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PHYSIOLOGIE RESPIRATOIRE 005

. La circulation pulmonaire

1. la spécificité de la circulation pulmonaire

Le sang sort du coeur par les artéres pulmonairas/aau du ventricule droit.

Il arrive ensuite au niveau des poumons ou l'agélenonaire se ramifie en artérioles qui
elles-mémes donnent les capillaires.

Les échanges gazeux se font alors entre les degsliet les alvéoles.

Puis le sang oxygéné passe dans des veinules pgreeipent pour donner les veines
pulmonaires qui se jettent dans l'oreillette droite

Le poumon recoit la totalité du débit cardiaquespui du ventricule droit (qui est le méme
dans les deux ventricules).

Comme dans la circulation systémique, des arterigseént un organe: le poumon.



Différences avec la circulation systémique

C’est une circulation de basse pression.

I:)Apulm systolique— 25-30 mmHg Epulm diastolique— 8-10 mmHg

Phaorte systolique= 120-140 mmHg Rrte diastolique= 60-80 mmHg

P ppuim= 15 mmHg

P porte= 90-100 mmHg

On remarque que le VD a un travail moindre a fauraiqui explique qu’il est plus fin que le

VG.

La résistance

Elle peut étre mesurée de la maniére suivante:

AP

Rvasculaire Puimonaire RVP = ¢ = (iEApulm - lE'OG)/ Q =10% de la Rasculaire systemique

On constate que lagum augmente tres peu quand le débit cardiague augmente

schéma 01 et 02.
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C’est une circulation a basse pression et treggmstive. Pendant un effort layBuiaire
pumonairediminue, 'augmentation de la pression étant prioponellement inférieure a la
résistance.

Répartition des résistances pulmonaires

v' 40% de la résistance se situe dans les capill@tes a leurs faibles calibres, voir
mécanismes passifs)

v 10% dans les veines pulmonaires



v" 50% dans les artérioles qui sont donc les prinegedsistances (voir mécanismes
actifs)

2. Mécanismes de réqulation

a. les mécanismes passifs

» La compliance:

La pression est maintenue basse de par le caractéygiant des capillaires pulmonaires
contrairement au vaisseaux périphériques. C’estagde ces vaisseaux ont une aptitude a se
distendre. Ceci s’explique par le fait que les kapes se doivent d’étre trés fins afin de
permettre les échanges gazeux.

Ainsi les capillaires de part leur faible calibnstituent une résistance non négligeable mais
variable grace a leur capacité a se distendreo(fgptiance).

> Le recrutement

Il existe des phénomenes de recrutement: plushlié cErdiaque augment plus il y a de
vaisseaux pulmonaires qui s’ouvrent. En effet guoseet a I'état normal tous les vaisseaux
pulmonaires ne sont pas ouverts.

Il y a 75 ml de sang au contact de I'air pour undase totale d’échange de 76.m

Le poumon contient 500 ml de sang.

Du fait de la gravité le haut du poumon est mosysé que le bas et ce au repos et debout.
Mais a 'effort, le débit cardiaque augmente, casts que les phénomenes de distension et



de recrutement permettent de maintenir une pressione résistance basses tout en assurant
une oxygeénation efficace du sang.

Il'y a donc lors d’'une augmentation du débit carde
= Une mise en jeu d’artérioles pulmonaires non @étiéis repos (recrutement) dans la

partie haute du poumon.
= une distension des capillaires pulmonaires (la damqe)

b. les mécanismes actifs

La résistance exercée par les artérioles est regalé

- I'existence de sphincters artériolaires qui enm#ractant ou en se dilatant
augmentent ou diminuent la résistance.

Les sphincters se contractent lorsquealdiire 02(Pa 02) diminue. La R o, normale étant
égale a 100 mmHg.

(Ex: en montagne lasRy, diminue et induit une vasoconstriction pulmonalie seuil
d’apparition étant d’environ 60 mmHg poutd?)

Pour que cette vasoconstriction soit responsabileedaugmentation du débit cardiaque et de
la pression dans les artéres pulmonaires, ellealather 20% du poumon.

En revanche, dans la circulation systémique I'hypextraine une vasodilatation.

Attention !!! Petit interméde étymologique:

o Hypoxie: diminution de la B, dans 'ALVEOLE
o Hypoxémie: diminution de la & dans le SANG

Remarquel’augmentation de lafo, entraine une vasoconstriction des artérioles
pulmonaires tout en restant moins importante gile peovoquée par la diminution de la

Pao2.



