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4 Générallement, entre 22 et 26 générations de « bronches »

4 Bronches>>>>>>>>> Bronchioles
Perte des annaux de cartilage comme support
Changement au niveau Epithélium
Perte des « cils » et cellules « mucus »
Augmentation quantité muscles lisses

v Changement Flot >>>>> Turbulent a Laminaire (diminution du nombre de Reynolds)

v Beaucoup de variation anatomique arbre bronchique

Jusqu’a 4-5% a/n Trachéobronchique
= 12-15% a/n arbre bronchique supérieur

> Bronche TRACHEALE + fréquent Dr >> G







Muscles respiratoires

E Elastance
Muscles . AP (Ptot) < R  Résistance
|

Inertie

P tot = (E X AV) + (R X V) + (I x V)

Ptot=(ExAV)+ (RxV)

!

P tot = P mus + P vent



Equation of Motion of the Lung

Pmus+Pvent=(ExAV)+ (RxV)

Pression du systeme respiratoire (bouche-alvéole)
P mus généré par les muscles respiratoires (Patient)

Pression du systeme respiratoire (bouche-alvéole)
P vent généré par le respirateur (Mécanique)



» Pl=Palv-Ppl

Rt

P vent P mus

Pl :pression transpulmonaire (transalvéolaire)
Palv : pression alvéolaire
Ppl : pression pleurale

P mus Contraction musculaire générant pression
NEGATIVE pleurale

P vent Ventilateur générant pression POSITIVE bouche



. 0,24 L / cmH20 (pulmonaire statique)
COmpllance 0,23 L/ cmH20 (cage thoracique)

0,08-0,12 L / cmH20 (compliance spécifique)

AP = E x AV | v C= AV En considérant C=1
AP

v Compliance Statique Vs Dynamique

I > Statique variation V/P en absence de Débit

| > Dynamique variation V/P en présence de Débit

v Compliance Pulmonaire vs Cage thoracique (Chest Wall) vs Systeme respiratoire



Compliance

Compliance pulmonaire (C L)
Compliance systeme respiratoire (Crs) =
Compliance cage thoracique (C cw)
1 =1 + 1
Crs CL Cew

Compliance systeme respiratoire (rs) sera toujours moindre que
la Compliance pulmonaire (L) ou la Compliance de la cage thoracique (cw)

* Absence de débit ( C statique)

e Curarisation (+/- EMG)

* Ballonnet oesophagien (monitoring pleural)
* Absence de cage thoracique



Compliance

Table 11.2 Some causes of a reduced chest wall '_ __ liance

Impaired maobility

‘Changes in soft tissues

Increasing age _
Disease of chondro-vertebral joints, e
ankylosing spondylitis
Damage W horecic vertebrae
Scarring of the skin of the chest &Ik
burns, radmﬂ'lerm;-,_{;gp" 1
Central uhesﬂy 4




Compliance

..................... Pressure-VOIume Curve

Expiration

Hsteresis

Inspiration

Volume

Non-linear curve

_ o _ Pressure
Lung volumes during deflation is larger than during inflation

Tra%pe’d'g’:is’."in' closed small airways is cause of this higher lung volumes
Increased age & some lung diseases have more of this small airway closure



Compliance

Mesure de la compliance statique memsssmmmmmmmesure sans débit




Compliance

s —

Feeble respiratory muscles
Airway closure
Lung surfactant  Respiratory distress syndrome
Surfactant protein B deficiency
Fibrous stroma Disorders of lung parenchyma’

Viscers i =ned secondary to TB, asbestos
exposure, haemothorax
Tone I muscls of  Histamine
alvealar ducts
Serotonin
Hypoxia
Pulmonary blood  Mitral stenosis

volume
Left ventricular failure

Palycythaemia (7)

* Specific lung compliance usually normal; the principal exc
volume measured by olethysmography. . i
t Tidal volume is reduzed, especially on exercise.




Compliance

Mesure de la compliance dynamique memmmmmmmmmesure dynamique

1.0

Expiration

ot
(5]
I

2 in lung volume

a |l

“hang

— Rarement utilisé en clinique....
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Résistance




Résistance

Variable selon le volume pulmonaire
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Airway resistance (cm H20/Lis)




Résistance

Effet tonus muscles lisses des voies aériennes




Résistance

Débit Laminaire (Re < 1500)

Débit Turbulent (Re > 2000)

Débit Transition (Re entre 1500-2000)




Résistance

Nombre de Reynolds = (VxDxp) / (n xA) V  débit

D diametre voie respiratoire
p densité
n viscosité
A

aire sectionnelle voie respiratoire
v La résistance augmente de facon importante plus le nombre de Reynolds augmente
\/L’importance de la densité et viscosité des gaz

a débit laminaire, viscosité plus importante
a débit turbulent, densité plus importante

v Peu de différence de viscosité des différents gaz usuels a température corporelle

v Bonne différence de densité cependant ....



