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Les bases de la mécanique respiratoire

Le systéme respiratoire est composé des voies aériennes supérieures a linspiration). Pendant la contraction, les fibres musculaires du

(voie nasale, bouche et oropharynx) et inférieures (trachée, bronches diaphragme se raccourcissent, les cotes inférieures s’élévent et le
souches et sous-divisions des bronches souches conduisant aux diaphragme s’aplatit, descend et déplace le contenu abdominal vers le
bronchioles et aux alvéoles). Pour que 'échange gazeux se produise, bas. Ce mouvement entraine une chute de la pression pleurale et une
l'air doit se déplacer des voies aériennes supérieures vers les voies augmentation des volumes pulmonaires, ainsi que le déplacement de
aériennes inférieures ; cela se produit en contractant les muscles [’air dans les voies respiratoires inférieures.

respiratoires, y compris le diaphragme et les muscles intercostaux, ce
qui entraine des changements de pression qui doivent se produire pour Au cours de l'inspiration et de 'expiration, les volumes pulmonaires

que le gaz puisse circuler dans les poumons et en sortir. changent par contraction et relaxation des muscles de la respiration.
La capacité des volumes pulmonaires peut changer en fonction de

Le diaphragme est le principal muscle de linspiration (bien que 'élastance ou de la compliance pulmonaire (Figure 1).

d’autres muscles, tels que les muscles parasternaux, intercostaux

externes, scalénes et sternocléidomastoidiens, contribuent également La compliance du systéme

respiratoire est calculée en .
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Les volumes pulmonaires sont altérés par la BPCO

La capacité pulmonaire totale (CPT) normale chez un homme adulte en bonne santé est d’environ 6 | ; elle comprend le volume courant (Vt)
(0,5 1), le volume de réserve expiratoire (VRE) (1,2 1), le volume résiduel (VR) (1,2 1) et le volume de réserve inspiratoire (VRI) (3,11) (Figure 1).

Dans le cas de la BPCO, les volumes pulmonaires sont modifiés avec une augmentation du VR et une réduction de la capacité inspiratoire
(CI). En outre, la compliance est réduite lorsque les patients respirent sur la partie non linéaire de la courbe pression-volume (Figures 3, 4),
ce qui entraine une augmentation des Volumes Pulmonaires en Fin d’Expiration (VPFE). Lorsque les volumes pulmonaires en fin d’expiration
augmentent, une limitation du débit expiratoire (EFL) se produit.
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Ces changements physiologiques peuvent entrainer une discordance ventilation-perfusion (V/Q) (la ventilation [V] est l'air qui atteint les alvéoles ;
la perfusion [P] est le sang qui atteint les alvéoles via les capillaires), une insuffisance respiratoire progressive et une détérioration des symptémes.
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Examen de la BPCO et des symptomes

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est définie
par une limitation irréversible du débit d’air, qui est habituellement
progressive et causée par 'exposition a des agents nocifs ; au
Royaume-Uni, elle est le plus souvent causée par le tabagisme.
Cependant, dans le monde entier, l'agent causal le plus courant est
l'exposition aux combustibles de la biomasse, comme le bois, les
cultures/matieres végétales, le fumier et les déchets!

Les patients atteints de BPCO peuvent éprouver des symptomes
comme l'essoufflement, la toux, des sibilances et une production
chronique de sécrétions, avec une réduction de la qualité de vie et de
la capacité d’exercice.? Les patients atteints de BPCO subissent souvent
des poussées récurrentes ou des exacerbations aigués de leur BPCO,
ce qui peut entrainer une hospitalisation, une progression du processus
de leur maladie et la mort.

Aux Etats-Unis, la prévalence estimée de la BPCO est de 5,1% ; elle
impose un fardeau économique énorme, les données démontrant
que sur un an, la BPCO a causé 1,5 million d’admissions aux urgences,
726 000 hospitalisations et 119 000 décés® avec des coUlts directs

de 29,5 milliards de dollars américains et des colts indirects de

20,4 milliards de dollars américains.*

Qu’est-ce que 'EFL courante et pourquoi se
produit-elle ?