- La présence de vasoconstricteurs:
v' Adrénaline
v" Noradrénaline
v Histamine
v' Angiotensine
v' Prostagladines (thromboxang)A
v Leukotrienes
v Sérotonine

v" Endothéline

- La présence de vasodilatateurs:
v NO
v' Bradykinine

v" Prostacycline (injectée en IV chez les patientsirat d’'HTA pulmonaire)

3. Remarques et bilan

Il existe donc deux types de mécanismes de réguolde la pression artérielle pulmonaire:
+ Les mécanismes passifs de recrutement et de coroplia
% Les mécanismes actifs:

= sphincters (Poz et Pyco2)

=  Substances vasodilatatrices et vasoconstrictrices



Remarques

o Sion perfuse des substances vasodilatatrices sugis sains, on
n'arrive a faire diminuer significativement lay&cuiaire PuimonaireC€CI
s’explique par la présence en continue de cesautest dans le sang
afin de maintenir la pression basse en continu.

o La circulation bronchique a pour but le réchauffatrde I'air inspiré.

o Il existe des anastomoses entre la circulationdirigues et
alvéolaires.

Il. Rapport ventilation/perfusion

1. Définition générale

Il existe un rapport entre ventilation perfusiofoéigine des échanges gazeux entre I'air et le
sang.

Wentlatio n alveolare (V)

Ona par deéfinition Bntilation/perfusion: Debit -:ardiaque ﬂjﬂm}

Or on a Ventilation totale= 6 I/min

Mais ¥ qveolaire= ¥ totale- ¥ b (€Space mort) E e —Vp* F (frequence respiratoire)
=6-0.1512

= 4.2 I/min

et & =5 /min



4.2

D’ou Rventilation/perfusion: =0.8

2. Situation réelle

Le calcul précédent a été fait a I'échelle du ponrotier c’est a dire que I'on a considéré
gue I'ensemble des capillaires pulmonaires étgiligmer dans I'échange air/sang.

Or on a vu plus haut que ceci été faux au reposn@mnéene de recrutement), en effet
Comme le sang est soumis a la gravité il a tendarmsscendre (si le sujet est debout).

Mais surtout la circulation sanguine pulmonairedggiendante de la différence de pression
entre l'artériole et I'alvéole. (Voir schéma 04)

Schéma 04: les zones de West
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Si Parerielle> Paweoraire:1€ sang circule dans l'alvéole = zone 3 du faitadgravité (poids de la
colonne de liquide que représente le sang)

Si Parterielle< Paweoraire :1€ Sang ne circule pas dan l'alvéole = zone 1
La zone 2 étant une zone intermédiaire ou les @aisssont semi-fermés et ou un peu de
sang passe dans l'alvéole, la circulation a ceaniwarie en fonction du moment auquel on se

situe lors du cycle cardio-respiratoire.

Ceci est du au caractere compliant des vaissedmopaires qui s’ouvrent ou se ferme en
fonction de la pression.

Ainsi la ventilation varie peu entre la base etdenxmet du poumon (voir schéma 04).

Mais la perfusion augmente du sommet a la baseret lé rapport ventilation perfusion
diminue du sommet a la base.

Schéma 04
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Quand le patient est couché les zones de Wespadissent sur la tranche selon le gradient
de gravité.
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Remarqueon peut donc se retrouver au repos avec une zoegarticipant pas aux
échanges c’est un espace mort alvéolaire.

On appelle alors espace mort physiologique la soderEspace mort alvéolaire et
anatomique (bronchique).

3. Application: I'hypoxémie

On parle d’hypoxémie quand 1a;Bielle 02< 80 mmHg .

Les causes d’hypoxémie sont multiples:



a. Le shunt vrai

C’est quand le sang traverse les poumons sangXétgenée. C’est a dire que l'on retrouve
dans le cceur gauche du sang non oxygéné et dwspnéné.

Cela est du a une communication inter-ventriculpé&eun trou au niveau du septum inter-
ventriculaire.

Pour identifier cliniquement un shunt vrai, il sutfe faire respirer au patient de y@ur et de
ne constater aucune augmentation deyiaife o2.

b. L’'effet shunt

Il correspond a une trop faible ventilation parga a la perfusion. Il apparait quand trop
d’alvéoles ont un rapport ventilation/perfusionontogene.

Exemple: Lors d’'une pneumonie, certaines alvéolese remplissent de pue et
ne peuvent donc plus se remplir d’air ainsi le rapprt alveolo-capillaire est
heterogéne a ce niveau .

