donc a distinguer :

1. Contacts entre sous-unités d'un méme dimeére : (a1
B1 ou a2 B2}

2. Contacts entre chaines non homologues de deux di-
meéres différents :(a1 B2 ou a2 B1). C'est au niveau
de cette zone que s'effectuent les mouvements de
glissement et de rotation qui accompagnent la mo-
dification de conformation de 'hémoglobine lors de
'oxygénation.

3. Contacts entre chaines homologues : Le plus impor-
tant d’entre eux est établi entre les chaines B, au ni-
veau de la cavité centrale, par lintermédiaire d'une
molécule de 2,3 diphosphoglycérate (2,3-DPG), et sta-
bilise la configuration désoxygénée.

Haisons fortes
Héme + Fer B OH&M + Fer
Chaine al | Chaine p1
Kaisons faibles Halsons faibles

111

Cgchalne p2 Chaine o2
Héme + Fer Gﬂéme + Fer

Représentation schématique de la molécule d’Hb avec les
différentes zones de contact entre les sous-unités

2-2) LES DIFFERENTES HEMOGLOBINES HUMAINES :
Depuis la vie embryonnaire jusqu’a la vie adulte, plu-
sieurs hémoglobines sont synthétisées successivement
aucours de l'ontogenése. On distingue différentes formes
chez l'embryon, le feetus, le nouveau-né et Uadulte. Ces
Hb se distinguent entre elles par la nature des sous-uni-
tés qui les composent, mais gardent toujours le méme
modeéle fonctionnel : deux chaines de type a et deux
chalnes de type B.

a) Hémoglobines embryonnaires et feetales :

Dans le sac vitellin lors de la vie embryonnaire, deux
types de sous unités de la famille a sont présentes :
la chaine  (dzéta) apparait la premiére, puis la chaine
a (alphal. Il existe également deux chaines de types B
(béta) : la chaine € (epsilon), spécifique de cette période
initiale de la vie, et les chaines feetales y [gamma]. Ces
diverses sous unités constituent les trois hémoglobines
de Uembryon, 'hémoglobine Gower 1 [ {2 €2], 'hémo-
globine Gower 2 (02 €2] et 'hémoglobine Portland ({2
v2). A partir du stade feetal, l'hémoglobine F (a2 y2),
produite principalement dans le foie puis dans la rate,
est détectable a partir de la 5e semaine, c’est le consti-
tuant hémoglobinique principal de cette période de la vie

puisqu’il assure l'oxygénation des tissus. Lhémoglobine
F est synthétisée dés les premiers stades de la gesta-
tion: elle atteint entre la 8e et la 10e semaine un taux
de 90 % qui reste ensuite a peu prés constant jusqu’a la
naissance.

Peu avant la naissance, entre la 32e et la 36e semaine de
gestation, les chaines y sont progressivement rempla-
cées par les chaines polypeptidiques de globine adulte,
les chaines B et d -globine.

b) Hémoglobines adultes :

Alors que les chaines a continuent a étre synthétisées

dans la période post natale les chaines feetales y sont

remplacées progressivement par deux chaines adultes

B et & synthétisées dans la moelle osseuse. Le profil

hémoglobinique caractéristique de l'adulte ne s'observe

réellement qu'a partir de l'age de six mois. Deux hémo-
globines adultes sont synthétisées :

* 'hémoglobine A (a2 B2], représente alors plus de 95 %
de la totalité des hémoglobines.

e ['hémoglobine A2 (a2 2], constituant mineur, dont la
synthése débute dans la période néonatale et atteint un
taux maximum d’environ 2,5 % vers ['age de six mois.

Chez l'adulte normal, 'hémoglobine F ne subsiste plus

qu’'a U'état de traces et reste inférieures a 1 %. Le tableau

ci-dessous résume les principales hémoglobines carac-
térisant les différentes périodes de la vie.

Ages Hémoglobines compositions
Embryon Hb Gower | (2 €2
Hb Gower Il 02 €2
Hb Portland (2y2
Foetus Hb foetale a2 y2
Nouveau né Hb Foetale

et Hb Adulte (A1) 92 Y2et a2f2

Apres six mois  Hb Adultes A1 et A2 02 B2 et a2 62

[Lest a remarquer que du fait du passage progressif d'une
période de la vie a une autre, il est possible d'observer
des chevauchements occasionnant la coexistence d'Hb
de périodes différentes en méme temps. Exemples : Hb
embryonnaires et foetale chez un foetus jeune "Hb feetale
et adulte chez le nouveau-né.

3- MECANISMES BIOCHIMIQUES DU
TRANSPORT DE LOXYGENE ET DU CO,

3- 1) LAFIXATION DE LO,

En absence d'oxygéne (déoxyhémoglobine), le fer est
pentacoordiné. La fixation de 1'O, (oxyhémoglobine) en-
traine la formation d'un complexe du fer hexacoordiné,
qui modifie la structure de la molécule d"hémoglobine.
La fixation d'une molécule d'oxygéne sur une sous-uni-
té entraine des modifications au niveau de la poche de
l'heme, qui se répercutent sur l'extrémité C-terminale de
la chaine de globine et ainsi sur les contacts entre les
sous-unités. Un mouvement de glissement et de rota-
tion se produit ainsi au niveau de linterface a1B2 (rota-
tion d’environ 15° du dimere a1B1 par rapport au dimere
a2p2)
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La molécule d’hémoglobine est donc en équilibre entre
deux conformations

Une conformation T (ou Tense) correspond a la forme dé-
soxygénée (T)

Une conformation R (Relax] a la forme oxygénée.

T (libére U'0,) <—> R(fixe l'0,)

lhémoglobine toute désoxygénée €——> 'hémoglobine
toute oxygénée

Quand une sous-unité fixe O, [ou un autre ligand), elle
change de conformation. Ce changement se répercute
sur les autres sous-unités qui a leur tour bascule de
létat T a Uétat R, sans étre pour autant liée a une quel-
congue molécule. Une fois dans l'état R, une sous-unité
a une affinité plus grande pour l'oxygéne... Autrement
dit, plus 'hémoglobine a fixé de molécules de O,, plus
elle est capable d'en fixer. On dit qu'il y a coopérativité.
Tout se passe comme si la molécule se relache, ouvre sa
cavité centrale et accepte l'oxygéne, puis se contracte,
donc s'essore et laisse sortir loxygéne. La molécule d'Hb
parait donc comme « un pourmon moléculaire ». Il est en
inspiration dans la conformation R et en expiration dans
la conformation T.

Lors de la transition de la configuration désoxygénée
vers la configuration oxygénée, le 2,3-DPG est expulsé
de la cavité centrale.

3-2) LE TRANSPORT DU CO,
Contrairement a ce qui se passe pour loxygene, il
n'existe pas de transporteur fixant de facon spécifique
le CO2 dans le sang. Le CO2 va donc se retrouver, pour
une petite part, sous forme libre, dissout dans le plasma
et le liquide intracellulaire des éléments figurés san-
guins. Chez les vertébrés, cette fraction est loin d'étre
négligeable puisque ces éléments, avec parmi eux es-
sentiellement les globules rouges représentent 40 % du
volume sanguin total. Une faible partie du CO, sera fixée
aux protéines du plasma ou des globules rouges, essen-
tiellement U'hémoglobine dans ce dernier cas. Il s'agit ici
d’une liaison
carbaminoprotéique faisant intervenir les groupements
N terminaux des différentes sous unités de la molécule
d'Hb :

_ ,H ,H
Hb/autre protéine — N{ +C02->—N +H*
H coo-
L'essentiel du CO2 (90 % chez lhomme,) se trouve en fait
sous forme de bicarbonate dans le plasma et les glo-
bules rouges

Plasma Globule rouge
HCO,- ~ 60 ~ 30
Co, ~3 ~2
Carbamino-P ~2-3 ~2-3

Distribution du CO, sanguin chez ’homme, en % du total

Transport de CO, dans le sang

[L'anhydrase carbonique favorisant la formation de HCO - dans
les hématies, HbCO,* : carbamino hémoglobine, Prot CO,*:
carbamino protéine).

COy O
POLMONS ]
SANG
HBCO HEMgTIE HbO 5
A
COye Hy O == HCO5+ H' CO. 2%
COg+ Hb == HBCO;+ H HbCoL 3%
KHD + HY == KHCO + HHb KHCO, 30 %
HHD * -
COz+ HaQ a== HCOG+ H CO, 3%
COg+ Prot == ProtCoOs+ H* Prot C03 2 %
Ma Frot + H® == NaHCO, + H FProt MNaHCO, 50 %
SANG
TISSUS
COs s

Un point remarquable concernant la liaison du CO, a
'hémoglobine est le fait que U'hémoglobine désoxygénée
peut fixer plus de CO, que 'hémoglobine oxygénée. Ce
phénomene présente un certain intérét physiologique
important puisque 'hémoglobine ayant déchargé une
partie de son oxygéne au niveau des tissus pourra fixer
plus de CO,. Ce CO, sera par contre libéré plus facile-
ment au niveau des échangeurs respiratoires, 'hémo-
globine se chargeant en oxygéne.
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LE FER : METABOLISME ET EXPLORATION

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1) Décrire la répartition du fer selon les 3 compartiments (fonctionnel, transport, réserve)
tout en précisant le role du fer dans ces 3 compartiments

2) Préciser les déterminants de la régulation intracellulaire du fer.

3) Expliquer les différents mécanismes de l'absorption digestive et leurs réles dans ['ho-

meéostasie martiale.

4) Enumérer les différents parametres biologiques utilisés en routine dans le diagnostic

des anomalies du métabolisme du fer.

I- INTRODUCTION

Fer de réserve

| -INTRODUCTION

Le Fer est un oligoélément indispensable a la vie. Il joue
un role crucial dans des processus vitaux tels que le trans-
port de loxygene, le transfert des électrons et la catalyse
enzymatique. Dans toutes les étapes du métabolisme
(transport extracellulaire, échanges intracellulaires, pas-
sage transmembranaire, stockage), le fer est obligatoire-
ment lié a des protéines appropriées afin d'éviter laction
pro radicalaire toxique du fer ferreux (Fe™).

foie
moelle osseuse ALa0S wa)
(300 mg) J f
% Transferrine- Fe**

hématics e
(1500 mg)
S@S N
macrophages duodénum
(600 mg)

Figure 1 : Distribution et recyclage du fer dans ['organisme

muscles et

aulres lissus
(500 mg)

Sur le plan fonctionnel, son métabolisme est intimement
lié a celui de 'hémoglobine (Hb] et du globule rouge. C'est
ainsi que toute anomalie du métabolisme du fer finit ha-
bituellement par retentir sur lutilisation médullaire du fer
dont la traduction principale est une diminution du taux
d'Hb : c’est lanémie; principal syndrome pathologique du
métabolisme du fer et de 'Hb. Moins fréquemment, il peut
s'agir d'une surcharge martiale dont les mécanismes phy-
siopathologiques sont complexes et variés.

Il - METABOLISME DU FER

1- BESOINS ET REPARTITION DU FER
Le pool total varie de 3 a 5 g et son métabolisme est
caractérisé par un recyclage permanent permettant de
satisfaire les besoins quotidiens de l'érythropoiése. Au
niveau de l'organisme humain, le fer se trouve sous deux
formes ioniques : Fer ferreux (Fe?) et Fer ferrique [Fe®).
Chez lhomme et la femme ménopausée, les besoins
quotidiens en fer sont minimes (environ 1 mg), et sont
plus importants chez la femme en période d'activité gé-
nitale et chez l'enfant en croissance (2 mg /jour] [1]. Le
fer est réparti entre 3 compartiments métaboliques : le
pool fonctionnel, le pool circulant et le pool
de réserve

1.1 - POOL FONCTIONNEL

Le fer est incorporé a des protéines hémi-
niques et non-héminiques dotées de multi-
ples fonctions. La majorité du fer fonctionnel
est incorporée dans 'heme de 'hémoglobine
(70 & 75 %), accessoirement a la myoglobine
(5310 %). Le reste est réparti dans les pro-
téines non-héminiques (0,1 %) telles que les
protéines fer-soufre, la xanthine oxydase,
ainsi que des protéines héminiques : cyto-
chrome et catalase (0,2 %).

pertes

1.2 - POOL DE TRANSPORT
La majorité du fer plasmatique est lié a une
glycoprotéine d’environ 80kD nommée trans-
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ferrine (Tf), appelée également sidérophiline. Celle-ci
possede 2 sites de fixation pour le fer, obligatoirement
a l'état ferrique. Dans les conditions physiologiques,
environ 1/3 de lensemble des sites de la Tf sont occu-
pés par du fer ferrique avec un pool total en fer circu-
lant de lordre de 4 mg (0,1 %). La Tf capte le fer libéré
des tissus aprés laction de la ceruloplasmine (oxyde le
fer ferreux en fer ferrique) et le délivre a lensemble des
tissus, principalement a la moelle osseuse. L'entrée du
fer lié a la Tf se fait essentiellement par lintermédiaire
d’un récepteur membranaire appelé récepteur a la Tf de
type 1 (RTf1), dont 80 % sont situés au niveau des cellules
érythroides. Cette entrée est régulée et permet d'éviter
toute surcharge cellulaire en fer.

1.3 - POOL DE RESERVE

Le fer est stocké au niveau de la ferritine a ['état ferrique.
Il s'agit d'une protéine de haut PM, constituée de 24 sous
unités. En cas de surcharge cellulaire en fer, les molé-
cules de ferritine en exces sont dégradées un composé
insoluble : 'hémosidérine. A lopposé, lorsque la teneur
en fer diminue, la ferritine relargue de nouveau son fer
qui passe a l'état ferreux grace a des agents réducteurs.

2 - REGULATION DU METABOLISME DU FER
2.1 - ALECHELLE CELLULAIRE

Au niveau des cellules non érythroblastiques, La régu-
lation du fer cellulaire est basée principalement sur un
controle de la synthese de la ferritine et du récepteur a
la transferrine (TfR1), assuré essentiellement par le ni-
veau du pool labile cellulaire en fer. Ce controle fait appel
a une famille de protéines nommées « iron regulatory
protein (IRP) ». La fixation des IRP sur des séquences
nucléotidiques non codantes « iron responsive element
(IRE) », situées aux régions 5" ou 3" non codantes res-
pectives de TARNm de la ferritine et du TfR1T module leur
traduction

2.2 - REGULATION DU POOL TOTAL

Lorganisme ne possede pas des voies physiologiques
d’excrétion du fer en exces. Le capital ferrique de l'orga-
nisme est essentiellement régulé au niveau de l'absorp-
tion intestinale.

2.2. 1- apports alimentaires

Les apports alimentaires sous forme de fer héminique ou
non-héminique (>10 mg/jour dont 10 % sont absorbés)
couvrent généralement les besoins quotidiens en fer.
Le fer héminique est présent essentiellement dans les
protéines animales sous forme de fer ferreux complexé
a 'hémoglobine et la myoglobine (viande, foie, poisson).
Le fer non-héminique, en majorité a l'état ferrique, est
présent principalement dans les ceufs et certains végé-
taux (riz, mais, épinards et féculents). L'absorption du
fer non-héminique est limitée et est influencée par des
facteurs digestifs et alimentaires. Elle est favorisée par
acidité gastrique, l'acide ascorbique, les citrates et les
acides organiques qui favorisent la solubilisation du fer.
Par contre, le calcium, les phosphates, les oxalates, les
phytates, les tannins et les fibres alimentaires inhibent
son absorption, en formant des chélates insolubles. Le
rendement d'absorption digestive du fer héminique est
supérieur a celui du fer non-héminique; 30 % versus 5 %.

2.2. 2- Transport apical

L'héme traverse le pole apical de l'entérocyte grace a un
transporteur membranaire spécifique « heme carrier
protein 1 [HCP1). Dans le cytosol de Uentérocyte, lhéme
subit laction d'une héme oxygénase libérant le Fe?, qui
rejoint le pool cytoplasmique labile.

Le transport du fer inorganique a travers le pole api-
cal de Uentérocyte villositaire fait appel au transporteur
membranaire « Divalent metal transportor (DMT1] »,
apres réduction du Fe?* en Fe? par une ferriréductase
de la bordure en brosse entérocytaire « Duodenal cyto-
chrome b like ferrireductase

Pool labile fer

Pool labile fer

(Dcytb) ».

Q

activilé aconilase +
IRF = IRE

activité aconitase ++
IRP %

2.2. 3- Sortie basolatérale

La sortie basolatérale du fer
vers la circulation nécessite
lintervention conjuguée de
2 protéines membranaires

IRE

o 3 situées sur la membrane

R basolatérale de lentérocyte

e 4. Stocknge du fer Percitin f villositaire. Ces protéines,

g3 nommeées héphaestine et fer-

E E‘ _(".E rportine (FPN]J, assurent res-

RS * Synthése de heme ALAS ! f pectivement loxydation du fer

%‘E ferreux et son transfert vers
= = . .

la Tf plasmatique. La sortie

Sortie du fer | Ferroportine f basolatérale du fer, comme

) le relargage macropopha-

2 g S -:“,' ":; gique, sont régulés par une

EZ 2 |_1L’ rrrrr ¥ protéine hépatigue nommée
@ < Hepcidine. Un faible niveau

Figure 2 : Régulation du métabolisme inra cellulaire du fer

Captation du fer i

dhepcidine  favorise lab-
sorption digestive et la sortie
macrophagique du fer. A lop-
posé, un niveau élevé d'hepcidine diminue les entrées di-
gestives et le relargage macrophagique du fer.
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Il - MOYENS D’EXPLORATION BIOLOGIQUE

L'exploration biologique est essentielle au diagnostic et
au suivi des pathologies associées aux perturbations
du métabolisme du fer, qui sont fréquentes et parfois
graves. Les différents tests permettent d'explorer les 3
compartiments caractérisant le métabolisme du fer, a
savoir le compartiment circulant, le compartiment de ré-
serve et le compartiment fonctionnel.

1- LE COMPARTIMENT DU FER CIRCULANT
1.1 - FER SERIQUE (SIDEREMIE)

La sidérémie représente le fer circulant presque ex-
clusivement lié a la transferrine. Les valeurs normales
de la sidérémie fluctuent habituellement entre 10 et 30
umol/l, sans variation significative selon l'age et le sexe.
La sidérémie est typiqguement diminuée dans les ané-
mies ferriprives et augmentée dans les surcharges en
fer. La sidérémie demeure indispensable pour le calcul
du coefficient de saturation (CS).

1.2 - CAPACITE TOTALE DE FIXATION DU FER (CTF)

La capacité totale de fixation du fer par la Tf (CTF) peut
étre calculée a partir du taux de Tf, en utilisant la formule
suivante : CTF (umol/U=Tf (g/l) x 25. Les valeurs usuelles
de la CTF fluctuent habituellement entre 43 et 87 umol/l
et les variations de la CTF suivent évidemment celle de
la Tf.

1.3 - COEFFICIENT DE SATURATION DE LA
TRANSFERRINE

Le CS correspond au pourcentage de saturation de la Tf
en fer. Il est déterminé par la formule suivante : CS = 100
x (sidérémie / CTF). Il traduit les variations conjuguées de
la sidérémie et de la Tf et varie habituellement entre 30
et 40 %. Le CS est diminué au cours des anémies ferri-
prives, augmenté au cours des surcharges martiales et
est souvent normal en cas de syndrome inflammatoire.

CLF ->

CTF
Fer
Sérique =
m B
1 2 3 4
1. Sujet normal : sidérophiline saturée au 1/3 par le fer

2. Anémie ferriprive : FS diminuée, CLF augmentée,
CS diminué, ferritine diminuée., transferrine élevée

3. Anémie inflammatoire : FS diminuée, CLF diminué,
CS diminué, ferritine augmentée, transferrine dimi-
nuée

4. Surcharge martiale : FS augmentée, CLF diminuée,
CS augmenté, Ferri tine augmentée.

2 - COMPARTIMENT DU FER FONCTIONNEL
L'exploration de ce compartiment reléve essentiellement
de lexploration de lérythropoiese, qui est appréciée
principalement par les paramétres érythrocytaires de
lhémogramme, le récepteur soluble de la transferrine
(RTfs). L'étude isotopique de la moelle osseuse érythro-
blastique est réservée a quelques situations particu-
lieres et demeure U'apanage de centres spécialisés.

2.1- PARAMETRES ERYTHROCYTAIRES

Les constantes érythrocytaires permettant U'évaluation
de l'érythropoiése sont le taux d’hémoglobine (Hb), le vo-
lume globulaire moyen (VGM) et la teneur corpusculaire
moyenne en Hb (TGMH). La carence martiale entraine
une anémie (Hb < 13 g/dl chez 'lhomme, <12 g/dl chez la
femmme et Hb < 11 g/dl chez l'enfant] hypochrome (TGMH
< 27 pg/GR) et microcytaire (VGM < 80 fl chez 'adulte et
<73 fl chez U'enfant].

2.2 - RECEPTEUR SOLUBLE DE LA TRANSFERRINE

Le récepteur soluble de la transferrine (RsTf] est une
forme circulante tronquée du récepteur membranaire de
la Tf. La teneur du RsTf est étroitement corrélée a l'ac-
tivité érythroblastique. C'est ainsi que les taux de RsTf
diminuent en cas de surcharge martiale (hémochroma-
tose, polytransfusion) et dans les situations d’hypoplasie
érythroblastique (anémie aplasique).

Les taux de RsTf augmentent en cas de carence martiale
ou d'une stimulation de 'érythropoiése (anémie hémoly-
tiqgue ou mégaloblastique, polyglobulies). Au cours de la
déplétion martiale, laugmentation du RsTf succede a la
baisse de la ferritine sérique (épuisement des réserves),
et précede linstallation de lanémie ferriprive. La teneur
du RsTf n'est pas influencée par l'existence d'une cyto-
lyse hépatique ou d'un processus inflammatoire, infec-
tieux ou néoplasique.

3 - LE COMPARTIMENT DU FER

DES RESERVES

Ce compartiment est principalement évalué par la fer-
ritine sérique dont la teneur reflete limportance des ré-
serves en fer de l'organisme. La ferritinémie a remplacé
le test au désféral, autrefois utilisé pour évaluer les ré-
serves martiales.

3.1 - FERRITINE SERIQUE

Les valeurs normales de l'adulte sont de lordre de 20
a 400 pg /L. La ferritinémie est un témoin fidele de lim-
portance des réserves tissulaires en fer. La diminution
de la ferritine sérique est un témoin sensible, précoce et
spécifique de la carence martiale. Cependant, elle n'est
pas abaissée en cas de carence martiale associée a un
syndrome inflammatoire, un état infectieux, un proces-
sus tumoral ou une cytolyse hépatique. La ferritinémie
est augmentée dans les états de surcharge martiale im-
portante (hémochromatose, polytransfusés,...).

3.2 - TEST DE CHELATION AU DESFERAL

Consiste a chélater le fer par injection intra musculaire
du Desféral, suivi du dosage du fer urinaire, dont le taux
est corrélé aux réserves hépatiques en fer. Il garde plus
un intérét thérapeutique que diagnostique dans les sur-
charges martiales.
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VITAMINE B12 ET FOLATES : METABOLISME ET EXPLORATION

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1) Connaitre la structure de base de la vitamine B12 et des folates.
2) Connaitre le métabolisme digestif des folates et de la vitamine B12 et préciser leurs

principaux roles physiologiques.

3) Enumérer les principaux tests utilisés en routine pour explorer les anomalies du méta-

bolisme des folates et de la vitamine B12

La vitamine B12 et les folates sont indispensables a la
physiologie de 'hématopoiéese. La carence en l'un de ces
facteurs entrainera une hématopoiese inefficace abou-
tissant a une anémie mégaloblastique

La connaissance du métabolisme de la vitamine B12 et
des folates permet de comprendre les causes et les thé-
rapeutiques possibles des anémies mégaloblastiques.
La vitamine B12 et les folates sont indispensables a
la synthése d'acide thymidilique et donc a la synthese
de UADN et a la multiplication cellulaire. Elles n’inter-
viennent pas dans la synthése de ARN.

VITAMINE B12

1- STRUCTURE DE LA VITAMINE

La B12 Vitamine B12 existe dans l'organisme sous plu-
sieurs formes désignées par le terme de cobalamines.
La structure de base comprend 4 parties dont les 3 pre-
mieres sont communes a toutes les cobalamines :

- un noyau tétrapyrolique

- un atome de cobalt avec 2 valences libres

- un nucléotide relié a latome de cobalt

- une partie variable reliée a l'atome de cobalt définis-
sant la cobalamine :

‘ *groupement hydroxyl
* groupement cyanyl

— hydroxycobalamine
— cyanocobalamine

‘ * groupement méthyl — méthylcobalamine
* groupement déoxyadénosyl — déoxyadénosyl-
cobalamine

L'hydroxycobalamine et la cyanocobalamine sont les
formes thérapeutiques stables

La méthylcobalamine et la déoxyadénosylcobalamine
sont les formes physiologiquement actives (coenzymes).

2- APPORTS :

Ils sont exclusivement d'origine alimentaire. La Vita-
mine B12 est absente des végétaux, elle est apportée par
la consommation de produits d'origine animale (viande,
foie, laitage, ceufs, poisson...)

3- ABSORPTION ET TRANSPORT

eLes cobalamines alimentaires sont libérées des com-
plexes protéiques par la sécrétion gastrique (HCL et
Pepsine).

eLibérée la Vitamine B12 se lie au facteur intrinseque
(FI : Glycoprotéine synthétisée par les cellules parié-
tales de lestomac]. Cette étape est indispensable a
labsorption ultérieure. La Vitamine B12 liée au Fl est
protégée des dégradations enzymatiques. L'absence de
Fl [gastrectomie totale, anticorps anti Fl) aboutit a une
carence de la Vitamine B12.

elLe complexe VitB12-FI est transporté jusqu'a liléon
distal ou il est reconnu par des récepteurs spécifiques
permettant a la vitamine B12 de traverser la muqueuse
par un mécanisme actif tandis que le Fl est relargué
dans la lumiere digestive. Enfin la Vitamine B12 arrive a
la circulation portale

Dans le plasma la Vitamine B12 est véhiculée grace a des
protéines transporteuses : les transcobalamines (TC)

La transcobalamine Il (TCIl) (synthétisée par U'hépato-
cyte, le macrophage, lentérocyte, les cellules médul-

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / THEME VIII : LA RESPIRATION /PCEM1 31



Cellule iléale

laires) transporte 80 % de la vitamine B12 aux cellules
utilisatrices [moelle osseuse++).

Les transcobalamines | et Il sont synthétisées par les
granuleux et transporte la vitamine B12 aux organes de
réserve (foie).

La vitamine B12 excédentaire est excrétée dans la bile.
Elle subit un cycle entéro-hépatique avec réabsorption
au niveau de liléon. L'élimination est double urinaire et
digestive.

4 BESOINS ET RESERVES

Les besoins sont minimes : 3 a 4 pug/j et sont largement
couverts par les apports quotidiens. Les pertes sont trés
faibles.

Les réserves totales sont considérables 2 a 4 mg (foie,
cceur, rate, rein...)

Les besoins sont augmentés lors de la grossesse, de la
croissance, et dans les situations ou 'érythropoiese est
accélérée (hémolyse, hémorragie)

Dans tous les cas, vu les réserves importantes, une ca-
rence en vitamine B12 n'aura pas de retentissement sur
hématopoiése que plusieurs mois ou années apres son
installation.

Des besoins augmentés de facon temporaire ne néces-
sitent donc pas de supplémentation systématique (gros-
sesse, croissance), par contre une carence chronique est
trompeuse, car les premiers signes se manifestent tardi-
vement (ex. : gastrectomie non supplémentée en Vit B12
injectable responsable d'une anémie mégaloblastique
survenant plusieurs années aprés.)

5 ROLE PHYSIOLOGIQUE

La vitamine B12 intervient dans la synthese de UADN et

de la myéline dépendante de la méthionine.

e Une carence en vitamine B12 entraine une perturba-
tion de la phase S du cycle cellulaire responsable d'une
augmentation de volume des cellules a renouvellement
rapide (épithélium, cellules hématopoiétiques) et di-
minution du nombre des mitoses. Plus le gigantisme
cellulaire s'accroit et plus s'installe une atrophie des
épithéliums et une érythropoiése de type mégaloblas-
tose cause de lanémie.

e | es cobalamines sont des coenzymes qui permettent
a des enzymes spécifiques de transférer des groupe-
ments monocarbonés.

Les cobalamines permettent la synthése de la méthio-
nine a partir de lhomocystéine.

Dans cette réaction le groupement méthyl lié a la coba-

lamine est transférée a U'homocystéine pour former la

méthionine. La cobalamine enléve ensuite le -CH3 du

N5-méthyl-tétrahydrofolate pour donner le tétrahydro-

folate (THF).

homocystéine méthionine
SH S5-CH3
| I
(C|"2)2 (cH2)2
NH3+_CH NH3+_C|H
| 1
coo- coo-

— witylcobolamins

CH3-THF THF

Une carence en vitamine B12 s'accompagne d’une accu-
mulation de CH3-THF aux dépens des autres coenzymes
foliques. Il en résulte une carence relative en THF et un
ralentissement des réactions folates dépendantes, no-
tamment la conversion de l'acide uridylique en acide thy-
midylique nécessaire a la synthése de UADN.

La déoxyadénosylcobalamine est le coenzyme qui inter-
vient dans la conversion de l'acide méthylmalonique en
acide succinique

CH3 €00- _ CH2
| D ST I
ooo__T" Y Y > ;|:|.|z
ethyl Amuta:
L Jg— méthylmalonylCo Amutase € S—CoA
I Il
o o]

L-méthylmalonylCo A SuccinylCoA
Une carence en Vitamine B12 entraine une accumulation
de méthylmalonylCoA d'ou augmentation du taux sé-
rigue et urinaire d'acide méthylmalonique qui explique-
rait les complications neurologiques observées au cours
des états de carence.

6-EXPLORATIONS :

A- DOSAGE SERIQUE DE LA VITAMINE B12 :

(VN : 200-500 pg/ml)

Examen de base a réaliser en dehors de toute transfusion
et avant ladministration thérapeutique de vitamine B12
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B- DOSAGE DE L'ACIDE METHYLMALONIQUE

ET LHOMOCYSTEINE PLASMATIQUE

Tous les deux sont augmentés en cas de carence en vi-
tamine B12.

Ces dosages ne sont pas de pratique courante. Leur in-
térét réside dans les formes ou le taux de Vit B12 est
limite. Ces marqueurs apportent certe un argument sup-
plémentaire au diagnostic, mais ne permettent pas a eux
seuls de conclure a une carence isolée en Vit B12. Ils
doivent étre prescrits en seconde intention apres le do-
sage de la vitamine B12.

