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INTRODUCTION

L'oxygeéne est un élément essentiel pour la vie , Il suffit de retenir son souffle pendant
quelques minutes pour s'en convaincre , il est puisé par systeme ventilatoire, a partir de
I’atmosphére, et amené jusqu’aux tissus (Linden V., 2002), ou niveau des cellules vivantes qu'
ont besoin d’un apport fixe et continu d’oxygeéne ou il est utilis¢ pour la fabrication d’énergie
dans le cadre de la combustion oxydative des aliments(Hammade M., 2010).

La pression partielle artérielle en oxygene (PaO2) est un indicateur facilement accessible
de I’efficacité de I’échangeur pulmonaire (Anonyme., 2005) dont la finalité est I’oxygénation
tissulaire (Hammade M., 2010).

La diminution de cette pression (PiO2) est les principaux mécanismes responsables
d’hypoxémie (Caubel A., 2006).

I’hypoxémie est provoqué par plusieurs facteurs, cette dernier peut retentir sur le
fonctionnement de tous les organes du corps humain en plus d'avoir ils ont un impact directe
sur le fonctionnement de la majorité des organes du corps (cerveau, poumons, coeur, muscles
du squelette et respiratoires, reins...) (Gauthier M. et al., 2003).

Notre travail est basé sur 1’étude d’une hypoxémie qu'est provoqué par lafibrose
pulmonairea travers ce travail, nous nous sommes intéressés dans un premier temps aapporter
les connaissances bibliographique concernant 1’aspect physiopathologique, qui accompagne
I’hypoxémie.

Par la suite, nous avons entamé la partie pratique que présente 1’évaluant de certains
parametres biochimiques et les gaz du sang, pour cela nous sommes suivi un nombre des
malades qui souffrent de la fibrose pulmonaire qui ayant une hypoxémie.

En derniére temps regroupe I’ensemble des résultats qui seront suivis d’une discussion,
une conclusion générale qui est un ensemble de réflexions et de perspectives qui achéve ce

travail.
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¢ Généralité sur le systéeme respiratoire



CHAPITRE 1 [Généralité sur le systeme respiratoire]

I. Anatomie du systéme respiratoire

L’appareil respiratoire contient deux parties :

* Les voies aériennes supérieures (VAS).

* Les voies aériennes inférieures (VAI) (Bouendjel A., 2011).

I. 1. Les voies aériennes supérieures

Les VAS possedent deux réles primordiaux :

* Réchauffement de I’air.

» Filtrage des poussiéres en suspension dans 1’air et d’une partie des microbes grace aux
poils qui tapissent cette muqueuse (Brassart E., 2006).

L’air est ensuite dirigé vers les poumons a travers le pharynx (ou arriere-gorge), le
larynx et la trachée artere (Wright S., 1980).

I. 2. Les voies aériennes inférieures

Elles débutent dans la partie inférieure de la trachée et se terminent par les poumons. La
trachée se subdivise en deux parties et entre dans chaque poumon par le hile (Anonyme.,
2006), ensuite il y a subdivision en bronche de plus en plus petite (bronches lobaires,
segmentaires,etc.) pour finir en bronchioles, lobule puis les sacs alvéolaires ou s’effectueront
les échanges gazeux. La surface totale de contact dans les alvéoles est d'environ 100 & 150m?2.
Les deux tiers des alvéoles sont fonctionnelles et I'épaisseur de la paroi alvéo-capillaire est

inférieure a 1 micron (Brassart E., 2006).
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Figure 1 : Schéma représente le systéme respiratoire(Brassart E., 2006).
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CHAPITRE 1 [Généralité sur le systeme respiratoire]

I1. Mécanisme de respiration

La ventilation pulmonaire (VP) est le processus par lequel s’effectuent des échanges
gazeux entre I’atmosphére et les alvéoles pulmonaires, elle est constituée d’une succession de
mouvements inspiratoires et expiratoires de la cage thoracique (Richord D., 2010).

