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Les échanges gazeux 

Hypoxémie : pression partielle en oxygène dans le sang artériel basse (PaO2).
Hypoxie : insuffisance d’oxygénation des tissus.
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1. Définition, classification

Le terme « détresse respiratoire aiguë » (DRA) désigne un tableau clinique respiratoire aigu inquiétant faisant craindre une mise en jeu du pronostic vital.

Il s’agit d’urgences respiratoires.

Les DRA peuvent être associées ou non à une insuffisance respiratoire aiguë (IRA). 

Lorsqu’elles n’induisent pas d’IRA au départ, celle-ci survient le plus souvent dans l’évolution en l’absence de traitement.
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L’IRA peut être définie de plusieurs manières :

1. anomalie aiguë de la respiration, c’est à dire du processus de transformation cellulaire de glucose et d’oxygène (O2) en énergie, avec production de dioxyde de carbone (CO2). Cette définition est très éloignée de la pratique.

2. Existence d’une hypoxie tissulaire. Cette définition est encore relativement peu opérationnelle en l’absence de moyen de mesure en routine de l’hypoxie tissulaire (mis à part le dosage des lactates du sang artériel).

3. La définition la plus opérationnelle repose finalement sur les gaz du sang : 

IRA = hypoxémie  (PaO2<60 mmHg) de survenue aiguë.

· Le choix du seuil de 60 mmHg est arbitraire, le syndrome clinique d’IRA pouvant apparaître pour des niveaux plus élevés ou plus bas de PaO2 selon la cause, les mécanismes et l’état respiratoire sous-jacent.

· les insuffisants respiratoires chroniques peuvent tolérer des niveaux de PaO2 plus bas que les sujets normaux.

4. Par assimilation, les affections respiratoires aiguës hypercapniques (PaCO2>45 mmHg) sont souvent incluses dans le cadre des IRA. 

· Il s’agit toutefois d’un abus de langage, ces affections pouvant ne pas être sources d’hypoxie. 

· Plus rigoureusement, elles correspondent à des insuffisances ventilatoires aiguës.

Sur la base des gaz du sang, la classification suivante des DRA peut être proposée :

1. DRA hypoxémiantes

2. DRA primitivement hypercapniantes

3. DRA hypoxémiantes et hypercapniantes

4. DRA sans anomalie gazométrique initiale.

2. Mécanismes

2.1 DRA hypoxémiantes 

L’anomalie primaire est la défaillance des échanges gazeux.

La somme PaO2 + PaCO2 est < 120 mmHg, traduisant :

· Une inadéquation des rapports ventilation-perfusion (effet shunt).

· Ou une altération de la membrane alvéolo-capillaire.

1. L’effet shunt, correspond schématiquement à des zones dans lesquelles la perfusion est normale mais où la ventilation est altérée, réduisant l’oxygénation du sang provenant des artères pulmonaires. 

2. L’altération de la membrane alvéolo-capillaire entrave la diffusion des gaz des alvéoles vers les capillaires pulmonaires.

3. Effet shunt (l’exemple est celui d’une obstruction bronchique inflammatoire, dans l’asthme ou la BPCO)
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2.2 DRA primitivement hypercapniantes 

L’anomalie primaire est l’insuffisance ventilatoire, avec incapacité d’épurer le CO2 produit dans l’organisme.

L’origine de ces DRA est une défaillance qui peut se situer à tous les niveaux du système respiratoire :

1. système nerveux central (centres responsables de la commande respiratoire) ;

2. voies de transmission de la commande respiratoire : moëlle épinière, nerfs périphériques, synapse neuro-musculaire ;

3. muscles respiratoires (diaphragme surtout, principal muscle inspiratoire);

4. paroi thoracique.

Dans ces cas, la PaO2 diminue d’autant que la PaCO2 augmente, la somme des deux restant constantes (environ 120 mmHg) : ce tableau gazométrique est celui d’une hypoventilation alvéolaire dite « pure ». 