C- TEST DE SUPPRESSION PAR LA DESOXYURIDINE :
dU suppression
Ce test n'est pas utilisé en pratique courante

D- DOSAGE DE LACIDITE GASTRIQUE
E- DOSAGE DU FACTEUR INTRINSEQUE GASTRIQUE

F- RECHERCHE D’ANTICORPS ANTI FACTEUR INTRIN-
SEQUE SERIQUE ET DANS LE SUC GASTRIQUE.

G- TEST DE SHILLING

Ce test évalue l'absorption de la vitamine B12 :

Injection IM de 1000 pg de VitB12 afin de saturer les ré-
cepteurs

Puis ingestion de Vit B12 radiomarquée et mesure de la
radioactivité urinaire :

Sujet normal : radioactivité urinaire > 10 % de la radioac-
tivité ingérée,
Sujet carencé : radioactivité urinaire < 3 % de la radioac-
tivité ingérée

LES FOLATES

1-STRUCTURE DES FOLATES

Les folates ou vitamine B9 sont des vitamines hydroso-
lubles.

L'acide folique est formé par une liaison d'une molécule
d’acide ptéroique a une molécule d’acide glutamique :
monoglutamate ou acide ptéroylmonoglutamique.

CARENCES : ETIOLOGIES

Crastrigques (2

Absp. lléon, gréle

I'ransport

En fait Uactivité biologique est supportée par des dérivés
formés par l'association de 2 a 6 molécules d'acide glu-
tamique : polyglutamates.

Les monoglutamates sont les formes thérapeutiques
stables.

2- APPORTS :

Ils sont d'origine alimentaire : végétaux, céréales, pro-
duits d'origine animale. Ils sont trés répandus, mais ils
sont thermolabiles.

3- ABSORPTION ET TRANSPORT

Elle a lieu au niveau du gréle proximal, duodénum et jé-
junum. Aprés déconjugaison des polyglutamates en mo-
noglutamates, ces derniers sont réduits en tétrahydro-
folates (THF) puis convertis en N5-méthyl THF, unique
forme d'absorption. Dans le sang, les folates sont a un
taux 20 fois plus élevé dans les hématies que dans le
plasma.

4- BESOINS ET RESERVES

Les besoins sont de 50 a 100ug/j. Lapport alimentaire
équilibré permet de couvrir ces besoins. Les pertes sont
faibles.

Les carences sont rapidement constituées, car les ré-
serves sont faibles (7 & 15mg].

Une augmentation des besoins (grossesse, hypererythro-
porése) nécessite une supplémentation thérapeutique.

5- ROLE PHYSIOLOGIQUE :

Transport d'unités monocarbonées nécessaires a un
grand nombre de réactions métaboliques.

Les médicaments agissant sur les enzymes du métabo-
lisme des folates peuvent induire une anémie mégalo-
blastique.

Ils jouent un réle dans la synthése de VADN [synthése de
lacide thymidilique), la synthése des bases puriques et
la synthese de la méthionine.

6- EXPLORATIONS
Dosage des folates érythrocytaires : VN 160-640 ng/ml
Dosage des folates sériques : VN 53 20 ng/ml

UMP Thymidilate synthetase

Methyléne THF DHF

Folate
reductase
Hamocystéine THF
B12
Méthyl
THF

Methionine . :
Folates (aliments
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HISTOLOGIE DE LAPPAREIL RESPIRATOIRE

Prérequis
Theme 3 : Epithélium - Tissu conjonctif
Theme 5 : Cartilage - Tissu musculaire

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1. Décrire la structure histologique des différentes parties des voies aériennes supérieures
2. Faire correspondre a chaque partie des voies aériennes supérieures son ou ses roles

physiologiques

3. Décrire la structure histologique des différentes parties des voies aériennes trachéopul-

monaires

4. Faire correspondre a chacune des structures de Uappareil trachéopulmonaire son ou

ses roles physiologiques

5. Décrire la structure histologique de la plévre
6. Préciser les différents mécanismes de défense de l'appareil respiratoire
7. Indiquer les 2 systemes de circulation sanguine des poumons et les niveaux de connexion

entre ces 2 systemes

8. Indiquer la distribution des voies lymphatiques du poumon
9. Indiquer les niveaux d’innervation végétative et sensorielle de U'appareil respiratoire
10. Reconnaitre sur diapositives et sur lames les différentes structures histologiques de

Uappareil respiratoire

LES VOIES AERIENNES TRACHEO-
PULMONAIRES

5.  LES MECANISMES DE DEFENSE DE LAPPAREIL
TRACHEO-PULMONAIRE

6. LACIRCULATION PULMONAIRE SANGUINE
ET LYMPHATIQUE

1. INTRODUCTION

L'appareil respiratoire assure les échanges gazeux entre
l'air et le sang grace a la ventilation pulmonaire qui re-
nouvelle constamment lair alvéolaire. Il permet, par
lintermédiaire de la circulation sanguine, la respiration
cellulaire. Il assure deux autres fonctions importantes :
l'olfaction et la phonation.

L'appareil respiratoire comprend les voies de conduc-
tion de lair et les territoires d'échanges gazeux. Pour
la commodité de la description, on distinguera les voies

aériennes supérieures, les voies trachéopulmonaires et
les feuillets de la pléevre.

1.1. Les voies aériennes supérieures se composent des
fosses nasales, des sinus, du nasopharynx et du la-
rynx.

1.2. Les voies aériennes trachéopulmonaires com-
prennent : les voies de conduction (trachée, bronches,
bronchioles) et les zones d'échanges gazeux (bron-
chioles respiratoires, canaux alvéolaires et sacs al-
véolaires).

1.3. Les poumons, logés dans la cage thoracique, sont
solidaires de ses mouvements grace a lapposition
des 2 feuillets de la plevre, le feuillet viscéral pulmo-
naire et le feuillet pariétal thoracique.

2. LES VOIES AERIENNES SUPERIEURES

Un épithélium cilié sécrétant du mucus tapisse la plus
grande partie des voies aériennes supérieures. Il repose
sur un chorion vascularisé a glandes séromuqueuses
tubulo-acineuses. Les fosses nasales et des sinus para-
nasaux, de part leur architecture, constituent une zone
tres étendue pour le réchauffement et Uhumidification de
Uair inspiré ainsi que pour la captation des particules in-
halées. [Cf cours d’anatomie et schémas).
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2.1 LES FOSSES NASALES (fig 1)
Les fosses nasales peuvent étre divisées en 3 régions : le
vestibule nasal [narines), les fosses nasales proprement
dites et la région olfactive sensorielle.

2.1.1. LE VESTIBULE NASAL :

Il est recouvert par un épithélium stratifié pavimenteux
kératinisé, en continuité avec l'épiderme de la surface
externe du nez. Riche en glandes sébacées, cette région
présente des poils, les « vibrisses ».

2.1.2. LES FOSSES NASALES PROPREMENT DITES :

A 'exception de la zone olfactive, les fosses nasales et
les cornets osseux sont tapissés par une muqueuse faite
d'un épithélium pseudo-stratifié de type respiratoire et
d'un chorion, richement vascularisé, qui contient des
glandes ramifiées séromuqueuses tubulo-acineuses. Le
chorion de cette muqueuse est fixé au périoste par une

couche fibreuse dense.

Bulbe olfactif

Orifica de la trompe
d'Eustache moyen

Cornet inférieur

Fig1 Fosse nasale [coupe sagittale]
NB: Lorifice du sinus maxillaire est situé entre le cornet moyen
et le cornet inférieur

Le systéme vasculaire du chorion assure le réchauf-
fement de lair inspiré. Les sécrétions de ses glandes
contribuent a humidifier lair inspiré.

On admet que la presque totalité des particules de taille
supérieure a 7 microns est arrétée dans cette partie des
voies respiratoires.

Les cils vibratiles battent de facon a déplacer les parti-
cules vers le pharynx, dou elles peuvent étre dégluties.
Les cornets osseux créent un régime aérodynamique
turbulent et une grande surface favorable aux fonctions
précitées.

2.1.3. LORGANE OLFACTIF : La muqueuse olfactive, qui

contient les récepteurs de lodorat, tapisse une petite

zone du toit de chaque fosse nasale. La muqueuse olfac-
tive comprend :

- un épithélium pseudo-stratifié fait de cellules neuro-
sensorielles olfactives réceptrices, de cellules de sou-
tien (cellules sus tentaculaires) et de cellules basales
de remplacement.

- et un chorion qui renferme les glandes de Bowman tu-
bulo-alvéolaires séreuses, dont les sécrétions diluent
les substances odorantes leur permettant d'étre cap-
tées par les cellules neurosensorielles (l'organe olfactif
sera traité avec les organes des sens).

2.2. LES SINUS DE LA FACE (fig 1& 2)

Les sinus sont des cavités aériennes creusées dans di-
vers os de la face (sinus maxillaire, frontal, sphénoide
et ethmoide] et communiquant avec les fosses nasales
par d'étroites ouvertures. La muqueuse des sinus est
de type respiratoire ; elle est plus pauvre en glandes sé-
romuqueuses comparativement a celles des fosses na-
sales. Les cils font mouvoir le mucus vers l'ouverture des
sinus. Les sinus servent de cavité de résonance pour la
phonation.

grand sinus frontal

petit sinus frontal

cornet supérieur
cornet moyen

cornet inférieur

Fig 2 Localisation des sinus [Crane de face)

2.3. LE NASOPHARYNX

Le nasopharynx ou rhinopharynx ou cavum représente la
partie supérieure du carrefour des voies aériennes et di-
gestives. Sa muqueuse est revétue en grande partie par
un épithélium de type respiratoire avec quelques plages
d'épithélium pavimenteux stratifié non kératinisé sur sa
paroi postérieure. Son chorion comporte des glandes sé-
romugueuses et un riche tissu lymphoide.

Les trompes d'Eustache qui font communiquer loreille
moyenne a la paroi latérale du rhinopharynx sont revé-
tues par un épithélium de type respiratoire. Le nasopha-
rynx présente sur la ligne médiane de sa face supérieure
une amygdale impaire : lamygdale pharyngée, bien dé-
veloppée chez l'enfant.

2.4. LE LARYNX (fig 3)

Le larynx unit le pharynx a la trachée. Il comporte 'épi-
glotte, les bandelettes ventriculaires, le ventricule laryn-
gé, les cordes vocales et la zone sous-glottique qui se
continue avec la trachée.

Le larynx comporte une charpente cartilagineuse, des
faisceaux musculaires striés et une muqueuse. La char-
pente cartilagineuse est constituée de 5 éléments : une
paire de cartilages aryténoides et des cartilages impairs;;
thyroide, cricoide et épiglottique. Ces pieces sont en
rapport avec des faisceaux musculaires striés qui per-
mettent de les mouvoir.
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La lumiére du larynx est rétrécie par 2 types de replis :

- 2 replis supérieurs : les bandelettes ventriculaires

- 2 replis inférieurs : les cordes vocales

Entre les replis se trouve une dilatation de la cavité la-
ryngée : le ventricule laryngé (ou ventricule de Morgani).

5

Fig. 3 Schéma du larynx
(A Coupe frontale B Structure histologique)

1- Os hyoide 2- Cartilage thyroide
3- Cartilage cricoide 4- Trachée

5- Epiglotte 6- Ventricule laryngé
7- Corde vocale 8- Muscle vocal

9- Glandes

* 'épiglotte présente un axe cartilagineux de type élas-
tiqgue entouré par un périchondre. Elle est revétue au
niveau des faces linguale et laryngée supérieure par un
épithélium de type malpighien non kératinisé qui est
plus épais au niveau de la face linguale. La partie infé-
rieure de la face laryngée est recouverte d'un épithé-
lium de type respiratoire. Le chorion (surtout sur le ver-
sant laryngé) comporte des glandes séromuqueuses et
parfois des amas ou follicules lymphoides.

Les mouvements de 'épiglotte empéchent les aliments
et liquides d’entrer dans les voies respiratoires infé-
rieures lors de la déglutition.

* Les bandelettes ventriculaires (ou fausses cordes vo-
cales) sont revétues par un épithélium de type res-
piratoire. L'axe est fait d'une mince bande fibroélas-
tique ou ligament thyro-aryténoidien supérieur. Sous
'épithélium on trouve un tissu de soutien conjonctif,
des glandes séromuqueuses et des fibres musculaires
squelettiques provenant du muscle thyro aryténoidien
principal.

* Le ventricule laryngé : est revétu par une muqueuse de
type respiratoire avec des glandes séromuqueuses et
du tissu lymphoide.

* Les cordes vocales (ou cordes vocales vraies) sont revé-
tues par un épithélium malpighien non kératinisé. L'axe
est fait du ligament thyro-aryténoidien inférieur et d'un
faisceau du muscle strié thyro-aryténoidien [muscle
vocal).

Epithélium
cilie

6

Epithélium
malpighien

Les vibrations des cordes vocales génerent les sons.
* La muqueuse de la région sous-glottique présente un
aspect similaire a celui de la trachée.

Le nerf laryngé inférieur assure la motricité des muscles

commandant les mouvements du larynx. Le nerf laryngé
supérieur assure la
sensibilité de la mu-
queuse laryngée.

3. LES VOIES AERIENNES INFERIEURES

3.1 LES VOIES DE CONDUCTION

3.1.1. LA TRACHEE [fig 4& 5) : La trachée est recouverte
d'une muqueuse de type respiratoire renforcée par des
arcs cartilagineux.

cellule U3 |
ciliée JE \:. El cellule
_ Y n) i caliciforme
\ JHY ] a mucus
cellule \ 2y f’l

cellule

H._ ‘hasale

Fig 4 Epithélium respiratoire

a. La muqueuse :

a.1. Lépithélium (fig 4) : de type respiratoire, il est consti-

tué de 5 types cellulaires :

* Les cellules prismatiques ciliées

* Les cellules basales, assez nombreuses sont situées a
la base de U'épithélium et couvrent environ 90 % de la
surface de la lame basale. Ces cellules constituent une
population de cellules souches qui peuvent assurer le
renouvellement de U'épithélium.

* Les cellules caliciformes a mucus.

* Les cellules a brosse qui sont des cellules prisma-

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

38 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / THEME VIII : LA RESPIRATION /PCEM1



tiques non ciliées dont le pdle apical est pourvu de mi-
crovillosités.

* Les cellules neuroendocrines, peu nombreuses, sont si-
tuées vers la base de U'épithélium. Elles sont soit dissé-
minées dans l'arbre trachéo bronchique soit regroupées
en amas dans les corpuscules neuro-épithéliaux. Leur
cytoplasme est remarquable par la présence de gra-
nules sécrétoires a contenu assez dense aux électrons,
fréguemment regroupés sur le versant basal. Elles sé-
cretent différentes substances a activité hormonale.

a.2. Le chorion : c’est un tissu conjonctif ldche parsemé
de cellules contingentes surtout lymphocytes, masto-
cytes et plasmocytes. Il comporte une riche vasculari-
sation sanguine et lymphatique. Des glandes tubulo-aci-
neuses séromuqueuses sont présentes.

Des nodules ou des follicules lymphoides sont parfois
retrouvés.

', Mugqueuse

Glandes séro
I uenses

Muscle trachéal

Fig 5 Trachée [coupe transversale)

b. La couche myofibrocartilagineuse : Les arcs carti-
lagineux sont constitués de cartilage hyalin entouré de
périchondre.

Un muscle lisse postérieur, le muscle trachéal, s'insere
sur les deux extrémités des arcs cartilagineux. Vers la
bifurcation trachéale, il existe quelques faisceaux mus-
culaires longitudinaux réunissant les derniers anneaux a
la caréne (zone de bifurcation de la trachée en bronches
souches).

c. L'adventice : C'est une couche de tissu conjonc-
tivo-adipeux lache dans laquelle se trouvent des nerfs,
des vaisseaux sanguins et lymphatiques.

Les vaisseaux lymphatiques de la paroi trachéale sont
drainés vers les ganglions paratrachéaux et la chaine
cervicale supérieure profonde.

3.1.2. LES BRONCHES

a. Les bronches souches : La bifurcation trachéale est a
lorigine des 2 bronches souches extrapulmonaires : la
bronche souche droite et la bronche souche gauche.
Les bronches souches présentent une structure simi-
laire a celle de la trachée.

b. Les bronches lobaires (fig 6] : Chaque bronche souche
se divise en bronches lobaires intrapulmonaires : 3
bronches lobaires a droite et deux a gauche. La paroi
bronchique comporte :

b1. Une muqueuse identique a celle de la trachée.

Glandes séro-muqueuses

cartilage © ‘-_ :

‘_,,3 ‘{(a “épithélium

§ I cspiratoire
ﬁhﬁ

Fig 6 : Bronche intrapulmonaire (coupe transversale)

b2. Une couche de muscle lisse entre la muqueuse et
la sous-muqueuse, le muscle de Reissessen, circulaire,
disposé sur toute la circonférence. Les fibres muscu-
laires lisses sont orientées dans 2 plans obliques croisés
entrainant une disposition spiralée.

b3. Une sous-muqueuse faite d'un tissu conjonctif com-
portant des vaisseaux sanguins et lymphatiques et des
glandes séromuqueuses. Ces glandes sont localisées
surtout dans lintervalle des pieces cartilagineuses.

b4. Une charpente cartilagineuse qui est formée de
plaques irrégulieres réparties sur toute la circonférence.
Chaque plaque est faite d'un cartilage hyalin entouré de
périchondre.

b5. Une péribronche qui est une gaine conjonctive adhé-
rant a celle qui entoure l'artere pulmonaire correspon-
dante. Elle contient des vaisseaux sanguins et lympha-
tiques et des filets nerveux.

c. Les bronches segmentaires et sous segmentaires :
Elles présentent la méme architecture générale que
celle des bronches lobaires. Cependant, au fur et a me-
sure des divisions bronchiques, le diametre se réduit,
Uépaisseur de 'épithélium diminue, le chorion s'amincit,
les cellules caliciformes et les glandes se raréfient, les
pieces cartilagineuses se réduisent a de simples ilots ir-
réguliers.

La présence de cartilage permet de maintenir la béance
des voies respiratoires depuis la trachée jusqu'aux pe-
tites bronches.

Les dernieres ramifications bronchiques sont dépour-
vues de cartilage et de glandes. Leur muscle de Reis-
sessen est, par contre, renforcé. La derniére ramifica-
tion bronchique correspond a une bronche sus-lobulaire
qui ventile un territoire pulmonaire délimité par un tissu
conjonctif en périphérie appelé lobule pulmonaire. Dans
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le lobule pulmonaire se trouve l'arborisation bronchio-
laire les canaux alvéolaires et les sacs alvéolaires.

3.1.3.LES BRONCHIOLES (fig 7) : Au-dessous de 1 mm de
diametre, les divisions de larbre prennent le nom de bron-
chioles et sont caractérisées par labsence de cartilage.
La lumiére des bronchioles est légérement festonnée ; elle
devient réguliére a partir des bronchioles terminales qui
représentent la derniere partie des voies de conduction.
La paroi bronchiolaire comprend 3 couches disposées
concentriqguement :

a. La muqueuse :

a.1. L'épithélium est prismatique simple cilié. Les cel-
lules deviennent moins hautes et presque cubiques dans
les petites bronchioles. De rares cellules caliciformes
persistent ainsi que quelques cellules neuroendocrines.
Un nouveau type de cellules apparait, les cellules de
CLARA [ou cellules en déme) qui deviennent de plus en
plus fréquentes jusqu’aux bronchioles terminales.

On compte environ 2 cellules de Clara pour 3 cellules
ciliées. Les cellules de Clara présentent un pdle apical
saillant (le déme]); leur cytoplasme apical comporte des
grains de sécrétion riches en enzymes (anti protéases
et oxydases spécifiques). Le noyau est clair. Les cellules
de Clara représenteraient les cellules souches des bron-
chioles.

Les cellules ciliées s'étendent plus bas dans larbre res-
piratoire que les cellules caliciformes pour préserver
l'envahissement ou 'encombrement du tissu respiratoire
par le mucus.

Les cellules endocrines sont par endroit regroupées par
petits amas et des filets nerveux amyéliniques sont ob-
servés a leur contact. Ils constituent des corpuscules
neuroépithéliaux. Bien qu'ils existent aussi dans les
bronches, ces corpuscules ont surtout été décrits dans
les bronchioles.

Fig 7 Structure de la paroi bronchiolaire

a.2. Le chorion comporte un riche réseau élastique, des
vaisseaux sanguins et lymphatiques et des filets nerveux.
Des points lymphoides peuvent étre présents.

b. Le muscle de Reissessen, couche musculaire lisse
continue a disposition circulaire.

c. La sous-muqueuse : est dépourvue de cartilage et de
glande

d. La péribronchiole est un tissu fibroélastique relative-
ment mince.

Le dernier conduit de ces voies de conduction est appe-
lé bronchiole terminale; le territoire qui lui est tributaire
est appelé acinus pulmonaire.

Les voies de conduction sont capables de changer de
longueur et de diametre : la variation de diametre est
réalisée par le muscle lisse, innervé par le systéme ner-
veux autonome.

3.1.4. LES FONCTIONS DES VOIES DE CONDUCTION :

L'arbre trachéobronchique :

- permet le renouvellement de lair alvéolaire lors des
mouvements alternants d'inspiration et d’expiration.
Cette fonction dépend du degré de distension du pa-
renchyme pulmonaire, du tonus des muscles lisses des
parois bronchiques et de Uimportance des sécrétions.

- compléte Uhumidification de lair inspiré

- contribue par son tapis mucociliaire a l'épuration des
particules inhalées

- participe aux défenses immunologiques en particulier
par la production d'immunoglobulines de la classe IgA
a partir des nodules lymphoides.

3.2. LES ZONES D’ECHANGES GAZEUX (fig 8)

Au niveau des acini pulmonaires apparaissent des al-
véoles c'est-a-dire des territoires oU la barriére air/sang
est suffisamment mince pour permettre 'hématose. On
compte habituellement 3 générations de bronchioles

Alvéoles
autour
d‘un canal

. . alvéolaire
Bronchioles |

respiratoires

Bronchiole
terminale

Fig 8 Arborisation terminale des voies respiratoires

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

40 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / THEME VIII : LA RESPIRATION /PCEM1



respiratoires et 3 a 6 générations de canaux alvéolaires;
le dernier canal alvéolaire s'ouvre sur l'atrium et les sacs
alvéolaires.

3.2.1. LES BRONCHIOLES RESPIRATOIRES

Elles se distinguent des bronchioles terminales par la
présence d'alvéoles interrompant l'épithélium bronchio-
laire. Celui-ci se compose de cellules cubiques, ciliées et
non ciliées (cellules de Clara).

Les cellules ciliées se raréfient pour disparaitre dans les
zones les plus distales. L'épithélium repose sur un cho-
rion fait de tissu conjonctif lache. Le chorion est cerné
par une ou deux couches de cellules musculaires lisses.

3.2.2. LES CANAUX ALVEOLAIRES
Ils sont caractérisés par « la transformation » presque
totale du conduit bronchiolaire en une série d'alvéoles
qui ne sont plus séparées que par des pieds d'insertion,
surmontés de bourrelets alvéolaires qui sont formés de
tissu conjonctif, riche en fibres élastiques, recouvert d'un
épithélium cubique bas (non cilié). Des cellules muscu-
laires lisses peuvent y exister et constituer un « sphinc-
ter terminal » a Uextrémité distale du
dernier canal alvéolaire.

Surfactant
3.2.3. LES ALVEOLES [fig 9)
Le parenchyme pulmonaire est consti-
tué essentiellement par les alvéoles pul-
monaires.
Au niveau des sacs alvéolaires, les

Phase aqueuse
Couche lipidique \
»

a. Le revétement alvéolaire :
[l est continu et comporte 2 types de cellules épithéliales

a.1. Le pneumocytes de type | est caractérisé par un
voile cytoplasmique mince et étendu (moins de 2 microns
d'épaisseur], et un corps cellulaire plus épais, occupé
par un noyau ovalaire faisant saillie dans lalvéole.

Les voiles cytoplasmiques renferment peu d’organites,
mais d’assez nombreuses vésicules de pinocytose qui
témoignent du transport de macromolécules entre la
cavité alvéolaire et Uespace septal.

Les pneumocytes | représentent 34 % des cellules du re-
vétement épithélial et 93 % de la surface alvéolaire.

a.2. Le pneumocyte Il (fig 10] est une cellule de forme
variable, le plus souvent cuboide. Le noyau du pneumo-
cyte Il est assez volumineux et de forme irréguliére ; son
cytoplasme comporte un appareil de Golgi développé
en position supra-nucléaire, de nombreux sacs de réti-
culum lisse et un riche chondriome. Des complexes de
jonction unissent des prolongements du pneumocyte | au
pneumocyte Il.

Surfactant sortant d'une
vésicule lipoprotéique

Corps lamellaire fusionnant

"\ avec une vésicule lipoprotéique

seules structures présentes sont les
alvéoles. Leur nombre est estimé a 300
millions; leur surface atteint 95 m2 pour
un poumon.

En microscopie optique, la paroi interal-
véolaire, épaisse de 5 a 10 microns, se
compose de 2 épithéliums, séparés par

\ cellules de types | et Il et
\ les macrophages

un espace septal conjonctif richement i : ‘L
vascularisé. _eﬂg@[y_a‘b

ILs'y ajoute un héte habituel de la cavité  gpgomeiium capma,m o i
alvéolaire, le macrophage alvéolaire, qui M 2
peut se trouver aussi bien dans l'espace Chale
septal que dans la lumiére de lalvéole.

=" — St
~ Acides aminés ~——b— Macrophage
Jonction serrée

Fig. 10 Ultrastructure du pneumocyte Il

Pneumocyte | Cette cellule renferme des corps denses a lamelles

concentriques de nature essentiellement phospho-Lli-

M;:;quhage pidique; ils forment le constituant actif du surfactant
o — pulmonaire. Le pneumocyte Il fonctionne selon le mode
Es mérocrine. ,
septal Les pneumocytes Il représentent 66 % des cellules et 7 %

de la surface alvéolaire. Le renouvellement du revétement
alvéolaire semble étre assuré par les pneumocytes II.

b. L'espace septal

[l comporte des fibroblastes, de nombreuses fibres élas-
tiques et un réseau de fibres de réticuline. Cet espace
est en continuité avec les gaines conjonctives des bron-
chioles, des bronches et des vaisseaux.

Les capillaires sanguins viennent en contact étroit avec
le revétement épithélial a tel point que les deux lames
basales peuvent fusionner. Le noyau de la cellule endo-
théliale ne se place pas du coté du revétement épithé-

Pneumocyte Il/i o

Fig 9 : Structure alvéolaire
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lial. Lendothélium est de type continu sans fenestra-
tion. Labondance du tissu élastique dans les parois des
bronches, bronchioles et dans le parenchyme pulmo-
naire permet l'expansion du poumon lors de linspiration.

c. La barriére alvéolo-capillaire : Les structures qui sé-
parent le sang des gaz alvéolaires forment
la « barriere AIR/SANG » ou membrane
alvéolo-capillaire (fig.11). Cette barriere  |Phase gell
est mince pouvant atteindre 1/10 de mi-
cron.

c.1. Cette barriére alvéolo-capillaire "
comprend :
- lendothélium capillaire -
- la lame basale commune ou double

mucus de consistance différente : (mucus provenant des

voies bronchiques) (fig 12).

- une phase gel visqueuse superficielle de structure fi-
brillaire située a la pointe des cils

- une phase sol fluide, profonde dans laquelle battent les
cils vibratiles.

Multicouche phospholipidique

{Cils vibratilesj—s-4}- -} PR & ARl | REREENE | e

- le voile cytoplasmique du pneumocyte
| - le film liquidien alvéolaire (surfactant)

Noyau de la

Lumiére cellule endothéliale

alvéolaire N
Lumiére du

capillaire

CO;

Surfactant

Epithélium
alvéolaire

Membranes Erythrocyte

basales
fusionnées

Endothélium

Fig 11 Barriére alvéolo-capillaire

c.2. Le surfactant est une substance tensio-active pré-
sente a linterface entre lair et la surface alvéolaire em-
péchant les alvéoles de se collaber entre 2 inspirations.
Le constituant actif essentiel du surfactant est un phos-
pholipide complexe associé a des apoprotéines.

Il est synthétisé essentiellement par le pneumocyte II. Sa
présence témoigne de la maturité pulmonaire.

Le passage des gaz a travers la membrane alvéolo-ca-
pillaire s'effectue grace a un processus de diffusion pas-
sive. L'équilibre entre les pressions du sang, des liquides
interstitiels et de la pression atmosphérique joue en fa-
veur de l'air et empéche le plasma et les liquides tissu-
laires d'inonder les alvéoles.

Lors de lexpiration, les molécules superficielles de
surfactant sont comprimées et formées de structures
multilamellaires constituant des couches superposées.
Lors de linspiration ces structures se réétalent puis de
nouvelles molécules sont absorbées a la surface. On
retrouve le surfactant jusqu’au niveau bronchiolaire ou
il tapisse l'épithélium et s'interpose entre 2 couches de

Fig 12 Phases du surfactant

Lors de Uexpiration, le film est comprimé, le surfactant
diminue la tension de linterface existant entre lair et les
liguides du milieu intérieur. Lors de linspiration, on as-
siste au phénomeéne inverse. (La déficience en surfactant
est a lorigine de la maladie des membranes hyalines du
nouveau-né).

d. Les pores de Kohn et les canaux de Lambert :

d.1. Les pores de KOHN qui assurent les communica-
tions interalvéolaires (10 & 15 pores/alvéoles). Chaque
pore mesurant 3 a 13 microns de diametre.

d.2. Les canaux de LAMBERT qui font communiquer les
lumieres bronchiolaires terminales et respiratoires avec
les cavités alvéolaires adjacentes. Ces canaux peuvent
atteindre 30 microns de diameétre permettant ainsi le
passage de cellules.

4. LA PLEVRE (fig 13)

Elle comporte la plevre proprement dite et deux couches
sous-jacentes qui assurent son adhésion a la cage tho-
racique d'une part et d'autre part au parenchyme pul-
monaire.

* la plévre proprement dite :

Le feuillet viscéral et le feuillet pariétal sont formés cha-

cun de 3 couches. A partir de la cavité pleurale, on dis-

tingue :

- un mésothélium (épithélium pavimenteux simple)

- une mince couche conjonctive sous-mésothéliale tres
mince, dépourvue de cellules et de vaisseaux. Elle est
faite de fibres de réticuline et de fibres élastiques.