Il. 1. Pinspiration

A T’inspiration, le diaphragme se contracte, descend comme un piston tandis que les
muscles intercostaux externes relévent les cotes (Richord D., 2010). Ce qui a pour effet
d’augmenter le volume de la cage thoracique (Hamalagji R-M., 2003), ainsi diminuer la
pression dans les poumons, cela crée une dépression et entrer 1’air dans les poumons. C’est une
phase active (Anonyme., 2009).

I1. 2. Pexpiration

A D’expiration, le thorax revient passivement a sa position initiale (Richord D., 2010) et
les alvéoles diminuent de volume (Colin A. et al., 2010),ce qui aura pour effet d’augmenter la
pression dans les poumons,|’air sera donc chassé vers 1’atmosphére. Cette phase est passive
(Anonyme., 2009).

[ (((@"

Figure 2 : Mécanisme de respiratoire : inspiration et expiration (Brassart E., 2006).
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CHAPITRE 1 [Généralité sur le systeme respiratoire]

I11. Les échanges gazeux (EG)

Les EG s'effectuent au niveau des poumons et des cellules (Pierrie P., 2010).

I11. 1. Au niveau des poumons

Chaque alvéole pulmonaire est le site des échanges gazeux, entre l'inspiration et
I'expiration, la faible variation en proportion de I'oxygenecomparée a celle du dioxyde de
carbone (Pierrie P., 2010).

L’échange gazeux au niveau des alvéoles pulmonaires s’effectue par diffusion (dite
alvéolo-capillaire) grace a un mécanisme appelée la ventilation pulmonaire qui correspond a.
I’ensemble des mouvements respiratoires assurant le renouvellement de I’air passant par les
poumons. Lorsque I’inspiration, 1’air entre dans les poumons via la cavité nasale puis la trachée
et le dioxygeéne contenu dans 1’air passe a travers la paroi des alvéoles pulmonaires. Il se fixe
alors dans les capillaires sanguins directement sur les globules rouges (hématies) et a I’inverse
le CO2 dissous dans le plasma sanguin passe lui dans le sens inverse du sang vers 1’air

pulmonaire pour étre expulsé par I’expiration (Launois-Roullinat S., 2008).

Oxygen enfers
red blocod celis

To pulmonary

’ vein
St

Epithelium of
alveoius

" Film of muoisture
Carbon dioxide escapes

into alveolus

Guaseous Exchange in the Alveolus of Man

Figure 3 : Les échanges gazeux a travers la barriere
alvéolo-capillaire (Terzi N., 2012).
I11. 2. Au niveau des cellules
Il se produit le méme phénomeéne qu'au niveau des alvéoles mais en sens inverse. LeCO>
libéré par I'activité cellulaire quitte les cellules et passe dans le sang (Pierrie P., 2010).
Le sang alors oxygéné est ainsi transporté dans I’ensemble du corps (organes puis

cellules) par les artéres grace a la circulation sanguine. Au niveau des cellules se produit
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CHAPITRE 1 [Généralité sur le systeme respiratoire]

larespiration cellulaire ou 1’Ozest consommé et le CO, produit, par une réaction d’oxydo-
réduction qui dégage de I’énergie (sous forme d’une molécule appelée ATP : Adénosine
TriPhosphate). Le CO> produit est dissous dans le plasma sanguin et est reacheminé vers les
poumons par la circulation sanguine veineuse pour étre expulsé dans 1’air pulmonaire par le

mécanisme d’expiration (Launois-Roullinat S., 2008).
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co,

0, <15 % o
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H'+ HCO3 T—* H,CO; —* H,0+ (O, »CO,
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co, €O +HO =+ HLO; 5 HCO3+H'
40; 403+ HHb == HbOgz+ H'
Co, - CO,+HHb *= HbCOz+H'

O «——— 0,

o, o,

Tissus Plasma

Figure 4 : Mécanisme des échanges gazeux respiratoires. (a) au niveau pulmonaire ;

(b) au niveau cellulaire (Pierrie P., 2010).
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CHAPITRE 1 [Généralité sur le systeme respiratoire]

