Insuffisance respiratoire
aigue




Introduction

Le role de la fonction respiratoire est d’assurer a I’organisme
un apport normal en oxygene et une élimination correcte de
gaz carbonigue

La ventilation est possible du fait de plusieurs conditions:

Air inspiré suffisamment riche en O2

Centre de commande permettant une ventilation suffisante
Répartition harmonieuse du rapport V/Q

Diffusion correcte des gaz a travers la membrane alvéolo-
capillaire



I. Définition I

L’ insuffisance respiratoire se déefinit comme
I’incapacite de I’appareil respiratoire a assurer
les échange gazeux (apport d’O2 et évacuation
de CO2) en ventilation spontanée et air ambiant
afin de satisfaire les besoins metaboligque

physiologique

L’IR peut &tre aigue ou survenir sur un fond
chronique



I. Définition I

L’IRA représente la faillite brutale d’un ou plusieurs
mécanismes de la ventilation normale

Il s’agit d’une ou de plusieurs perturbations
profondes associées de I’hématose aboutissant a une
hypoxéemie avec ou sans hypercapnie

L’hypoxémie en constitue le dénominateur commun



1. Definition 11

Le trouble de I’hématose est caracterise par une
alteration des gaz du sang avec:

(Une hypoxémi® Pa02 < 80 mmHg et la Sa02 < 95%
Associee ou non a une hypercapnie PaCO2 > 45

mmHg

Selon I’étiologie I’hypercapnie peut étre absente ou
remplacée par une hypocapnie



1. Definition 111

IRA = | PaO2 +/- 1 PaCO2 = Hypoxémie

Hypoxemie = IR au niveau sanguin

Hypoxie = IR au niveau cellulaire secondaire :
Hypoxémie sévere.
Incapacité cardio circulatoire (ex: choc cardiogénique)
=dite hypoxie de stase
Anomalie de transport sang O2 (ex : anemie)

Anomalie d’extraction cellulaire O2 (ex : intoxication aux
Cyanures) dite hypoxie cytotoxique.



I11. Classification

Les circonstances de survenue peuvent étres multiples:

Les atteintes organigues ou fonctionnelles des centres
bulbo-protubérentiels (IR d’origine centrale)

Les atteintes de I’appareil de transmission reliant les
centres respiratoires a |I’appareil ventilatoire: affections
neurologique, neuromusculaire ou musculaire

Les atteintes de la cage thoracique (traumatismes,
grande déformation vertebrale)

Les atteintes des voies aériennes(causes multiples)

Les atteintes de la membrane alveolocapillaire



Deux grands cadres nosologiques utilisant les
Indices humoraux permettant une classification
pratique de IRA:

Hypoxémie sans hypercapnie

Hypoxémie avec hypercapnie



1. Hypoxemie sans hypercapnie

Résistance a I’ecoulement des gaz au niveau de
I’espace mort anatomique

Resistance bronchique ou bronchiolaire

Gene a la diffusion de I’oxygene a travers la
membrane alvéolo-capillaire

Predomine alors une hyperventilation alveolaire



2. Hypoxemie avec hypercapnie

Deépression des centres respiratoires de commande
Paralysie étendue des muscles inspiratoires
Obstacle majeur dans I’espace mort anatomique
Importantes résistances bronchiques ou
bronchiolaires

Foyers multiples d’alveolite

Predomine une hypoventilation alvéolaire



Les muscles ventilatoires:
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Principaux :
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Classification ¢tiologique

Commande respiratoire
(centres bulbo-protubéranciels)

Traumas craniens, Comas,
Intoxication (barbituriques)

Appareil de transmission
(neurologique et neuromusculaire)

Polyradiculonévrite.
Myopathies. Myasthénie

\oies aeriennes
(supérieurs et
inferieurs)

Appareil

Laryngite, Encombrement,
Asthme, Stenoses,
Maladies chroniques.

ventilatoire Cage thoracique

Traumas des cotes.
Pleurésies, PNO

Parenchyme
pulmonaire

Infections pulmonaires, OAP,
Maladies chroniques.




Classification humorale

Hypoxie sans hypercapnie Résistance a I'écoulement de l'air.
: Trouble du rapport Ventilation/Perfusion.
(souvent hypocapnie par

hyperventilation alvéolaire.) Troubles de la diffusion.

Hypoxie avec hypercapnie Hypoventilation globale (volume.) Bradypnée

(hypoventilation) (fréquence.) -
Dépression des centres respiratoires.

Paralysie musculaire étendue.
Obstacle majeur et résistance a I'écoulement
de l'aire.