Pendant la physiologie normale, les volumes pulmonaires en fin
d’expiration sont proches de ceux du volume de relaxation (le
volume auquel le recul élastique vers lintérieur est égal a celui

du recul élastique vers lextérieur), il N’y a donc plus d’air dans les
voies aériennes périphériques a la fin de 'expiration. Lorsque la
compliance est modifiée (par exemple, perte de recul élastique
dans lemphyséme), les volumes pulmonaires en fin d’expiration
sont inférieurs a ceux du volume de relaxation, 'EFL et la fermeture
précoce des voies aériennes se produisent et entrainent une
rétention d’air. Ainsi, 'EFL au repos est l'incapacité d’augmenter le
deébit expiratoire des voies respiratoires malgré une augmentation
de l'effort musculaire expiratoire (c’est-a-dire laugmentation de la
pression pleurale). La seule facon d’augmenter le débit expiratoire
est d’'augmenter les volumes pulmonaires en fonctionnement
(c’est-a-dire en se rapprochant des volumes pulmonaires en fin
d’expiration) (Figure 4).

LEFL peut se produire pour plusieurs raisons :

1. Avec l'age, le volume de fermeture et la capacité diminuent, ce
qui entraine la fermeture des voies aériennes avant d’atteindre le
volume pulmonaire de fin d’expiration.

2. Chez les personnes atteintes d’une broncho-pneumopathie
chronique obstructive, une diminution de la compliance et le
collapsus des voies aériennes périphériques (dd a la destruction
des alvéoles) entrainent une EFL.

3. Respirer a des volumes pulmonaires plus bas, comme en cas
d’obésité, contribue a 'EFL.

Qu’est-ce que ’hyperinflation et le travail
respiratoire ?

Le plus souvent, la BPCO est due a des lésions causées aux voies
aériennes par des particules nocives, y compris la fumée de cigarette
et lexposition aux combustibles de la biomasse. Cela entraine des
lésions et des changements progressifs dans les voies respiratoires
ou un remodelage des petites et grandes voies respiratoires et de
l'approvisionnement en sang des voies respiratoires.

Le signe distinctif de la BPCO est une obstruction fixe de l'air due a
la perte de recul élastique dans les voies aériennes, l'augmentation
des sécrétions, laugmentation du tonus de la musculature lisse et
’hypertrophie des glandes sous-muqgueuses. En raison de cette
obstruction et de l'incapacité de vider complétement les poumons
pendant l'expiration secondaire a 'EFL, 'hyperinflation s’ensuit.

L'hyperinflation peut étre statique ou dynamique. Lhyperinflation
statique se produit pendant la respiration a volume courant et est due
a un volume de relaxation supérieur a celui des volumes pulmonaires
en fin d’expiration, en raison de la perte de recul élastique.

L’hyperinflation dynamique se produit souvent pendant les périodes
de fréquence respiratoire plus élevée, par exemple pendant l'exercice
ou les exacerbations de la BPCO, ou la fréquence respiratoire

du patient est augmentée. Au cours de ces périodes, comme la
fréquence respiratoire augmente et que la phase expiratoire du cycle
respiratoire est raccourcie, le patient ne peut pas vider completement
ses poumons a la fin de 'expiration, ce qui entraine une capture
supplémentaire des gaz et une altération V/Q.

Cette hyperinflation impose un seuil et une charge élastique, ce

qui augmente le travail respiratoire (c.-a-d. 'énergie nécessaire

pour inspirer et expirer). Elle conduit également en fin de compte

a l'aggravation de l'essoufflement, a la limitation de 'exercice et,
finalement, a linsuffisance respiratoire. Etant donné que la limitation
de lexercice dans la BPCO est un important prédicteur de la qualité
de vie liée a la santé, il serait important d’essayer de cibler des
interventions visant a réduire 'hyperinflation et a améliorer la capacité
d’exercice.®

L'augmentation du travail respiratoire est due a l'effort supplémentaire
requis pour débuter l'inspiration en raison du piégeage de l'air da

a EFL, conduisant a une hyperinflation et a une augmentation de

la pression intrathoracique (plus positive) (Figure 5). Ainsi, un effort
inspiratoire supplémentaire ou un travail respiratoire supplémentaire
est nécessaire pour surmonter la pression intrathoracique positive ou
la PEP intrinséque avant que le débit inspiratoire puisse étre initié.