IV. Transport des gazeux dans le sang
IV. 1. Transport d'O2

L’oxygene diffus dans l'alvéole vers le sang capillaire, la pression partielle d'O, dans
I'alveole (P,O,) est de 100 mmHg, alors que la pression partielle d'O, dans le sang qui entre
dans le capillaire pulmonaire (P O,) est de 40 mm Hg (Weinman S et mehul P., 2004). Ce
gradient de pression permet la diffusion de I'O, de I'alvéole dans les globules rouges. L'O, est

transporté dans le sang sous deux formes ; dissous et lié a I'Hb (Pierrie P., 2010) :

IV. 1. 1. Transport d'Ozsous formedissous

La quantité dissoute d'O dans le plasma est de 1’ordre de 3 ml par litre de sang soit 1,5%
du total transporté. Si ce mode de transport était le seul, il faudrait une pression de 303 kPa
au niveau pulmonaire et un débit sanguin 15fois supérieur pour alimenter les besoins tissulaires
(Pierrie P., 2010). II faut cependant souligner que 1’02 transite obligatoirement sous forme
dissoute entre les AP et les érythrocytes et des érythrocytes aux tissus (Baud L., 2003).

IV. 1. 2. Transport d'Ozsous formecombinée a I'hémoglobine

L’oxygéne est transportée généralement sous forme combinée & I’hémoglobine
(Weinman S et Mehul L., 2004), chaque molécule d’Hb peut se combiner a 4 molécules d’O,

en un processus réversible (Brassart E., 2006). C’est cet interaction de 1’oxygene avec Hb qui
permet d’augmenter la capacité de transport de 1’O2 jusqu’a 70 fois par rapport a une diffusion
simple dans le sang (Baud L., 2003).

La quantitté de l'oxygene qui arrive au niveau des tissus depend du flux
sanguin (BaelE., 2001).

TOTAL O 7 7 122
100 ey~
/, "l
' 418
80 |- 02 combiné & Hb
€
- 14 8
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T 60 . =
& E
8 L <10 &
£ 40 g
3 2 7 2
d - -4 6 2
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o0
[&]

20 |-
0 disSous e 2
_______ Lo o . oo
- | e T T T T T r//—'J
(¢] 20 40 6o 80 100 600
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Figure 5 : La concentration d'Ozdissous et lié a I'Hb dans le sang (Baud L.,2003).
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CHAPITRE 1 [Généralité sur le systeme respiratoire]

IV. 2. Transport de CO2

Le gaz carbonique va du sang vers les alvéoles leur quantité est liée a la qualité et la
surface de la membrane alvéolo-capillaire. De plus le transfert du CO; est accéléré grace a la
présence d’une anhydrase carbonique située sur la membrane interne et dans les cellules de
I’endothélium vasculaire. L’enzyme convertit une partie de ’HCOz™ plasmatique en CO>, ce
dernier est recombiné en HCOs™ dans la cellule endothéliale puis a nouveau en CO- vers la face
externe de la cellule (Pierrie P., 2010).

Le CO; est transporte dans le sang sous 3 formes : CO> dissous, bicarbonates (HCO,) et

combiné aux protéines pour former des composés carbaminés (Pierrie P., 2010).
IV. 2. 1. Transport de COz sous forme dissous
Comme le CO, est 20 fois plus soluble que I'O,, cette forme joue un rdle significatif

dans le transport du CO, (Baud L., 2003). Elle représente 5% du CO, transporté dans le sang
veineux (Valdiguie P., 2000).

IV. 2. 3. Transport de COz2 sous forme Hcog'

H,CO, se forme a partir de CO, et H,O, lentement dans le plasma et rapidement dans
les globules rouges grace a la présence d'anhydrase carbonique (Valdiguie P., 2000). H2C03_ se

- +
dissocie ensuite en HCO, et H . Cette forme de transport représente 60 % du CO, éliminé par

les poumons (Baud L., 2003).
IV. 2. 4. Transport de COz sous forme lié a I’hémoglobine

lIs se forment par combinaison du CO, avec les groupements NH, terminaux des
protéines (Valdiguie P., 2000), en particulier de la globine de I'Hb :
(HbNH, + CO, =HbNHCOOH)

La ou la réaction est favorisee par la désoxygénation de I'Hb(Baud L., 2003).