- un plan fibroélastique superficiel.

* la couche sous-pleurale, plus profonde, est un tissu
conjonctif lache vascularisé (vaisseaux sanguins et lym-
phatiques), riche en fibres élastiques, unissant la plévre
proprement dite aux plans sous-jacents. Dans la plévre
pariétale, cette couche renferme en plus des lobules adi-
peux et constitue un véritable plan de clivage.
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plan fibro-élastique profond
(fascia endothoracique)

couche sous-pleurale

- les cellules séreuses sont spéciali-
sées dans la synthése de protéines de
défense (lactoferrine, lysozyme et pe-
roxydase) et dans la transcytose des IgA
sécrétoires.

La protéine CFTR, protéine canal pour
le passage des ions chlore joue un rdle

plévre superficiel

important dans U'équilibre osmo-ionique

J plan fibro-élastique

pariétale
L couche sous-mésothéliale

cavitépleurale

du mucus bronchique. Elle s'exprime
principalement dans les cellules sé-
reuses et dans les cellules éosinophiles
de lépithélium canalaire des glandes
trachéobronchiques. (la mutation du
gene CF codant pour la protéine CFTR

plévre

est responsable de la mucoviscidose).

plan fibro-élastique

viscérale o
superficiel

5.1.2. LE MACROPHAGE ALVEOLAIRE

couche sous-pleurale

=
plan fibro-élastique profond = =
Fig 13 La plévre

* le plan fibroélastique profond est en continuité avec
les organes sous-jacents : c’est d'une part l'enveloppe
fibroélastique des lobules (versant viscéral) et d'autre
part le fascia endothoracique (versant pariétal]. Les
fibres élastiques sont plus abondantes dans le feuillet
viscéral et les fibres de collagene le sont dans le feuillet
pariétal.

Le liquide pleural, qui forme un tres mince film, est com-

posé de lymphe interstitielle. Il contient des cellules mé-

sothéliales desquamées et des lymphocytes.

Des échanges liquidiens se font entre les 2 feuillets. Les

liquides sont recueillis par les lymphatiques pulmonaires.

Les poumons sont rendus solidaires des mouvements

de la cage thoracique grace au glissement des mésothé-

liums U'un sur l'autre et a l'élasticité de la plevre.

5. LES MECANISMES DE DEFENSE DE

LAPPAREIL TRACHEO-PULMONAIRE

5.1 LES MECANISMES DE DEFENSE NON
SPECIFIQUES

5.1.1. LE TAPIS MUCO-CILIAIRE DES VOIES AERIENNES
SUPERIEURES ET TRACHEOBRONCHIQUES.
L'épuration de lair inspiré se fait surtout grace aux cils
des cellules épithéliales ciliées qui propulsent continuel-
lement le film de mucus vers loropharynx, permettant
la déglutition ou l'expectoration des particules piégées
dans ce film. Des anomalies du mouvement liées a
des anomalies de structure des cils peuvent étre res-
ponsables d'infections bronchiques récidivantes et des
bronchectasies (maladie des cils immobiles, dilatation
des bronches).

Les glandes trachéobronchiques constituent la princi-
pale structure sécrétoire de la trachée et des bronches :
- leurs cellules muqueuses sécretent les mucines, prin-
cipal constituant du mucus

e
NG

(voir fig 9]
Les macrophages alvéolaires (ou cel-
lules & poussiéres] dérivent des mo-

=== nocytes qui ont pour origine la moelle
:ﬁﬁf?——é osseuse. Aprés avoir franchi la paroi
'\M alvéolaire, les macrophages demeurent
! des cellules « libres » dans la cavité al-
véolaire.

Ils exercent leur activité phagocytaire sur les particules
inorganiques (poussieres] ou organiques [microbes,
spores, pollen, etc.) qui n‘ont pas été arrétées par lap-
pareil muco-ciliaire.

La taille du macrophage varie de 15 a 40 microns. Il
présente un noyau irrégulier et un cytoplasme assez
abondant pouvant comporter des inclusions denses. Les
macrophages alvéolaires présentent une surface irrégu-
liere et appliquent souvent contre le revétement alvéo-
laire des expansions cytoplasmiques. Ils adherent a la
paroi par lintermédiaire du film endo-alvéolaire (le sur-
factant]. Leur principale caractéristique est la présence
de nombreux lysosomes et phagolysosomes. Ils sont
pourvus d'un riche équipement enzymatique. Leur mé-
tabolisme est aérobie prédominant.

Une fois leur phagocytose accomplie les macrophages
peuvent, soit gagner les bronchioles et étre évacués par
lappareil muco-ciliaire, soit se disloquer dans lalvéole, soit
pénétrer dans les cloisons interalvéolaires et par la voie de
Uinterstitium pulmonaire (l'espace septal] gagner les vais-
seaux lymphatiques et les ganglions. En plus de leur activi-
té phagocytaire, les macrophages alvéolaires sont capables
de produire différents médiateurs (monokines) et d'étre des
cellules accessoires dans la réponse immune.

5.1.3. DANS LA DEFENSE DE LAPPAREIL
RESPIRATOIRE interviennent également :

a. des sécrétions :

- Le lysozyme : synthétisé par les cellules séreuses des
glandes séromuqueuses, il attaque la paroi de cer-
taines bactéries.

- Linterféron : substance antivirale synthétisée par les
cellules contaminées

- Le complément (protéine plasmatique)

- La lactoferrine : protéine ferriprive, bactériostatique,
synthétisée par les cellules séreuses des glandes sé-
romugqueuses.
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- Enzymes protéolytiques : telle lantiprotéase a | antitryp-
sine qui protege les immunoglobulines contre les pro-
téases libérées au cours de la destruction des leucocytes.

- Antioxydants : telle la peroxydase bactériolytique syn-
thétisée par les cellules séreuses des glandes tra-
chéobronchiques

b. des cellules phagocytaires d’origine sanguine, comme
des granulocytes neutrophiles.

5.2, LES MECANISMES DE DEFENSE
SPECIFIQUES (IMMUNOLOGIQUES)

5.2.1. IMMUNITE HUMORALE SANGUINE LOCALE (IgA
sécrétoire)

Les IgA sécrétoires constituent la classe dominante des
immunoglobulines présentes dans le mucus. Elles sont
produites localement par les plasmocytes. Des lympho-
cytes et plasmocytes disséminés sont retrouvés dans le
conjonctif de tout larbre trachéobronchique et autour
des vaisseaux sanguins.

Des regroupements organisés de tissu lymphoide for-
ment les nodules lymphoides. Ces structures participent
a la production locale d'immunoglobulines (IgA sécré-
toires principalement).

Dans le secteur alvéolaire, Les IgG d'origine sérique,
agissant en synergie avec les macrophages alvéolaires,
ont le réle principal.

5.2.2. IMMUNITE CELLULAIRE
Elle dépend des lymphocytes T suppresseurs et cyto-
toxiques (lymphokines et toxicité cellulaire directe).

6. LA CIRCULATION PULMONAIRE
SANGUINE ET LYMPHATIQUE

6.1. LA CIRCULATION SANGUINE : Elle est
constituée par deux systemes circulatoires : la circula-
tion fonctionnelle et la circulation nutritive (bronchique).
Ces deux systemes sont intercommunicants.

6.1.1. LA CIRCULATION FONCTIONNELLE : Les artéres
pulmonaires provenant du ventricule droit apportent aux
poumons plus de 90 % de leur irrigation sous forme de
sang pulmonaire. Elles sont de type élastique dans leur
partie proximale et musculaire dans leur partie distale.
Elles suivent étroitement l'arbre aérien et ses ramifica-
tions, puis émettent des rameaux destinés aux canaux
alvéolaires. Leurs arborisations terminales s'achevent
dans les sacs alvéolaires ou elles forment de vastes
réseaux capillaires, siege principal de 'hématose. Les
réseaux capillaires alvéolaires déversent leur sang oxy-
géné dans des veinules qui vont confluer vers les veines
pulmonaires.

A Léchelle des lobules, la particularité topographique
des veines pulmonaires est de cheminer séparément
des artéres dans les cloisons conjonctives périlobulaires
alors que les arteres sont toujours centrolobulaires au
contact de l'arbre aérien (Fig 14).

6.1.2. LA CIRCULATION NUTRITIVE

Les artéres bronchiques sont de type musculaire,
branches collatérales directes de lartere thoracique.
Elles conduisent du sang oxygéné a haute pression; c'est
la circulation nutritive de U'arbre bronchique.

Le volume représente environ 10 % du sang pénétrant
dans le poumon.

Les artéres bronchiques suivent les ramifications de
larbre bronchique et se terminent au niveau des bron-
chioles respiratoires ol elles s'anastomosent avec les
ramifications de lartere pulmonaire. Elles émettent
tout au long de leur trajet des rameaux qui vont former
les réseaux capillaires irriguant les parois de larbre
bronchique. Elles communiquent également avec les
réseaux capillaires issus de la circulation fonctionnelle.

hronchiole X .

) ) A\ artére pulmonaire
veine pulmonaire ] <

dans le septum / P\

inter-lobulaire

lymphatique

brunchiulel

: : canal alvéolaire
respiratoire

alvéoles

plévre
Fig 14 Schéma d’un lobule pulmonaire périphérique

Les capillaires bronchiques se résolvent en un plexus
veineux dans la paroi bronchique qui est drainé vers les
veines pulmonaires; ce n'est qu'en deca des bronches
segmentaires que les plexus veineux bronchiques sont
drainés vers des veines bronchiques autonomes.

Entre les arteres pulmonaires, les arteres bronchiques
et les veines pulmonaires, il existe des connexions par
Uintermédiaire des réseaux capillaires et des anasto-
moses vasculaires.

6.2. LA CIRCULATION LYMPHATIQUE

Les lymphatiques sont tres abondants dans le poumon.
Ils constituent un réseau superficiel dans la plévre et
un réseau profond qui accompagne les vaisseaux et les
bronches. Ces 2 réseaux sont en connexion intertraché-
obronchiques. Il n'y a pas de vaisseaux lymphatiques in-
dividualisés dans lUespace septal alvéolaire.

7. LINNERVATION PULMONAIRE

Elle est assurée essentiellement par :

7.1. des fibres nerveuses végétatives qui sont de 2

types :

a. Fibres motrices pour les muscles lisses bronchiques,
bronchiolaires, canalaires et vasculaires.

b. Fibres sécrétoires pour les glandes.

7.2 des fibres sensitives et des terminaisons sensibles
dans la plévre viscérale et les bronches. Les parois
alvéolaires en sont probablement dépourvues.
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EMBRYOLOGIE DE LAPPAREIL RESPIRATOIRE

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, 'étudiant pourra :

1. Décrire les différentes étapes du développement embryologique normal de Uappareil
respiratoire en indiquant la période correspondant a chaque étape

2. Décrire les étapes du développement des plevres

3. Indiquer les étapes embryologiques qui assurent la séparation des cavités pleurales des

cavités péricardiques et péritonéales

4. Indiquer les mécanismes embryologiques des malformations congénitales de l'appareil

respiratoire

PLAN

1. RAPPELS EMBRYOLOGIQUES

1. RAPPELS EMBRYOLOGIQUES

A la 4e semaine, la délimitation individualise l'embryon
de ses annexes par un enroulement céphalocaudal et
latéral; la vésicule vitelline, entierement tapissée par
lendoderme est « étranglée » par ce mouvement d'en-
roulement et se divise en 2 parties :
- lune reste extraembryonnaire, c’est la vésicule ombi-

licale
- l'autre devient intraembryonnaire, c’est l'intestin primi-

tif.
Le canal vitellin ou omphalomésentérique fait communi-
quer Uintestin primitif et la vésicule ombilicale.
L'allantoide se développe a la partie caudale de lintestin
primitif.
A la 5e semaine, lintestin primitif s'allonge rapidement
et forme une anse dont le sommet est constitué par
labouchement du canal vitellin. Lintestin primitif com-
prend alors 3 portions :

- lintestin antérieur

- lintestin moyen

- Uintestin postérieur
Le tube digestif primitif est fermé dans la portion cépha-
ligue par la membrane pharyngienne et dans la por-
tion caudale par la membrane cloacale. La membrane
pharyngienne disparait a la fin de la 4e semaine. La
membrane cloacale disparait vers la 9e semaine.
L'endoderme donnera naissance aux épithéliums de re-
vétement et des glandes du tube digestif et de Uarbre

trachéo-broncho-pulmonaire. Les tissus conjonctifs,

musculaires et cartilagineux, ainsi que les vaisseaux dé-

rivent des cellules mésenchymateuses environnantes.

Lintestin primitif antérieur est divisé en deux segments :

- la partie craniale qui forme lintestin pharyngien a par-
tir duquel se développe l'arbre trachéopulmonaire

- la portion caudale qui est a lorigine de l'cesophage,
de l'estomac, d'une partie du duodénum, du foie et du
pancréas.

2. DEVELOPPEMENT DE LAPPAREIL
RESPIRATOIRE

Le développement embryologique de lappareil respi-
ratoire est intimement lié au développement de la face
pour les voies aériennes supérieures (cf. théme 14) et de
Uintestin pharyngien pour les voies aériennes inférieures.

2.1 DEVELOPPEMENT NORMAL

2.1.1 MISE EN PLACE DE LEBAUCHE RESPIRATOIRE

Au début de la 4e semaine du développement, au niveau
de Uextrémité caudale de lintestin pharyngien (juste en
arriére de la derniére poche branchiale endodermique)
apparalt une évagination de la paroi ventrale de lintes-
tin antérieur. Initialement, cette ébauche se présente
comme une gouttiere, c’est la gouttiére respiratoire qui
communique largement avec lintestin antérieur; puis
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progressivement, les berges de la gouttiere se rap-
prochent lune de lautre et fusionnent (par croissance
de crétes mésenchymateuses latérales). Cette soudure
débute a la partie caudale de la gouttiere et progresse
en direction craniale en formant une cloison : le septum
cesophago-trachéal. A la fin du Ter mois, ce septum sé-
pare le tube laryngo-trachéal ventral de 'ébauche ceso-
phagienne dorsale.

Evolution de I’ébauche respiratoire,

'1,2 et 3 :vues de 3/4. a, b et c : coupes horizontales

2.1.2 EVOLUTION DE LEBAUCHE RESPIRATOIRE

a. Le larynx

[l constitue la partie toute céphalique de l'ébauche res-
piratoire. Les structures épithéliales ont une origine
endodermique. Les structures conjonctivo-vasculaires,
cartilagineuses et musculaires se développent a partir
du mésenchyme avoisinant.

Au cours du 2e mois, deux évaginations latérales appa-
raissent au niveau du tube laryngé :
les ventricules laryngés. Ils sont

Intestin antérieur

L — ]

™~ Gouttidre respiratoire

limités en haut et en bas par des
replis de la muqueuse : les cordes
vocales supérieures et inférieures.

b. La trachée, les bronches et les
poumons

- Le tube laryngo-trachéal s'allonge
en direction caudale et forme la tra-
chée.

Ses structures épithéliales de re-
vétement et glandulaires ont une

A

origine endodermique, les autres
constituants de la paroi, tissu
conjonctif, vaisseaux, cartilage et
muscles, se développent a partir du
mésenchyme avoisinant.

- Lextrémité caudale du tube la-
ryngo-trachéal donne naissance a
2 bourgeons : les bourgeons bron-
cho-pulmonaires.

b L'ébauche de la bronche souche

droite se divise en trois, esquis-
sant les futures bronches lobaires

Oesophage

Tube laryngo-trachéal — |

supérieure, moyenne et inférieure.
L'ébauche de la bronche souche
gauche se divise en 2, esquissant
les futures bronches lobaires supé-
rieure et inférieure.

Les divisions bronchiques se suc-
cédent par dichotomie aboutissant
a la systématisation du poumon en
c lobes, segments, sous segments

Figure 15 : Mise en place de la gouttiére respiratoire

et lobules. Cette arborisation s'ef-
fectue au contact du mésenchyme.
Tous les constituants épithéliaux
sont  dorigine  endodermique;
les autres constituants conjonc-
tivo-vasculaires, cartilagineux et
musculaires lisses dérivent du mé-
senchyme.

Gouttigre &—
trochea- [
bronchi- H

que

I ) i

Il existe un contréle réciproque
entre cellules épithéliales et mé-
senchymateuses pour réguler lar-

Dévelappement normal des crétes mésenchymoteuses

Figure 16 : Développement des crétes mésenchymateuses

F
|

séparant la gouttisre trachéo-branchique de |'mesophage

borisation.

Diverticule
respiratoire
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Ebauches des bronchas
lobaires gauches

Mésoblaste

Ebauches des bronches
lobaires droites

Bourgeons bronchiques

Figure 17 : Evolution du tube laryngo-trachéal
Formation de la trachée et de 'arborisation bronchique

Le développement du poumon peut étre subdivisé en

plusieurs stades :

- du ler au 4e mois : au cours de ce stade se forment
les bronches et les bronchioles. Dans le mésenchyme
avoisinant apparaissent les premiers vaisseaux.

- du 4e au 6e mois : les bronchioles terminales se di-
visent en bronchioles respiratoires a partir desquelles
naissent les canaux alvéolaires. Leur épithélium de
revétement, tout d’abord cubique, devient progressive-
ment pavimenteux.

- du 6e mois a terme : les sacs alvéolaires se constituent
a partir des canaux alvéolaires. Au niveau de l'épithé-
lium de revétement des alvéoles (pavimenteux simple :
pneumocytes |] se différencient des pneumocytes Il qui
commencent a sécréter le surfactant. Les réseaux ca-
pillaires sont tres proches des structures épithéliales
de revétement.

- aprés la naissance : a la naissance 1/8 environ des al-
véoles est formé; leur nombre va s'accroitre jusqu'a
l'age de 8 ans.

c] Formation des plévres [fig. 18]

A la 5e semaine du développement, les portions thora-
cigues et abdominales du ccelome interne sont séparées
ventralement par une ébauche du diaphragme, le sep-
tum transversum. Dorsalement, elles communiquent
par lintermédiaire de 2 gouttieres situées de part et
d'autre de Uintestin antérieur (futur cesophage), les gout-
tieres péricardo-pleuropéritonéal.

La séparation des cavités pleurales de la cavité pé-
ritonéale se fera par la formation et lévolution des
membranes pleuropéritonéales.

Ces 2 membranes pleuropéritonéales sont des replis
mésenchymateux horizontaux issus des parois dorso-la-
térales de l'embryon. Ils se développent en direction ven-
trale et médiane et finissent par se souder entre eux sur
la ligne médiane et ventralement au septum transver-
sum.

Les membranes pleuropéritonéales participent donc a la
formation du diaphragme.

La séparation des cavités pleurales de la cavité pé-
ricardique se fera par la formation et Uévolution des

Division
bronchique

membranes pleuropéricardiques. Ce sont des replis
mésenchymateux frontaux, issus des parois latérales de
Uembryon. Ils se développent vers la ligne médiane et fi-
nissent par se souder entre eux.

- Tube neural

Méso de I'e@sophage

Membranes
pleuro-péritonédales

Cavité ceelomique

AL Septum transversur

- Membranes
pleuro-péritondales

——— Septum transversum

Figure 18 : Séparation de la cage thoracique de la cavité
abdominale

Au niveau thoracique, le développement des poumons
repousse progressivement la splanchnopleure (qui don-
nera le feuillet viscéral de la plévre) vers la somatopleure
(qui formera le feuillet pariétal). Entre ces 2 feuillets, la
cavité ccelomique, dont l'espace se réduit progressive-
ment, constituera la cavité pleurale.
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Intestin
anterisur

Cavité pleurale

Gouttiere
trachea- -
branchigue 4
Membranes Divisticule
: _ L Diverticu
* pleuro-péricardiques respiratoire

+— CE saphage

a b [ 4
MECANISME DE CONSTITUTION DE L'ATRESIE OESOPHAGIENNE DE TYPE 1l
a, b, ¢ ; Développement narmal des cretes de division trachéo-cesophagienne
séparant lo gouttigre trachés-bronchique de I"oesophoge.
d  Développement postérieur excessif des crétes trachéo-cesophagiennes
{ ) ovec aplasie sous-jacente de celles-ci.( _#}

Cavité péricardique

LES ATRESIES OESOPHAGIENNES

Pharynx

Tube neural

Chorde

-—— FISTULE BELIANT L EX
TREMITE INFERIEURE DE
L"CESOFHAGE A LA TRA-
“HEE

Ebauches pulmonair

Membranes
pleuro-péricardiques

Bronches souches

Ebauche cardiaque

CE sophage —yH-
Cavité caelomique
Figure 19 : Séparation des cavités pleurales et péricardiques .
stemac
2.2 MALFORMATIONS CONGENITALES
De part leur fréquence et leur gravité, les plus impor-
tantes a considérer sont :
ATRESIE CESOPHAGIENNE DE TYPE 1! D'AI}IERSEEI‘;R;;OEPSHR:CFTEEINE

2.2.1 LES FISTULES (ESOPHAGO-TRACHEALES

Les fistules trachéo-cesophagiennes peuvent étre clas-
sées en cing types dont le type Il est le plus fréquent. Il
se définit par Uinterruption totale du bout supérieur de
lcesophage et U'existence d'une fistule reliant la trachée
a Uextrémité du bout inférieur de l'cesophage.

Ces atrésies cesophagiennes avec fistules résultent d'un
partage inégal de la partie distale de lintestin pharyn-
gien en partie respiratoire et partie digestive. Ainsi les
crétes mésenchymateuses se développant de facon ex-
cessive en direction dorsale entrainent une atrésie de
l'cesophage et une aplasie dans la région sous-jacente
qui provoque la fistule.

Figure 20 : Les malformations de 'acesophage

La fréquence de ces malformations justifie l'exploration
systématique de la perméabilité cesophagienne du nou-
veau-né par la mise en place d'une sonde gastrique dans
les minutes qui suivent la naissance.

2.2.2 LES MALFORMATIONS PULMONAIRES

* Les divisions atypiques de larbre bronchique peuvent
entrainer la formation de lobes surnuméraires.

* Les lobes pulmonaires ectopiques ou séquestrations
pulmonaires : ces lobes ectopiques seraient dus a la
présence de bourgeons respiratoires supplémentaires
formés a partirde lintestin antérieur qui se développent
indépendamment de l'appareil respiratoire principal.

* Les kystes pulmonaires congénitaux sont constitués
par une dilatation des bronches terminales ou de
bronches plus importantes. Les formations kystiques
se drainent mal et entrainent fréquemment des infec-
tions a répétition.
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PCEM1

THEME VIII
LA RESPIRATION

PHYSIOLOGIE
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PRINCIPALES ABREVIATIONS

Co, Gaz carbonique

0, Oxygene

Vv Débit de gaz

wo, Débit de consommation d'0,
wCo, Débit de production de CO,

Ppl Pression pleurale

P, Pression alvéolaire

P. Pression barométrique

PTP Pression transpulmonaire

PTT Pression transthoracique

PTTP Pression transthoraco-pulmonaire
CRF Capacité résiduelle fonctionnelle
DPPC Dipalmitoyl phosphatidyl choline
W, Ventilation totale

VT Volume courant

@, Ventilation alvéolaire

v, Dead volume [volume de lespace mort)
QR Quotient respiratoire

VR Volume résiduel

cv Capacité vitale

CPT Capacité pulmonaire totale

TVR Trouble ventilatoire restrictif
TVO Trouble ventilatoire obstructif

VEMS  Volume expiratoire maximal seconde

VMM Ventilation maximale minute

DEP Débit expiratoire de pointe

PO, Pression partielle de loxygene

PCO, Pression partielle du gaz carbonique
Hb Hémoglobine

D, Conductance pulmonaire

Dm Conductance membranaire

N20 Protoxyde d'azote

co Monoxyde d'azote

Qc Débit cardiaque

SA Seuil anaérobie
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PLAN

INTRODUCTION

LES ECHANGES GAZEUX (Gaz inspiré, expiré et
alvéolaire)

| MESURE DES VOLUMES ET CAPACITES
PULMONAIRES

[ MESURE DU VOLUME RESIDUEL
ETDE LAC.R.F.
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| LE SANG CAPILLAIRE REGIONAL ET
RAPPORT VENTILATION PERFUSION

[l DISTRIBUTION DU BA/Q DANS UN
POUMON NORMAL

[l LES MEDIATEURS
BRONCHOCONSTRICTEURS

| EVOLUTION DE LAV'02 AU COURS DE
LEXERCICE

Il ADAPTATION DES ECHANGES
RESPIRATOIRES ET TISSULAIRES
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Les objectifs éducationnels

LA MECANIQUE VENTILATOIRE

1. Citer les différentes étapes de la ventilation.

2. Indiquer la relation structure / fonction des voies aériennes et de la plévre.

3. Décrire le role des muscles respiratoires dans le renouvellement de l'air dans les poumons.

4. Indiquer les différentes forces appliquées au systeme respiratoire.

5. Définir les pressions dérivées.

6. Déterminer les propriétés élastiques du systeme respiratoire.

7. Définir les notions de compliance et d’élastance.

8. Schématiser les courbes de compliance du poumon, de la cage thoracique et de l'en-
semble cage/poumon.

9. Interpréter ces courbes.

10. Expliquer le role de la tension superficielle dans le comportement élastique du poumon.

11. Décrire le role physiologique du surfactant.

12. Identifier les différentes résistances du systeme respiratoire.

13. Enoncer la formule de la résistance des voies aériennes.

LES ECHANGES GAZEUX

1. Indiquer la composition des gaz : inspiré, expiré et alvéolaire.

2. Définir la notion de pression partielle.

3. Calculer les valeurs de la PO2 et de la PCO2 au niveau de lair atmosphérique, des voies
aériennes de conduction et des alvéoles.

4. Enoncer les équations de la V'E, de la V'A, de la V'02 et de la V'CO2.

5. Définir les notions d’espace mort anatomique, alvéolaire et physiologique.

6. Définir l'équation des gaz alvéolaires

EXPLORATION DE LA VENTILATION

1.
2.
3

= = 9L =B o

- O

Décrire les techniques utilisées pour mesurer les volumes mobilisables.

Définir les différents volumes et capacités pulmonaires.

Indiquer sur un tracé spirométrique lintervalle correspondant a chacun des volumes et
capacités pulmonaires.

Définir les débits respiratoires et indiquer la méthode de mesure correspondante a cha-
cun de ces débits.

Décrire les méthodes de mesure des volumes non mobilisables.

Définir le volume de fermeture et expliquer sa signification.

Décrire la méthode de mesure du volume de fermeture.

Citer les facteurs déterminants des volumes et des débits respiratoires.

Définir le trouble ventilatoire obstructif et expliquer sa signification.

. Définir le trouble ventilatoire restrictif et expliquer sa signification.
. Définir le trouble ventilatoire mixte.
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DIFFUSION ALVEOLO-CAPILLAIRE

1.
2.

= e @ s e

e

Exprimer V'x en fonction de la DL x

indiquer les deux résistances que rencontrent 'O, et le CO, lors de sa diffusion a travers
la membrane alvéolo-capillaire.

Citer les facteurs qui influencent la capacité de transfert membranaire.

indiquer dans quel sens chaque facteur agit.

Définir la capacité de transfert du sang.

Décrire la capacité de transfert de l'oxygéne et du gaz carbonique.

Décrire a laide d'un schéma la captation du CO, de l'O, et du N,O dans le capillaire pul-
monaire

Justifier le choix du CO comme gaz de référence pour mesurer la capacité de diffusion.
Décrire la principale méthode de mesure de la capacité de diffusion (technique, expres-
sion et interprétation des résultats)

FONCTION RESPIRATOIRE DU SANG

o Pl @ W =

€9 =

9.

10.
11.
12.

13.
14.
15.
16.
17.
18.

Enumérer les différentes formes de transport de l'oxygene.

Enoncer la loi de Henry.

Tracer la courbe de Barcroft (CDO).

Interpréter cette courbe.

Identifier les facteurs qui modulent la fixation de l'oxygene sur UHb.

Citer les formules de la capacité maximale de fixation de ['02 par 'Hb, du contenuen O,
du sang et de la saturation de U'Hb en O,.

Définir la P50

Préciser son intérét physiologique.

Définir les effets Bohr et Haldane.

Indiquer leurs intéréts physiologiques.

Décrire les modes de transport du CO, dans le sang.

Représenter schématiquement les échanges de [0, et du CO, au niveau tissulaire et
pulmonaire.

Tracer la courbe de dissociation du CO, dans le sang.

Interpréter cette courbe.

Décrire la respiration tissulaire.

Décrire les différents types d’hypoxie.

Citer les principaux paramétres mesurés par la gazométrie artérielle.

Enoncer les formules du pH et de la PaCO,,.

FORMATION DU SANG ARTERIEL

S e

Enoncer la la formule V'A/ Q.

Préciser leffet du V'A/ Q sur le niveau d'oxygénation du sang.

Préciser l'effet du V'A/ Q sur la PaCO, et le contenu en CO, du sang artériel.

Décrire les notions de shunt et d’effet shunt.

Décrire les notions d’espace mort alvéolaire et d'effet espace mort alvéolaire.
Représenter le diagramme PAO, /PACO,

Décrire la répartition de la ventilation et de la perfusion le long d’'un poumon normal en
position debout.
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8. Indiquer la conséquence de 'hétérogénéité du poumon normal sur le contenu en oxy-
gene et en gaz carbonique du sang artériel.

BRONCHOMOTRICITE

1. Citer les constituants de la paroi bronchique contrélés par le systeme nerveux auto-
nome.

Enumérer les récepteurs impliqués dans le controle nerveux des voies aériennes.
Indiquer les stimuli correspondants a chaque récepteur et les effets de leur stimulation.
Décrire les systemes nerveux de contrdle des voies aériennes.

Citer les médiateurs et les récepteurs impliqués dans chacun des systemes nerveux de
controle des voies aériennes.

Définir le role de chaque systeme dans le contrdle nerveux des voies aériennes.

7. Définir linflammation neurogéne.

ol B e N

e

CONTROLE DE LA VENTILATION

Citer les différents centres respiratoires du tronc cérébral

Décrire le role de chaque centre dans le controle de la ventilation.

Définir le controle cortical et proprioceptif de la ventilation.

Citer les récepteurs mis en jeu dans le contrdle de la ventilation.

Expliquer Ueffet de la PaCO,, de la Pa0, et du pH sur la ventilation.

Représenter schématiquement la régulation de la ventilation en cas d’hypoxie d'hyper-
capnie et d’acidose métabolique.

o @l B 9 Y =

ADAPTATION A LEXERCICE MUSCULAIRE

1. Citer les différentes adaptations physiologiques a U'exercice physique.

2. Schématiser lévolution de la V'E au cours d'un exercice de puissance modérée et

constante.