Dès lors que la baisse de PaO2 est significative, ces DRA primitivement hypercapniantes rejoignent les DRA hypoxémiantes et hypercapniantes abordées ci-dessous.

Nota bene :
l’hypoventilation alvéolaire peut être associée à d’autres tableaux gazométriques comme l’effet shunt : dans ces cas, la PaCO2 augmente et la PaO2 baisse, la somme des deux étant < 120 mmHg.

2.3 DRA hypoxémiantes et hypercapniantes (donc, avec IRA)

Elles correspondent à l’aggravation d’anomalies respiratoires chroniques sous jacentes (insuffisance respiratoire chronique obstructive ou restrictive, maladies neuromusculaires).

L’hypoxémie est liée :

· le plus souvent, à un effet shunt,

· éventuellement associé (selon l’étiologie) à une altération de la diffusion alvéolo-capillaire, 

· et/ou à une hypoventilation alvéolaire.

· L’hypercapnie est liée à l’hypoventilation alvéolaire.
2.4 DRA sans anomalie gazométrique initiale

Elles sont dues principalement à un obstacle sur les voies aériennes supérieures, la trachée intra-thoracique ou les bronches principales.

En l’absence d’anomalie pulmonaire sous-jacente, les anomalies gazométriques ne surviennent que lorsque les muscles respiratoires sont épuisés : il s’agit alors d’une insuffisance ventilatoire se traduisant par une hypoventilation alvéolaire pure.

Rarement, les DRA sans anomalie gazométriques peuvent ne pas avoir de substrat organique (« fausses DRA ») : il s’agit de causes psychiatriques ou d’un syndrome assimilé appelé syndrome d’hyperventilation.

Dans tous les cas, il s’agit de diagnostics d’élimination.

2.5 Cœur pulmonaire

L’hypoxémie entraîne une vasoconstriction réflexe des artères pulmonaires, augmentant la post-charge ventriculaire droite, responsable :

· d’une congestion d’amont dans les territoires se drainant vers les veines caves supérieure (jugulaires) et inférieure (foie, reins, membres inférieurs) ;

· d’une diminution du débit cardiaque dans les formes les plus sévères.

3. Description

Les signes de DRA peuvent être séparés en 3 groupes :

1. signes de détresse respiratoire

2. selon les anomalies gazométriques :

a. signes d’hypoxémie

b. signes d’hypercapnie 

3. signes associés

a. liés à la cause (voir paragraphe D.3-)

b. liés au retentissement

Ces signes s’installent rapidement, définissant le caractère aigu de la situation.

3.1 Signes de détresse respiratoire

3.1.1 La dyspnée

Le signe clinique cardinal est la dyspnée, principalement caractérisée par :

· le rythme (vitesse, régularité) et l’amplitude de la ventilation

· les facteurs aggravants (position allongée…).

Ainsi, la dyspnée peut être :

· associée à une augmentation (tachypnée, polypnée, qui représente un signe de gravité si > 30/min ou superficielle) ou une réduction (bradypnée < 15/min ; un rythme irrégulier ou des pauses représentent des signes de gravité) du rythme ventilatoire. 

· permanente (même au repos) ou non, dans ce cas souvent limitée :

· aux efforts physiques
· ou à la position (de décubitus = orthopnée, par exemple lors de l’insuffisance cardiaque gauche), 

3.1.2-
Signes associés, de gravité :
1. tirage = utilisation des muscles inspiratoires accessoires : 

· contraction des muscles cervicaux (SCM, scalènes), dépression sus-sternale et sus-claviculaire en inspiration, signe de Campbell (raccourcissement inspiratoire de la trachée extra-thoracique);

· dépression inspiratoire des espaces intercostaux ;

2. contraction expiratoire des muscles abdominaux (l’expiration est normalement passive) ;

3. pouls paradoxal 

· diminution inspiratoire de la pression artérielle de plus de 20 mmHg, traduisant les variations de pression intra-thoracique liées aux efforts respiratoire ;

4. respiration paradoxale (asynchronisme thoraco-abdominal : à l’inspiration, expansion thoracique et dépression abdominale).