EL-Oued 2012 / 2013
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CHAPITRE 11 [ Fibrose pulmonaire et I'hypoxémie |

I. 1. Définition de I’hypoxémie

L'hypoxeémie est caractérisée par la diminution de la quantité d'oxygene transportée par
le sang (PO2< 80 mm Hg) (Anonyme., 2005), il est également connu sous le nom de
désaturation de I'oxygene (Orth M. etal, 2008) ; due a une aggravation des anomalies  (Jindol
S., 2008). C’est un état qui pourrait étre généré par un mauvais échange entre les alvéoles
pulmonaires et les capillaires sanguins (Boris G., 2011). L’hypoxémie est définie par la mesure
des gaz du sang (Bonay M., 2004).

Il. 2. Formes de I’hypoxémie

L’hypoxémie se retrouve sous de multiples formes, en relation avec la concentration de
CO:. existante dans le sang :

I1. 2.1. L'hypoxémie sans hypercapnie (I’hypoxémie-normocapnie (HNC))

L’abaissement de la PaO2, mais la PCO. demeure a une valeur normale entraine
I’hypoxémie-normocapnie qui pourra étre produite par des maladies secondairement a une
réduction du calibre des bronches (Hammade M., 2010).

I1. 2.2. L’hypoxémie avec hypercapnie (I'hypoxémie-hypercapnie (Hhc))

L’hypoxémie-hypercapniese manifeste par la baisse de la  PaO», associée a une
augmentation de la PCO», l'inhalation d'air contenant une quantité importante de dioxyde de
carbone (hypercapnie exogéne) ; I’hypoventilation due a une insuffisance respiratoire, ou a une
baisse de la sensibilité des centres respiratoires (hypoventilation d'origine toxique,
pharmacologique (Hammade M., 2010).

I. 3. Etiologies de I'hypoxémie

Plusieurs maladies causent une hypoxémie chronique durable et invalidante ; elles se
résument généralement en 4 modes :

1. Défaut d’apport en oxygene dans 1’air ambiant ¢’est le cas des patients vivant en
altitude ou la proportion d’oxygéne dans 1’air inspiré est insuffisante (Jenkins JL., 1998).

2. Défauts de ventilation alvéolaire (asthme sévére, broncho-pneumopathie obstruc-tive,
comblements alvéolaires ...) (Colin A. et al., 2010).

3. Défauts de diffusion alveolo-capillaire (AC) par epaicissement de I’interstitium AC
comme la fibrose pulmonaire (James M., 2007).

4. Defauts de transport d’oxygene (anemiesevere, insuffisance cardiocirculatoire,

intoxication au monoxyde de carbone (CO)...) (Hammade M., 2010).

EL-Oued 2012/2013
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CHAPITRE 11 [ Fibrose pulmonaire et I'hypoxémie |

l. 4. Les maladies pulmonaires qui provoquent I’hypoxémie

Les maladies pulmonaire peuvent conduire a une hypoxémie lorsque la pression
partielle d'oxygéne artérielle (PaO.) chute en dessous de 60 mm Hg (Karkas F., 2011) parmet
ces maladies pulmonaires on trouve :

» L’insuffisance respiratoire aigué (IRA).
La Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive (BPCO).
Syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA).
Thrombo-embolie pulmonaire.

L'asthme bronchique aigu sévere.
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Fibrose pulmonaire.

I1. Fibrose pulmonaire

I1. 1. Description

La fibrose désigne I'état ou le tissu sain est remplacé par un tissu cicatriciel. C'est ce qui
se produit dans les poumons des personnes atteintes de fibrose pulmonaire (FP). La formation
de tissu cicatriciel s'accompagne ou est précédée d'une inflammation des poumons
(Davidson R., 2013).

Plusieurs substances sont reconnues comme pouvant causer une FP, mais bien souvent,
cette derniére peut se développer méme en l'absence de cause apparente. Les affections
d'origine inconnue sont dites idiopathiques (Cottin \V et Cordiner JF., 2006).