Décrire les mécanismes physiologiques qui en sont responsables.

Définir la V'O, max et la capacité aérobie.

Indiquer Ueffet de Uentrainement sur les parametres respiratoires.

Décrire l'évolution de la ventilation totale au cours d’un exercice d'intensité croissante.

Expliquer pourquoi la ventilation n’est pas un facteur limitant de l'exercice physique.

Indiquer le sens de variation du quotient respiratoire au cours d’un exercice musculaire.

Décrire l'évolution du rapport V'A/ Q" au cours de Ueffort physique.

0. Décrire les adaptations diffusionnelles pulmonaires et tissulaires a U'exercice muscu-
laire.

= 59 09 = By @l s
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LA RESPIRATION

INTRODUCTION

Chez les étres multicellulaires, lappareil respiratoire
joue un role d'interface entre le milieu environnant et
l'organisme. Ainsi, grace a l'alternance de linspiration et
de Uexpiration, Uoxygene (O,) est prélevé de l'atmosphere
alors que le gaz carbonique (CO,) est rejeté. Loxygene
prélevé est ramené a la cellule (respiration cellulaire)
afin d'assurer le processus de combustion, grand pour-
voyeur d'énergie a l'organisme :

0, + nutriment CO, # + H,0 + Energie

A Uétat physiologique, le débit de consommation do,
(w0,) et de production de CO, (@CO,) sont adaptés au
métabolisme cellulaire permettant ainsi la stabilité de la
pression partielle de ces deux gaz ainsi que du pH dans
le sang artériel (chapitre contréle de la respiration).

I_'O2 et le CO2 empruntent le méme parcours, mais dans
un sens tout a fait inverse. Quatre étapes sont essen-
tielles a larrivée de chaque gaz a destination, la cellule
pour '0, et l'alvéole pour le CO,.

1/ CONVECTION GAZEUSE

Les mouvements d’'expansion et de rétraction de len-
semble thoracopulmonaire créent un gradient de pres-
sion a lorigine d'un flux gazeux (chapitre mécanique
respiratoire).

2/ DIFFUSION ALVEOLO-CAPILLAIRE
Le gradient alvéolo-capillaire de pression constitue une
force motrice favorisant la diffusion passive de chacun de
ces gaz [chapitre diffusion alvéolo-capillaire).

3/ CONVECTION CIRCULATOIRE

Le transport de chacun de ces gaz a lintérieur de lor-
ganisme est assuré grace a la circulation sanguine. Les
protéines du sang notamment l'hémoglobine jouent
un double role : en méme temps qu’elles transportent
ces gaz, elles jouent le role de systeme tampon du pH
sanguin (chapitre transport sanguin des gaz). Ainsi, les
fonctions cardiocirculatoires et respiratoires paraissent
a l'évidence complémentaires et interdépendantes.

4/ DIFFUSION

Etant donnée l'existence de différence de pression par-
tielle de I'O, et du CO, entre le milieu intra et extracellu-
laire, ces gaz traversent la membrane de la cellule par
simple diffusion passive.
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RAPPORT STRUCTURE - FONCTION

L'appareil respiratoire est formé de structures qui parti-
cipent aux échanges gazeux entre le sang et le milieu en-
vironnant, a savoir une série de conduits aériens menant
jusqu’aux poumons solidaires de la cage thoracique par
une séreuse appelée plevre.

| LES VOIES AERIENNES

1.1 LES VOIES AERIENNES
EXTRATHORACIQUES

Les voies aériennes supérieures ou extrathoraciques
comprennent le nez, le pharynx, le larynx et la trachée
dans sa partie non thoracique.

1-1-1 LE NEZ

- Il constitue un étroit passage avec de nombreux re-
plis de la muqueuse. Il offre une grande résistance a
U'écoulement du gaz. En effet, les résistances nasales
représentent la moitié des résistances de l'ensemble
des voies respiratoires au débit aérien et le double de
celles de la bouche. La présence de poils au niveau du
nez empéche des particules de gros diamétre (supé-
rieur a 10 mm) de pénétrer dans les voies aériennes.

- Il réchauffe et humidifie Uair inspiré

1-1-2 LE PHARYNX

C'est un carrefour aérodigestif constitué d'une char-
pente musculaire. La contraction coordonnée des mus-
cles pharyngés au cours de linspiration rigidifie sa paroi
et évite la survenue d'un collapsus.

1-1-3 LE LARYNX

ILassure la phonation grace aux cordes vocales. Il consti-
tue une zone de rétrécissement, donc de résistance a
'écoulement du gaz. Louverture glottique lors de la ven-
tilation est normalement assez large et contrélée par
des muscles : lors d’une paralysie des cordes vocales, la
résistance laryngée augmente.

1-2 LES VOIES AERIENNES

INTRATHORACIQUES

Le réseau bronchique ressemble a un arbre aérien ren-

versé : la trachée est équivalente au tronc et les petites

bronches aux fines bronches.

- une division dichotomique de l'arbre aérien aboutit a
une surface de section totale de larbre aérien de 2,5
cm? a la hauteur de la trachée, de 10 cm? vers la 10e
génération (petites bronches) et de 1 m? au niveau des
alvéoles. L'évolution de cette surface de section donne
un aspect en trompette a l'arbre aérien et explique par-
faitement que la résistance a l'écoulement de lair se
fasse au niveau du goulot d'étranglement, c’est-a-dire
au niveau des premieres générations bronchiques.

Chez 'homme adulte, on repére environ 23 a 24 divisions
en allant de la trachée (génération 0) aux alvéoles (géné-
ration 24). A cette division anatomique s'ajoute une clas-

sification fonctionnelle qui permet de distinguer succes-
sivement trois zones (Fig. 1)
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;:;' respiratoires [ 18
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% sacs "(Ef 23
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Figure 1 : Divisions bronchiques selon Weibel

1-2-1 ZONE DE CONVECTION OU DE CONDUCTION
Elle s’étend de la trachée jusqu’'a environ la 16e géné-
ration.
Les échanges sont par définition absents au niveau de
cette zone puisqu’elle est ventilée, mais non perfusée. Le
volume d’air contenu dans ces voies aériennes associé
a celui des voies aériennes supérieures forme Uespace
mort anatomique.
En allant de la trachée jusqu'a la 10e division, il y a une
diminution du cartilage et une augmentation des fibres
musculaires lisses au niveau de la paroi bronchique. Les
surfaces épithéliales sont tapissées de cils dont lactivité
coordonnée permet au mucus secrété par les cellules
mugueuses de suivre un mouvement ascendant jusqu’au
pharynx ou il sera dégluti ou éliminé par la toux. Cette
épuration mécanique du poumon qui s'appelle escalator
mucociliaire, participe a la stérilité du poumon. Lalté-
ration de la qualité du mucus [ex. : mucoviscidose] per-
turbe le fonctionnement de cet escaltor et occasionne
des infections pulmonaires.
- au-dela de la 10e division, les bronches sont dépour-
vues de cartilage et de cils (bronches membraneuses).
Ces bronches dont le diametre est inférieur a 2 mm

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

56 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / THEME VIII : LA RESPIRATION /PCEM1



de diameétre constituent ce qu'on appelle les voies aé-
riennes périphériques ou distales.

1-2-2 ZONE DE TRANSITION
Elle s'étend a peu pres de la 17e a la 19e génération,
c’est a dire de la bronchiole respiratoire de premier ordre
jusqu’a la bronchiole respiratoire terminale. Ces bron-
chioles partiellement alvéolisées conduisent lair et as-
surent les échanges gazeux.

1-2-3 ZONE RESPIRATOIRE

Elle est formée par les canaux alvéolaires qui sont entie-
rement alvéolisés. Chaque poumon contient environ 300
a 400 millions d’alvéoles.

La paroialvéolaire est entourée d'un réseau capillaire trés
dense dont elle est séparée par une membrane basale et
un espace interstitiel trés fin. Ainsi, Uextréme minceur de
la paroi associée a limmensité de la surface d"échange
garantissent des échanges rapides de grandes quantités
de CO, et d'0, Cf cours diffusion alvéolo-capillaire].
L'épithélium alvéolaire est constitué de deux types de
cellules : les pneumocytes de type | et les pneumocytes
de type Il qui synthétisent un produit tensioactif appelé
surfactant (Cf cours mécanique respiratoire).

La paroi alvéolaire contient d’autres cellules telles que
les macrophages qui engloutissent les bactéries et les
particules étrangéres de faible granulométrie (diametre).
Ces cellules présentent aussi les antigénes aux lympho-
cytes immunocompétents et constituent de ce fait un
moyen trés efficace pour assurer la stérilité du poumon
profond. A coté des macrophages, on retrouve dans la
paroi alvéolaire des polynucléaires neutrophiles, éosino-
philes... Ces cellules participent aux défenses immuni-
taires du poumon.

I POUMONS ET CAGE THORACIQUE

2.1 LES POUMONS

Les poumons droit et gauche occupent une grande partie
de la cage thoracique. Les poumons sont constitués par
les voies aériennes intra pulmonaires, les alvéoles, les
vaisseaux sanguins et le tissu conjonctif élastique.

Les alvéoles pulmonaires assurent les échanges gazeux
alors que le tissu conjonctif formé de fibres d'élastine et
de collagéne contribue a l'élasticité pulmonaire.

Chaque poumon est tapissé par une membrane sé-
reuse appelée plévre viscérale. Cette séreuse se replie
au niveau du hile pulmonaire pour donner naissance a
un feuillet pariétal qui adhere a la cage thoracique. L'ad-
hésion des poumons a la cage thoracique solidarise ces
deux structures et les contraint a suivre les mémes va-
riations de volume.

L'espace entre ces deux feuillets est tellement faible
qu’on peut le considérer comme virtuel. Il contient en
effet, quelques millilitres de liquide jouant le role de lu-
brifiant en facilitant le glissement de ces deux feuillets.
A la surface de ce liquide s'exerce une pression appe-
lée pression pleurale (Ppl) qui est de -5 cm d’eau en fin
d’expiration normale ou courante. Cette pression est due
aux forces élastiques générées par le poumon et la cage
thoracique (Cf cours mécanique ventilatoire).

2.2 LA CAGE THORACIQUE

Les deux poumons sont situés dans une structure ri-
gide, la cage thoracique. La variation de volume de la
cage thoracique au cours de la ventilation est liée aux
mouvements du diaphragme qui constitue la seule paroi
non osseuse du thorax. Les muscles respiratoires acces-
soires (scalénes, sterno-cléido-mastoidiens, intercos-
taux) sont susceptibles, en cas de troubles respiratoires
ou d'hyperventilation, d’assurer une part importante des
variations de volume de la cage thoracique.

Il FONCTIONS METABOLIQUES

DU POUMON

Outre sa fonction respiratoire, les poumons assurent des
fonctions métaboliques :

3.1 FONCTIONS ANABOLIQUES

- Synthese de surfactant

- Synthese de nombreuses substances telles que Uhis-
tamine et les dérivés de lacide arachidonique (pros-
taglandines, prostacycline, leucotriénes). Ces subs-
tances contractent les fibres musculaires lisses de la
paroi bronchique (bronchoconstriction] et diminuent
ainsi le diametre des bronches.

- Synthése de l'enzyme de conversion (EC] par les cel-
lules endothéliales. Cette enzyme transforme lan-
giotensine | en angiotensine Il qui est une puissante
hormone vasoconstrictrice.

3.2 FONCTIONS CATABOLIQUES

- Inactivation de certaines substances circulantes
exemple les bradykinines vasodilatatrices par l'enzyme
de conversion.

3.3 INTERRELATIONS DES FONCTIONS
ANABOLIQUES ET CATABOLIQUES

Le poumon intervient dans la régulation de ses propres
mécanismes de défense et protége ses structures de
leffet délétére d'une libération inappropriée de subs-
tances sécrétées localement en réponse a une agression
et possédant un effet toxique (par exemple pour le tissu
conjonctif]. Les principaux systémes « duels » sont le
systéme « oxydants-antioxydants » et le systeme « pro-
téases-antiprotéases » :

- Le systeme oxydant-antioxydants : les radicaux libres
de l'oxygene sont des composés extrémement réactifs
capables d'induire des lésions des protéines de matrice,
mais aussi des membranes cellulaires voire des acides
nucléiques. Leur action est limitée par certains antioxy-
dants naturels comme la superodyde dismutase.

le systéme protéases-antiprotéases : des composés
produits par les macrophages alvéolaires ou les po-
lynucléaires ont un pouvoir protéolytique important
et peuvent altérer la trame conjonctive pulmonaire.
Ce sont les protéases, dont les plus importantes sont
['élastase et la collagénase. Des antiprotéases (al-an-
titrypsine, a2-macroglobuline) assurent le maintien de
lintégrité pulmonaire. Lorsqu’elles manquent ou sont
défectueuses, une véritable destruction pulmonaire
peut s'opérer et aboutir par exemple a l'emphyséme.
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LA MECANIQUE RESPIRATOIRE

On appelle systéeme mécanique ventilatoire lensemble
des structures qui assurent la ventilation. Ce systéeme
est composé d'un systeme actif constitué par les mus-
cles respiratoires, qui mobilisent un systéme passif
constitué par les voies aériennes, le poumon et la paroi
thoracoabdominale.

La contraction des muscles respiratoires entraine des

variations de volumes du systéme thoracopulmonaire

(unité : litre) qui est a lorigine de la variation de pression

(unité : cm H,0). Le gradient de pression ainsi crées sont

a lorigine d'un déplacement dair ou débit (unité : | / sec

ou L/ mnJ.

Lorsqu'un systeme posséde des propriétés de distensi-

bilité : il y a proportionnalité entre les variations de pres-

sions appliquées et le changement de volume obtenu

(AV/AP) : c’est le cas du poumon et de la cage thoracique.

Lorsqu'un systéme possede des propriétés de résis-

tance : ily a proportionnalité entre les variations de pres-

sions appliquées et les débits obtenus (AP/Am), c’est le
cas des voies aériennes.

En mécanique respiratoire, il estimportant de signaler

que:

- la pression barométrique qui est de 760 mm d'Hg au

niveau de la mer est prise comme référence et elle est

considérée comme nulle. Ainsi, une pression de -1 mm

Hg est réellement égale a 759 mm d'Hg.

[étre humain étant homéotherme (température cen-

trale = constante) et les poumons peuvent étre assi-

milés a des organes clos, on peut appliquer la loi de

Boyle Mariotte. Cette loi stipule que : a température

constante le produit pression X volume = constante.

Ainsi, toute augmentation de volume pulmonaire en-

tralne une diminution de pression et inversement.

- le déplacement des gaz d’'un point a un autre de larbre
aérien ne peut avoir lieu que s'il existe une différence
de pression entre ces deux points. Les gaz se déplacent
toujours de la région la ou la pression est élevée vers la
région ou la pression est moins élevée.

| LE SYSTEME ACTIF

Le systéme actif est constitué par les muscles inspira-
toires et expiratoires qui sont des muscles squelettiques
adaptés a la fonction ventilatoire, ils different de la plu-
part de ces derniers par leur plus grande capacité oxy-
dative, leur plus grande densité en capillaires, leur débit
sanguin plus important : caractéristiques qui en font des
muscles typiquement endurants.

Au niveau ventilatoire de repos (a la fin d'une expiration
normale), lorsque tous les muscles sont relachés, la
pression alvéolaire s'égalise avec la pression atmosphé-
rigue. Il n'y a alors aucun mouvement gazeux donc pas
de ventilation.

1-1 LINSPIRATION

1-1-1 INSPIRATION COURANTE

Linspiration est plus bréeve que Uexpiration (Ti/ Te = 0.8).
La contraction des muscles respiratoires entraine une
augmentation de volume du thorax responsable d'une
diminution de la pression pleurale [Ppl) transmise aux
poumons, d'ou une diminution de la pression alvéolaire
(PA] de lordre de 1T mmHg. Celle-ci est responsable
d'un débit aérien de l'extérieur vers les alvéoles jusqu’a
ce que la pression alvéolaire s'égalise avec la pression
atmosphérique (Pression alvéolaire = Pression baromé-
trique =0).

Le diaphragme est le muscle inspiratoire le plus impor-
tant. La contraction du diaphragme augmente les dia-
metres : vertical, antéro-postérieur et transversal de la
cage thoracique (Fig. 2).

Inspiration = contraction du diaphragme et distension passive
des parois abdominalss

Expiration active = contraction abdowminale et relachement
du diaphragme

Figure. 2 Réle du diaphragme

- Les hémicoupoles diaphragmatiques s'abaissent de
2 c¢cm environ en respiration calme. L'abaissement du
diaphragme augmente le volume thoracique de 375
cm3 soit les 2/3 de 'augmentation du volume thoraco-
pulmonaire. Ce mouvement vertical de piston modifie
les pressions pleurale et abdominale en sens inverse.
La pression pleurale et par conséquent alvéolaire
s'abaisse entrainant laugmentation du volume pulmo-
naire. Inversement, la pression abdominale augmente
du fait de lincompressibilité du contenu abdominal et
provoque le déplacement antérieur de la paroi de l'ab-
domen d'ou laugmentation du diamétre antéro-pos-
térieur de l'abdomen. La contraction du diaphragme
entraine une double expansion antéro-postérieure et
transversale de la cage thoracique qui résulte d'un
double mécanisme direct et indirect.

* Mecanisme indirect : Il est lié¢ a laugmentation de la
pression abdominale refoulant d’autant plus les cotes
inférieures que la sangle abdominale est plus tonique.

* Mécanisme direct : la contraction du diaphragme en-
traine 'élévation des cbtes inférieures avec déjette-
ment en dehors et élargissement des deux diametres
antéro-postérieur et transversal.
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A coté du diaphragme, les muscles intercostaux ex-
ternes participent aussi au mouvement inspiratoire.
Lorsqu’ils se contractent, les cOtes sont projetées en
haut et en avant entrainant une augmentation des dia-
meétres antéro-postérieur et transversal du thorax (Fig.3).

1-1-2 INSPIRATION
FORCEE

Lors de linspiration for-
cée, labaissement des
hémicoupoles diaphrag-
matiques peut atteindre
environ 10 cm. Cepen-
dant, d'autres muscles
appelés muscles ins-
piratoires accessoires
vont intervenir. Ce sont :
les scalénes qui élévent les deux premiéres cétes, les
sterno-cléido-mastoidiens qui élévent le sternum, les
sous-claviers, les grands et les petits pectoraux.

Ainsi, Uinspiration qu’elle soit courante ou forcée est
un phénomene actif.

O

Figure 3 : Role des muscles
intercostaux externes

L'énergie développée par les muscles inspiratoires est

utilisée pour :

- étirer les structures distensibles du poumon et de la
cage thoracique. La fraction d'énergie utilisée pour
cette distension dépend de la compliance du poumon
et de la cage thoracique. Elle est stockée sous forme
d'énergie mécanique potentielle restituée au cours de
U'expiration.

- vaincre les résistances frictionnelles des voies aé-
riennes a l'écoulement de lair et celles liées au dépla-
cement des tissus. Cette fraction dynamique qui est
dissipée dépend des résistances des voies aériennes
a l'écoulement de lair (Raw), de celles du poumon au
déplacement des tissus et du débit d"air dans les voies
aériennes.

1-2 EXPIRATION

1-2-1 EXPIRATION COURANTE

La cage thoracique prend sa position expiratoire a la fin
de linspiration, principalement sous leffet de la rétrac-
tion élastique pulmonaire et la mise au repos des forces
distensives inspiratoires.

1-2-2 EXPIRATION FORCEE

Pendant Uexpiration forcée, les muscles de la paroi ab-
dominale et les muscles intercostaux internes vont in-
tervenir. Les muscles abdominaux jouent un réle impor-
tant. Ce sont les grands droits, les obliques (interne et
externe) et les transverses. Lorsqu'ils se contractent, la
pression intra-abdominale
augmente et le diaphragme
est refoulé vers le haut.
Les muscles intercostaux
internes attirent les cotes
vers le bas et en dedans

Ainsi, en expiration forcée les muscles expiratoires di-
minuent le volume de la cage thoracique et augmentent,
ainsi, la pression intrathoracique. La pression atmos-
phérique étant alors inférieure a la pression alvéolaire,
le gaz sortira des poumons jusqu’a ce que la pression al-
véolaire s'égalise avec la pression atmosphérique (Pres-
sion alvéolaire = Pression barométrique =0).

Lexpiration courante est donc un phénomeéne passif
alors que Uexpiration forcée est un phénomene actif.

1- 3 FORCES APPLIQUEES AU SYSTEME
VENTILATOIRE (Fig.5)

Les muscles respiratoires exercent sur les différentes
structures du systeme thoracoabdominal, de la paroi
thoracique, de la plévre et des alvéoles des contraintes
mesurables sous forme de pression de part et d’autre de
ces structures.

Les pressions mesurées sont :

1-3-1 LA PRESSION BAROMETRIQUE (PB) OU PRES-
SION PERITHORACIQUE

Elle est prise comme référence. On considere par
convention que PB = 0. Elle est mesurée a l'aide d'un ba-
rometre.

1-3-2 LA PRESSION PLEURALE (P )

Elle est a peu pres égale a la pression régnant dans le
thorax et elle est souvent appelée pression intrathora-
cique. Cette pression est inférieure a la pression alvéo-
laire, c’est-a-dire toujours négative a linspiration. Mais,
elle peut étre négative, nulle ou positive a l'expiration se-
lon que celle-ci est plus ou moins forcée. La mesure de
la pression pleurale (Ppl) ne peut pas étre un acte routi-
nier et on la substitue par la mesure de la pression d'un
organe soumis aux mémes variations que la pression
pleurale, par exemple la veine cave supérieure ou plus
couramment l'cesophage.

1-3-3 LA PRESSION ALVEOLAIRE (PALV)

Elle est évaluée par la mesure de la pression buccale
quand la bouche est fermée et la glotte est ouverte. Elle
est égale a la pression buccale lorsqu’il n'y a pas de
débit dans les voies aériennes. La P alv est négative a
linspiration et positive a l'expiration. A la fin d'une expi-
ration ou d'une inspiration, elle est égale a la pression
barométrique.

@ P'\rJl-‘P.'l ™
pression
transmurale des VA
(©) PuiPym™
préssion
@ P, P, = transthoraco-
pression pulmonaire
transpulmonaire = ki
ipreisson de rétraction du ! %)
poumon)

T et diminuent ainsi les dia- PPy =
T R , . pression transthoracique
~—~__ Mmetres antéro-posterieur (rnasion Sl duhoms)

- Y

et transversal de la cage

Figure 4 : Rdle des muscles thoracique (Fig. 4).
intercostaux internes
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Figure 5 : Forces appliquées au systéme respiratoire
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e
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Figure 6. Evolution des pressions alvéolaires et pleurales au
cours d’un cycle respiratoire.

1-3-4 LES PRESSIONS DERIVEES
- pression transpulmonaire

. . PTP = Palv - Ppl
_ press!on transthoracique _ PTT = Ppl -P,
- pression transthoraco-pulmonaire P, =P - Ps

Il LE SYSTEME PASSIF

2-1 DETERMINATION DES PROPRIETES
ELASTIQUES DU SYSTEME RESPIRATOIRE :
(Fig.6)

Pour définir la distensibilité d'une structure, on utilise la
notion de compliance. C'est la variation de volume AV en
fonction de la variation de la pression transpariétale ou
(transmurale] layant provoquée AP :

C = AV/ AP transpariétale

2-1-1 DETERMINATION DES PROPRIETES ELASTIQUES
PULMONAIRES

Un poumon isolé de la cage thoracique a un volume
d"équilibre appelé « volume de relaxation » pour lequel
la pression transpulmonaire est nulle (P, =P _ - Ppl]. Ce
volume est inférieur au volume résiduel et se situe aux
alentours de 15 a 20 % de la capacité pulmonaire totale
(Cf. explorations fonctionnelles).

Quand on insuffle le poumon isolé par paliers, son vo-
lume augmente, d'abord linéairement avec la pression
de distension (transpulmonaire). A chaque palier, le tissu
pulmonaire élastique s'oppose a l'expansion du gaz : il
exerce dessus, une pression dite de rétraction élastique,
égale a la pression de distension.

La mesure de la compliance statique chez 'lhomme se
réalise en demandant au sujet d'inspirer profondément
et de dégonfler ses poumons par paliers. A chaque pa-
lier, le sujet maintient une apnée pendant laquelle, pour

le volume donné, la pression transpulmonaire est mesu-
rée. On constate ainsi que méme en fin d’expiration for-
cée la pression de rétraction pulmonaire n’est pas nulle :
le volume de relaxation n’est donc pas atteint.

La mesure de la compliance pulmonaire consiste a dé-
terminer la pente de la courbe AV/AP dans sa partie
linéaire, au niveau du volume courant au-dessus de la
capacité résiduelle fonctionnelle (Cf. explorations fonc-
tionnelles).

La compliance pulmonaire statique d'un adulte normal
de taille moyenne se situe aux alentours de 0,21/ cm H,0
et la pression maximale de rétraction qui est la pres-
sion transpulmonaire lors de linspiration maximale est
de lordre de 3 0 cm H,0. La compliance pulmonaire dé-
pend de sa taille (donc de son volume), c’est pour cette
raison qu’il est préconisé de rapporter la compliance a
lunité de volume pulmonaire ce qui donne la compliance
spécifique.

2- 1-2 DETERMINATION DES PROPRIETES ELASTIQUES
DE LA PAROI THORACIQUE
La cage thoracique posséde également des propriétés
élastiques. Quand elle est libérée du poumon, elle tend a
s'expandre jusqu’a atteindre un volume de relaxation qui
se situe aux alentours de 55 % de la capacité vitale ou CV.
Pour des volumes inférieurs a 55 % de la CV, la paroi
thoracique développe une force élastique dirigée de de-
dans en dehors (forces distensives) pour rétablir son
état d"équilibre : cette force favorise donc linspiration.
Inversement, lorsque la cage thoracique est distendue
au-dessus de son volume de relaxation, elle développe
une force dirigée de dehors en dedans (force rétractile)
qui favorise U'expiration.
La mesure de la compliance pariétale se fait a partir des
compliances pulmonaire et thoracopulmonaire. L'élas-
tance étant linverse de la compliance, l'élastance totale
du systéme respiratoire est la somme de l'élastance pul-
monaire et pariétale :
1 1 1
= +

CPT CcP CcT

2-1-3 DETERMINATION DE LA COMPLIANCE
THORACOPULMONAIRE

Le systéeme thoracopulmonaire se trouve donc devant
deux forces élastiques de sens opposé qui « tirent »
lune vers lintérieur, lautre vers Uextérieur. En place, il
aura donc au repos un volume de relaxation intermé-
diaire entre celui du poumon et la cage thoracique.
C’est le volume pour lequel les forces élastiques pulmo-
naire et thoracique s'équilibrent. Ce volume correspond
auvolume de gaz présent dans les poumons a la find’une
expiration normale au niveau de la capacité résiduelle
fonctionnelle (cours Explorations de la ventilation).

Le poumon et la cage thoracique correspondent a un
systéme élastique caractérisé par une position de repos.
Toute déformation dans un sens ou dans un autre, va
générer une pression de rétraction de nature élastique,
tendant a ramener le systéme dans sa position initiale.

- La courbe AV/ AP de l'ensemble de 'appareil respi-
ratoire
La pression transthoraco-pulmonaire PTTP peut étre
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assimilée a la différence de pression entre la pression
atmosphérique et la pression endobuccale. La mesure
commence en fin d'expiration forcée (0%CV], c’est a
dire, la PTTP est alors de l'ordre de -30 cm H20. Puis, on
mesure la pression apres tous les 500 cm3 d’air inspiré
jusqu'a atteindre 100 % de la CV, on obtient une courbe
d’allure sigmoide qui n’est linéaire qu'au voisinage de la
capacité résiduelle fonctionnelle (CRF).

- Quand le volume gazeux contenu dans le thorax atteint

la CRF, la PTTP est nulle : le thorax atteint son volume
de relaxation.
- Au-dessus du volume de relaxation, la pression de
distension thoracique diminue puis s'inverse, exercant
une force de rétraction a partir de 55 % de la capacité
vitale, alors que la pression de rétraction pulmonaire
augmente régulierement : Ueffet résultant est expira-
toire.

- Au-dessous du volume de relaxation, le poumon exerce
toujours une pression de rétraction élastique, mais
celle-ci est de plus en plus faible, le thorax exerce une
pression élastique de distension franchement plus im-
portante : Leffet résultant est inspiratoire.

Ainsi, lorsque le volume thoracique differe de son volume
de relaxation [CRF), la pression transthoraco-pulmo-
naire tend a 'y ramener.

100}

4 40

4130

%dealV

120

-30=20-10 O + 10 + 20+ 30+ 40 + 50
pression cm HyD)

Figure. 7 : Courbe P/V du poumon, de la cage thoracique et de
l'’ensemble poumon cage.

2-2 ORIGINE DE LELASTICITE DE LA PAROI
THORACIQUE ET DU POUMON

2-2-1 PAROI THORACIQUE

Les propriétés élastiques pariétales dépendent de celles
de divers éléments qui la composent tendons, ligaments
et muscles.

2-2-2 LE TISSU PULMONAIRE
La charpente pulmonaire est constituée par un réseau
de fibres d'élastine et de collagéene interconnectées

entre elles et reliées a la fois au tissu conjonctif pleu-
ral et a celui qui entoure les vaisseaux et les bronches
hilaires. Vraisemblablement, le comportement élastique
du poumon a moins a voir avec la simple élongation de
ces fibres qu'avec leur disposition géométrique. Par
conséquent, la modification de la rétraction élastique qui
survient avec lage et dans 'emphyséme est probable-
ment provoquée par des modifications du tissu élastique.

2-2-3 TENSION SUPERFICIELLE

La tension superficielle du film liquidien bordant la paroi
alvéolaire est l'autre facteur important du comportement
Pression / Volume du poumon. Des forces apparaissent
au niveau de linterface gaz-liquide, c’est-a-dire a la sur-
face des échanges gazeux alvéolaires [environ 100 m?2).
Cette tension se développe parce que les forces entre
les molécules du liquide sont beaucoup plus fortes que
celles qui existent entre le liquide et le gaz. Par la suite,
la surface du liquide devient aussi petite que possible
(exp : bulle de savon).

La pression qui régne a lintérieur de chaque alvéole est
égale, selon la loi de La Place, a :

P=2T/r

T=tension de surface r = rayon de courbure
Lintervention de phénomenes de surface dans le com-
portement élastique pulmonaire est clairement établie
par lexpérience de Van Neergard (Fig.7) :

- On établit la courbe P /V d'un poumon isolé en le gon-
flant avec de lair.

