INSUFFISANCE RESPIRATOIRE CHRONIQUE

· le poumon n’arrive plus assurer l’hématose par l’une ou plusieurs de ces fonctions:

Mécanismes :
· hypoventilation alvéolaire : 
· réduction du volume courant qui peut être du à :
1) atteinte nerveuse centrale (AVC, tumeurs, infections, toxique)
· lésion des centres respiratoires bulbaires détermine l’IR par deux mécanismes
· diminution de la fréquence respiratoire et des mouvements thoraciques 
· encombrement des voies aériennes par hypersécrétion bronchique et inefficacité de la toux 

2) incapacité musculaire du soufflet thoracique :
· IR dite paralytique par réduction de l’ampliation thoracique et encombrement des voies aériennes supérieures, peut être secondaire à :
· lésion médullaire (traumatisme, compression, affection dégénérative…)
· syndrome radiculo-névritique 
· bloque neuro-musculaire (myasthénie, hypokaliémie, hyperkaliémie)

3) origine pariétale
· grand traumatisme thoracique (fractures de cotes, volet thoracique)
· grande déformation thoracique (cyphose, scoliose)

4) origine pleurale :
· pleurésie
· fibro-thorax 

5) hypoventilation d’origine pulmonaire 
· principal mécanisme étant l’inadaptation du volume courant avec un volume résiduel excessif
· deux principales causes : obstruction des bronches, destruction des septas alvéolaires 
· asthme à dyspnée continue, DDB
· emphysème centro-lobulaire secondaire à une bronchite chronique obstructive

· altération de la ventilation/perfusion :
· se voit dans l’embolie pulmonaire, emphysème centro lobulaire secondaire à une bronchite obstructive chronique 

· bloque alvéolo-capillaire : 
· obstruction à la diffusion de gaz entre les alvéoles et les capillaires sanguins normalement ventilés et perfusés 
· se voit dans les fibroses : sarcoïdose stade Ib, pneumoconiose, PR, sclérodermie 

· restriction parenchymateuse
· réduction égale de la ventilation et de la perfusion dans un territoire pulmonaire
· cause : amputation chirurgicale, emphysème panlobulaire 

Cause la plus fréquente des IRC : pneumopathies virales

Conséquence de l’IRC :
1) sur l’appareil respiratoire : 
· l’hypoxie va entrainer une hyperventilation avec respiration superficielle 
· l’hypercapnie entraine une hypersécrétion bronchique 


2) sur l’appareil cardiovasculaire :
· polyglobulie + rétention hydrique 
· le cœur droit : HTAP -> HVD -> IVD
· le cœur gauche :
· l’hypoxie aigue entraine une vasoconstriction -> HTA
· dans l’hypoxie chronique il y’a accoutumance des chémoR au CO2 -> pas d’HTA
· l’acidose métabolique entraine une chute de la tension artérielle 

3) sur le système nerveux 
· le cerveau ne souffre que tardivement grâce à sa grande capacité à extraire l’O2
· encéphalopathie respiratoire (céphalée, obnubilation, agitation)
· signes ophtalmologique (dilatation veineuse au FO)

4) sur le rein :
· l’atteinte rénale est secondaire à l’hypoxie, l’acidose, atteinte cardiaque 
· dysfonctionnement rénale (oligurie, albuminurie, hyperazotémie)
· défaillance cardiaque par sécrétion d’ADH et d’aldostérone 

5) sur l’équilibre acido-basique :
· acidose hypercapnique 

Traitement : 
 Symptomatique :
· traitement de la cause sous jacente
· prévention
· oxygénothérapie de longue durée OLD
· état basal de Pa02 ≤ 55mmhg (en dehors de tt décompensation « 2mois à distance »)
· Pa02 ≤ 60mmHg avec signe d’IDV, polyglobulie, désaturation nocturne
· L’hyeprcapnie chronique ne CI pas l’OLD
· min 15h/jr
· On doit obtenir au moins une Pa02 ≥ 70 mmhg 

 - Traitement de l’épisode décompensatoire : 
 Oxygénothérapie à bas débit à raison de 0,5 à 1 l/min (ne pas aggraver l’hypercapnie)
· Nébulisation de bronchodilatateur (B agonistes, anti cholinergique) 
· Corticoïdes (solumédrol)
· Kinésithérapie + drainage dès que possible 
· Antibiothérapie quasi-systématique 
· HBPM
· Traitement des tares et facteurs déclenchant, hydratation, assurer un bon état nutritionnel