1V. Physiopathologie

IRA résulte:
Hypoventilation alvéolaire globale

Modification régionale du rapport ventilation /perfusion
Trouble de la diffusion alveolocapillaire
Diminution de la pression partielle inspirée d’oxygene

Parfois de plusieurs de ces mécanismes.



1.Diminution de la ventilation

cglobale

lde la VA par |de la ventilation globale
D’origine extra-pulmonaire: défaillance du systeme

de commande, du systeme de transmission nerveux

et /ou des muscles respiratoire
D’origine thoraco-pulmonaire: obstruction des voies

aeriennes, fractures de cotes, épanchements
pleureaux

Lde la VA par 1de la ventilation de |I’espace mort
anatomique :polypnée d’origine centrale, BPCO



2.Anomalies du rapport V/P

Conséguence d’une alteration des rapports
ventilation alvéolaire et la perfusion

|’altération du rapport VA/Q réalise un effet
shunt ou un effet espace mort



Shunt vrai intrapulmonair

Hyperoxie ne corrige pas le déficit.
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Effet shunt

Effet shunt : Zone perfusée convenablement mais non ventilée.
Hyperoxie corrige la Pa02.
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Effet espace mort

Effet espace mort : Zone ventilee mais non perfuseée.
Hyperoxie ne corrige pas la Pa02. Ex : EP.
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3. Trouble de la diffusion

La capacité de diffusion de I’oxygéne a travers
I’interstitium pulmonaire est altérée

Causes: cedeme 1nterstitiel, les pneumonies
Infectieuses Interstitielles, les fibroses, carcinomes
pulmonaires

Les troubles de la diffusion sont responsables d’une
hypoxémie sans hypercapnie toujours corrigeable
par I’administration de I’O2



4. Diminution de la pression

partielle inspirée d’oxygene

C’est I’hypoxémie secondaire a la respiration
d’un melange gazeux a faible teneur en O2
dans I’air inspire

Peut survenir :

- Accumulation d’autres gaz (piece enfumee)
- Incendie

- Altitude



ADAPTATIONS | Pa02 :

Augmentation de la ventilation minute : augmentation du
travail musculaire

Augmentation du débit cardiaque - 1FC, 1 contractilité
myocardique et 1 TA.

T consommation 02 (cceur + muscles) : adaptation dépassée =
signes de DRA : fatigue musculaire (tachypnée) et
tachycardie/HTA.

A un stade tardif , pause respiratoire et bradycardie /hypoTA



[11. Diagnostic



Dans le cas d’IRA liee a une IRC, les examens
cliniques dependent du mecanisme suspecte
d'étre a lI'origine de I’IRA et éventuellement
de I'evolution de la maladie sous-jacente.

Dans I’IRA qui n'est pas liée a une
decompensation d'une IRC, la démarche
consistera a découvrir I'étiologie et a en établir

la gravité.



Interrogatoire

Etape fondamentale il permet:
Préciser les circonstances de survenue de I’IRA

Présence d'un probleme respiratoire anterieur.

Mode d'installation, les signes d'accompagnement,

Episodes antérieurs identiques,

Existence de problemes respiratoires ou cardiagues,

Type d'activité professionnelle, Tares associées(diabéte, IVG...)

Traitements medicamenteux, Hygiene de vie (tabac) etc.



Rythme respiratoire

La dyspnée est classiquement une tachypnee
comprise entre 20-40cycles/mn

Tirage des muscles respiratoires accessolres :
sterno-cleido-mastoidien, trapeze

Battement des ailes du nez

Tirage sus sternal et gonflement inspiratoire sous
hyoidien



Rappel

- Polyp
- Hypo
-Tachy

des différents types de dyspnee :
- Orthopnée : apparait ou s’aggrave en position couchee.

née : augmentation de la ventilation minute
onee : diminution de la ventilation minute
onee : augmentation de la FR > 25 ¢/min
onee . diminution de la FR < 15 ¢/min

-Brady
-Dyspn

ee de Cheyne-Stockes : rythme périodigue et

alternance de respirations profondes et d’apnée. Origine
metaboligue ou centrale

- Dyspneée de Kussmaul : rythme lent, ample avec
egalisation des deux temps. Origine métabolique
(acidose)



Signes cutanes

La cyanose est un symptome cardinal

Prédomine aux ongles et aux levres

Elle traduit la présence dans le sang capillaire d’un
taux d’hémoglobine reduite >5g/100ml