Résistance

M‘III.I Density and viscosity at 20°C of gas mi3 :_' .. CO
809% nitrogen, helium or sulphur hexafluoride with 20% oXyge

Viscosity
Density (n, kg m~"
(o, kgm™?) ¢t 10

Na/0; 1.7932
780, 1,952

Effet de I’Héliox sur « obstruction » haute
Absence d’effet dans I’'asthme...



Compliance/Résistance
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Pause inspiratoire ~1 sec. meesssssssmseyession Plateau



Compliance/Résistance

Pressure PIP

(Pressure needed to overcome both
airway resistance and distend lung)

Delta Pressure:
(Pressure needed to overcome Airway Resistance)

€« Plateau Pressure
(Pressure needed to distend lung)

Inspiratory Hold

Time



Travail respiratoire

OABCDO

Force inspiratoire totale

OAECDO

Force contre Elastance

ABCEA

Force contre Résistance



Travail respiratoire

Pressure OABCDO

Force inspiratoire totale

ABCEA

A o , .
Force contre Résistance

\ «— OAECDO

Force contre Elastance

Inspiratory Hold

Time



Distribution ventilation

v Le Travail respiratoire va générer un certain débit, qui résultera en un volume courant,
dépendant des propriétés de compliance du systeme respiratoire.

Vt

\/Ce Volume courant « remplira » I'arbre respiratoire, incluant

Zone de conduction

vd

Zone de transition Vt - Vd + Va

Zone respiratoire il V

v’ En considérant Ve est metsdguence (F) x Vt

Ve = (F xVd) + (F xVa)




Distribution ventilation

v Va est appelé « Ventilation Alvéolaire »

v Vd est appelé « Ventilation espace mort »

Espace mort anatomique

v Comment le calculer....

* Vd ne participe pas aux échanges gazeux
* Donc, CO2 expiré provient seulement de Va

* Puisque Va se « mélange » avec Vd

!

(Vt X F) X Pexp CO2 = (Va X F) x Pav CO2




Distribution ventilation

Vt x Pexp CO2 = Va x Palv CO2

|

Vt x Pexp CO2 = (Vt —Vd) x Palv CO2

|

Vt x Pexp CO2 = Vit x Palv CO2 - Vd x Palv CO2

|

Pexp CO2 = Palv CO2- Vd [< Pilv co2
Vt

Vd = Palv CO2 — Pexp CO2
Vit Palv CO2

Equation de Bohr

vd ~ 0,303 0,35 (180 cc)
Vt

P alvCO2 ~ PartCO2

ETCO2 ~ Part CO2



Distribution ventilation

v Physiologie normale.... Vs...... Pathologique

v Pathologie alvéolaire - espace mort alvéolaire Vd2V

v Puisque le CO2 ne provient que d’alvéoles « saines », la différence entre PalvCO2 et
ETCO2 sera dl au « mixing » alvéolaire.

v Considérant Palv CO2 ~ Part CO2

Vda" = Part CO2 — ETCO2
Vit Part CO2

v En considérant espace mort « totale » du systeme,

Vdphysiologique = \/danat + Vdalv

Vvdprhysio = pPart CO2 — Pexp CO2
Vi Part CO2




Distribution ventilation

Gradient de 0,25 cmH20/cm hauteur

Plus grande distension alvéoles apicales

Fonction du poumon variable en relation
avec la courbe pression-volume

ﬁ Compliance pulmonaire est plus élevée aux bases
ﬁ Majorité Vt se distribue aux bases



Distribution ventilation

Pl = Palv - Ppl

‘Table 4-1 Representative Pleural
Pressures (] m) and Transpulmﬂ_;_',j.ﬁ'_;':_-'-f_,: J
Pressures {Pl) in cm HEO at tlIE T ne




Distribution ventilation




Constante de temps

v Se réfaire au temps que prend une alvéole (unité respiratoire) pour se remplir
de gaz.

T=RxC

Mouvement de l'air Diminue S [
ﬁ Temps remplissage d’alvéole Augm. avec A Ret A\ C

Mouvement fje I'air éugr}nente. « Fast alveoli »
—’\ Temps remplissage d’alvéole Dim. avec W R et W C

‘/Méme principe pour la vidange d’air de I'alvéole

v Possible « dysynchronie » entre alvéole en « inspiration » pendant alvéole en « expiration »

v Distribution hétérogene .... redistribution des volumes alvéolaires (swinging air)

> Mouvement de Pendelluft

ce on.