- Puis, on laisse le poumon se vider et on le gonfle de
nouveau, mais en utilisant une solution saline. On
constate que le poumon se laisse alors distendre beau-
coup plus facilement.

Vohume (ml) Liqude
200
Gaz
150 4
100
50
. . , : — Pression (cm H ©)
4 8 12 16 20

Fig.7 Courbe P/V des poumons aprés injection d’air
ou de solution saline.

Ainsi, le poumon gonflé par la solution saline serait plus
compliant. Ceci est d{i au fait que la solution saline abolit
les forces de tension superficielle sans affecter les forces
tissulaires du poumon. Cependant, il faut noter que la
tension de surface au niveau d’'une interface air-eau est
élevée et il est inconcevable que le poumon puisse fonc-
tionner dans de telles conditions. Il existe donc au niveau
de cette interface un agent tensioactif : le surfactant, qui
abaisse considérablement cette tension de surface.
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Nature du surfactant

Le surfactant est synthétisé par des cellules épithéliales
alvéolaires : les pneumocytes granuleux de type II. IL est
composé d'un mélange de phospholipides comprenant
surtout du dipalmitoyl phosphatidyl choline (DPPC] ainsi
que des protéines. Le surfactant s'adapte a la taille al-
véolaire : il se répartit en couche monomoléculaire dans
les gros alvéoles et pluri moléculaire dans les petits al-
véoles.

Réles physiologiques du surfactant
- diminue globalement la tension de surface et améliore
la compliance pulmonaire ce qui diminue le travail des
muscles respiratoires.
- permet la coexistence d’alvéoles de tailles différentes
(stabilité alvéolaire] : en s'adaptant a la taille alvéolaire,
il diminue davantage la tension de surface dans les pe-
tits alvéoles et permet ainsi de maintenir une pression
égale dans tous les alvéoles.
permet au poumon de rester au sec : Les vaisseaux
sanguins, situés dans les parois alvéolaires et au ni-
veau des espaces ou se rejoignent plusieurs alvéoles
sont soumis aux pressions régnant dans ces espaces :
en raison des forces de surface, ces pressions sont
faibles et ont tendance a faire sortir le plasma des vais-
seaux. ILy aurait alors inondation des alvéoles (cedéme
alvéolaire). Laction du surfactant est de diminuer la
tension de surface et donc de rendre moins faibles les
pressions autour des vaisseaux.
- humidifie les alvéoles et facilite la phagocytose des
particules inhalées par lintermédiaire des protéines
qu’il contient.

Le déficit en surfactant entraine chez le nouveau-né pré-
maturé un syndrome de détresse respiratoire aigué ap-
pelé également maladie des membranes hyalines.

2-3 LES RESISTANCES DU SYSTEME
RESPIRATOIRE

2-3-1 RESISTANCE DES VOIES AERIENNES

L'arbre bronchique se caractérise sur le plan mécanique
par des propriétés de résistance a l'écoulement des gaz.
Cette résistance se quantifie par la relation entre la pres-
sion motrice P (différence entre la pression alvéolaire et
la pression buccale) et le débit gazeux (m).

La relation entre pression et débit dépend :

- des conditions géométriques : Plus le diametre du
conduit est petit, plus la résistance est grande (loi de
Poiseuille)

- Ce calibre peut varier avec le volume pulmonaire (Rva
plus faibles a linspiration) et lors de la contraction des
fibres musculaires lisses bronchiques (cf. bronchomo-
tricité).

- des conditions de 'écoulement du gaz

- de la densité et de la viscosité du gaz.

Auniveau de l'arbre trachéobronchique, le siége principal
des résistances se situe dans les bronches de moyenne
dimension [Fig.8]. En revanche, dans les voies aériennes
périphériques, il y a un élargissement considérable de la
section équivalente d'ou une résistance faible : L'écoule-
ment y est laminaire. La résistance des voies aériennes
se répartit de la facon suivante :

50 % : voies aériennes supérieures (extra thoraciques)
40 % : trachée et bronches centrales

10 % : bronches périphériques
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Figure 8. Siége des résistances des voies aériennes

2-3-2 LES RESISTANCES TISSULAIRES

Lorsque le poumon et la paroi thoracique bougent, une
certaine pression est nécessaire pour vaincre les forces
visqueuses des tissus qui glissent les uns sur les autres.
Les résistances tissulaires représentent seulement 20%
de la résistance totale (tissu + voies aériennes) chez les
sujets jeunes et normaux. Cette résistance totale est
parfois appelée résistance pulmonaire pour la distinguer
de la résistance des voies aériennes.
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LES ECHANGES GAZEUX
GAZ INSPIRE, EXPIRE ET ALVEOLAIRE

| LE GAZ INSPIRE

Le gaz inspiré peut étre décrit en termes de pression to-
tale, de pression partielle des gaz qui le composent et de
concentration (ou fraction).

1-1- LA PRESSION TOTALE BAROMETRIQUE
Elle est fonction de l'environnement oU se trouve le su-
jet. Au niveau de la mer, elle est approximativement de
76 0 mm Hg, elle diminue a laltitude. Elle augmente au
cours de la plongée sous-marine ou lorsqu’un sujet at-
teint d'une intoxication au CO, est mis dans un caisson
hyperbare.

1-2- LES CONCENTRATIONS OU FRACTIONS
DES GAZ INSPIRES

Elles correspondent a la nature du mélange inspiré.
Lair atmosphérique comprend :

21%d'0, - FO,
0%deCO, = F O,
79%deN, = FN,

La composition de lair atmosphérique ne change pas
avec laltitude; la F O, est de O, 2 l au sommet du Mont
Everest.

La pression partielle des gaz inspirés peut se calculer
facilement puisque pour un gaz x placé dans un mélange
gazeux, elle est égale selon la loi de Dalton au produit :

P, = Pression totale du mélange gazeux
F = Fraction du gaz dans le mélange gazeux

Exemple : La PO, dans l'air atmosphérique est égale a :
+760 mm Hg x 21 % soit 159 mm Hg.

Comme on trouve également dans le gaz inspiré de la
vapeur d'eau et que les fractions mentionnées ci-des-
sus sont obtenues pour un gaz sec, on doit déduire de
la pression totale, la pression de la vapeur d'eau. Etant
donné que le gaz inspiré est réchauffé a 37° et totale-
ment saturé en vapeur d’eau, cette pression partielle est
considérée comme égale a 47 mm Hg.

Dans lair inspiré trachéal : la PO, est égale a

(760 - 47) mm Hg x 21 % soit 149 mm Hg : c’est le début
de la cascade de Uoxygéne.

Il LE GAZ EXPIRE

Lair expiré est un mélange d’air ayant séjourné dans les
voies aériennes de conduction au cours de linspiration
précédente (Zair atmosphérique) et d'air alvéolaire.

Cette ventilation v'_expirée en |/ min est égale au produit
du volume courant
(V, =V tidal) par la fréquence ventilatoire (F) :

V. =V.f

Il GAZ ALVEOLAIRE ET ESPACE MORT

3-1- ESPACE MORT ANATOMIQUE

Le gaz expiré n'est pas du gaz alvéolaire pur. En effet,
le gaz expiré provient certes pour la plus grande partie
des alvéoles, mais il comprend aussi du gaz qui a séjour-
né dans les voies aériennes de conduction sans péné-
trer dans les alvéoles. En termes d'échanges gazeux, les
voies aériennes de conduction sont un « espace mort »,
cariln’y a pas a ce niveau de réseau capillaire sanguin a
large surface de contact air - sang.

Le volume de cet espace mort anatomique (V, = dead vo-
lume] varie en fonction du poids. Il est de l'ordre de 0,150l
chez un adulte de 75 kg. Cet espace peut étre calculé
grace a la formule suivante :

V' Co, = V_.F_CO0,=V,.F,CO,
V_.F.CO, = [V_-V ).FACO,
v,/V, = = [FACO,-F.CO,/F,CO,

Ex. Lorsqu’on inspire 0,4 5 |; 0,300 | seulement seront
utilisés pour les échanges gazeux. La totalité de la ven-
tilation n'est donc pas efficace et l'on peut donc calculer
une ventilation alvéolaire (@A) qui est la partie utile de la
ventilation.

V=V~ (V. )
V=V -V,

D’aprées ces équations, on constate que :

e Pour une ventilation totale donnée et un espace mort
anatomique égal a 0,150 L, la ventilation alvéolaire est
d’autant plus basse que la fréquence respiratoire est
plus élevée et le volume courant est plus petit. La venti-
lation alvéolaire représente la partie utile de cette ven-
tilation.

* Toute augmentation du rapport V, / V, diminue la V,.

2| 150 ml gaz resté dans

I'espace mort

1] r7————————
volume
ainspirer 450 ml

- gaz resté dans
I'espace mort
150 ml

gaz ayant pénétré
dans l'alvéole

450 ml

4] 150 mI gaz resté dans
I'espace mort

gaz resté dans
I'espace mort

150 ml volume

aexpirer 450 ml

ﬂ _________
volume étant sorti
de l'alvéole 450 mi

<% gazresté dans
I'espace mort
150 ml

-4 gazresté dans
I'espace mort
150 ml

Figure. 9 : Composition de l'air alvéolaire, de 'espace mort
et expiré
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Le tableau ci-dessous donne lordre de grandeur des
fractions et des pressions d'0, et de CO, dans les gaz
inspiré, expiré et alvéolaire.

Fraction Fraction
0, PO, co, P Co,
Gaz inspiré 0,21 150 0 0
Gaz expiré 0,175 125 0,035 25
Gaz
alvéolaire 0,14 100 0,055 40

3 -2- ESPACE MORT PHYSIOLOGIQUE

OU TOTAL

La différence entre l'espace mort physiologique et l'es-
pace mort anatomique correspond a l'espace mort al-
véolaire. Il s'agit de territoires alvéolaires ventilés, mais
non perfusés. La fraction de la ventilation quiy parvient
ne participe donc pas aux échanges. Quelle que soit la
nature de l'espace mort anatomique, physiologique ou
alvéolaire, il correspond dans tous les cas a une zone qui
peut avoir une fonction physiologique (réchauffement
du gaz, humidification, filtre efficace vis-a-vis des par-
ticules inhalées, défense antimicrobienne). Mais sur le
plan des échanges gazeux (0, et CO,), cette zone est ven-
tilée pour rien, ce qui diminue le rendement de l'échan-
geur pulmonaire. Plus l'espace mort est important, plus
le rendement de la ventilation (en termes d'échanges
gazeux] est faible.

IVNOTION DE QUOTIENT RESPIRATOIRE

Aprés avoir cédé de 'oxygéne [consommation d’oxygéne
= V' 0,) et s'étre chargé de CO, (production de CO, : V'
COZ] dans lalvéole, le gaz est expiré.

Le rapport V' CO,/ V' 0, ou quotient respiratoire (R) est
fonction du type de nutriment utilisé par les tissus péri-
phériques. Lorsque la V' CO, est inférieure a la V' O,, la
ventilation expirée est légerement inférieure a la ventila-
tion inspirée. Dans la suite du raisonnement, nous consi-
dérerons que V' CO, =V’ O, (R = 1) et que les ventilations
inspirées et expirées sont les mémes.

Selon le principe de la conservation de masse, on peut
écrire :
Vo, =V_.FO0,- .V_FO,
vV'0,=V..I(F0,-FO0,
V' C0,=V.. F.CO,- V. FCO,
V' C0,=V'..F.CO,

L'équation des gaz alvéolaires qui permet de calculer le
gradient alvéolo-artériel de ['O,.
P,0,=P0,-P,CO,/QR ou QR est le quotient respira-
toire.

P,0, =P0,- PaCO, /GR

La V'A étant la partie efficace de la ventilation, on peut
exprimer la V' CO, en fonction de la V'A ce qui permet de

déduire V'CO, =V, F,CO,

F,CO, Vo, 1V,

P.CO, = VCO.K /V,

PaCO, = V'CO, K, /V, ouKetK, représentent

des constantes.
PaCo, =(V COZ./ V'A] . 0,863

Ainsi, toute augmentation du métabolisme cellulaire en-
trafnant une augmentation de la V' CO, (exercice muscu-
laire) doit s'accompagner d'une augmentation de la V'A
pour maintenir une P,CO, constante.
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EXPLORATION DE LA VENTILATION (SPIROMETRIE)

INTRODUCTION

La spirométrie consiste a mesurer les volumes et les dé-

bits respiratoires. Il s'agit d'une exploration de la ventila-

tion dont les intéréts sont multiples :

e Intérét diagnostic : affirmer un diagnostic suspecté

e Suivi thérapeutique : évaluer leffet d'un traitement
médical d'une maladie pulmonaire ou cardiaque

e Intérét médico-légal : évaluer une incapacité pour at-
tribuer une indemnité ou détecter ou surveiller une
maladie professionnelle

e Intérét pronostique : évaluer le degré de sévérité d'une
maladie

e Bilan préopératoire : avant une chirurgie thoracique ou
avant toute anesthésie générale

e Etude épidémiologique : évaluer les risques de pollu-
tion industrielle ou documenter la fréquence d'une ma-
ladie dans une communauté.

1. METHODES DE MESURE

La spirométrie permet la mesure des volumes et des dé-
bits respiratoires. Elle permet aussi de déterminer les
différentes capacités respiratoires et le débit d'oxygéne
consommé. Les méthodes différent selon qu’il s'agit de
la mesure des volumes respiratoires mobilisables ou
non mobilisables.

1.1. MESURE DES DEBITS ET DES VOLUMES
MOBILISABLES

A. SPIROMETRE A CLOCHE (SPIROGRAPHE DE CARA) :
a.1. Description de l'appareil :

Le spirographe est constitué d'une cloche a gaz rem-
plie d'air, renversée sur une cuve a double paroi remplie
d’eau. La cloche est suspendue a un systeme de poulies
par un cable qui la relie a un contrepoids équipé d'un
stylet inscripteur. Le sujet respire l'air de la cloche par le
biais d'une piéce buccale reliée a deux tubules flexibles
montés en Y. Les 2 tubules sont munis de valves per-
mettant de séparer le circuit inspiratoire du circuit ex-

piratoire évitant, ainsi, au sujet d'inspirer l'air qu'il vient
d’expirer.

Le sujet doit bien fermer les levres autour de l'embout
buccal et doit utiliser un pince-nez pour éviter les fuites.
Le stylet inscripteur permet de tracer sur un papier mil-
limétrique, roulé autour d'un tambour qui tourne a une
vitesse constante, un tracé qui refléte la variation du vo-
lume de la cloche. Lorsque le sujet inspire, le volume de
la cloche diminue, elle descend vers le bas, alors que le
contrepoids remonte vers le haut, ainsi que le tracé. Au
contraire, lorsque le sujet expire, le volume de la cloche
augmente, elle remonte vers le haut, alors que le contre-
poids descend vers le bas, ainsi que le tracé. Afin d"éviter
laccumulation du gaz carbonique dans la cloche, lair
expiré doit traverser un compartiment rempli de chaux
sodée qui a la propriété de retenir le CO,. De méme, de
loxygene est ajouté dans le spiromeétre pour compenser
la consommation d’oxygene du sujet.

Le tracé obtenu par cette méthode s'appelle spiro-
gramme.

a.2. Volumes et capacités pulmonaires :

A F 3 F 3
VRI
. o
ov - F Y
CPT A X
VRE
v L CRF
VR
v Y

Figure 12. Volumes et capacités pulmonaires

- Volume courant (VT : Tidal volume] : C'est le volume
d’air inspiré ou expiré a chaque cycle respiratoire nor-
mal. Il est d’environ 500 ml chez un sujet normal au
repos.

J

Figure 11. Spirographe de Cara

- Volume de réserve inspiratoire
(VRI) : C'est le volume d'air qui peut
encore étre inspiré au-dela du VT au
cours d'une inspiration profonde. Il
est d'environ 2000 mL.

- Volume de réserve expiratoire
(VRE) : C'est le volume d'air qui peut
encore étre expiré au-dela du VT au
cours d'une expiration profonde. Il
est d'environ 1500 mL.

- Volume résiduel (VR) : C'est le vo-
lume d'air restant dans les poumons
aprés une expiration profonde. Ce
volume n’est pas mobilisable. Il est
d’environ 1200 mL.
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- Capacité vitale [CV) ou capacité vitale lente : Cest
le volume d’air maximal expiré aprés une inspiration
maximale (capacité expiratoire] ou le volume dair
maximal inspiré aprés une expiration maximale (capa-
cité inspiratoire).

CV=VRE + VT + VRI

- Capacité vitale forcée [CVF) : C'est le volume d'air
maximal expiré au cours d'une expiration forcée apres
une inspiration maximale. La CVF s'approche de la CV
lente. Cependant, elle est plus petite de 50 ml environ.

- Capacité pulmonaire totale (CPT) : C'est le volume
d'air contenu dans les poumons aprés une inspiration
maximale.

CPT=CV+VR

- Capacité inspiratoire (Cl) : C'est le volume d’air qui
peut étre inspiré au cours d’'une inspiration profonde
en partant d'un niveau normal d’expiration.

Cl=VT + VRI

- Capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) : C'est le vo-
lume d'air restant dans les poumons a la fin d'une ex-
piration normale.

CRF =VRE + VR.

a.3. Débits respiratoires :

- Volume expiratoire maximal seconde (VEMS) : C'est
le volume d'air expiré au cours de la premiere seconde
d'une expiration forcée a partir de 100 % de la CV.
Techniquement, le sujet fait une inspiration profonde,
bloque la respiration, puis fait une expiration la plus ra-
pide, la plus forte et la plus compléte possible (vite, fort
et jusqu'au bout). A l'état physiologique, le VEMS doit
étre supérieur a 75 % de la CV.

A A 4
DEM 25-75 = AVfAT
75% y
VEMS
CVF - W av
y 25%
Temps Temps

Figure 13. Mesure du VEMS et du DEM 25/75

- Indice de Tiffeneau : C'est le rapport VEMS/CV lente.
A l'état physiologique, ce rapport doit &tre supérieur 3
75 %. Toute diminution de ce rapport traduit une obs-
truction bronchique.

- Débit expiratoire maximal entre 25 et 75 % de la CV
(DEM 25/75) : Ce débit est mesuré au niveau de la partie
centrale de la CVF entre 25 et 75 %. Sur le plan pratique,
le sujet fait la méme manceuvre expiratoire que celle du
VEMS. Le DEM 25/75 est le rapport AV/AT, AV étant le vo-
lume d'airentre 25 et 75 % de la CVF et AT le temps écou-
lé pour expirer lair de 75 a 25 % de la CVF. La diminution
du DEM 25/75 a la méme signification qu'une diminution
du VEMS, quoique le DEM 25/75 est plus sensible que le
VEMS pour détecter une obstruction bronchique débu-
tante. Ceci est du au fait que le DEM 25/75 explore les
bronches de moyen et de petit calibre alors que le VEMS
explore globalement l'arbre bronchique.

- Débit ventilatoire moyen :

V' (/min)=VT x f

f étant la fréquence respiratoire en cycle/mn. Chez

l'adulte normal, ce débit est de 6 a 10 I/mn.

- Ventilation maximale minute (VMM) : Ce débit est me-
suré en faisant respirer le sujet amplement et le plus
rapidement possible. Un adulte normal peut ventiler
jusqu'a 150 /mn.

[Lest important de préciser que la spirométrie fournit des
valeurs dans les conditions ATPS (Pression et saturation
de vapeur d'eau a la température ambiante). Ces valeurs
doivent étre ramenées aux conditions du corps : BTPS
(Pression ambiante saturée de vapeur d'eau a 37°C).
Les appareils informatisés modernes font la correction
automatique et donnent les valeurs dans les conditions
BTPS.

B. PNEUMOTACHOGRAPHE:

b.1. Description de la technique :

Le pneumotachographe est un appareil électronique qui
permet la mesure des débits respiratoires instantanés.
Le sujet souffle dans un tube cylindrique muni d'un dé-
tecteur de pression a Uentrée et a la sortie du tube. Les
débits sont mesurés selon l'équation de Poiseuille :

PL-P2=RxD

Figure 14. Pneumotachographe

P1-P2 : étant la différence de pression aux 2 extrémités
du tube

R : la résistance du tube fournie par le constructeur de
lappareil

v : le débit aérien.

Les volumes sont déduits des débits en intégrant le
temps. Cet appareil permet surtout de tracer la courbe
débit/volume.

b.2. Courbe débit/volume :
La courbe débit/volume représente les débits maximaux
instantanés en fonction des volumes respiratoires.

Débit (L/s)
P\

DEP

I I L] >

75% 50% Volume (L)

Figure 15. Courbe Débit/volume
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Les débits sont mesurés au cours d'une expiration for-
cée (courbe expiratoire) puis au cours d'une inspiration
forcée (courbe inspiratoire). La courbe expiratoire est la
plus importante. Dans la courbe expiratoire, le débit aug-
mente rapidement pour atteindre une valeur maximale,
débit expiratoire de pointe (DEP), puis diminue progressi-
vement. Physiologiquement, la partie descendante de la
courbe est linéaire ou convexe vers le haut, mais jamais
concave. Un aspect concave de la partie descendante de
la courbe traduit une obstruction bronchique.

C. DEBITMETRE DE POINTE :

Le débitmétre de pointe est un appareil simple et peu
colteux qui mesure le DEP uniqguement. Il est largement
utilisé pour évaluer la fonction respiratoire au lit du pa-
tient et surveiller Uefficacité d’un traitement.

1.2. MESURE DES VOLUMES NON
MOBILISABLES :

Ni la CRF ni le VR ne peuvent étre mesurés directement
avec un spiromeétre. Ces volumes seront mesurés en uti-
lisant une méthode indirecte.

A. METHODE DE DILUTION DE LHELIUM :

Le principe de cette méthode repose sur la respiration
par le sujet d'un mélange de gaz associant l'oxygene,
'azote et un gaz inerte « 'Hélium » qui est pratiquement
insoluble dans le sang.

Le volume initial du mélange (Vs) et la concentration ini-
tiale de U'hélium (C,) étant connus, le sujet sera raccordé
au spirometre quand il est au niveau de la CRF. Apres
plusieurs cycles respiratoires, Uhélium diffusera dans
les poumons jusqu’a équilibration de sa pression par-
tielle entre le spirométre et les poumons. Puisqu’il n'y
a pas de perte d’hélium, la quantité initiale d"hélium C,
x Vs, est égale a celle apres équilibration, soit C, x (Vs
+ CRF). Ainsi, la CRF sera déterminée selon l'équation :

CRF =V,x(C,-C,)/C,

Avant équilibration

Aprés équilibration

Figure16. Mesure de la CRF par méthode de dilution
a l'’Hélium

B. METHODE DE RINCAGE DE LAZOTE :

Cette méthode repose sur le méme principe que la pré-
cédente. Cependant, le gaz traceur utilisé sera lazote.
Le sujet respire de loxygene pur et c’est l'azote qui va
diffuser des poumons vers le spirometre. On consideére
que la concentration d'azote initiale dans les poumons
était de 80 %.

C. PLETHYSMOGRAPHIE CORPORELLE TOTALE :

Le pléthysmographe corporel est une grande boite
étanche semblable a une cabine téléphonique, dans la-
quelle le sujet est assis. Il respire a l'aide d'un embout
buccal relié a un spirométre situé a Uextérieur de la ca-

iyl

CRF

Pa

Ve Prieg

Figure 17. Pléthysmographie corporelle

Ala fin d’une expiration normale, le robinet reliant le su-
jet au spirometre est fermé. Le volume du poumon est
a la CRF et la pression alvéolaire PA peut étre assimilée
a la pression buccale. On demande au sujet de faire un
effort inspiratoire. En essayant d’'inspirer, il dilate le gaz
contenu dans sa cage thoracique d'un volume AV__ et
diminue, ainsi, sa pression alvéolaire d'une pression APA.
En appliquant la loi de Boyle Mariotte, on peut écrire :

CRFx P, =(CRF +AV_)x (P, - AP,)

En faisant Ueffort inspiratoire, laugmentation du volume
de la cage thoracique se fera aux dépens du volume d'air
de la cabine. Le volume initial de la cage VPLlé diminue-
ra d'un volume AV, ,, alors que sa pression augmentera
d’une pression AP .. On peut écrire :

V.. xP

Plé Plé

= (Vo - AV, ) x (P, + AP, )

Etant donné que AV, estégala AV, lavaleur de AV,
peut étre déterminée a partir de la 2e équation. Ceci per-
mettra de déduire, a partir de la 1re équation, la valeur
de la CRF.

Le pléthysmographe corporel a l'avantage de mesurer le
gaz intrapulmonaire total, alors que les 2 méthodes de
dilution ne peuvent évaluer que le volume de gaz en com-
munication avec la bouche. En effet, les espaces aériens
en amont de bronches non ou peu ventilées ne sont pas
accessibles au gaz traceur. A ['état physiologique, les 3
méthodes donnent le méme résultat. Cependant, chez
les sujets ayant une obstruction bronchique, les mé-
thodes de dilution peuvent sous-estimer la CRF.

Outre la mesure de la CRF, la pléthysmographie permet
aussi de mesurer les résistances des voies aériennes et
la compliance pulmonaire.

1 -3 - MESURE DU VOLUME DE FERMETURE :
Le volume de fermeture est défini par « le volume pul-
monaire a partir duquel les petites bronches des bases
pulmonaires commencent a se fermer piégeant, a ce ni-
veau, l'air en amont ».
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A. EXPERIENCE :

On fait respirer a un sujet alors qu’il est au VR, une ca-
pacité vitale d'oxygene pur. Puis le sujet expire une CV
compléte et on analysera la concentration d'azote [N,]
dans lair expiré. On obtient le tracé suivant :

[N:]

N
| | .
1,2 3 4]
| | /|
ol | &
| | |
| | 4 |
I I Volume I
| | de fermeture
| | T T
U RN N B B S B B B B R
100% 50% 0% CV
Figure 18. Mesure du volume de fermeture
On peut distinguer sur ce tracé 4 phases :
1 - Expiration de l'espace mort uniquement : le sujet

expire de l'air qui est resté dans les voies aériennes
apres linspiration de loxygene pur, donc qui ne
contient pas d'azote.

2 - Expiration d'un mélange provenant de l'espace mort
et du gaz alvéolaire : le gaz alvéolaire contient de
lazote et plus la proportion de gaz alvéolaire aug-
mente plus la [N,] augmente.

la IN.] est

3 - Expiration exclusive de gaz alvéolaire : )

constante.

4 - Augmentation brusque de la [N,] a la fin de l'expira-
tion. Le volume a partir duquel la concentration aug-
mente correspond au volume de fermeture.

B. SIGNIFICATION DU VOLUME DE FERMETURE :

La pression pleurale est moins négative au niveau de
la base qu'au niveau du sommet. A la fin d'une expira-
tion forcée, la pression pleurale s'annule au niveau de
la base et devient méme positive, alors qu'au niveau
des sommets, elle reste négative. Ceci fait que la ven-
tilation au niveau des bases est meilleure qu'au niveau
des sommets. Lorsque le sujet inspire de loxygéne pur,
ce dernier passe plus au niveau des bases, la ou les al-
véoles sont trés rétractés du fait de la pression positive a
la fin de la derniere expiration. Au niveau des sommets,
la pression pleurale restée négative fait que les alvéoles
sont assez distendus et donc recevront moins d'oxygene.
Ainsi, la [N,] au niveau des bases sera plus faible qu'au
niveau des sommets. Par ailleurs la pression pleurale
quand elle devient positive au niveau des bases com-
prime les alvéoles, mais aussi les petites voies aériennes
qui se fermeront a la fin de l'expiration. A partir de ce
moment, le gaz alvéolaire expiré proviendra plutot des
sommets que des bases [a ot la [N,] est plus élevée ex-
pliquant ainsi laugmentation de la [N,] au cours de la
phase 4 du tracé.

Chez les sujets normaux, le volume de fermeture est
d’environ 10 % de la CV. Ce volume augmente régulie-
rement avec l'age et vers 65 ans, il atteint 40 % de la
CV. Lobstruction des voies aériennes entraine une fer-

meture précoce des petites voies et donc une augmenta-
tion du volume de fermeture. En cas d’obstruction débu-
tante, laugmentation du volume de fermeture peut étre
un signe précoce comme le DEM 25/75 % alors qu'a ce
stade le VEMS est encore normal.

. DETERMINANTS DES VOLUMES

2
ET DEBITS RESPIRATOIRES :

Les valeurs des volumes et des débits respiratoires dé-
pendent de plusieurs parameétres dont les 3 premiers
sont essentiels :

2.1. LE SEXE : les valeurs des hommes sont
supérieures a celles des femmes.

2.2. LAGE : les valeurs augmentent jusqu'a l'age de
18 ans, se stabilisent entre 18 et 25 ans puis diminuent
avec l'age.

2.3. LATAILLE : les volumes et les débits respiratoires
augmentent avec la taille.

2.4. LA RACE : les noirs ont des volumes 13 % plus
faibles que ceux des Caucasiens.

2.5. LA POSTURE : les valeurs sont meilleures en

position assise ou debout qu’en position couchée.

2.6. LENTRAINEMENT PHYSIQUE : améliore les
volumes et les débits respiratoires. Cependant, cette
amélioration disparait a l'arrét de U'entrainement.

Les spirometres utilisés actuellement fournissent les
valeurs prédictives selon le sexe, l'age et la taille en utili-
sant des équations de calcul intégrant ces 3 parameétres.

3. INTERPRETATION DES RESULTATS :

La diminution des volumes et des débits respiratoires
peuvent étre en rapport avec trois types de troubles ven-
tilatoires :

3.1. TROUBLE VENTILATOIRE RESTRICTIF
(TVR) :

Ce trouble se caractérise par une diminution des tous
les volumes et capacités pulmonaires, particulierement
la CPT. Le VEMS est aussi diminué proportionnellement
a la CV. Ainsi, le coefficient de Tiffeneau est normal, voire
augmenté. La courbe débit/volume a un tracé étroit.