La cyanose est plus nette que le taux d’Hb est plus
elevé(polyglobulie),et est relativement rare chez les
malades anemiques

Le caractere essentiel de la cyanose respiratoire est la
vasodilatation des extremites (cyanose chaude)

En cas d’hypercapnie associéee .erythrose et des
sueurs chaudes surtout au visage



Signes circulatoires

achycardie ,arythmie
HTA, collapsus
CPA, fole cardiagque aigu

Arreét circulatoire provogué par une anoxie ou une
acidose respiratoire sévere



Signes neuropsychiques

= Encéphalopathie respiratoire

Troubles psychiques affectent I’humeur et le
comportement: irritabilité, euphorie, phase
d’agitation , parfois bouffées confuso-oniriques

|_es troubles de la conscience:
somnolence, obnubilation progressive pouvant
aboutir au coma

Dans les IRC on note des mouvements anormaux:

flapping tremor, plus rarement secousses
myocloniques



L’examen clinique

|’examen clinigue met en évidence des signes
d’hypoxemie ,d’hypercapnie ,de la cause de
I’IRA, et recherche le retentissement viscéral



OAP:IRA avec rales crépitants bilatéeraux,
expectoration mousseuse

Pneumopathie :fievre ,rales crépitants localises, diffus

dans les pneumopathies graves

PNO: tympanisme, MV diminué ou aboli

EP dgc difficile si EP massive

Trauma thoracique avec IR :respiration paradoxale

(volet costal)

Décompensation aigue d’une IRC: contexte et ATCD

Dans les paralysies respiratoires ;evaluer le déficit

musculaire



Signes en rapport avec une défaillance visceérale
secondaire:

- CPA

- Fole cardiague aigu

- Dilatation gastro-intestinale

- Insuffisance Rénale aigue

Signes en rapport avec la cause: infectieuse,
cardiovasculaire, mecanique



Paraclinique

Rx du thorax+++: Contr0Ole de routine obtenu en urgence

au lit du malade
La plupart du temps on obtient des indices suffisants pour
affirmer un PNO, un OAP ou pneumopathie aigue

Dans |’atélectasie :opacité segmentaire +pincement des
EIC et attraction trachéale

Analyse les positions des coupoles diaphragmatigues

Apprecie le volume du cceur



ECG: signes HVD,HAD

Echocardiographie: contractilité, HVD,HTAP

FNS, bilan rénal, bilan hepatique et de coagulation (foie
cardiague)

Prelevements trachéaux (ECBT)
Hemocultures

Cathéterisme cardiaque



Tableau gazométrique

|es gaz du sang artériel :
L'hypoxémie est considérée comme severe
lorsque la PaO, est inferieure a 55 mmHg.

L'hypercapnie (PaCO, supérieure a 45 mmHgQ)
n'est pas obligatoire,présente dans certaines
etiologies comme: I’IR d'origine
neuromusculaire et dans la BPCO evoluée.



Diagnostic differentiel 1

Tachypnee n’est pas synonyme d’IRA
Hyperventilation d’origine centrale :acidose
metabolique(resipration de Kusmaul, intoxication
salicylée, affection neurologique interessant le tronc
cerébral: gaz du sang hypoxemie alcalose gazeuse
plus rarement une acidose metabolique
Dyspnée de cheyne —stokes (IC,1 renale, affection
neurologique, intoxication par la morphine)
Tachypnee d’origine circulatoire est satellite des
etats de choc



Diagnostic differentiel 11

La dyspneée des insuffisants cardiagques

La cyanose fait discuter les cyanoses circulatoires
(shunt intracardiaque)

L encephalopathie respiratoire a forme comateuse
peut amener a discuter divers comas: metabolique,

ethyligue



Diagnostic étiologique



1.Contexte

L_e contexte rend parfois évidente I’étiologie :
1. Traumatique: il oriente vers un volet thoracique, un
hémothorax, un pneumothorax, une contusion pulmonaire

2. Toxique et en atmosphere confinée, il oriente vers une
Inhalation de fumée, de vapeurs toxiques ou brilantes

3.Immersion : hoyade

4. Tentative de suicide ou toxicomanie . depression
respiratoire liee a I’ingestion ou I’injection d’un toxigue
psychotrope




2. Terrain

1.une IRC antérieure oriente vers une décompensation aigué,
dont la cause doit elle-méme étre recherchée

2. un terrain asthmatique oriente vers un asthme aigu grave

3. une Insuffisance cardiaque, une insuffisance coronarienne,
une hypertension orientent vers un cedeme pulmonaire aigu