En outre, 'hyperinflation entraine un déplacement vers le bas du
diaphragme dans une position plus plate, avec un raccourcissement
des fibres musculaires. Ces fibres raccourcies ont plus de difficulté

a générer les pressions inspiratoires requises pour générer le débit
inspiratoire. Ainsi, ce désavantage mécanique du diaphragme entraine
un travail respiratoire accru pour exécuter sa fonction.
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Quelles sont les incompréhensions a
propos des limitations du débit ?

Les patients atteints de BPCO présentent une obstruction fixe

des voies aériennes inférieures et des changements dans leurs
volumes pulmonaires, notamment par 'EFL. LEFL peut se produire
dans les voies aériennes centrales et périphériques. Bien que

la limitation du débit dans les voies aériennes centrales puisse
contribuer a la résistance des voies aériennes, elle n’entraine pas

les changements physiologiques que provoque 'EFL des voies
aériennes périphériques. Il a toutefois été suggéré que la limitation
du débit peut contribuer a la fermeture dynamique excessive des
voies aériennes centrales ou a l'apparition de points d’égale pression
(Figure 6). En outre, selon la méthode de mesure de U'EFL, chez les
patients souffrant d’obésité et d’apnée obstructive du sommeil, 'EFL
peut indiquer la fermeture des voies aériennes supérieures plutdt que
la fermeture des petites voies aériennes. La fermeture précoce des
voies aériennes causée par 'EFL périphérique entraine un piégeage
de l'air, une hyperinflation dynamique, une altération V/Q et un travail
respiratoire accru. Il est donc important de faire la distinction entre
ces types de limitation de débit.

Pourquoi la communauté médicale devrait-elle
s’intéresser au traitement de 'EFL ?

LEFL peut contribuer au développement de l'insuffisance respiratoire
hypercapnique et est impliquée dans l'interaction complexe de
'hyperinflation, du travail respiratoire accru, de 'essoufflement et

de la limitation de l'exercice. Lorsqu’une exacerbation aigué se
produit, la fréquence respiratoire du patient augmente en réponse a
une demande ventilatoire accrue. Par conséquent, les poumons ne
peuvent pas se vider complétement a la fin de chaque respiration,

ce qui entraine une augmentation des volumes pulmonaires en

fin d’expiration (piégeage de gaz), menant a une hyperinflation
dynamique. Cela entraine une altération ventilation/perfusion,
contribuant a une potentielle hypercapnie. Lhyperinflation dynamique
impose également un seuil de charge au systéme en raison du
développement d’une augmentation de la pression expiratoire
positive intrinséque, ce qui nécessite un effort accru pour surmonter
la pression positive afin de permettre de réaliser le débit inspiratoire.
Lorsque la charge imposée au systeme respiratoire 'emporte sur

la capacité, malgré une augmentation du contréle respiratoire

neural, linsuffisance respiratoire hypercapnigue peut s’ensuivre. Par
conséquent, le traitement de 'EFL peut améliorer la physiologie chez
les patients atteints de BPCO, améliorant ainsi les symptomes et la
capacité d’exercice.

Des travaux récents de Suh, et al. (en préparation pour publication)
ont démontré que l'utilisation de la technologie pour cibler 'EFL dans
un ventilateur non invasif (VNI) réduit le contréle respiratoire neural®
(c’est un marqueur de la charge : l'équilibre de la capacité du systeme
respiratoire) et la pression transdiaphragmatique (un marqueur
d’effort/force diaphragmatique).® Bien que la technologie récente

ait été capable de titrer automatiquement la pression expiratoire
positive (EPAP) pendant l'utilisation de la VNI, elle vise a ouvrir les
voies aériennes supérieures et n’éliminera pas nécessairement VEFL.
La VNI qui utilise la technologie visant a abolir 'EFL est spéculative,
mais a de nombreuses applications cliniques potentielles. La VNI

qui gére automatiquement 'EFL pourrait améliorer lhypercapnie,
réduire le travail respiratoire, réduire l'essoufflement et améliorer la
limitation de l'exercice, mais, comme mentionné, d’autres données
sont nécessaires.