Le TVR peut étre d{ a différentes affections, notamment
les amputations parenchymateuses par exérése ou par
présence de liquide dans les alvéoles (cedéme pulmo-
naire, pneumopathie infectieuse, etc.) ou par pathologies
pleuropariétales ou neuromusculaires.
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Débit (L/s)
N CPT
N § v
- 3 VR
! \\ N VEMS
" VEMS /CV Normal
N
N\
Y
N
N
N
.
N
\
| | T >
75% 50%  25% Volume (L)

Trouble ventilatoire restrictif

Débit (L/s)

A N VEMS

3 VEMS fCV

PN N DEP

N CV Normale
> VR Normal

CPT Normale

T T T >
75% 50% 25%

Trouble ventilatoire Obstructif modéré

Volume (L)

Débit (L/s)
I\ VEMS Normal
VEMS fCV Normal
N DEM 25%

3 DEM 50%

75%
Maladie des PVA

50% 25% Volume (L)

Débit (L/s)

N

N CPT
-~ Ny
3 VR
N N N VEMS
A N VEMS /CV

I I I
75% 50%  25%

Trouble ventilatoire mixte

Volume (L)

Figure 19. Anomalies de la courbe débit/volume

3.2. TROUBLE VENTILATOIRE OBSTRUCTIF

(TvO) :

Le TVO traduit une obstruction bronchique par diminu-
tion du calibre des voies aériennes (asthme, bronchite
chronique) ou par diminution de la force de rétraction

Lorsque le TVO est modéré,
les volumes respiratoires (CV,
CPT et VR] restent normaux.
Cependant, lorsque le TVO
devient sévere, lobstruction
bronchique entraine un pié-
geage de lair aboutissant a
un syndrome de distension
pulmonaire avec augmenta-
tion du VR, de la CPT et du
rapport VR/CPT. Au contraire,
lorsque lobstruction est dé-
butante (Maladie de petites
voies aériennes), le rapport de
Tiffeneau peut étre normal.
Cependant, on observe une
réduction isolée des débits
instantanés en fin d’expira-
tion forcée responsable d'un
aspect concave de la partie
descendante de la courbe
débit/volume. On peut aussi
mettre en évidence une dimi-
nution du DEM 25/75 et une
augmentation du volume de
fermeture.

3.3. TROUBLE
VENTILATOIRE MIXTE
(TVM) :

Le TVM associe un TVO et un
TVR. Il se caractérise par une
diminution de tous les vo-
lumes pulmonaires associée

a une diminution plus importante du VEMS entrainant

une diminution du coefficient de Tiffeneau. La courbe dé-

du DEP.

teuse.

élastique du poumon (emphyséme pulmonaire).

Il se définit par une diminution du coefficient de Tiffe-

neau < 75 %, par réduction de tous les débits maximaux

expiratoires et particulierement du VEMS. La courbe dé-
bit/volume montre un aspect creusé de la partie descen-
dante de la courbe et une diminution du DEP.

TVO
Modéré
CV Normale
VEMS N
VEMS/CV N
VR Normal
CPT Normal

bit/volume montre un tracé étroit avec un aspect creusé
de la partie descendante de la courbe et une diminution

Le TVM peut étre d a des affections associant une obs-
truction bronchique et une amputation parenchyma-

3.4. TABLEAU RECAPITULATIF :

TVO

Sévere TVR TV Mixte
N N N
NN N NN
S\ Noourr;?l N
7' N N
A N N
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TESTS D’EVALUATION

Question N°1 : Quelle(s) est (sont) parmi les techniques suivantes celle(s) qui permet(tent) la mesure du volume résiduel :
A - La méthode de dilution de Uhélium B - La pléthysmographie

C - Le pneumotachographe D - Le Spirométre a cloche

E - Le débimetre de pointe.

Question N°2 : Le coefficient de Tiffeneau :

A - Est le rapport entre le volume résiduel et la capacité pulmonaire totale

B - Est le rapport entre le VEMS et la capacité vitale forcée

C - Est le volume expiratoire maximum expiré a la premiére seconde d'une expiration forcée
D - Est normalement supérieura 75 %

E - Peut étre évalué par la méthode de dilution de Uhélium.

Question N°3 : Question a complément : Devant chaque numéro de proposition noter la lettre identifiant le complément
correspondant :

Propositions :
1 - Capacité pulmonaire totale 2 - Capacité résiduelle fonctionnelle
3 - Volume résiduel 4 - Capacité vitale

Propositions :

A - Est le volume restant dans le poumon aprés une expiration forcée

B - Est le volume restant dans le poumon aprés une expiration calme

C - Est la somme du volume courant, du volume de réserve expiratoire et le volume de réserve inspiratoire
D - Est le volume d'air dans les poumons aprés une inspiration forcée.

Question N°4 :
Définir le volume de fermeture ?

Question N°5 : La diminution de la capacité vitale peut étre observée dans :

A - Le syndrome obstructif B - Le syndrome restrictif

C - Le syndrome mixte D - Le syndrome de distension pulmonaire
E - Lobstruction isolée des petites voies aériennes.
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DIFFUSION ALVEOLO - CAPILLAIRE

Le transfert des gaz a travers la barriere alvéolo-capil-
laire se fait par un mécanisme de diffusion simple : les
gaz se déplacent des zones de haute pression vers les
zones ou la pression est moins élevée. Ce transfert s'ar-
réte quand les pressions partielles des gaz s'équilibrent
de part et d'autre de la membrane. Ceci entraine un
enrichissement du sang veineux mélé en O, et son ap-
pauvrissement en CO,.

Sang vei- . sang

neux mélé alveole artériel
PO, (mm Hg) 40 100 952100
PCO, (mm Hg) 4é 40 40

Le mouvement de 'O, et du CO, se fait en sens inverse
et ces deux gaz sont lobjet de réactions chimiques dans
le sang : L'O, avec 'hémoglobine (Hb] et le CO, avec IHb
et l'eau. Ces réactions vont permettre une augmentation
considérable du pouvoir de transport du sang.

Le transfert des gaz de l'alvéole au sang se fait en deux

étapes :

- La diffusion a travers la membrane alvéolo-capillaire
qui présente les caractéristiques d'une trés grande
surface (70 m?) et d’une faible épaisseur (0,2 & Tu).

- La diffusion et la fixation dans le sang capillaire pul-
monaire dont le faible volume (80 & 150 ml] est étalé
en un mince film (5 & 8 p d'épaisseur] et circule a faible
vitesse de l'ordre de 0,1 mm/s dans un réseau serré ol
chaque globule rouge séjourne pendant un temps de
0,3 a 1s. Les gaz rencontrent ainsi, deux résistances en
série : la membrane et le sang (Fig.17).

PARO! ALVEOLAIRE

- ,_/
5 / = 0, + Hb — HbO,

Dy = =--0V - -~

GLOBULE ROUGE

ALVEOLE

T Dm 0ac
Figure. 20 : Résistances membranaire et sanguine

La différence des pressions partielles entre lalvéole (PA)
et les capillaires (Pcap) assure le transfert a travers ces
deux résistances.

| CAPACITE DE DIFFUSION OU
CONDUCTANCE PULMONAIRE (D)

La DL d’un gaz x est définie comme le volume transféré
des alvéoles vers le sang par unité de temps (V') pour

une certaine différence de pression entre l'alvéole et le
capillaire sanguin [mm Hg).

Wy

P,x-P_ X
Ce coefficient a la signification d'une conductance. Sil'on
nomme DM la capacité de transfert de la membrane et
DS la capacité de transport du sang, on obtient la rela-
tion :

1/D,=1/D,+1/D,

1 /DM = Résistance membranaire
1/D, = Résistance sanguine.

1-2 CAPACITE DE TRANSFERT D

E LA MEMBRANE (Fig. 18)

La diffusion a travers les tissus est décrite par la loi de
Fick. Cette loi établit que le débit de transfert d'un gaz
a travers une membrane est proportionnel a la surface
(S), & une constante de diffusion (D) et a la différence de
pression partielle de part et d'autre de la membrane (P1-
P2) et inversement proportionnel a son épaisseur (EJ.

A~ epaisseur

Figure 21 : Diffusion membranaire

S Sol
V=¢ .D.IP -PJavecDz ———

E v PM
La constante de diffusion est proportionnelle a la solubi-
lité (Sol) du gaz et inversement proportionnelle a la ra-

cine carrée de son poids moléculaire ().
La capacité de transfert sera :

S
DM =

E

1-2 CAPACITE DE TRANSFERT DU SANG (D)

En pratique, la résistance du sang est essentiellement
représentée par les globules rouges. La résistance du
plasma étant minime, le transfert érythrocytaire se fait
sur un milieu mobile et non a travers une structure fixe
comme la membrane alvéolo-capillaire. Les cinétiques
respectives de la fixation globulaire et de la circulation
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capillaire peuvent donc interférer lune avec Uautre. Ainsi,
la fixation peut étre diminuée si la combinaison chimique
est lente ou si la vitesse circulatoire est élevée.

D =9.Vwp
0 = vitesse de combinaison de 'O, avec 'Hb
\% =volume sanguin capillaire.

cap

Il TRANSFERT DE LO,

Initialement, la résistance de la membrane alvéolo-ca-
pillaire était considérée comme la résistance principale
a la diffusion des gaz. En fait, la résistance a la diffu-
sion de la membrane des globules rouges et la relative
lenteur de la réaction chimique de U'Hb avec ses ligands
sont considérées actuellement comme les facteurs es-
sentiels limitant le processus de diffusion des gaz.

On peut estimer que chez le sujet normal, la pression
partielle capillaire en O, passe de sa valeur veineuse de
40 mm Hg a une valeur égale a la valeur de la pression
partielle alvéolaire apres 0,2 a 0,3s. L'équilibre des pres-
sions de part et d'autre de lalvéole a lieu au premier tiers
du capillaire et la diffusion cesse en ce point (Fig.19). Il'y
a donc une large réserve de diffusion.

FIN DU
CAPILLAIRE

DEBUT DU
CAPILLAIRE

e
ALVEQLAIRE — .

O7 (NORMALE)

1

partielle

O, (ANORMALE)

Pression
. -E; 1

co

I I B
0 0,25 0,6 0,75

Temps dans le capillaire (s)

Figure.22 Captation du protoxyde d’azote, de l'oxyde de
carbone et de l'oxygéne dans le capillaire pulmonaire.

Il TRANSFERT DU CO,,

Ftant donné la grande solubilité du CO,, la diffusion a
travers la membrane se fait facilement.

Au total, on estime que la DLCO, est 10 fois plus élevée
que la D 0,. Mais, étant donné que la différence des pres-
sions capillaires et alvéolaires est 10 fois plus faible que
pour [0, les débits des deux gaz sont du méme ordre. Il
apparait donc que pour le CO,comme pour 'O, le trans-
fert alvéolo-capillaire dépend du débit sanguin capillaire.

IV MESURE DE LA CAPACITE
DE TRANSFERT

Pour une structure complexe comme la barriéere gaz-
sang du poumon, il n"est pas possible de mesurer la sur-
face et l'épaisseur chez le sujet vivant. De ce fait, équa-
tion précédente se réduit a :

V' =Dy (P1 - Pz]
D, = capacité de diffusion du poumon

En pratique, on utilise loxyde de carbone (CO) dont les
propriétés sont remarquables a deux égards. Comme
l'0,, il présente une affinité a 'Hb, il va donc suivre le
méme chemin que L0, et se fixer sur les globules
rouges. Cette affinité, cependant, est telle que le CO se
fixe instantanément et quasi totalement sur 'Hb (affinité
250 fois supérieure a celle de I'0,). Son transfert est donc
considéré comme limité par la diffusion ce qui n'est pas
le cas pour des gaz comme le protoxyde d'azote et [0,
dont le transfert est considéré comme limité par la per-
fusion. Le CO n’existe donc pratiquement pas en phase
dissoute dans le sang capillaire et sa pression partielle
est négligeable, donc négligée.

4-1 TECHNIQUE DE MESURE

La méthode en apnée est la plus pratiquée. Elle se pré-
sente comme suit :

Le sujet effectue une expiration maximale jusqu'au VR
puis inspire profondément jusqu'a la CPT un mélange
contenant CO - air - He (0,3 % de COJ. Le sujet doit sus-
pendre sa respiration pendant 10 secondes, puis expirer
dans un sac dont le contenu sera analysé par lappareil.

4-2 EXPRESSION ET INTERPRETATION

DES RESULTATS

La capacité de diffusion du CO (D,COJ est le volume de
CO (ml) qui traverse la membrane alvéolo-capillaire par
unité de temps (mn) et par unité de pression (mm Hg). La
P_.CO est négligeable, d'ou :

D, CO=V'CO/PACO

La capacité de transfert du CO augmente jusqu’a lage
de 20 ans. La D,CO est de 25 ml/ mn/min Hg chez un
sujet de sexe masculin de 20 ans ayant une taille de
1,75m. Elle diminue progressivement d'environ 1 % par
année d'age. Proportionnelle a la taille, elle est, pour
une méme taille, plus élevée chez lhomme que chez la
femnme. Pour mieux apprécier la qualité de U'échangeur
gazeux, on rapporte la D, CO au volume alvéolaire. Une
baisse du rapport D CO/VA traduit l'altération qualitative
de l'échangeur (épaississement de la membrane alvéo-
lo-capillaire) mieux que le chiffre isolé du D CO qui peut
étre, en effet, abaissé du seul fait d'une diminution du
volume alvéolaire (exérése parenchymateuse).
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TRANSPORT DES GAZ

Loxygéne existe dans le sang sous deux formes : dis-
soute et combinée a U'Hb.
Le contenu ou concentration total(e] en 0, se définit par :

C,0,=0,dissous + 0, combiné a U'Hb

1-1 LOXYGENE DISSOUS

La quantité de gaz dissous (C] dans un liquide est pro-
portionnelle a la pression développée par le gaz sur le
liquide (Loi de Henry). Le rapport entre les deux est le
coefficient de solubilité (a) qui diminue quand la tempé-
rature du liguide augmente.

C__dissous=a.P

gaz gaz
L'oxygene est un gaz tres peu soluble (a = 0,003 ml d'O,
pour 100 ml de sang et pour 1T mm Hg de pression).
Méme pour une PO, artérielle de 100 mm Hg, le contenu
en 02 est donc tres faible.

C,0,dissous=a . 100 mm Hg = 0,3 mL /100 ml

Le contenu artériel total étant de 20 ml/ 100 ml de sang,
nous voyons que la fraction sous forme dissoute est négli-
geable. Sur le plan qualitatif, loxygéne dissous joue un role
considérable, car la fraction dissoute génere la pression
partielle d'0, et tous les échanges (alvéole-hémoglobine
ou hémoglobine-tissus) se font par son intermédiaire.

1-2 LOXYGENE LIE A LHEMOGLOBINE

Si on mesure la quantité d'O2 contenue dans le sang,
pour différentes valeurs de la pression partielle d'0,, on
observe la relation suivante : Courbe de dissociation de
loxy-Hémoglobine (CDO) ou courbe de Barcroft (Fig.20).

0, TOTAL — 7~ -
400 2 T 1@-- "J 22 3
- _.,.-"' @ — 9-
3 | \ 118 5
- O, COMBINE ] E
2 a
- 60 I '-'1‘ 14 ON
2 — =
- 50 <110 =
g 40 ) =
. o, oxssou%a__ﬁ__‘ $ §
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27“}{3 2

Figure. 23 Courbe de dissociation de 'oxyhémoglobine.

La quantité d'0, fixée a U'Hb peut étre calculée en sous-
trayant du contenu total, le contenu dissous.

Le transport de ['O, par U'Hb présente, en fait, 3 particu-
larités :

- Il est saturable

- La relation Hb O, - PO, a une forme sigmoide.

- La position absolue de la sigmoide par rapport a l'axe
des pressions peut étre modulée physiologiqguement.

1-2-1 TRANSPORT SATURABLE

Lorsque l'on augmente la P_O,, la quantité d'0, fixée sur
U'Hb augmente initialement jusqu’a atteindre un maxi-
mum, pour environ 100 mm Hg de pression. Au-dela,
'Hb ne fixera pas davantage d'0, quelle que soit la pres-
sion : elle est saturée. Le contenu total, lui, continue a
augmenter, mais trées faiblement.

Cette augmentation ne dépend que de 'O, dissous, et les
courbes 1 et 2 deviennent paralleles. Ce phénomeéne de
saturation est lié a la structure de UHb. Il s'agit d’une
protéine de grande taille formée de quatre sous unités.
Chacune d’elles posséde un site réactif : 'heme, capable
de se lier avec une molécule d'0,. La molécule entiere,
Hb, pourra donc fixer au maximum 4 molécules d'O2 ce
qui correspond a 1,39 ml d'0, par gramme d'Hb (pouvoir
oxyphorique de U'Hb ou P0OJ. Chez un sujet qui a un taux
d'Hb de 15 g/ 100 ml, la capacité maximale de fixation ou
CMF de L0, par U'Hb sera donc :

Capacitéen0,de'Hb =PO.Hb =139x15 =20,85ml
/100 ml de sang.

La CMF O, sera d'autant plus grande que le taux d'Hb
sera élevé.

La saturation de UHb en O, représente la proportion
de molécules de Hb présentes sous la forme oxygénée
(Sa0,). Elle est exprimée en % (% HbO,). Cette notion a
Uintérét de « normaliser » lordonnée de la courbe de dis-
sociation et par conséquent, de permettre l'utilisation du
méme diagramme, quelle que soit la concentration en
Hb du sang considéré.

Hb réellement oxygénée

Sao0,=
Hb totale

Ca0, total - C_ O, dissous

Sao0,=
Cap O, Hb.

D'ou, on peut déduire la concentration en O, total (conte-
nu en O, total) qui est égale a :

C, 0, total = Sa 0,. Cap 0, Hb (0, (ié  [Hb) + 0,003. P, 0
(0, dissous]

2

La différence artérioveineuse en O, ou D a-v O, est la dif-
férence des contenus en 02 du sang artériel (Ca0,) et du
sang veineux mélé (CvO,).

D.-v0,=Ca0,- C,O0,
La consommation tissulaire d'0, (V' 0,) est relié¢e a la

Dav0?2 et au débit cardiaque (Q'c) par l'équation de Fick.

V' 0,= Qc.(C0,- CO0,
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1.2.2 RELATION SIGMOIDE

La combinaison chimique réversible de 'O,

alHb[Hb+0, €<= HbO,]implique que :

* Lorsque la PO, du milieu est élevée (capillaires pulmo-
naires), la réaction est déplacée a droite et une grande
quantité d'0, se fixe a I'Hb.

e Lorsque la PO, du milieu est basse [(capillaires tissu-
laires), la réaction est déplacée a gauche avec libéra-
tion d'0, immédiatement utilisable par les cellules.

La forme sigmoide de la courbe de dissociation de 'hé-

moglobine suggere une transition allostérique de U'Hb

lors de la fixation de I'0,. Schématiquement, la CDO peut
étre divisée en 2 segments :

- un segment presque horizontal (PO, > 50 mm Hg) qui
favorise une fixation pulmonaire importante d'0, méme
en cas d’hypoxie sévere, Le segment horizontal de la
CDO est un facteur remarquablement favorable a la
compensation des hypoxies (exp. altitude). Ainsi, la SO,
est aux alentours de 90 % pour des Pa0, de 60 mm Hag.

- un segment presque vertical (P02 < 40 mm Hg) qui
permet une délivrance importante d'0, aux tissus sous
une pression élevée. Le segment vertical de la CDO est
favorable a la délivrance d'0, au niveau tissulaire. En
cas d'augmentation importante de la demande en O,
notamment a l'exercice, une grande quantité d'0, sup-
plémentaire peut étre délivrée aux tissus au prix d'une
baisse modérée de la PO, tissulaire (la baisse de la PO,
tissulaire de 40 a 20 mmHg permet de tripler la déli-
vrance d'0, par rapport aux conditions normales.

Le point d'inflexion de la sigmoide se situe a une PO, de
27 mm Hg ce qui correspond a une SO, de 50 % : c’est la
P50 de la courbe. Elle est utilisée pour définir Uaffinité de
Hb pour ['0,. Ainsi, la baisse de la P50 signifie une aug-
mentation de laffinité de Hb pour L', et se traduit par
un déplacement vers la gauche de la CDO. Inversement
l'augmentation de la P50 signifie une baisse de laffinité
de Hb pour l'O, et se traduit par un déplacement vers la
droite de la CDO.

1-2-3 MODULATION PHYSIOLOGIQUE (Fig.21)

L'affinité de U'Hb pour 'O, n'est pas constante. De nom-
breuses substances sont capables de la modifier : les li-
gands physiologiques sont au nombre de trois :

Co, Sop, %
ml %
20 4 100
Hb 80
15 |
lg:!.l 104 504
00 N
20 4
020 T T T

— T T -
0 20 40 60 80 100 1-’02 Torr

Résumé de l'action de la température, du pH, de FCO, et de la concen-
trafion intraérythrocytairve de 2,3 - DPGsur C.D.0. La courbe standard
correspond & t°= 37°C, pH = 7,40, PCO;= 40 Torr et concentration de
2,3 - DPG = 5 mmoifl de globules rouges.

Figure. 24. Modulation physiologique

- Le (O,
- Les ions H+ (pH)
- Le 2-3 Diphospho-glycérate (2-3 DPG)

Laugmentation de la PCO,, des ions H+ (diminution du
pH) ou du 2-3 DPG diminue laffinité de ['Hb pour L'0,.
Pour une méme P02, UHb fixera moins d'O2 et sa satura-
tion sera donc moindre. Autrement dit, une méme SaO2
sera obtenue au prix d'une PO, supérieure. L'augmen-
tation de la température locale a un effet identique sur
la courbe de Sa0,-P0,. Cette diminution de laffinité se
traduit par une translation de la sigmoide vers la droite.
A Uopposé, lorsque la concentration de ces substances
ou la température locale diminuent, laffinité de U'Hb pour
l'O2 augmente. Pour la méme POZ, la SaO2 est plus im-
portante. Une saturation identique sera obtenue pour
une PO, plus faible. Dans ce cas la sigmoide est transla-
tée vers la gauche.

* Effet de la PCO, et du pH : Effet Bohr
Cet effet influence de maniere importante le transport
de 'O, :

- Au niveau tissulaire

Le sang artériel est pauvre en CO, et son pH estde 7,4. En
arrivant au niveau tissulaire ou la PO2 est plus faible, UHb
va relarguer son 02. Mais, ce mécanisme seul ne pourrait
pas permettre une libération suffisante d'0,. L'existence
au niveau tissulaire d'une PCO, élevée et d'un pH acide
va diminuer laffinité de 'Hb pour l'O, et donc favoriser la
libération locale d'0,.

- Au niveau pulmonaire

Il se produit le phénomene inverse. L'élimination du CO,
et l'alcalinisation qui en résulte vont augmenter Uaffinité
de 'Hb pour l'0, et donc favoriser l'oxygénation du sang.

elLe2-3DPG

C’est un métabolite intermédiaire d'une voie annexe de la
glycolyse anaérobie. Son taux est relativement fixe et né-
cessite, pour étre modifié, de changer les voies métabo-
ligues. Les processus enzymatiques qui aboutissent a la
production du 2-3 DPG sont particulierement sensibles
au pH érythrocytaire : Une acidose inhibe la production
de 2-3 DPG, inversement l'alcalose stimule la production
de 2-3 DPG. La réduction de la concentration de 2-3 DPG
dévie vers la gauche la courbe de dissociation, le phé-
nomene inverse se produit en cas d’augmentation de la
concentration.

Il TRANSPORT DU CO2 (Fig. 22)

De méme que L0, le CO, est transporté dans le sang
sous deux formes : Dissoute et combinée.

2-1 LE CO2 DISSOUS

Le CO, est beaucoup plus soluble que 'O,. Pour une PCO,
de 40 mm Hg, le sang artériel, contient environ 2,5 ml de
CO, pour 100 ml de sang. La aussi, le contenu augmente
linéairement avec la PCO, (Loi de Henry).

Le CO, dissous existe sous deux formes selon qu'il soit
ou non combiné a leau :
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* Le CO, gazeux

* L'acide carbonique (H,C0,): CO,+H,0 ¢ H,CO

2 3

A l'état normal, ces deux composés sont toujours dans
les mémes proportions. 1Ly a 700 fois plus de gaz que
d'acide. Ceci a deux conséquences importantes : le CO,
dissous se comporte comme un acide puisqu’il se trouve
en partie sous forme de H,CO,. Toute augmentation
anormale de la PCO, et donc du CO, dissous se traduira
donc par une surcharge acide. Toutefois, la fraction de
CO2 sous forme de H2C03 étant minime, il se comportera
en fait comme un acide faible.

2-2 LE C02 COMBINE
Il existe sous deux formes principales : Bicarbonates et
carbamates (CO, lié aux protéines).

60 -

o
o

Contenu en CO2 (ml/100mi)
L
o
T
\\

PCO2 (mmHg)
Figure 25 : Courbe de dissociation du C0O, /Effet Haldane

2-2-1. BICARBONATES

Ils sont formés par la réaction suivante :
AC

CO,+HO0 €HCO, € H++ HCO,-

La premiére réaction est tres lente dans le plasma, mais
trés rapide dans le globule rouge en raison de la pré-
sence d'une enzyme, lanhydrase carbonique [(AC]. La
deuxiéeme réaction qui correspond a la dissociation de
'acide carbonique se fait sans enzymes et rapidement.

CCh e (0 dissous
COy
CCh T
i
2
£
&
-
i
o
Oy -l—
H,O
Plasma Globule

Schéma de la captation du OOy dans lzs capillaires systémigues et des
dchanges d'ions et d'eau qui y sont lids. Des dtapes exactement inversss
se produisent dans les capillaires pulmeonaires

Figure 26: Captation du CO, et effet Hamburger

Lorsque la concentration de ces ions augmente dans
hématie, le HCOs— sort par diffusion, mais le H+ ne peut
pas facilement sortir, parce que la membrane est relati-
vement imperméable aux cations. Aussi, pour maintenir
la neutralité électrique, des ions chlore (Cl -] pénétrent
par diffusion dans le globule rouge a partir du plasma :
c'est le déplacement des chlorures. Ce phénomeéne est
appelé Effet Hamburger (Fig. 23).

Quelques-uns des ions H+ libérés sont liés a U'Hb sous
la forme :

H++Hb O, €= H+Hb+0,

Cette réaction a lieu parce que U'Hb réduite est moins
acide (meilleur accepteur de protons) que la forme oxy-
génée. Ces événements associés a la captation du CO,
par le sang accroissent le contenu osmolaire du globule
rouge et par conséquent, de l'eau pénétre dans 'héma-
tie augmentant ainsi son volume. Par contre, lorsque les
globules rouges passent a travers le poumon, ils se ré-
tractent un peu.

2-2-2. CARBAMATES

Les composés carbaminés sont formés par la combinai-
son de CO, avec les groupes aminés terminaux des pro-
téines sanguines. La protéine la plus importante est la
globine de U'Hb. Elle devient la carbamino - hémoglobine
selon le schéma suivant :

Hb NH, + CO, €— HbNHCOOH

Les carbamates formés sont des substances acides qui
se dissocient facilement.

* Lorsque U'Hb est oxygénée, elle a peu d'affinité pour
le CO, (carbamination) ou le H+(formation de bicarbo-
nates). En perdant son 02' elle modifie sa structure et
se trouve alors dans un état qui favorise la fixation de
ces substances : c’est l'effet Haldane (Fig. 22).

- Au niveau tissulaire

L'Hb en libérant [0, va « pomper » dans le milieu des H+
et du CO,. Ceci permet d'augmenter considérablement
le contenu sanguin en CO,, sans augmenter la PCO,.
La forme principale de transport du CO, est la voie des
bicarbonates. Sur la différence veino - artérielle totale,
environ 60 % reviennent a 'HCO,-, 30 % aux composés
carbaminés et 10 % au CO, dissous.

- Au niveau pulmonaire
L'Hb fixant 'O, diminue son affinité pour ['H+ et le CO, qui
sont donc libérés et éliminés sous forme de CO,.

* Courbe de Dissociation du CO, sanguin

La relation entre la PCO, et le CO, total est différente de

celle précédemment envisagée pour ['0, dans la mesure

ou la courbe n’est pas sigmoide. Dans la zone des PCO,

physiologiques, la relation est quasiment linéaire : il y

a donc une augmentation du CO, total proportionnelle a

celledela PCOZ. Toutefois, un certain nombre de facteurs

influencent la courbe de dissociation du CO, du sang :

- Laugmentation de la PO, dévie la courbe de dissocia-
tion du CO2 vers la droite : Pour une méme PCOZ, ily'a
donc moins de CO, transporté par le sang.
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- Des phénomenes inverses se produisent en cas de di-
minution de la PO,.

- Il existe aussi une compétition au niveau de la fixation
sur 'Hb entre le 2-3 DPG et le COZ. Ainsi, une augmen-
tation du 2-3 DPG entrafne une diminution de la fixation
du CO,.

Il RESPIRATION TISSULAIRE

Le but de la respiration et de la circulation est de ravi-
tailler les tissus. La respiration est donc un phénomeéne
tissulaire. Elle se ramene a des réactions d'oxydation par
fixation de 0, et fourniture de l'énergie a la cellule. Le
passage de 'O, des capillaires tissulaires vers le tissu
intéressé se fait par simple diffusion (loi de Fick]. La cel-
lule utilisant 'O, abaisse la PO, dans le liquide interstitiel
au-dessous de la PO, capillaire, 10, du plasma diffuse
alors a travers la paroi capillaire dans le liquide intersti-
tiel et dans la cellule. Ainsi, la POZ plasmatique s'abaisse,
L'HbO2 se dissocie et livre son 02. En un point donné, dans
les tissus la PO, dépend de la distance du point considéré
au capillaire le plus proche et du métabolisme tissulaire.

3-1 DIFFERENTS TYPES D'HYPOXIE

Un apport inadéquat de 'O, aux tissus définit 'hypoxie
tissulaire. Cette hypoxie peut se manifester par une Pa0O,
basse, ou normale selon son étiologie (origine).

3-1-1 HYPOXIES A PAO2 NORMALE

* Hypoxies histotoxiques : Elles peuvent survenir lors
d’intoxication par les cyanures. En effet, ces produits
détruisent les cytochromes cellulaires et bloguent ainsi
lutilisation de L'O, par les cellules. Ce type d'hypoxie
peut étre aussi observé lors d'une administration pro-
longée d'0, a de fortes pressions.

* Hypoxies par défaut d'apport d'0, aux tissus : Ce type
d’hypoxie est rencontré lors de la défaillance circula-
toire (état de choc), d’anémies (baisse de la concentra-
tion de U'Hb), ou de la baisse de la concentration en Hb
fonctionnelle (exp : augmentation de la concentration
de la met Hb, intoxication au CO)J. Lors d'une intoxica-
tion au CO, le CO présent, méme en quantité minime
dans le gaz inspiré, se fixe trés rapidement sur U'Hb la
rendant en partie indisponible pour L'O,. Le CO inter-
vient aussi en augmentant laffinité de UHb restante
pour 'O, ce qui aggrave la limitation de l'utilisation de
'O, par les cellules.