4. une maladie neurologique oriente vers une IRA d’origine
neuromusculaire

5.un terrain a risque thrombotigue oriente vers une embolie

pulmonaire



3. Type de dyspnee

1.un stridor (bruit inspiratoire aigu) ou un cornage (bruit
inspiratoire grave, rauque) avec dyspnée inspiratoire,
dysphonie, dysphagie, hyper sialorrhee, évoquent une
origine haute (épiglottite, corps étranger, laryngite
sous-glottique, tumeur du larynx, goitre compressif)

2.une orthopneée suggere une origine cardiague,

3.une dyspnee de Cheyne-Stokes ou de type Kussmaul,
une origine meétaboligue ou neurologique

4. une bradypneée expiratoire évogue un bronchospasme



4. Signes et syndromes

d’accompagnement

1.un syndrome septique oriente vers une pneumopathie

2.un syndrome douloureux thoracigue et un point de coté orientent
vers un pneumothorax, un epanchement pleural abondant

3. une phlébite suggere une embolie pulmonaire ;

4. le contraste entre I’importance des signes fonctionnels de I’IRA et
le peu d’altération du cliché de thorax fait rechercher en présence
d’une hypoxémie sans hypercapnie une thrombose pulmonaire, et
en presence d’une hypoxémie avec hypercapnie proportionnelle,
une atteinte neuromusculaire, parfois de diagnostic difficile.



Diagnostic de gravite de IRA??

Insuffisance respiratoire chronique et oxygenation a
domicile
Insuffisance cardiaque antérieur
Tare :diabete , Immunodépression...
La clinique:
Troubles de la conscience
Etat de choc
Retentissement visceral majeur(oligurie, foie cardiague
algu, dilatation gastro-intestinale aigue
a gazomeétrie:
Instabilité de la PaCO?2
PH inferieur a 7.20
PaO2 inferieur a 60mmHg malgré O2a fort débit




Signes cliniques de gravite:

1.Signes d’hypercapnie : sueurs, érythrose faciale,
Tachycardie, HTA et encéphalopathie hypercapnique
(agitation, asterixis, somnolence, coma)

2.5Ignes ventilatoires : balancement thoraco-abdominal et
signes de lutte

3.Signes d’épuisement = gravité extréme
Bradypnée (FR<12/min), gasp, pause respiratoire

Collapsus cardiovasculaire : hypoTA, bradycardie et
marbrures.



Prise en charge



Oxygénothérapie+++

- Indiqueée dans toutes les IRA des lors que la
SpO, <a 90 % (PaO, <a 60 mmHQ)

- Le débit d’oxygene administré en continu doit étre
juste suffisant pour ramener cette valeur au-dessus
de 92 %.



Position semi-assise, voie veineuse, sonde gastrique et
urinaire

Verifier la LVAS

Mettre en place un monitorage du rythme cardiaque, SpO2
si <92% O2 a la sonde nasale ou au masque faciale

Bronchodilatateur si bronchospasme
Apprécier la nécessite d’une intubation immeédiate

Matériel nécessaire a la ventilation mécanique ++



Désobstruction bronchique:aspiration des secrétions
oropharyngees,et drainage de posture,kinésithérapie
respiratoire, intubation

Poursuite de I’oxygenothérapie

Correction des troubles hydro éelectrolytiques
Correction des troubles cardiovasculaires

Anticoagulants.



Antibiothérapie en cas de pneumonie communautaire

Drainage d’un pneumothorax,
Traitement d’une embolie pulmonaire

Traitement d’un bronchospasme

NB
Désobstruction bronchique par bronchodilatateurs, +corticothérapie,
fluidifiants bronchiques (préalable a I’efficacité de I’oxygénothérapie).



1. Prise en charge de P’IRC

|l faut optimiser la ventilation on supprimant les facteurs
de risque
Tabac
Encombrement bronchique: kinésitherapie
Lever le spasme bronchique:brochodilatateur

Lutter contre I’infection: ATB

Reéduire I’inflammation: corticoides



2.Prise en charge de P1RA

Gestes de survie si nécessaire

Oxygénotherapie continue pour assurer une
oxymetrie de pouls supeérieure a 90 %

Traitement medicamenteux d'action rapide

Ventilation non Invasive ou Invasive.



Conclusion

Les origines et les formes de I’IRA sont variees
Diagnostic genéralement facile

Les priorités thérapeutiques:

- Oxygénothérapie,

- Diminution du travail ventilatoire et de la fatigue
des muscles respiratoires

La mortalité hospitaliere reste cependant élevée (20
a3 50 %)