1. signes de lutte : tachypnée, tirage, utilisation des muscles abdominaux, pouls paradoxal
2. signes de fatigue ventilatoire : respiration superficielle ou paradoxale, pauses
3.2 Signes d’hypoxémie


Le principal est la cyanose : coloration bleutée des téguments particulièrement visible aux extrémités : doigts, lèvres (signe de gravité).

L’hypoxémie peut aussi induire une asthénie.

Lorsqu’elle est très profonde, elle participe aux troubles neurologiques (confusion, convulsions, coma).
3.3 Signes d’hypercapnie (signes de gravité)

Il s’agit de :

· céphalées

· sueurs, vasodilatation cutanée

· asthénie, 

· troubles neurologiques,

· variations tensionnelles (hypertension)

3.4 Signes associés liés au retentissement de la DRA (signes de gravité)

Il s’agit essentiellement de signes cardio-vasculaires et/ou neuro-psychiques :

1. Signes cardio-vasculaires (cœur pulmonaire aigu)

· Hémodynamiques : tachycardie (seuil de gravité : >120/min), hypotension artérielle, froideur des extrémités, augmentation du temps de recoloration cutanée, marbrures, oligurie ;

· Hypertension artérielle pulmonaire : éclat de B2 au foyer pulmonaire, souffle systolique sous sternal d’insuffisance tricuspidienne (signe de Carvalho) ;

· Insuffisance cardiaque droite : galop droit présystolique, reflux hépato-jugulaire, hépatalgie, hépatomégalie avec pouls hépatique, turgescence jugulaire avec expansion systolique. 

· Nota bene : les oedèmes des membres inférieurs sont plutôt rencontrés dans les situations chroniques.

2. Signes neuro-psychiques

· Angoisse, agitation, troubles du sommeil, de l’humeur ou du caractère (irritabilité),

· Sensation d’engourdissement
· Troubles des fonctions supérieures : troubles mnésiques, ralentissement psycho-moteur, confusion, délire/hallucinations

· Obnubilation, coma

· Troubles végétatifs

· Parfois déficit focal (si artériopathie associée)

· Convulsions

4. Orientation diagnostique

La démarche diagnostique repose sur :

· la clinique

· la biologie

· l’imagerie

Elle permettra d’aborder simultanément :

1. le diagnostic positif de DRA, avec ou sans IRA,

2. le diagnostic de la gravité

3. le diagnostic étiologique (cause primaire, maladies sous-jacentes ou associées).

4.1 Démarche clinique

1. l’interrogatoire

· antécédents personnels et familiaux, particulièrement : ORL, respiratoires, cardiovasculaires, neurologiques…

· histoire récente, mode d’installation, circonstances de survenue…

· signes associés (toux, expectoration, douleur thoracique, hémoptysie…)

· facteurs de risque, mode de vie
2. la recherche de signes généraux

3. l’examen physique

· ORL, thoracique (cardio-pulmonaire), neurologique…
· recherche de signes de gravité

4.2 Diagnostic d’IRA

Il repose sur l’analyse des gaz du sang artériel : 

· PaO2<60 mmHg 

· et/ou PaCO2>45 mmHg.

Les anomalies des échanges gazeux pourront être :

1. un effet shunt ou une anomalie de diffusion : PaO2+PaCO2<120 mmHg ;

2. une hypoventilation alvéolaire : PaCO2>45 mmHg 

3. l’association des deux.

L’hypoventilation alvéolaire peut s’accompagner d’une acidose respiratoire (pH<7,38) en l’absence de compensation par la rétention rénale de tampons bicarbonates.

4.3 Diagnostic de gravité

Il repose sur la clinique et certaines explorations complémentaires.