La FP idiopathique est la forme la plus grave de la maladie, car elle ne présente pas de
manifestation décelable par le médecin, dans sa forme idiopathique se manifeste le plus souvent
chez des personnes de 50 ans ou plus, bien que d'autres groupes d'age puissent aussi en étre
atteints. Détectée a ses débuts ou a un stade avancé, la maladie s‘aggrave généralement avec le
temps. Elle progresse lentement dans certains cas alors que dans dautres, elle évolue
rapidement en quelques années, voire quelques mois (Ble F., 2007).

D’autre affection qui ressemble beaucoup a la FP idiopathique peut apparaitre chez des
personnes atteintes de certaines maladies, en particulier les affections auto-immunes comme le

lupus érythémateux dissémine ou la sclérodermie (Cottin V et Cordiner JF., 2006).
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11.2. Les causes

Les facteurs suivants peuvent provoquer la formation de lésions pulmonaires :

« la polyarthrite rhumatoide.

« lasclérodermie.

e lelupus.

« les particules minérales — le charbon, le silicium, I'amiante (I'asbestose), les métaux.

« les gaz industriels polluants tels que le chlore et le dioxyde de soufre.

« laradiothérapie au niveau de la poitrine.

« les poisons — en particulier le paraquat.

« de nombreux médicaments (par ex : la nitrofurantoine, I'amiodarone, la bléomycine,
le cyclophosphamide et le méthotrexate) (Ble F., 2007).

1. 3. Le mécanisme de la maladie

Le mécanisme de la maladie est le suivant :

Les poumons s'enflamment, généralement pour des raisons indéterminées. Des globules
blancs et du plasma remplissent les alvéoles (Pison CH et Bosson J., 2000), les petites poches
d'air par lesquelles I'oxygéne est transferé dans le sang. Si le plasma y reste assez longtemps,
les plaquettes se solidifient, laissant des Iésions qui empietent sur la fonction des alvéoles (Biet
I. etal., 2010).

Les vaisseaux sanguins des poumons sont séparés des poches d'air par des parois solides
appelées interstices (Ble F., 2007). Les interstices permettent a 'O, de passer dans le sang et au
CO- de passer du sang vers les poumons pour étre expiré. La fibrose affecte cette membrane,
la rendant plus épaisse, donc réduisant la capacité des poumons a enrichir le sang en oxygene
et a evacuer le CO; et aboutir a I’hypoxémie par défaut de diffusion transmembranaire de I’O>
(Cottin V et Cordiner JF., 2006).

La maladie de fibrose pulmonaire c'est l'une des maladies qui provoque I'hypoxémie,
cette derniere a des consequences sur les fonctions des organes du corps.

11.4. Les conséquences de I’hypoxémie

L’hypoxémie peut retentir sur le fonctionnement de tous les organes du corps humain
(cerveau, poumons, coeur, muscles du squelette et respiratoires, reins...) (James M., 2007).

11.4.1. Sur le ceeur

Le cceur qui souffre déja d’un manque d’Oz, est obligé de travailler davantage pour
améliorer la circulation sanguine et acheminer plus d’oxygeéne vers les organes. Cette surcharge

de travail peut épuiser le muscle cardiaque et entrainer une insuffisance cardiaque
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droite. Ceci peut se manifester par une tacchycardie, des oedémes des membres inférieurs
(gonflement des chevilles puis des jambes) (Cuvillier P. etal., 2012).

11.4.2. Sur le cerveau

L’hypoxémie induit des troubles du comportement, de la mémoire, de I’humeur, de la
concentration. Le cerveau est particuliérement sensible a 1’hypoxémie parce que ses besoins
énergétiques de base sont élevés, et ainsi que la barriere hémato-encéphalique ralentit
I’évacuation de molécules ionisées comme le lactate et les ions hydrogene. Leur accumulation
provoque une profonde acidose intra et péri-cellulaire qui serait-au moins partiellement-
responsable des profonds dégats que cause I’anoxie au niveau cerébral
(Dumont L et Lysakowski CH., 2012).

11.4. 3. Sur le foie

Une nécrose hypoxique des hépatocytes des zones centrolobulaires du foie (nécrose
centrolobulaire) est exprimé biologiquement par une augmentation massive de 1’activité sérique
des aminotransférases. Dans ce cas, I’hypoxie du foie est davantage la conséquence d’un
phénomeéne d’incapacité d’utilisation de 1’oxygeéne (dysoxie) plutdt que d’un réel phénomene
d’ischémie (Henrion J. et al., 2003).