Points d’égale pression de la limitation
du débit expiratoire dans la BPCO

Figure 6

Réduire le travail respiratoire et améliorer plus rapidement
hypercapnie pendant une exacerbation aigué de la BPCO
pourraient étre importants a la fois du point de vue de la qualité de
vie mais aussi du point de vue de I'économie de la santé, avec le
potentiel de réduction des jours d’hospitalisation et des colts des
exacerbations.

Chez les patients souffrant d’insuffisance respiratoire chronique
nécessitant une VNI a domicile, le ventilateur BiPAP A40 EFL
supprimerait 'EFL et pourrait entrainer une réduction de
'hyperinflation, une amélioration des volumes pulmonaires et une
position mécanique du diaphragme plus avantageuse, réduisant
ainsi le travail respiratoire du patient a la fois sous ventilateur et sans
ventilateur.




Glossaire simple

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est un terme générique utilisé pour décrire les maladies pulmonaires progressives, y
compris lemphyseme, la bronchite chronique et 'asthme réfractaire (non réversible). Cette maladie est caractérisée par un essoufflement croissant.

Compliance — élasticité du poumon périphérique ou mesure de la capacité du poumon a s’étirer et a se développer (élastance du tissu élastique).
Dans la pratique clinique, elle consiste en deux mesures différentes, la compliance statique et la compliance dynamique.

Volume pulmonaire en fin d’expiration — est identique a la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) ou au volume pulmonaire a la fin d’'une
expiration normale a la pression ambiante, lorsque les muscles de I'expiration sont complétement détendus. A la CRF, la tendance des poumons a
se réduire est exactement compensée par la tendance de la cage thoracique a se développer.

Exacerbation — changement aigu de la dyspnée, de la toux ou des sécrétions d’un patient par rapport a la référence qui dépasse la variabilité
normale et qui suffit a justifier un changement de traitement.

Hypercapnie, également connue sous le nom d’hypercarbie et de rétention de CO,, il s’agit d’'une affection consistant en des niveaux
anormalement éleves de dioxyde de carbone (CO,) dans le sang. Le dioxyde de carbone est un produit gazeux du métabolisme de 'organisme,
normalement expulsé par les poumons.

Pression intrathoracique — également appelée pression intra-pleurale, se rapporte a la pression dans la cavité pleurale. Normalement, la pression
a lintérieur de la cavité pleurale est légerement inférieure a la pression atmosphérique, ce qu’on appelle la pression négative.

Controéle respiratoire neural — contribution neurale du cerveau vers les muscles respiratoires pour maintenir une ventilation adéquate.

Pression pleurale — pression entourant le poumon, dans l'espace pleural. Pendant une respiration calme, la pression pleurale est négative,
c’est-a-dire qu’elle est inférieure a la pression atmosphérique. La plevre est une fine membrane qui enveloppe les poumons et tapisse les parois
de la cavité thoracique.
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La BiPAP A40 EFL est un ventilateur fabriqué par Philips et destiné a fournir une assistance ventilatoire non invasive pour traiter des patients
pesant plus de 10 kg atteints d’apnée obstructive du sommeil (AOS) ou d’insuffisance respiratoire. Le test de dépistage des EFL et la fonction de
traitement des EFL sont destinés aux patients pesant plus de 30 kg atteints d’apnée obstructive du sommeil (AOS) ou d’insuffisance respiratoire
dont la cause principale est une maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC), afin de détecter la présence et la suppression d’une limitation
du débit expiratoire. Lappareil est concu pour une utilisation a domicile, en milieu institutionnel/hospitalier et en laboratoire de diagnostic. Il

n’est pas destiné a fournir une assistance aux fonctions vitales. Ce DM fait l'objet d’un remboursement par les organismes d’assurance maladie
dans certaines situations : consulter la LPPR. Ce DM de classe llb est un produit de santé réglementé, qui porte, au titre de cette Réglementation,
le marquage CE, dont l'évaluation de conformité a été réalisée par TUV SUD Product Service GmbH (0123). Lire attentivement le manuel de
l'utilisateur fourni avec le dispositif, pour une utilisation en toute sécurité.
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