Signes cliniques de gravité :

· fréquence respiratoire > 30/min

· pouls paradoxal > 30 mmHg

· signes de lutte

· signes de fatigue respiratoire

· fréquence cardiaque > 120/min

· signes d’hypoxémie

· signes d’hypercapnie

· signes neuro-psychiques

· signes cardio-vasculaires, hémodynamiques et cardiaques droits.

Paraclinique :

· Gaz du sang artériel (PaO2, PaCO2, pH, bicarbonates, SaO2)
· Biologie, incluant les peptides cardiaques (BNP, troponine)

· ECG

Les gaz du sang artériels pourront être précédés d’une mesure transcutanée de la saturation pulsée en O2 (SpO2), moyen très approximatif de confirmer l’IRA et d’en évaluer la sévérité, en attendant le résultat des gaz du sang. 

En règle générale, face à un tableau clinique de DRA, une SpO2 normale ne doit pas empêcher de recourir aux gaz du sang.

1. Gaz du sang artériel (PaO2 et PaCO2, équilibre acido-basique)

· En l’absence d’abaissement chronique de la PaO2, une valeur<60 mmHg (définissant l’IRA) est un signe de gravité ;

· une PaO2<45 mmHg est un signe de grande gravité (risque cardiaque)

· Un pH<7.35 = autre signe de gravité : 

· témoignant de l’incapacité de la ventilation à épurer l’organisme du CO2 qu’il produit,

· exposant à des risques d’accidents neurologiques ou circulatoires (vasodilatation, dépression myocardique).

2. Peptides cardiaques :

· brain natriuretic peptide (BNP) : dilatation ventriculaire gauche ou droite ? cause ou conséquence de l’IRA, 

· troponine cardiaque : ischémie myocardique ?
3. Autres données biologiques :

· Numération formule sanguine (anémie ? facteur de gravité supplémentaire)

· Retentissement rénal 

· Retentissement hépatique (foie cardiaque : cytolyse prédominante).

4. ECG :

· rythme cardiaque (tachycardie, troubles du rythme, bradycardie en situation extrême),

· ischémie myocardique,

· hypertrophie auriculaire droite (onde P ample en D2)

· aspect S1Q3 (onde négative en fin de QRS en D1 et en début de QRS en D3)

· hypertrophie ventriculaire droite (axe droit, ondes T négatives en V1 à V3)

· bloc de branche droit.

4.4 Diagnostic étiologique

1. Démarche générale

L’orientation sera permise par :

· le tableau clinique 

· puis les explorations complémentaires, 

· dont certaines seront systématiques (gazométrie, ECG, biologie, radiographie thoracique) 

· tandis que d’autres dépendront de l’orientation.

2. Orientation clinique

Les principaux signes cliniques permettant une première orientation sont :

1. A l’interrogatoire :

· orthopnée (insuffisance cardiaque gauche, association à des crépitants des bases, un galop et/ou un souffle à l’auscultation cardiaque, une expectoration mousseuse parfois rosée et des antécédents ou facteurs de risque cardio-vasculaires) ;

· douleur thoracique (embolie pulmonaire, pneumothorax, pleurésie, coronaropathie…) ;

· fièvre : cause infectieuse ;

· douleur des mollets (avec diminution de leur ballant, palpation d’un cordon induré, signe de Homans), devant faire évoquer une maladie thromboembolique veineuse.

· coma inaugural (intoxication médicamenteuse, autre cause neurologique centrale) ;

2. A l’inspection :

· déformations thoraciques (cyphoscoliose,…),

· asymétrie d’ampliation,

· distension,

3. A l’auscultation :

· wheezing (sifflement inspiratoire haut situé : obstacle sur les voies aériennes supérieures) ;

· sibilants (obstruction bronchique le plus souvent diffuse, dans l’asthme et la BPCO).

3. Premières explorations complémentaires

Les deux explorations cruciales sont :

1. les gaz du sang cherchant une IRA et précisant ses caractéristiques (hypoxémie avec ou sans hypercapnie)

2. la radiographie thoracique

Les principales causes de DRA selon les données de ces explorations sont présentées dans le tableau 1.