3-1-2 HYPOXIES A PAO2 BASSE
*Shunt anatomique droit-gauche : (exp. : cardiopathies
congénitales).

* Inégalités de distribution du V',/Q : (exp : lemphyseme
pulmonaire).

* Anomalies quantitatives : (exp : exérése parenchyma-
teuse) ou qualitatives de la membrane alvéolo-capil-
laire (ex p : fibrose pulmonaire).

* Hypoventilation alvéolaire : Elle peut étre due a une di-
minution de la force motrice déplacant les gaz (anoma-
lies neuromusculaires ou pariétales) ou & un obstacle

3 leur écoulement dans les conduits aériens (maladies
obstructives).

*Baisse de la pression partielle en 0, dans l'air inspiré :
(exp : altitude).

IV MESURE DES GAZ DU SANG

4-1 TECHNIQUE DE LA MESURE

On préleve un échantillon de sang artériel au niveau
d'une artére périphérique (radiale, humérale...]. Une
fois le prélevement fait grace a une seringue hépari-
née (contenant 'héparine qui est un anticoagulant], on
doit chasser immédiatement les bulles d'air et analyser
Uéchantillon. Il faut aussi bien comprimer le point de
prélevement pour éviter la formation d'un hématome.
Si lanalyse est différée, il faut conserver la seringue au
froid (eau glacée) pour bloquer les phénomenes métabo-
liques. L'analyse se fait grace a un appareil a gaz du sang
muni d'électrodes qui permettent la mesure du pH, de la
Pa0,, et de la PaCO,. Si cet appareil est couplé a un co-
oxymetre, on peut mesurer la Sa0,, [HbCO, le Ca O,, la
concentration de U'Hb et de la Methémoglobine (Met Hb).

4.2 EXPRESSION ET INTERPRETATION

DES RESULTATS

Les valeurs de Pa0, et de PaCO, sont exprimées en
Kpascal (1 kPa =7,5 Torr) ou en Torr (1 torr =1 mm Hg).

4.2.1 PAO,
Elle doit étre supérieure a 80 Torr. La Pa0, diminue avec
l'age, ainsi, une Pa0, de 67 torr est normale a 70 ans. La

Pa0, varie aussi en fonction de la pression inspirée d'0,
(P,0,).

4.2.2 PACO,

Elle se situe entre 38 et 42 Torr. En effet, il existe une
relation inversement

proportionnelle entre la PaCO, et la ventilation alvéolaire

PaC0,=V’ C0,.0,863/ V',.

Ainsi, on constate que pour une V' CQO, constante : quand
la V', diminue (hypoventilation alvéolaire), la PaCO, aug-
mente. Le phénomeéne inverse se produit en cas d’hyper-
ventilation aigué.

4.2.3PH
La valeur normale se situe entre 7,35 et 7,45. Le pH est
déterminé par l'équation d’'Henderson - Hasselbach :

pH = pK + Log HCO,- / 0,03 (PaCO,)

Toute variation du pH sanguin traduit un déséquilibre
acido-basique (cf. milieu intérieur).

4.2.4 LES AUTRES PARAMETRES

* La saturation de I'Hb en O, doit étre supérieure a 97 %
* La MetHb doit étre inférieure a 1 %.

*'Hb CO doit étre inférieur a 2,5 %

Le contenu artériel en O, doit étre compris entre 16 et 22
mld'0,/ 100 ml de sang

NB : % HbO, + % Met Hb + % HbCO = 100 %
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LA FORMATION DU SANG ARTERIEL

Si le poumon se comportait de facon simple, c'est-a-dire
qu’'un seul gros alvéole représentait l'ensemble des mil-
lions d'alvéoles et qu'un seul gros vaisseau représentait
lensemble des capillaires pulmonaires, cette étape de
formation du sang artériel serait simple.
Le processus de diffusion aboutit a un équilibre des pres-
sions partielles d'0, et de CO, entre le sang et le gaz al-
véolaire. Les contenus sanguins artériels en O, et CO,
seraient alors déterminés par les capacités de transport
du sang en fonction des pressions partielles ainsi fixées.
En fait, il n'en est pas ainsi, car le poumon est hétéro-
gene :
- Tous les alvéoles ne recoivent pas la méme ventilation.
- Tous les capillaires pulmonaires ne sont pas irrigués
avec le méme débit sanguin.
Cette hétérogénéité, qui existe a l'état physiologique et
qui est majorée en cas de maladie, est a lorigine d'une
perte d'efficacité du systeme des échanges gazeux. On
peut décrire les échanges gazeux pulmonaires en 2
étapes :
- La formation du sang capillaire dans une région pulmo-
naire considérée comme homogeéne.
- La formation du sang artériel qui correspond au mé-
lange des sangs capillaires.

| LE SANG CAPILLAIRE REGIONAL ET LE

RAPPORT VENTILATION PERFUSION

En termes d'échanges gazeux, les éléments suivants
permettent de décrire un territoire pulmonaire homo-
gene.

VvV, (r) = Ventilation alvéolaire régionale.

F, (0] = Concentration inspirée (elle est la
méme pour toutes les régions).

Q'(r) = Débit sanguin irriguant ce territoire.

C,(0,) = Concentration en O, du sang veineux

arrivant aux poumons (elle est la méme
pour toutes les régions pulmonaires).

Lorsque la diffusion des gaz a travers la paroi alvéolo-
capillaire est normale, il y a équilibre des pressions par-
tielles de part et d'autre de cette paroi.

Diffusion normale > PAOQ, [r] = Pca'D 0, (r)

Le transfert d'oxygéne du gaz alvéolaire au sang capil-
laire d'une quantité V' O, (r) [Quantité par unité de temps)
permet d'écrire :

V' o,(r)= Vv, ). [FO,Irl-F,0) (1)
Vo= Q. (€, 0,-C0) (2
Avec F, 0, [r] = Fraction alvéolaire en O, régionale

C.,0,(r = Concentration capillaire régionale en O,

Il est essentiel de comprendre que FAO2 (r) et Ccap 02
(r) sont étroitement liées, car ce sont des fonctions d'une
méme grandeur : La pression partielle en 02 d"équilibre
entre l'alvéole et le sang de fin de capillaire. L'équation
suivante tirée de (1) et (2] :

c.0,r-co,lr)

cap

F,0,-FAO,(r)

vV, (r)/Qlr) =

Ainsi, la composition du sang capillaire et du gaz alvéo-
laireC__ 0, [r),

F. 0, (1)) ne dépend que du rapport V',/Q" quand F O, et
Cv 0, sont fixées.

Ce n’est ni la ventilation seule, ni la perfusion seule,
mais, le rapport V', /Q qui détermine le niveau d’oxygé-
nation du sang capillaire.

Exemples :

-SiV,/Q(r) =0, c.-a-d. en l'absence de ventilation d'un
territoire, le sang reste veineux avec une Pca'D O2 =40
mm Hg.

- SiV, /Q(r) tend vers linfini, en l'absence de perfusion
d’un territoire : le sang a une P_ 0O, qui tend vers 150
mm Hg c.-a-d. vers la PO, du gaz inspiré.

ﬂ2:1 B0mmHg
ccz-n

Da=
Oy =40 CU;LQO
= = = x
COg =45
o ] - NORMAL o "'JL*‘
DIMINUTION DE AUGMENTATION
Val0 DE ¥,/0

Figure 27. Variation de la composition de lair alvéolaire en
fonctiondu rapportV’,/Q’r
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Figure. 28 Diagramme PO,/ PCO,
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2 FORMATION DU SANG ARTERIEL

2.1 MELANGE DES SANGS

Le sang artériel, tel qu'on le trouve dans l'aorte n'est que
le mélange des sangs capillaires provenant des diffé-
rentes régions pulmonaires. Le mélange se fait a partir
de guantités ou concentrations d'0, et non en considé-
rant les pressions partielles.

*POURLO,

- Lorsque le V', /Q" [r) est trop faible V', << Q’], le Ccap (r)
diminue beaucoup.

- Lorsque le V', /Q (r] est trop grand, le C__[r) n'aug-
mente que peu du fait de l'allure sigmoide de la courbe
de dissociation de '02.

* POUR LE CO,

- Lorsque le V', /Q'(r] est trop faible le C_ CO, [r] aug-
mente

- Lorsque le V', /Q'(r] est trop grand le C_,_ CO, [r) diminue
symétriquement, car la courbe de concentration pres-
sion pour le CO, est linéaire dans sa partie physiolo-
gique.

Ainsi U'hétérogénéité pulmonaire, en terme de V'A/Q'

régionaux est a lorigine d'une hypoxémie [baisse de

la PaOZ], normocapnie [PaCO2 normale). En effet, pour

(02 les territoires hyperventilés ne peuvent compenser

le déficit d’oxygénation des territoires hypoventilés. Par

contre, pour le CO, cette compensation existe.

2.2 LE SHUNT ET LEFFET SHUNT

2-2-1 LE SHUNT

Le terme de shunt se rapporte au sang qui pénétre dans

le systéme artériel sans étre passé a travers les régions

ventilées du poumon. On appelle shunt droit-gauche un
court-circuit pulmonaire, c.-a-d. du sang qui ne rencontre
pas de gaz lors du passage du sang veineux [circulation

droite) vers le sang artériel [circulation gauche]. Le V',/

Q’est donc nul. Ce phénomeéne peut correspondre a :

* Un véritable court-circuit, tel réalisé par les veines de
Thébesius de la circulation coronaire qui se jettent di-
rectement dans loreillette gauche. Une partie du sang
des arteres bronchiques est drainé par les veines pul-
monaires aprés qu’il ait perfusé les bronches (autre
source de shunt).

* Un passage de sang devant les alvéoles non ventilés,
lorsqu’ils sont par exemple remplis de liquide (cedéme
pulmonaire). En cas de shunt, ily'a donc ajout d’'un sang
qui a gardé la composition du sang veineux au sang qui
a été oxygéné lors du passage devant les alvéoles.

2-2-2 EFFET SHUNT

On appelle effet shunt, Ueffet des zones pulmonaires a
bas V',/Q" sur l'oxygénation du sang. Lorsque le V',/Q’est
bas, cela signifie qu'il y'a trop de perfusion par rapport a
la ventilation : Ce surplus de perfusion peut étre consi-
déré comme 'équivalent d'un shunt, d’ou le nom d'effet
shunt. La conséquence est une hypoxémie non accom-
pagnée d'hypercapnie. La raison en est que les chémoré-
cepteurs centraux percoivent toute élévation de la PCO,
artérielle et qu'ils répondent par une hyperventilation (cf.
contréle de la respiration).

2-3 ESPACE MORT ALVEOLAIRE

ET EFFET ESPACE MORT

2-3-1 ESPACE MORT ALVEOLAIRE

On appelle espace mort alvéolaire une zone pulmonaire
ou la circulation est totalement arrétée c.-a-d. ou le
V'/Q" tend vers linfini. Les gaz pénétrant dans ce ter-
ritoire ressortent intacts sans avoir délivré d'0, ni s'étre
chargé en CO, : C'est donc un phénomene identique a
celui qui existe dans les voies aériennes (espace mort
anatomique) d'ol le nom d’espace mort alvéolaire.

Chez le sujet normal d’espace mort alvéolaire est né-
gligeable. En pathologie, Uexemple type d'un espace
mort alvéolaire est lembolie pulmonaire ou un caillot de
sang vient obstruer une branche de l'artére pulmonaire.

2-3-2 EFFET ESPACE MORT

On appelle effet espace mort les conséquences des
zones pulmonaires a haut V', / Q sur les échanges ga-
zeux. Lorsque le V',/Q est élevé, cela signifie qu'ily a trop
de ventilation par rapport a la perfusion : ce surplus de
ventilation peut étre considéré comme un espace mort.

Il DISTRIBUTION DU V'A/Q
DANS UN POUMON NORMAL

Il existe un certain degré d'hétérogénéité chez le sujet
normal au repos. Il existe un shunt de 1 a 2 % du débit
cardiaque (veines de Thébesius), et la chute de la PaO2
qui en résulte est de 5 mm Hg. Il n'existe pas d’espace
mort alvéolaire et lespace mort anatomique correspond
a 30 % de la ventilation totale.

3-1 HETEROGENEITE DE LA VENTILATION
ALVEOLAIRE

Leffet de la gravité (pesanteur] sur la distribution de la
ventilation et de la perfusion entraine une hétérogénéité.
Cette inégalité de la distribution de la ventilation fait que
les alvéoles des sommets pulmonaires sont moins com-
pliants que les alvéoles des bases. En raison de la gra-
vité, la PpL est plus négative au sommet, d’ou ces alvéoles
sont plus distendus et se trouvent ainsi sur une partie de
la courbe P/V ol la compliance est basse

Exemple : Lorsque la pression transpulmonaire passe de
103 12,5 cm H,0 laugmentation de volume est inférieure a
ce qu'elle est pour les alvéoles de la base d'ou la pression
transpulmonaire passe de 2,5 a 5 cm H,0 d'eau (Fig.26).

/ - =10 cmH,0
| B PRESSION
M INTRAPLEURALE

o :
L__.% “UERZE emH,0

\'\‘ / 50%

7

L 1 L i)
<10 o -0 20 - 30

VOLLIME

PRESSION INTRAPLEURALE (cmH,0)

Figure 29. Variation de la compliance en fonction du territoire
pulmonaire
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Dans divers processus pathologiques intéressant le pou-
mon, Uhétérogénéité de distribution de la ventilation peut
étre beaucoup plus marquée et constitue le principal fac-
teur de perturbation des échanges gazeux.

3-2 HETEROGENEITE DE LA PERFUSION
ALVEOLAIRE

Elle est encore plus importante. Elle est également due
a leffet de la gravité.

En conclusion : la ventilation alvéolaire diminue des
bases aux sommets. De méme la perfusion diminue
considérablement des bases aux sommets.

3-3 DISTRIBUTION DU RAPPORT WA/Q (Fig.27)
L'étude de la distribution de la ventilation, de la perfusion
et du rapport V',/Q" chez un sujet normal debout montre
que la variation de perfusion avec la gravité est beaucoup
plus nette que celle de la ventilation. Le V',/Q" diminue
des sommets aux bases. Cette inégalité de distribution
du V',/Q’est responsable des variations régionales de la
composition du gaz alvéolaire et du sang capillaire.

Les conséquences de cette hétérogénéité sont mo-
destes. Le V',/Q" des sommets est trés élevé par rapport
a la diminution plus modeste du V'A/Q’aux bases. On ar-
rive donc a une composition du sang artériel quasiment
normale. Ainsi, chez le sujet normal on peut estimer que
la Pa0, est inférieure de 10 mm Hg a ce quelle serait
pour un poumon normal sans shunt.

015~
{ /mn 13
VOLUME PULMONAIRE % VA.’Q
LDEBIT SANGUIN
0,10
VA!O -2
VENTILATION
0,05 = - ‘
NOMBRE DE COTES
BASE ] ] 1 11 1 |_SOMMET

5 4 3 2

Figure 30 : Distribution de la ventilation et du débit sanguin
de haut en bas d’un poumon vertical
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BRONCHOMOTRICITE

INTRODUCTION

Les voies aériennes (VA sont innervées par le systéme

nerveux autonome constitué des systemes :

e Parasympathique ou cholinergique

* Sympathique ou adrénergique

* Non adrénergique non cholinergique (NANC) avec ces
2 composantes excitatrice et inhibitrice.

Cette commande nerveuse remplit de nombreuses fonc-

tions :

e Modulation du tonus musculaire bronchique

* Modulation du volume des sécrétions bronchique

e Contréle du débit sanguin bronchique

e Controle de la perméabilité vasculaire au niveau des
bronches

e Modulation de la libération des médiateurs par les
mastocytes.

En effet, le contrdle nerveux intéresse la plupart des

constituants de la paroi bronchique :

e | e muscle bronchique

e | es glandes sous-muqueuses

e | a circulation bronchique

e L'épithélium bronchique.

Par ailleurs, ce contrdle intéresse aussi les cellules in-

flammatoires telles que les mastocytes.

1. FIBRES NERVEUSES AFFERENTES :

La plupart des fibres afférentes empruntent le nerf
vague. Ces fibres prennent naissance a partir des récep-
teurs périphériques dont les plus importants sont :

1.1. RECEPTEURS A LELONGATION

OU MECANORECEPTEUR :

Cesrécepteurs sont situés sur le muscle lisse bronchique
et sont sensibles aux changements de tension de la paroi
bronchique. Ils sont liés a des terminaisons nerveuses
de fibres myélinisées a adaptation lente, c’est-a-dire que
leur activité persistera tant que le stimulus sera mainte-
nu. Leur role est peu important chez le sujet normal. Ils
seraient impliqués dans le réflexe d'Hering Breuer. Leur
stimulation entraine une bronchodilatation réflexe par
inhibition du tonus vagal.

1.2. RECEPTEURS A LIRRITATION

Ces récepteurs sont situés entre et sous les cellules
épithéliales bronchiques. Ils sont connectés a des ter-
minaisons nerveuses de fibres myélinisées a adaptation
rapide, c’est-a-dire que leffet de la stimulation diminue
vite lors du maintien de la stimulation. Ces récepteurs
sont surtout situés au niveau des bronches proximales.
A ce niveau, on les appelle les récepteurs de la toux. Ils
peuvent étre stimulés mécaniquement par la diminu-
tion du volume pulmonaire ou par des particules inha-
(ées telles que la fumée de tabac. Au niveau des voies
aériennes distales, leur stimulation est surtout gazeuse
tels que par le SO,, 0, ou lammoniac, mais aussi par

les médiateurs de linflammation tels que l'histamine, la
sérotonine ou la PGF2a (action indirecte des cellules in-
flammatoires par stimulation du systéeme cholinergique).
Leur stimulation entraine une bronchoconstriction ré-
flexe par augmentation du tonus vagal.

1.3. TERMINAISONS DES FIBRES C :

Ces récepteurs sont liés a des fibres amyéliniques a
conduction lente. Ils sont localisés au niveau de 'épithé-
lium bronchique et peuvent étre stimulés par des irritants
et des médiateurs de l'inflammation tels que Uhistamine,
les prostaglandines, la capsaicine ou la bradykinine. Ces
fibres contiennent des neuropeptides. Leur stimulation
entralne une bronchoconstriction, une polypnée et une
hypersécrétion de mucus.

2. SYSTEME NERVEUX CHOLINERGIQUE :

C'est le systeme de contrdle nerveux le plus important
du tonus et des sécrétions bronchiques. Il assure un to-
nus bronchoconstricteur de base. La densité de linner-
vation décroit de la trachée aux bronchioles terminales.
Son médiateur est l'acétylcholine.

] VAGUE

EPTTHELIUM
BRONCHIQUE

| Mast

Hist.LT
NG
Mz
LN
= MLUSCLE LISSE
E=
SYSTEME CHOLINERGIQUE

Figure 31. Le systéme cholinergique

La fibre nerveuse efférente qui prend naissance au ni-
veau du bulbe emprunte le nerf vague. Elle est consti-
tuée de 2 neurones pré et post ganglionnaire. Le neurone
préganglionnaire est long et fait relais avec le neurone
post-ganglionnaire au niveau du ganglion parasympa-
thique situé au niveau de la paroi bronchique. La fibre
post-ganglionnaire, trés courte, arrive au niveau des
récepteurs cholinergiques. Parmi ces récepteurs, les
récepteurs muscariniques sont les plus importants. On
distingue 3 sortes de récepteurs muscariniques : les ré-
cepteurs M1, M2 et M3. Les fibres parasympathiques ar-
rivent au niveau du muscle lisse bronchique, des glandes
sous-muqueuses et de l'épithélium bronchique.

Les récepteurs M1 sont retrouvés au niveau de ganglions
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parasympathiques, leur réle est de faciliter la transmis-
sion ganglionnaire. Les récepteurs M3 sont retrouvés
au niveau de tous les effecteurs bronchiques (muscle,
glandes sous-muqueuses, épithélium bronchique et
endothélium vasculaire). Leur stimulation entraine un
bronchospasme, une hypersécrétion muqueuse et une
vasodilatation. Enfin, les récepteurs M2 sont retrouvés
au niveau des terminaisons parasympathiques a la jonc-
tion neuromusculaire. Leur stimulation par lacétylcho-
line libérée a ce niveau inhibe la libération de ce média-
teur par rétrocontrole négatif.

3. SYSTEME NERVEUX ADRENERGIQUE :

Ce systéme se caractérise par une innervation peu dense
par rapport a la richesse de linnervation parasympa-
thique. Il n'y a pas de tonus sympathique de base. Ses
médiateurs sont la noradrénaline libérée par les fibres
nerveuses sympathiques et l'adrénaline libérée dans le
sang par les médullosurrénales.

GANGLION
SYMPATHIQUE | BULEBE

MUSCLE LISSE

Vx BRONCHIQUE PARASYMPATHIQUE

G

SYSTEME ADRENERGIQUE
Figure 32. Le systéeme adrénergique

Les fibres nerveuses efférentes sympathiques sont
issues des 6 premiers segments de la moelle épi-
niere. Elles sont constituées de 2 neurones pré et
post-ganglionnaire. Le neurone préganglionnaire trés
court fait relais avec le neurone post-ganglionnaire au
niveau du ganglion stellaire. La fibre post-ganglionnaire,
trés longue péneétre par le hile et se termine au niveau
des récepteurs adrénergiques. Les fibres sympathiques
arrivent au niveau des glandes sous-muqueuses, des
vaisseaux et des ganglions parasympathiques. Ce-
pendant, on ne les retrouve pas au niveau du muscle
bronchique. Laction du systeme adrénergique sur le
muscle lisse bronchique se fait par le biais des catécho-
lamines circulantes (adrénaline). Parmi les récepteurs
adrénergiques, on distingue les récepteurs al, a2, B1
et B2. Les récepteurs a sont peu nombreux et leur role
n'est pas clair. Les récepteurs B2 sont mis en évidence
au niveau de l'épithélium bronchique, des glandes sous
muqueuses, des vaisseaux, du muscle lisse bronchique
et au niveau des ganglions parasympathiques. Les ré-
cepteurs B sont plus présents au niveau des petites voies
aériennes qu’au niveau des grosses bronches. La stimu-
lation des récepteurs B2 entraine une relaxation du mus-
cle lisse bronchique, diminue lextravasation du plasma
en dehors des vaisseaux et diminue la libération des mé-
diateurs de Uinflammation par les mastocytes.

A Létat physiologique, linnervation sympathique n’est
pas fonctionnelle, puisque la section du sympathique
n‘entraine pas une bronchoconstriction.

4. SYSTEME NERVEUX NON

ADRENERGIQUE NON CHOLINERGIQUE :

Ce systeme est d'identification plus récente. Il est médié
par des neuropeptides. Le systeme NANC comprend 2
composantes :

- Le NANC excitateur non cholinergique (NANCe)

- Le NANC inhibiteur non adrénergique (NANCi)

4.1. NANC EXCITATEUR :

La stimulation électrique du nerf vague entraine une
bronchoconstriction insensible aux antagonistes choli-
nergiques. Il s'agit d'une bronchoconstriction non cho-
linergique, mais qui est d’origine neuronale puisqu’elle
est bloquée par la tétrodotoxine.

Le systeme NANCe est constituée essentiellement par
les fibres C qui suivent le nerf vague. Ces fibres ont la
propriété de libérer des neuromédiateurs au niveau des
mémes terminaisons qui recoivent linformation par un
véritable réflexe d’axone apres stimulation local. Les
fibres C sont liées a tous les effecteurs bronchiques :
épithélium bronchique, muscle lisse, glandes sous-mu-
queuses et méme les ganglions parasympathiques.

FIBRE C

4 | .f{/ ;/ / /

!
[ sp / ||.'
CGRP
SP
( NKA
/‘I:.} CGRP I' //JL\\
—_— '
= AN
MUSCLE LISSE
Vx BRONCHICQUE

GANGLION
PARASYMPATHIQUE

SYSTEME NANC EXCITATEUR

Figure 33. Le systeme NANC+

Les neuromédiateurs du NANCe sont représentés sur-
tout par les tachykinines et notamment la Substance P
(SP] et la Neurokinine A (NKA).

La SP, agissant sur les récepteurs (NK1]J, augmente la
sécrétion de mucus et la perméabilité vasculaire. Elle
entraine aussi une vasodilatation. Alors que la NKA dé-
termine une contraction du muscle lisse bronchique par
action sur les récepteurs (NK2). Tous ces effets détermi-
nent une véritable inflammation neuro-induite qu’on ap-
pelle linflammation neurogéne. Cette inflammation peut
étre accentuée par linteraction entre les tachykinines et
les cellules inflammatoires. En effet, la SP stimule les
cellules inflammatoires entrainant la libération de radi-
caux libres par les Polynucléaires neutrophiles et aug-
mentant Ueffet chimiotactique de différents médiateurs.
Parallelement, les médiateurs de linflammation aug-
mentent la libération des neuropeptides en stimulants
les récepteurs des terminaisons des fibres C.

Les tachykinines sont dégradées par lendopeptidase
neutre (EPNJ qui est une enképhalinase synthétisée par
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Uépithélium bronchique. En effet, labrasion de Uépithé-
lium bronchique augmente l'activité des tachykinines par
déficit en EPN.

4.2. NANC INHIBITEUR :

Le NANCI est un systéme non individualisé qui serait le
seul systeme myorelaxant. Deux neuromédiateurs, le Va-
soactive Intestinal Peptide (VIP) et le monoxyde d'azote

(NOJ, sont colibérés avec lacétylcholine. Les récep-
teurs sont situés au niveau de 'épithélium, des glandes
sous-muqueuses et du muscle lisse. Le VIP entraine
une relaxation du muscle lisse bronchique in vitro. Le
NO entraine une bronchodilatation par action directe sur
le muscle bronchique et par diminution de la libération
d’acétylcholine. Ainsi, le NO atténue la bronchoconstric-
tion médiée par le systéeme cholinergique.

TESTS D’EVALUATION

Question N°1 : Citer les constituants de la paroi bronchique controlés par le systeme nerveux autonome.

Question N°2 : Le systeme nerveux parasympathique :
A - Assure un tonus bronchomoteur de base
C - Peut étre inhibé par le systeme sympathique

B - Est médié par la substance P
D - Sa stimulation entraine une hypersécrétion muqueuse

E - Son action se fait plus au niveau des voies aériennes distales.

Question N°3 : Enumérer les conséquences de la stimulation du systeme NANC excitateur

Question N°4 : Le systeme sympathique :
A - Se caractérise par une innervation peu dense
C - N'est pas fonctionnel a l'état physiologique

B - A un tonus de base
D - Controle les ganglions parasympathiques

E - Entraine lextravasation du plasma en dehors des vaisseaux

Question N°5 : Citer les 2 neuromédiateurs du systeme NANC inhibiteur.
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CONTROLE DE LA VENTILATION

Le systeme de controle de la ventilation est d'une grande
complexité. Il est capable de modifier la ventilation en
fonction des besoins métaboliques, en maintenant les
gaz du sang artériel dans d'étroites limites, dans la plu-
part des circonstances physiologiques.

Schématiquement, on peut décrire le systéeme de la fa-
con suivante :

- Il existe dans le tronc cérébral des centres doués d’'au-
torythmicité.

- Ces centres commandent le systéme mécanique res-
piratoire par lintermédiaire des muscles respiratoires.

- Ils recoivent des informations provenant de la périphé-
rie (chémorécepteurs, mécanorécepteurs), ou des autres
centres nerveux.

| LES CENTRES DE CONTROLE

1-1 LE TRONC CEREBRAL (Fig. 34)

Les centres de contrble sont constitués par plusieurs
groupes neuronaux dispersés de facon bilatérale au ni-
veau du bulbe et du pont.

CENTRE PNEUMOTAXIQUE

IVeme Ventricule
CENTRE APNEUSTIQUE (7)

NOYAY RESPIRATOIRE NOYAU RESPIRATOIRE
DORSAL (I
0 VENTRAL (I+€)
IX et X
VOIES RESPIRATOIRES

Figure 34 : Centres respiratoires bulbo-protubérantiels

1-1-1 CENTRE RESPIRATOIRE BULBAIRE

Noyau respiratoire dorsal

Situé au niveau du bulbe dorsal, il est essentiellement
constitué de neurones a activité inspiratoire. Il recoit
dans sa partie supérieure les fibres afférentes du pneu-
mogastrique (X) et, par le biais d'une petite extension
interne, lensemble des afférences sinocarotidiennes
chémoréceptrices du glosso-pharyngien (IX). Le noyau
respiratoire dorsal recoit donc la totalité des informa-
tions métaboliques et pulmonaires provenant des IXe et
Xe paires craniennes.

Le noyau respiratoire dorsal se projette sur : (i] le noyau
respiratoire ventral homolatéral qu'il contréle, (ii] le
centre pneumotaxique ipsilatéral auquel il transmet les
informations vagales, (iii] les motoneurones diaphrag-
matiques (faisceau réticulo-spinal latéral de la moelle
cervicale ipsilatérale) qu'il commande.

Noyau respiratoire ventral

Il est situé dans la partie ventrolatérale de la réticulée
bulbaire. Il est constitué de neurones inspiratoires qui
se projettent sur (i) des motoneurones a destinée bron-
chique et laryngée (partie motrice efférente du pneumo-
gastrique contrélant la motricité bronchique et laryngée),
(i) des motoneurones médullaires destinés aux muscles
intercostaux internes et abdominaux (neurones expira-
toires), (iii) les motoneurones médullaires destinés au
diaphragme et aux intercostaux externes [neurones ins-
piratoires). En outre, le noyau respiratoire ventral recoit
des afférences du noyau dorsal par lequel il est controlé,
du centre pneumotaxique et s'articule aussi transversa-
lement avec son homologue controlatéral.

Le noyau respiratoire ventral reste inactif lors de la res-
piration calme et ne semble pas non plus participer a la
genese du rythme respiratoire normal.

1-1-2 CENTRE PNEUMOTAXIQUE

Situé dans la région latérodorsale supérieure du pont,
il recoit des afférences du noyau respiratoire dorsal du
bulbe et contréle principalement le signal de fin d'inspi-
ration. L'activation du centre pneumotaxique réduit donc
la durée inspiratoire et augmente la fréquence respira-
toire alors que sa destruction entraine une respiration
ample et lente.

1-1-3 CENTRE APNEUSTIQUE

Il est constitué d'une dissémination de neurones ins-
piratoires situés au sein de la réticulée dans la moitié
inférieure du pont. Il s'agit d'un centre inspiratoire to-
nigue puissant dont les fonctions physiologiques sont
mal connues.