Table 42.3 Effect of changes in lung compliance and resista
lung inflation volume and = 72100 ime when inflated with a con

inflation pressure.

Condition
Compliance Increased Emphysema
Reduced Fibrosis
Resistance Increased Asthma, COPD
Reduced Fibrosis

o

[~ .




Constante de temps

-

sto.s kPa s
”

resistance

Lung inflation volume (1)

05 1.0
Duration of Inflatior

T=RxC

- d -_.___- ‘r
: T kPal's-~
04 I/ \ ’a/ = 2 kPa |_1S
S B 7 F =
1 & FRS
/ ”
increasing

il |

Lung inflation volume (1)

2.0-‘




Distribution perfusion pulmonaire

The four zones of the lung

1. Caol
Zong 1
Pa = Fpa = Ppv
"""" 2 Waterfal \ .
Zoneg 2
Alveolar

Ppa = Pa = Ppv

3. Distention
— >
Zone 3
Ppa > Ppv > Pa
Zong 4

Ppa = PISF = Ppv »

Ppa=Pa

Blood flow

—



Distribution perfusion pulmonaire

v 2 mécanismes responsables distribution du débit pulmonaires

> Gradient verticale de pression d{ a la gravité
|

> Anatomie locale

‘/Plus important, distribution de la ventilation similaire...

The four zones of the lung

Zone 1 Compression capillaires alvéolaires
Sl Absence de débit
et A zone 1 Exercice, Hypoxie, Décubitus dorsal
Pa = Ppa > Ppv Ppa = PA
2::,3:.:?" Zone 2 Zone 2 Variation du débit systole vs diastole
Arterial ‘fenws SESESSARORCE Débit intermittent, pulsatile
22 Fra T Variation dans la zone 2 selon hauteur
Distance
------------------------------------------------ Ppv = Pa
Tl Zone 3 Principale région de perfusion du poumon
> Débit selon gradient de pression art-veineux
Zone 3
Ppa = Ppv > Pa
4. Interstitial pressure Zone 4 Pression hydrostatique intravasculaire augmenter
Zone 4 (Edeme pulmonaire. Faible en condition N
e Ppa > PISF > Ppy > PA Selon pression interstitielle, débit peut diminuer
Blood flow —»



Distribution perfusion pulmonaire

Variation du débit par
changement de résistance
d( au Volume pulmonaire




Distribution perfusion pulmonaire

Variation du débit par
changement de hauteur du
poumon a différents volumes

Blood flow per abvealus (9% of AVETAGE)

/{a——:h\

I
130 ¢ e =

100+

501

0

Bottom . N
I_ -l i =i o -
20 15 10 5 0
Distance below 2nd nb (Cmy)



Distribution perfusion pulmonaire




V/Q ratio

v’ Le mismatch ventilation/perfusion (V/Q) est de loin la raison principale
d’Hypoxémie dans les pathologies rencontrées

v Les autres causes - Uhypoventilation
- La basse Pins 02 (PiO2)
- La diffusion
- Le shunt (intrapulmonaire/extrapulmonaire)

v Mismatch V/Q est responsable du gradient Alvéolo-artériel &}

Equation des gaz alvéolaire Palv 02 = Pi 02 — Part CO2 (FiO2 + 1- FiO2)

R
* PiO2 = FiO2 x (Pression barométrique — Saturation air en H20)

‘/Ventilation N~ 4.5 L/min (V)

Ratio V/Q pour le systéeme respiratoire 0,9
v Perfusion N ~ 5.0 L/min (Q)



V/Q ratio

Diminution 02 air e ules

I




V/Q ratio Five-compartment model of lung V/Q ratio (Riley)

B "Im'tml i o

Alveolar
+ deadspace
compartment

Alecliwhich are
y T cntilated
—erfused

« Venous
~ " admixture effect »

~ 2%
(4% avec Age)




V/Q ratio

Mormal VIQ

N [N [

-\‘

o

_...\

a N

L\

V/Q: co
Palv 02 = 150 mmHg
Palv CO2 = 0 mmHg

'

Equivalent Gaz inspiré
(air)

iz 5. Ventilation/perfusion Wj rsmatch

V/Q=0.9
Palv 02 = 100 mmHg
Palv CO2 = 40 mmHg

!