Certains des examens biologiques mentionnés au paragraphe précédent pourront fournir des éléments d’orientation étiologique (peptides cardiaques, ECG…).

4. Explorations supplémentaires orientées

Les examens supplémentaires seront orientés. Il pourra par exemple s’agir de :

· scanner thoracique ou ORL

· échographie cardiaque

· prélèvements respiratoires microbiologiques

· endoscopie ORL ou bronchique

· dosages de toxiques

· scanner cérébral

· echo-doppler des membres inférieurs

· …

Tableau 1 : principales causes de détresse respiratoire aiguë selon les données de la radiographie thoracique et de la gazométrie artérielle

	
	Radiographie thoracique normale
	Radiographie thoracique anormale

	Gaz du sang normaux
	· Obstacle sur les voies aériennes supérieures (larynx, trachée extra-thoracique) : épiglottite (enfant), corps étranger, tumeur…

· « Fausse » DRA  (diagnostics d’élimination) :

· origine psychiatrique

· syndrome d’hyperventilation
	

	Hypoxémie (par effet shunt, trouble de diffusion alvéolo-capillaire et/ou hypoventilation alvéolaire)
	· Embolie pulmonaire

· Asthme aigu grave
	· Œdème pulmonaire cardiogénique ou lésionnel

· Syndrome de détresse respiratoire aigu

· Pneumopathies hypoxémiantes infectieuses, immunoallergiques, toxiques ou inflammatoires

· Pneumothorax bilatéral ou compressif, 

· Pleurésie abondante sur poumon malade

	Hypercapnie (par hypoventilation alvéolaire)
	IRA ou insuffisance ventilatoire sur :

· Affections neuro-musculaires

· Insuffisance respiratoire chronique
	· Mêmes causes que ci-dessus, l’hypercapnie correspondant à un degré de gravité supplémentaire

· IRA ou insuffisance ventilatoire sur déformation thoracique (cyphoscoliose) ou autre cause pleuro-pariétale d’insuffisance respiratoire chronique restrictive

· Traumatisme thoracique avec volet costal

· Chirurgie abdominale


A retenir

1. La DRA est un tableau clinique respiratoire grave d’apparition brutale ou rapide.

2. Toute DRA est une urgence (mise en jeu potentielle du pronostic vital).

3. Elle est le plus souvent associée à une insuffisance respiratoire, contemporaine ou retardée.

4. Les DRA peuvent être classées selon les anomalies des gaz du sang artériel : hypoxémiantes, primitivement hypercapniantes, hypoxémiantes et hypercapniantes, sans anomalie gazométrique.

5. La démarche diagnostique consiste à simultanément confirmer le diagnostic de DRA et chercher une IRA, déterminer la gravité, chercher l’étiologie.

6. Elle repose sur la clinique, les explorations biologiques (gaz du sang en premier lieu) et l’imagerie (radiographie thoracique en premier lieu).

7. Le traitement est étiologique et symptomatique (oxygénothérapie, assistance ventilatoire mécanique), la première urgence étant de restaurer l’oxygénation tissulaire lorsqu’elle est compromise.

5. Références

Similowski T, Derenne J-P. Insuffisances respiratoires aiguës. In G. Huchon. Pneumologie. Collection „Pour le praticien“. Masson, Paris, 2001, pages 322-4.

�





�





�





a	atteinte des voies aériennes extra et intra-thoraciques


b	maladies pulmonaires ou autres maladies retentissant sur la fonction respiratoire (ex : myopathies ou maladies neuro-musculaires)


c	perturbation de la circulation artérielle pulmonaire (embolie, HTAP)


d	maladie de la pompe cardiaque


e	perturbation de la grande circulation (états de choc), ou du transport de l’O2 (anémie, hémoglobinopathies)


f	anomalies de l’utilisation de l’O2 par la cellule musculaire (déconditionnement, états de choc, certaines intoxications, myopathies)
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