L'activité inspiratoire du centre apneustique ne s'exprime
qu’'apres déconnexion vagale et suppression des affé-
rences en provenance du centre pneumotaxique; dans
cette configuration, le centre apneustique adresse au
noyau respiratoire dorsal un signal qui prolonge linspi-
ration et aboutit a une tres forte augmentation du volume
pulmonaire. Le centre apneustique est donc capable de
renforcer l'activité inspiratoire, mais serait normalement
inhibé par les afférences vagales réflexes et celles en
provenance du centre pneumotaxique.

La commande ventilatoire automatique est générée par
un réseau de neurones bulbaires « pace maker » qui se
dépolarisant automatiquement. Ce réseau est formé de
deux groupes de neurones qui jouent un role particuliere-
ment important dans la genése primaire du rythme ven-
tilatoire : le complexe pré Botzinger et le groupe respira-
toire parafacial [GRpF). Le GRpF décharge en alternance
et de maniere couplée avec le préBotC. Des données Les
données actuelles suggerent que le pré BotC gouverne
linspiration alors que le GRpF gouverne l'expiration.
Les mécanismes de cette rythmicité restent encore hy-
pothétiques.
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1-2 CONTROLE DIENCEPHALIQUE

ET CORTICAL

La réticulée diencéphalique module lactivité des centres
bulbo-protubérantiels en particulier au cours du sommeil.
Le cortex intervient dans le controle volontaire de la
ventilation ainsi que dans les activités et situations
s'accompagnant de modifications ventilatoires (parole,
déglutition, toux volontaire, perturbations émotion-
nelles): les neurones corticaux controlant la ventilation
interviennent indirectement par leur projection sur les
centres bulbo-protubérantiels, mais aussi directement
par des fibres efférentes a destination médullaire (voie
cortico-spinale).

1-3 INTEGRATION MEDULLAIRE DES
INFORMATIONS CENTRALES ET REFLEXES

La moelle joue un role essentiel dans le controle ven-
tilatoire, car elle est le siege de lintégration des infor-
mations provenant des centres supérieurs et des in-
formations proprioceptives provenant des différentes
structures de la cage thoracique. Les motoneurones des
cornes antérieures destinés aux muscles respiratoires
sont en effet articulés avec un grand nombre de termi-
naisons axonales provenant : (i] des centres supérieurs,
(ii) de récepteurs sensitifs et proprioceptifs dorigine cu-
tanée, articulaire, tendineuse et musculaire, (iii) de diffé-
rents types d’inter neurones.

Contréle proprioceptif de la ventilation

Les informations proprioceptives en provenance des
muscles [changement de position], des tendons et des
articulations de la cage thoracique jouent, parallélement
au pneumogastrique, un role important dans le réglage
du volume courant et de la fréquence respiratoire ainsi
que dans la stabilité de la ventilation.

Il LES RECEPTEURS (CONTROLE VAGAL)

De nombreux récepteurs, principalement situés dans les
voies aériennes et le poumon, sont susceptibles d'affec-
ter la ventilation. Leurs fibres afférentes empruntent le
pneumogastrique jusqu’aux centres bulbo-protubéran-
tiels. Pour des raisons didactiques, les différents récep-
teurs sont étudiés successivement, mais dans la plupart
des cas les stimuli a lorigine de réflexes d'origine vagale
affectent plusieurs d’entre eux simultanément. En outre,
la stimulation de ces récepteurs entraine fréqguemment,
a coté des modifications ventilatoires, d’autres réponses
physiologiques notamment cardiocirculatoires [(modi-
fication de la fréquence cardiaque, de la pression arté-
rielle et de la vasomotricité).

2-1 RECEPTEURS NASAUX ET DES VOIES
AERIENNES SUPERIEURES

Le nez, le nasopharynx, le larynx et la trachée contiennent
des récepteurs qui répondent a des stimulations mé-
caniques et chimiques (fumées, particules inertes, gaz
irritants, liquides, corps étrangers). Ce sont des exten-
sions des récepteurs d’irritation broncho-pulmonaires.
Leur stimulation est a lorigine de différentes réponses
réflexes qui visent principalement a protéger les voies
aériennes inférieures : éternuement, toux, broncho-
constriction.

2-2 RECEPTEURS BRONCHO-PULMONAIRES
2-2-1 RECEPTEURS DE DISTENSION (RECEPTEURS
D’ETIREMENT D’ADAPTATION LENTE)

Ils siegent dans le muscle lisse des parois des voies aé-
riennes extra et intra pulmonaires. Leur voie afférente
est constituée par de grosses fibres myélinisées qui em-
pruntent le pneumogastrique pour rejoindre le noyau
respiratoire dorsal. Ils sont stimulés par lUexpansion du
poumon et leur activité se prolonge avec le maintien de
linflation pulmonaire (récepteurs d'adaptation lente).
Chez l'animal, la distension pulmonaire inhibe ainsi par
voie réflexe toute activité inspiratoire supplémentaire
(réflexe d'inflation de Hering-Breuer] et Ueffet principal
de la stimulation des récepteurs est un ralentissement
de la fréquence respiratoire par allongement du temps
expiratoire.

Chez lhomme, ce réflexe semble totalement inactif sauf
peut-étre en cas d'augmentation extréme du volume
courant (exercice).

2-2-2 RECEPTEURS D’IRRITATION
La stimulation de ces récepteurs entraine une hyperp-
née, une broncho constriction.

2-2-3 RECEPTEURS J

Situés dans les cloisons alvéolaires, au contact des ca-
pillaires pulmonaires (J : juxta -)

Normalement, les récepteurs J sont silencieux et ne
jouent aucun role dans le controle physiologique de la
respiration. Ils sont par contre sollicités dans de nom-
breuses situations pathologiques et notamment au
cours des pneumopathies, de l'cedéme pulmonaire, des
atteintes interstitielles et des embolies pulmonaires ou
leur stimulation contribue a modifier le type ventilatoire.
Leur stimulation entraine une bronchoconstriction et
une polypnée.

2-3 CHEMORECEPTEURS (REGULATION

METABOLIQUE DE LA VENTILATION)

En dépit d'importantes variations physiologiques de la

consommation d’oxygene et du rejet de gaz carbonique,

les valeurs des gaz du sang artériel sont maintenues

remarquablement stables, Uhypoxémie et lacidose en-

trainant une hyperventilation, Uhyperoxie et lalcalose

une hypoventilation. Ce contrble est lié a la mise en jeu

d’une régulation humorale extrémement précise qui fait

intervenir :

- des chémorécepteurs centraux sensibles aux variations
de la pression artérielle en gaz carbonique (PaC02),

- des chémorécepteurs périphériques ou artériels, sen-
sibles aux modifications de la pression artérielle en
oxygene (Pa0,).

2-3-1 CHEMORECEPTEURS CENTRAUX (Fig. 30)

Ils sont situés au niveau du bulbe, dans une zone dis-
tincte des centres respiratoires bulbo-protubérantiels
(zone chémosensible) située en dessous de la surface
ventrale du bulbe, a proximité de la sortie des IXe et Xe
paires craniennes et étroitement connectés par voie sy-
naptique au noyau respiratoire dorsal.

Les chémorécepteurs centraux sont isolés dans le
compartiment liquidien extracellulaire cérébral et sont
électivement et exclusivement sensibles aux variations

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

84 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / THEME VIII : LA RESPIRATION /PCEM1



locales de la concentration en ions H+. L'augmentation
de la concentration en ions H+ stimule la ventilation en
renforcant lactivité du centre inspiratoire tandis qu'une
diminution de la concentration des ions H+ l'inhibe.

Capillaire cérébral

Barrigre hémato-
encéphalique

: :
C{:}?-s Hzﬂ‘-——‘ H:‘[Dllﬂ H* % HCOJ_

" Liquide
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LoD LEGENDE
A Centnes ™,
[ de contrile Stimulus
“ respiratoire :
T?SP" m_.»' Récepteur
‘ l 4 Voie afférente
"N _ ) Centre d'intégration
T\I'entllaiinn:- ") Réponse systémique

Figure 35 : Chémorécepteurs centraux

Effet de la PaCO,

La composition du liquide extracellulaire situé au contact
des récepteurs dépend de celle du liquide céphalo-rachi-
dien (LCR]. Celui-ci est séparé du sang par la barriére
sang-cerveau qui est relativement imperméable aux ions
H+ et HCO,- alors que le CO, diffuse facilement a travers
celle-ci. Les chémorécepteurs sont donc peu sensibles
aux variations du pH et des bicarbonates artériels, mais
réagissent a toute altération de la PaCO,, transmise au
LCR, par le biais des modifications du pH local qui en
résultent.

La réponse ventilatoire induite par une augmentation de
la PaCQO, atteint son régime stable en quelques minutes;
il s'agit d’'une réponse sensible et puissante, provoquant
un accroissement linéaire de la ventilation alvéolaire qui
est multipliée par 10 pour une augmentation de la PaCO,
de 40 a 80 mm Hg. Toutefois, si ['élévation de la PaCO,
persiste au-dela de quelques jours, la stimulation venti-
latoire diminue progressivement jusqu’a seulement 1/5
de savaleur initiale.

Lorsque la PaCO2 augmente, le CO2 diffuse dans le LCR
a partir des vaisseaux cérébraux, libérant des ions H+
qui stimulent les chémorécepteurs; la vasodilatation cé-
rébrale qui accompagne l'élévation de la PaC0O2 accroit
la diffusion du CO, dans le LCR et le liquide extracellu-
laire cérébral; en outre, la capacité tampon du LCR étant
beaucoup plus faible que celle du sang et des liquides
interstitiels; les modifications de la PCO2 induisent une
variation du pH plus importante que dans le sang, qui
sensibilise et renforce la réponse ventilatoire.

2-3-2 REGULATION CHEMOREFLEXE PERIPHERIQUE
Chémorécepteurs périphériques Ils sont situés dans
les corpuscules carotidiens a la bifurcation des artéres

carotides communes et dans les corpuscules aortiques
au-dessus et en dessous de la crosse de laorte. Trés
vascularisés, ils sont formés de cellules d’origine neu-
roectodermiques [APUD) et sont reliés aux centres res-
piratoires par les nerfs glosso-pharyngien (corpuscules
carotidiens) et pneumogastrique (corpuscules aortiques).
Les chémorécepteurs périphériques sont stimulés es-
sentiellement par une baisse de la Pa0,. Ils répondent
également, dans une moindre mesure, a une augmen-
tation de la PaCO, et une baisse du pH du sang artériel.
Seuls les chémorécepteurs carotidiens sont sensibles a
une baisse du pH artériel (Fig31).

Les corpuscules carotidiens sont les plus importants
chez lhomme. Leur fonctionnement précis est encore
mal connu.

Moelle

Giosso-phanyngien

- Pneumogastique

Corpuscule
carofdien

Corpuscule

Figure 36 : Chémorécepteurs périphériques

Réponse au stimulus hypoxique (Fig. 32)

Les chémorécepteurs périphériques sont les seules

structures permettant l'adaptation ventilatoire en ré-

ponse a une hypoxémie artérielle. Cette réponse a les
caractéristiques suivantes :

- elle est trés rapide et s'établit en quelques secondes
aprés modification de la Pa0, (la fréquence de dé-
charge se modifie méme au cours du cycle respiratoire
normal sous leffet des faibles variations cycliques de
la Pa0,),

- la réponse ventilatoire aux variations de Pa0, est hy-
perbolique; elle est peu sensible et reste faible au-des-
sus de 60 mm Hg, mais devient puissante lorsque l'hy-
poxémie est plus prononcée,

- la réponse des chémorécepteurs ne cesse compléte-
ment qu'au-dela de 400 mm Hg,

- elle est épuisable et disparait au bout de quelques
années en cas d'hypoxémie chronique (par exemple a
l'occasion d'un séjour prolongé en altitude],

- elle est fortement influencée par les variations asso-
ciées de la PaCO,; l'hypercapnie potentialise la réponse
(multipliée par 5 pour une augmentation de la PaCO, de
40 & 50 mm Hg) alors que 'hypocapnie linhibe voire
lannule complétement.

En cas d’hypoxémie isolée, sans modification de la PaCQ,

et du pH, la réponse ventilatoire résultant de la mise en

jeu des chémorécepteurs périphériques est puissante
et multiplie par 5 a 6 la ventilation alvéolaire lorsque la

PaO2 s'abaisse a 40 mm Hg. Par contre, la réponse est
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fortement inhibée en cas d'hypocapnie associée (l'ac-
croissement de la ventilation alvéolaire n’atteint plus que
1.5 3 2 fois sa valeur basale méme lorsque la Pa0, dimi-
nue a moins de 40 mm Hg). Cette forte réduction de la
réponse hypoxique en cas d hypocapnie associée résulte
de laction inhibitrice de la baisse de la PaCO, sur les
chémorécepteurs périphériques et surtout centraux (voir
ci-dessus). Physiologiquement, la réponse centrale aux
variations de PaCO, apparait donc beaucoup plus forte
que la réponse hypoxique périphérigue.

Ventilation
L/ min (BTPS)
|
&0
%0 ||
| .II
| \
|
0 —
2 - k
| PACO2 = 50 mmHg
2 - \
\ PACO2 = 43 mmHg
10 -
0 PACO2 = 36 mmHg
T 1 1 I | 1 T
20 40 &0 80 100 120 140

Figure. 37 Réponse ventilatoire a ’hypoxie

Réponse au CO, et au pH (Fig.34)

La réponse des chémorécepteurs périphériques aux va-
riations de la PaCO, est beaucoup moins importante que
celle des chémorécepteurs centraux et ne participe que
pour 20 % environ a laugmentation de ventilation obser-
vée en cas d’hypercapnie. Elle est toutefois rapide et tres
sensible, apparaissant pour une variation de seulement
quelques mm Hg de la PaCO,. Son role principal semble
étre la potentialisation de la réponse hypoxique en cas

sommeil

SN

Mecanoreception ——»

A

d’hypercapnie associée. Les corpuscules carotidiens ré-
pondent aussi a une baisse du pH artériel qui participe a
la potentialisation de la réponse hypoxique.

Ventilation
L/ min (BTPS)

|

PAQZ = 110 mmHg
PAO2 = 50 mmig

PAO2 = 37 mmMg

PACO2
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Figure 38 : Réponse ventilatoire au CO,

2-3-3 REGULATION CHEMOREFLEXE PHYSIOLOGIQUE

La PaCO, est le facteur le plus puissant et le plus sen-
sible dans le controle physiologique de la ventilation,
permettant de maintenir au repos et a leffort la PaCO,
constante a 2-3 mm Hg pres. A Pa0, constante, l'aug-
mentation de 1 mm Hg de la PaCO2 provoque un accrois-
sement d'environ 2 a 3 L/min de la ventilation totale alors
qu’a linverse, Uhypocapnie déprime fortement le stimu-
lus ventilatoire. Cette régulation fine et puissante résulte
essentiellement de l'action du CO, sur les chémorécep-
teurs centraux. A linverse, la Pa0, peut étre réduite for-
tement sans susciter de réponse ventilatoire et le réle du
stimulus hypoxique dans le controle ventilatoire physio-
logique est faible.

Figure 39 : Schéma global du contrdle de la ventilation
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ADAPTATION A LEXERCICE MUSCULAIRE

Les adaptations a l'exercice musculaire sont métabo-
liques, respiratoires, cardiaques, vasculaires et nutri-
tionnelles.
L'objectif principal de ces différentes adaptations est de
permettre une production accrue d'adénosine triphos-
phate (ATP) dont le role est essentiel a la contraction
musculaire. Le systeme le plus performant de synthese
d’ATP est la phosphorylation oxydative. Les réserves de
substrats énergétiques tels que le glycogene et sur-
tout les lipides sont importantes, celles de loxygene
sont pratiqguement inexistantes. L'organisme devra donc
s'adapter en augmentant sa consommation d'oxygéene
(V' 0,), role dévolu aux fonctions de la chaine cardio-res-
piratoire.

Tl 1 1. Convection ventilatoire

V0=V, (F0,-F.0,)

2. Diffusion alvéolo-capillaire
vV'0,=D0,x(P,0,-PCO,)

3 3. Convection circulatoire
l V'0,=0Q,x [CaO2 —Cv02]

4 4. Diffusion capillaro-tissulaire
v'0,=D,0,x(P,0,-P0,

DT : diffusion tissulaire
PT : pression tissulaire

Figure 40 : Les différentes adaptations respiratoires

Etapes du Transport do,

En passant de l'état de repos a lexercice maximal, la
V" 0, peut étre multipliée par 20. Pour une intensité don-
née d’exercice, chacune des 4 étapes doit s'adapter exac-
tement au niveau métabolique, alors qu'elles dépendent
de mécanismes distincts et indépendants :

Les étapes 1 et 3 sont controlées activement, mais par
des systémes différents : ventilation (muscles respira-
toires et régulation de la respiration) et transport san-
guin (pompe cardiaque et régulation du débit cardiaquel;
Les étapes 2 et 4 doivent s'adapter passivement (diffu-
sion alvéolo-capillaire et capillaro-tissulaire).

| EVOLUTION DE LA V' 02 A LEXERCICE

1-1 EXERCICE DE PUISSANCE MODEREE
ET CONSTANTE (Fig. 37)

ol Etat stable —
o A A — Déficit en O,
'E B — Dette d'O,
|
g
' B

oalo L] % _
m_b__lt-—_{fjgrcice ——«——Récupération—»

5 35 6

Figure 41 : Evolution de la V' 0, au cours d’un exercice
d’intensité constante.

1-1-1 PERIODE D’INSTALLATION

Pour une puissance donnée, au début de lexercice la

V' 02 augmente progressivement (ce temps dépend de la

puissance de l'exercice) : C’est la phase d’installation.

La période d'installation est due a une inertie des adap-

tations ventilatoires et circulatoires. La V' O, est infé-

rieure aux besoins métaboliques. Lorganisme contracte

un déficit en O,. Pendant cette période, le métabolisme

aérobie doit étre suppléé par:

- la glycolyse anaérobie

- Uhydrolyse des composés phosphorés riches en éner-
gie (créatine P)

- laugmentation de Uextraction d'0, du sang artériel avec
élévation de la différence artérioveineuse (Da-ven O,).

- la diminution des stocks d'0, de la myoglobine

1-1-2 PERIODE DE STABILISATION

Si lexercice se poursuit, la consommation d’02 répond
aux besoins métaboliques et atteint un plateau : C’est la
période d’'état stable qui assure une V'O, optimale.

1-1-3 PERIODE DE RECUPERATION

A l'arrét de l'exercice, la V' 02 demeure accrue par rap-
port a la valeur de repos pendant plusieurs minutes :
C'est la période de récupération qui permet la restitution

de la dette en O,

1-2 EXERCICE D’'INTENSITE CROISSANTE :
NOTION DE V' 02 MAX.

Lorsqu'un sujet exécute des exercices a puissance crois-
sante, on observe un accroissement linéaire de la V' 02
jusqu’a une valeur maximale qui est donc la quantité
maximale d'0, qu'un individu peut consommer en une
minute.

1-2- 1 MODE D’EXPRESSION DE LA V' 02 MAX.

Etant donné que ce sont les muscles qui consomment
plus d'O2 au cours de lexercice, la V' O2 max est divisée
par le poids corporel pour pouvoir comparer des indivi-
dus qui ont des poids différents. Ainsi, La V' O, max. est
d’environ 3l/min chez un homme jeune modérément ac-
tif ayant un poids de 75 Kg soit 40 ml/min /Kg.
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1-2-2 FACTEURS DE VARIATION DE LA V' 0, MAX.

* Ldge : La V' 0, max. augmente en valeur absolue
jusqu’a 20 ans puis diminue de 10 % par décennie.

* L'entrainement joue un role important. Chez les ath-
létes de haut niveau, la V' O2 max. peut atteindre des
valeurs aux alentours de 80 ml/min/Kg. Toutefois, a
larrét de Uentrainement, on constate que la V' O2 max.
retourne vers les valeurs de base pour l'age.

Il ADAPTATION VENTILATOIRE

C’est une adaptation active qui se fait par le biais des
centres et des muscles respiratoires.

Vo=V, f
Vo=V, - V). f
Vo=Vo- V)

— >

. .

Figure 42 : Evolution du V_ et de la Fréquence respiratoire au
cours de l'exercice musculaire.

2-1 ADAPTATIONS DU REGIME VENTILATOIRE
Au cours d'un exercice musculaire d'intensité modérée,
le débit ventilatoire décrit la méme allure de courbe que
laV’ Oz. Au cours d'un exercice d'intensité croissante, le
débit ventilatoire augmente de fagon linéaire avec la W0,
jusqu’a une intensité d’exercice qui varie selon les sujets
entre 60 et 90 % la V' O2 max. Puis, cette augmentation
devient curviligne jusqu’a la V'0,.max. et enfin linéaire et
presque verticale pour des intensités supramaximales.

2-1-1 AUGMENTATION DU VT

En partant d'une valeur de repos de 500 a 600 ml le V,
croit réguliérement avec la puissance de 'exercice pour
atteindre = 50 a 60 % de la CV pour un exercice d'inten-
sité maximale. Le VR, la CPT et la CV ne semblent pas
étre modifiés au cours de Ueffort musculaire. Pour les
exercices de faible intensité, on note une augmentation
prédominante du V, qui diminue l'importance de l'espace
mort et augmente le rendement ventilatoire [V /V ).

2-1-2 AUGMENTATION DE LA FREQUENCE RESPIRA-
TOIRE

L'augmentation de la fréquence respiratoire se fait es-
sentiellement en fin d’exercice. Au cours d'un effort pro-
gressif, la fréquence respiratoire augmente avec linten-
sité de l'exercice et la V' O,. Elle croit d'autant plus que
le sujet est jeune.

2-1-3 EFFET DE LENTRAINEMENT

Pour une V' O, donnée, la V' est liée au degré d'entrai-
nement du sujet. Elle est ainsi plus basse chez le sportif
que chez le sédentaire. Au cours d'un exercice muscu-

laire d'intensité faible, le sujet non sportif augmente sur-
tout sa fréquence respiratoire alors que le sportif entrai-
né augmente plus son V, que la fréquence respiratoire
[TV, et [V').

Lentrailnement entraine tres fréquemment une aug-
mentation de la CV au détriment du VR (a CPT égale] et
beaucoup plus exceptionnellement une augmentation de
la CPT. Le V| reste pratiquement inchangé. Ainsi, l'aug-
mentation de la puissance des muscles respiratoires en-
traine un élargissement des capacités fonctionnelles.

La ventilation est elle un facteur limitant de l'exercice
musculaire ?

Chez un sujet modérément actif, la V'E a lexercice maxi-
mal atteint des valeurs de 80 a 100l / min. Si le méme
sujet hyperventile (épreuve de la VMM, il atteindra faci-
lement 110 a 130l/ min. Chez chaque individu normal,
il existe donc une réserve ventilatoire en fin d’exercice
d’au moins 30 % qui indique que la ventilation n’est pas
un facteur limitant de U'exercice.

2-2 NOTION DU « SEUIL ANAEROBIE »

La production d’acide lactique par le muscle est propor-
tionnelle a lintensité de l'exercice. Cet acide libéré est
capté et métabolisé par d'autres organes [foie, cceur,
rein), si bien qu'il ne s'accumule pas obligatoirement
dans le sang. Le seuil lactique correspond au seuil d’ac-
cumulation qui survient lorsque le débit de production
musculaire des lactates excéde les capacités de capta-
tion et d'utilisation des autres organes.

Chez des sujets normaux, ce seuil anaérobie se situe aux
alentours de 60 % de la V' 0, max (40 a 80 %).

2-3 VARIATION DU QUOTIENT RESPIRATOIRE
AU COURS DE LEXERCICE

Au début de lexercice, la V' CO, est plus grande que la
V' 0,. Ily a constitution d'une dette d'02 par lutilisation
des processus anaérobies plus rapides, mais produc-
teurs d'acide lactique qui doit étre neutralisé par le sys-
teéme acide carbonique / bicarbonates avec élimination
de CO,.

H++HCO,- €= H,CO, € CO,+H,0

Le quotient respiratoire (R = V' C0,/V'0,) peut atteindre
1,5 ou 2 alors que sa valeur au repos est comprise entre
0,7 et 1. Apres lexercice, pour payer la dette d'OZ, laV O2
est plus grande que la V' CO, et R peut chuter a 0,5 ou
moins. Si on considere que W est la puissance de l'exer-
cice, le rendement de l'exercice varie de 20 a 30 % selon
la puissance de l'exercice. Ceci veut dire que 70 a 80 %
de Uénergie libérée est éliminée sous forme de chaleur.

Mécanismes de 'adaptation ventilatoire

Au cours d'un exercice, la ventilation évolue en cing
phases (Fig. 38)

1. accrochage ventilatoire

2. adaptation lente de la ventilation

3. état stable

4. décrochage ventilatoire

5. récupération
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Figure 43. Evolution de la ventilation au cours d’un exercice
d’intensité constante et modérée

Le maintien de la Pa0, et de la PaCO, dans les limites
de la normale malgré les variations métaboliques im-
portantes (tV' O, et 1V" CO,) se fait grace a une régu-
lation étroite de la ventilation. Les modifications venti-
latoires résultent de lintégration au niveau des centres
respiratoires des données fournies par des récepteurs
périphériques, centraux et par des afférences d'autres
structures nerveuses tels que la substance réticulée ac-
tivatrice, le cortex moteur et U'hypothalamus.

2-4-1 MECANISMES NERVEUX

Au début de lexercice, l'accroissement rapide de la
ventilation ne peut étre expliqué par des modifications
métaboliques. De méme, lorsque cesse l'activité muscu-
laire, se produit le décrochage ventilatoire alors que les
modifications métaboliques liées a l'exercice persistent
encore. Ce mécanisme est du a la mise en jeu de fac-
teurs neurogenes :

*Centraux
L'augmentation de la ventilation se fait avant méme le
début de lexercice grace a lintervention des centres
corticaux et sous-corticaux du fait du conditionnement.
Ils entrent en jeu lors de la représentation mentale de
'épreuve.

* Périphériques

Lorigine de cette activité réflexe se trouve dans les ré-
cepteurs proprioceptifs situés dans les muscles, les ten-
dons et les articulations sollicités par la mobilisation des
membres.

2-4-2 MECANISMES HUMORAUX

L'augmentation lente de la ventilation est due a des fac-

teurs humoraux tels que :

* Une augmentation de la PaCO, (par action directe ou
indirecte sur les centres respiratoires).

* Une augmentation de la sensibilité des chémorécep-
teurs périphériques répondant a des variations plus
faibles de la Pa0, et de la PaCO,.

* Une acidose lactique
* Une augmentation de la concentration des catéchola-
mines circulantes

* Une augmentation de la température centrale de l'or-
ganisme.

11l ADAPTATION DES ECHANGES

RESPIRATOIRES ET TISSULAIRES

Au cours d'un exercice d’intensité légére et modérée, la
différence alvéolo-capillaire (D, 0,) reste normale. Ce-
pendant, on observe une augmentation de la différence
Alvéolo-artérielle en 0, 0u D, _ O, au cours d'un exer-
cice musculaire a charge croissante a partir du seuil
d'adaptation ventilatoire (= 50 % de la V' O, max.). Cette
augmentation de la D, O, peut étre la conséquence
d'une anomalie du V', /Q et /ou d'un trouble de la diffu-
sion.

3-1 RAPPORT V'A/Q

Au cours de l'exercice musculaire le rapport V',/Q se mo-
difie considérablement. La V', augmente environ 5 fois
plus que la perfusion. Le rapport V', /Q optimal nest plus
de 1 comme au repos, mais peut aller jusqua 5. Ily a
donc prédominance des hauts rapports V', /Q qui est fa-
vorable a une bonne hématose. Ceci est indispensable
au cours de lexercice, puisque la PvO, du sang qui re-
vient au poumon est trés basse vu lutilisation périphé-
rigue accrue de L'O, par le muscle.

3-2 CAPACITE DE DIFFUSION

La diffusion alvéolo-capillaire est un mécanisme passif
dont ladaptation a Uexercice n'est pas encore contrblée
par un systéme précis.

vo,=D0,(P,0,- P 0,

Le gradient alvéolo-capillaire en O, (moteur des échanges)
augmente a lexercice, mais de facon modérée (d'un fac-
teur 2 au maximum] et ne peut en aucun cas expliquer
l'augmentation considérable de la V' O, [facteur 20).

La capacité de diffusion augmente de facon quasi linéaire
avec lintensité de l'exercice. Cette augmentation se fait
parallelement a celle du débit cardiaque.

L'épaisseur et la qualité de la membrane sont constantes.

'adaptation de la capacité de diffusion ne peut donc se

faire que par une majoration de la surface d"échange et

met en jeux trois mécanismes, tous consécutifs a laug-
mentation du débit cardiaque :

¢ | e recrutement de nouveaux capillaires, en particulier
ceux des sommets des poumons, peu fonctionnels au
repos.

e dilatation des capillaires : la distension des capillaires
augmente leur protrusion dans les espaces aériens et
donc la surface de contact gaz-sang.

e augmentation de la vitesse de circulation.

Ainsi, la capacité de diffusion augmente en raison de
laugmentation de la capacité de diffusion membranaire
(DM] et de laugmentation du volume sanguin capillaire
(VC).

Classiquement la capacité de diffusion est multipliée par
3. Il semble que chez le sujet normal, et méme a leffort
exhaustif, ce temps de transit soit encore suffisant pour
permettre une bonne diffusion de 'O, puisque ce temps
reste égal voir supérieur au temps d"équilibre des pres-
sions alvéolaires et capillaires d'0, (0,2 4 0,3 sec).
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Gradient de diffusion capillaro-tissulaire
L'augmentation du métabolisme diminue la PvO, (extrac-
tion tissulaire accrue) et accroit le gradient artériovei-
neux en O,. Leffet Bohr et laugmentation de la tempéra-
ture au niveau du muscle en exercice diminuent Uaffinité
de Hb pour 0, et facilitent davantage la livraison d'0, au
muscle en exercice.

IV ADAPTATION CARDIOCIRCULATOIRE

(CF THEME IX)

V'0,=Q,xD_-v0,

Au cours d'un exercice a charge croissante le débit car-
diaque (Q', = Volume d'éjection systolique - fréquence
cardiaque) augmente linéairement avec la charge donc
aveclaV' 0,. Le Q'_a leffort exhaustif plafonne au niveau
de la puissance de la V' O, max. Cette liaison étroite entre
la V' 0, et le débit cardiaque indique que le Q'_est le fac-
teur limitant de l'exercice musculaire.
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