Situation N

\

vV/Q=0
Palv 02 = 40 mmHg
Palv CO2 =45 mmHg

|

Equivalent sang veineux mélé



V/Q ratio

QorV
'

-

Lung zone

Figure 4. Distribution of ventilation (V) and perfusion (Q) in the lung




V/Q ratio

Regional Differences in Upright Lung (West)
Vo % | Vi Q ViQ P Pcon Py, R pH
I/min I/min mmHg mmHg mmHg
7 0.24 0.07 3.3 132 28 553 2.0
Apex | 8 0.33 0.19 1.8 121 34 558 1.3 7.51
10 042 0.33 1.3 114 37 562 1.1
11 0.52 0.50 1.0 108 39 566 092
Mid. 12 0.59 0.66 09 102 40 571 0.95
13 0.67 0.83 0.8 98 41 574 0.78
13 0.72 0.98 0.73 95 41 577 0.73
Base 13 0.78 1.15 0.68 92 42 579 0.68 7.39
13 0.82 1.29 0.63 89 42 582 0.65
Total 100 5.09 6 0.85mean
Mixed Alveolar 101 39 572
Mixed Arternal 97 40 575
PA-a0, Difference 4 1 3




Diffusion

v Temps « d’artérialisation » est
de 0,25 sec
(Pa02 40 —>90 mmHg)

v CO est le standard d’évaluation
de la capacité de diffusion
(diffusion limited)

v Le N20 ne se fixe pas a Hb
(perfusion limited)

v 02 est « perfusion limited »
dans condition N

AP gaz dissout qui «drive »
la diffusion

Transit Time 0,75 sec




Diffusion

-
W
_____

e
T

A I'exercice (effort)
Atteinte importante de diffusion

Alveolar PO,

e e e e = = om Em m om o= = = =

Altitude




V/Q ratio

v V/Q < 0,4 et > 4 devient problématique pour les échanges gazeux

v Lors d’un ratio V/Q bas, la clairance de la CO2 pourra étre augmenté par augmentation
ventilation-minute (Ve)

‘/Le poumon est constitué de plusieurs millions « d’unité » V/Q. C’est 'ensemble des unités
qui se traduise par la corrélation clinique (~ 480 millions alvéoles/poumons (x2)). Il peut

cependant exister des pl Apex Hase uation clinique
particuliere




V/Q ratio

v V/Q < 0,4 et > 4 devient problématique pour les échanges gazeux

v Lors d’un ratio V/Q bas, la clairance de la CO2 pourra étre augmenté par augmentation ventilation-minute (Ve)

‘/Le poumon est constitué de plusieurs millions « d’unité » V/Q. C’est 'ensemble des unités qui se traduise par la corrélation clinique
(~ 480 millions alvéoles/poumons (x2)). Il peut cependant exister des phénomeénes « régionaux » produisant une situation clinique particuliére.

Normal



V/Q ratio

v V/Q < 0,4 et > 4 devient problématique pour les échanges gazeux

v Lors d’un ratio V/Q bas, la clairance de la CO2 pourra étre augmenté par augmentation ventilation-minute (Ve)

‘/Le poumon est constitué de plusieurs millions « d’unité » V/Q. C’'est I’'ensemble des unités qui se traduise par la corrélation clinique
(~ 480 millions alvéoles/poumons (x2)). Il peut cependant exister des phénomeénes « régionaux » produisant une situation clinique particuliére.

— o <—15% shunt

Asthme SDRA



V/Q ratio

Le niveau de mixage du sang

« veineux mélé » avec le sang

« Venous admixture effect » ou fraction de shunt = oxygene des capillaires pulmonaires
requis pour une différence entre
02 capillaires pulmonaires/arteres

=

w

Différent du shunt (intrapulmonaire ou extrapulmonaire)

Qt x Ca02 = (Qs x CvO2) + ( (Qt — Qs) x Cc’02)

CC’OQ
yd : AN Eﬂﬂi?on du Qs = Cc’'02 — Ca02
> Qt Cc’'02-Cv02
g s Qs AN\
Qr Qr



V/Q ratio

« Venous admixture effect » ou fraction de shunt

Shunt % FO, to restore normal P,

10% + 30%*

20% + 57%%* *all ~ 3x but doesn't continue

30% + 97%*

40% + normal P_,, cannot be restored

50% » 1ncreasing F,O, has almost no effect on P,

* Avec fraction de shunt qui Augm., Tx vers amélioration Qs/Qt vs Augm. FiO2

** Pas de APa02 avec FiO2 lors d’un Shunt (intrapulmonaire ou extrapulmonaire)







Merci
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