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Plan

» Mécanique respiratoire

— Distribution normale de la perfusion et de
la ventilation

— Autres déeterminants

 Influence de I'anesthésie
— Effet de la profondeur
— Effet d’'une dysfonction respiratoire préop

— Mécanismes d’hypoxémie et
d’hyper/hypocapnie



Les 4 zones du poumon: effet de la
gravité

The four zones of the lung

1. Collapse

Zone 1
PA > Ppa > Ppv

2. Waterfall
Alveolar Zone 2
Arteirial Vehatls Ppa> PA > Ppv
|
Ppa Ppas

Distance

3. Distention

Ppa > Ppv > PA

B L

4. Interstitial pressure

N Zone 4
N — /| Poa> Pisr> Pov>Pa

Blood flow —»




Zone 1: P\>P . >P,,

e Aucune perfusion= espace-mort
alveolaire

e Conditions normales: peu ou pas de
zone 1

e + de zone 1 si:

— Choc oliguémique

— Si PAT (surdistension alvéolaire)— VPP
e Vd/Vt dynamique
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3. Distention

 Flot pulmonaire continu

o Pression transmuraleT (distension):

— 7T rayon des vaisseaux
-4 PVR
— 7 flot

e Transsudation possible
 Clearance assurée par lymphatiques




Distribution de la ventilation

o Gravité cause des A Pressions
pleurales=

— Volume alvéolaire régional
— A compliance
— A ventilation

TP, 0.25cmH,0/cm
— + négative aux sommets
— - négative aux bases




Distribution normale de la ventilation

» Pression de distension transpulmonaire
varie (P,-P,): P, est constante

— Alvéoles des bases + comprimées qu’aux
sommets

— A volume= A compliance (AV/ AP)

— Majorité du volume courant est
préférentiellement distribuée aux
alvéoles dependantes




A Ppl= A Compliance

Regional slope equals
regional compliance
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Distributin des ratios V/Q

Vol | V4 | Q | vaQ| Po, ] Pcoz} Pn,




Autres déterminants des PVR et de la
distribution du flot

 1-Débit cardiaque
o 2-Hypoxie alvéolaire
e 3-Volume pulmonaire

» 4-Voies alternes(non alvéolaires) de la
circulation pulmonaire



Débit cardiaque

e De facon passive:

—Si 4 O0.— | pressions vasculaires
t =
pulmonaires

— Circulation flexible
—J Rayon— T PVR
— Inverse pour Q,T

e Vasoconstriction active:
 Si 1 Q, ins. resp. aigué: TPpa et T PVR
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Hypoxie alvéolaire

e Site du stimulus: P,0, et/ou PO,
2 théories majeures:

— Action directe de I'hypoxie

— Via relachement de substances vasoactives
e # situations cliniques

— Altitude

— Atélectasie,pneumonie
— Sténose mitrale



Volume pulmonaire

Total PVR
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Voies alternes: shunt D - G

 Circulation bronchique et pleurale
e Anastomose AV

e Foramen ovale

» Circulations oesophagiennes —

médiastinales — bronchiques chez
cirrhotique



Donc, les déeterminants de la perfusion

» 1-GRAVITE

» 2-débit cardiaque

» 3-hypoxie alvéolaire

e 4-volume pulmonaire

» 5-voies alternes ou shunt physiologique



Autres déterminants de V

e Compliance pulmonaire
e Résistance des voies aériennes

e A Constantes de temps régionales

— Degré de remplissage alvéolaire dépendra
de la durée de l'inspiration



Compliance pulmonaire

e AV/ AP

» 1/C=1/C + 1/C,,

* En clinique, seule C, est mesuree
— Normale: 100 ml/cm H,O

e Compliance statique et dynamique
— A V/ P plateau et A V/ P créte



Résistance des voies aériennes

e AP/ A debit
» AP dépend de:

— Calibre des voies aériennes
— Débit et type de flot

o Effet de bronchoconstriction
o Effet de hélium ({ 3X)



Donc, les déterminants du volume
pulmonaire

e 1-GRAVITE

o 2-compliance pulmonaire
 3-résistance des voies a€riennes

o 4-différentes constantes de temps



Volumes pulmonaires

Inspiratory I
reserve Inspirat.ory
volume capacity

Vital
capacity

Total
lung
Tidal Expiratory capacity
volume reserve
Functional volume

residual
capacity

l Residual volume
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Volume de fermeture

Volume pulmonaire auquel certaines voies
aeriennes sont fermees

Les gradients de P, en sont une cause
“physiologique”

CRF: A P transmurale =5 cmH-,0

Si expiration forcee—

— 4 P transmurale< 0—fermeture de voies
aeériennes

Surtout regions dépendantes



Gradients de pression et volume de
fermeture

V1]

T

+2

End Middle Middle passive
gxpiration inspiration expiration
Normal Lung Normal Lung

Middle forced Mild forced Mild forced
expiration expiration expiration
Normal Lung Emphysema Emphysema
Larynx Partly
Closed




Relation entre la CRF et la Capacité
de fermeture
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Capacité de fermeture

o Volume résiduel + volume de fermeture

» T Capacité de fermeture:

— Tabac, age, position couchée, MPOC,
asthme, cedeme pulmonaire

— 44 ans: CC=CRF en position couchée
— 66 ans: CC=CRF en position debout



Influence de I'anesthésie

» Effet de la profondeur:
— Type de respiration
— Ventilation minute
o Effet d'une dysfonction respiratoire
preoperatoire
— Risque de CC>CRF
— T probleme des sécrétions
— T shunt si R inhibe HPV
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Amélioration avec PEEP

Closing

Spontaneous
ventilation




Mécanismes d’hypoxémie

» | CRF: max au début, ~15-20% ...

— Position coucheée

— A/G: perte de tonus

— Paralysie

— anesthésie légere: expiration active
— /I R airway

— Exces de liquides

— Haute FiO, et atélectasie

— Position chirurgicale

— J retrait des sécrétions



Déplacement progressif du
diaphragme

Progressive Cephalad Displacement
of the Diaphragm
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Initial upright position

I Supine
b position

+ Surgical position
and displacement Induction of

Paralysis anesthesia



Autres causes d’hypoxémie

o { débit cardiaque et TVO,
e Inhibition HPV
— Tout ce qui T P,
— Vasodilatateurs directs, volatils, hypocapnie

» Dysfonction de I'équipement ou intubation
endobronchique

» Hypoventilation: 4 volume courant

 Hyperventilation: ¥ CO et HPV, shift G courbe
O, , T R airway




Mécanismes d’hypercapnie

No CO. absorber

Apparatus
dead space

Increased alveolar

ressure (PEEP Reb :
T Alveolar P ( ) ebreathing

deadspace
T Ligatures,

kinking
No pulmonary
perfusion

Thrombo-
embolism

Hypoventilation (4 \./E)

Decreased pulmonary
artery pressure (4 Ppa)

Increased CO»
production (T Vco,)




Mécanismes d’hypocapnie

e Exactement le contraire!



En conclusion

e Distribution normale de la perfusion et
de la ventilation

— Effet de la gravité

e Autres principaux determinants

— perfusion: debit cardiaque, HPV ,volume
pulmonaire

— ventilation:Compliance et résistance des
voies aeriennes




En conclusion —Suite-

» Concept de CC vs CRF

» Influence d'une dysfonction respiratoire
preopératoire

e Mécanismes d’hypoxémie
— CRF

e Mécanismes d’hyper et d’hypocapnie



Merci de votre attention
Bonne pause!!!