Comme certaines alvéoles restent disponibles Bietiet shunt, pour I'identifier
cliniguement il suffit de faire respirer au patieiet 'O, pur, on observe alors une
augmentation de lagRyrielle 02qui passe a sa valeur normale de 500-600 mmHg.

c. Trouble de diffusion alveolo-capillaire

L’O» ne passe plus localement des alvéoles aux capdllee qui crée une baisse de la
IDarterielleoz



d. L’hypoventilation alvéolaire

On ne ventile plus assez.

Exemple:Arrét respiratoire.

2 Ici la Parterielle co2St augmentée, elle devient supérieure a 45 mmHg.
Car non seulement I'On’entre plus mais aussi le Ge sort plus !

En effet dans les cas a-b-c¢ lgReie coftait diminuée.

© Astuce: Face a une hypoxémie on regarde la somm@iBPcozt Parterielle 02qui doit étre
normalement supérieur & 120 mmHg.

» Sic’est le cas, on a a faire a une hypoventilation
» Si au contraire Rerielle cozt Parteriele 02< 120 mmHg il peut alors s’agir ou d’un shint

ou d’'un effet shint ou d'un trouble de diffusionn @it alors le test en donnant de{'O
pur au patient et en observant la variation delaifle o2

lll.  Reégulation neurologique de I'appareil pulmonaire

Elle est a la fois:
» Volontaire et prend sa source au niveau du cortgrrfir sa respiration)

» Automatique ou elle prend sa source au centre thelvachidien. A ce niveau il
existe des neurones respiratoires qui se dépaltdesephase avec le rythme
respiratoire avec I'existence de deux types deares inspiratoires et expiratoires.
Ces neurones interagissent par I'intermédiaireadgomédiateurs qui traversent des
synapses (par exemple le Glutamate qui se fixe@urécepteur non-NMDA).



Méthodes de régulation de la ventilation

a. Laregulation par les centres cérébraux

Le but de la ventilation est d’assurer uRgeRie coz2et Pireriele 02nNOrmales. Pour cela, la
principale grandeur réglée par le centre rachid&nia Rieriele co2 POUr cela le centre
rachidien joue sur la fréquence ventilatoire atdime courant .

En effet, il existe des chemo-recepteurs qui peenetette régulation, ils sont situés:

« Au niveau du bulbe rachidien (récepteurs centranesure de la Rerielle coz€t de la
concentration en ions’ii acidité augmente la ventilation augmente)sdist
responsables de 80 % de la régulation.

- Au niveau de la bifurcation carotidienne (récepmeaquériphériques) qui mesure la
I:)arterielle CO2.

Quand la Brerielle coaUgMenNte ce systeme permet 'augmentation de katen d’'une
maniére linéaire selon une droite dont la pentéaestnsibilité.

Schéma 06:
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Pour I' G,, il existe des chemo-recepteurs d’alerte qui sinés uniquement dans les
périphéries:
« Au niveau de la bifurcation carotidienne a coté lom®récepteurs (le signal est
véhiculé par le IX).
« Au niveau de la crosse aortique (signal véhiculdeX).
Ce systeme de barorécepteurs périphériques peesinaulé la ventilation quand la

Parterieleozdiminue. Cette stimulation ne débute que quariigicie o2 €St passé en dessous
du seuil de 60 mmHg (voir schéma 7).

Ainsi la Pyrerielle co2€St réglé en priorité puis si la&iele 02< 60 mmHg, les chemo-
recepteurs d’alerte sont stimulés gteRuie 02 €St contrélée.

Les deux systemes peuvent alors s’additionner.

b. La régulation par les signaux périphériques



Il existe trois types de récepteurs bronchiquesrass la régulation de la ventilation:

> Les récepteurs a adaptation lente (RAL}itués dans la paroi des bronches qui
provogue un ralentissement de la respiration voér apnée quand les bronches sont
étirées (par le nerf X). Ainsi, quand les poumsaoist gonflés, les bronches sont
étirées et les RAL sont stimulés ce qui provoqueinhibition de l'inspiration, c’est
le réflexe de Hering-Breuer.

> Les récepteurs a adaptation rapide (RAR}ui accélére la respiration. lls ont
tendance a provoquer la toux (par le nerf X)

» Les fibres C amyelinique (nerf X)qui induise dans les poumons une inspiration
rapide et superficielle par 'augmentation de &gfrence et un volume ventilatoire
constant voir diminué. Elles sont stimulées paré&sence d’cedéemes pulmonaires.