I1.4. 4. Sur la fonction rénale

Le rein est 1’un des organes les plus sensibles a I’hypoxémie entraine de multiples
modifications de fonction rénale. En conséquence, on note une hypoxémie médullaire, avec une
pression tissulaire en oxygene constamment inférieure (Francois J., 2010). De plus,
I’hypoxémie est probablement responsable d’une augmentation des résistances vasculaires
rénales (Howes T., 1995). Une diminution de la réabsorption tubulaire du sodium, principal de
la consommation médullaire en oxygene, pourrait ainsi permettre de contrebalancer la baisse
des apports en oxygenes induite par I’hypoxémie (Rose B., 2001).

11.4.5. Hypoxémie au cours du sommeil

L'hypoxémie du sommeil est due a une combinaison variable d'hypoventilation
alvéolaire et d'inégalités ventilation-perfusion, I'hnypoventilation alvéolaire étant le mécanisme
prépondérant au cours du sommeil paradoxal. Les effets deléteres de I'hypoxémie liée au
sommeil comportent des arythmies cardiaques et surtout des épisodes d'aggravation de

I'nypertension pulmonaire (Serrie R et Gay P., 2003).
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I. Matériel

I. 1. Matériel biologique

Nous avons réalisé notre étude au sein de laboratoire des analyses médicale de 1’hopital
Bachir Ben Nasser et la clinique AL Azhar, service de pneumologie cabine de djediedjabari,
durant les années 2012 et 2013.les sujets suivis sont composés de 25 malades patients et 10
sujets sains.

I. 2.Matériel de laboratoire

- Appareil de mesure des GDS (ABL).

- Appareil de mesure des FNS.

- Aiguille a usage unique.

-Aiguilles et Seringue stériles.

- Alcool a70%ou antiseptique similaire (pour le prélevement des parameétres
hématologie).

- Antiseptiques (pour la ponction des parameétres du gaz de sang).

-Garrot.

- Chronometre.

- Compresses.

-Coton sec.

- Gants a usage unique.

-Gants de caoutchouc.

- Spectrophotomeétrie.

- Tubes & essais.

Il. Méthodes

11. 1. Méthodesde prélévement sanguin

Les prélevements ont été faits le matin a jeun au niveau de pli du coude. Le sang prélevé
est mis directement dans :

= Tube EDTA dans le but défaire une FNS.

= Tube héparine pour doser les autres parametres.

I1.1.1. Méthodesde dosage des parameétres hématologiques

I1.1.1.1. Hémoglobine (Hb)

5 ml de sang sur EDTA.
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Il est inutile que le patient soit & jeun — la digestion provoque certes une leucocytose,
mais tres discrete (< 5%). Parmi les compositions de la FNS, nous étudions la concentration
de I'nhémoglobine (Hb).

e Principe

Dosage spectrophotometrique utilisant le réactif de DRABKIN :

Sous I’action d’un oxydant ; Fe?* de I'némoglobine est oxyde en Fe3* de la
méthémoglobine par le ferricyanide.

La méthémoglobine réagit alors avec le cyanure de potassium (KCN) pour former la
cyanméthémoglobine, en compose tres stable.

L'absorbance de la cyanméthémoglobine, directement proporttionnelle a la
concentration en hemoglobine est mesurée a 546 nm (520-560).

e Réactifs

- tampon phosphate 1 m mol/l
-cyanure 0.75mmol /1
- ferricyanure dephosphate 0.6 mmol /|
- Détergent 0.1g/l

- conservateur <0.1%

11.1. 1.2. Vitesse de sédimentation des hématies (VS)

Prélevement de 1,6 ml de sang dans un tube contenant 0,4 ml d’une solution de citrate
a 3,8 %, de préférence au laboratoire et de préférence a jeun.

e Principe

Les protéines plasmatiques, telles que le fibrinogéne et les immunoglobulines, peuvent
ainsi adhérer simultanément a deux érythrocytes et contribuer a I’établissement de ponts. La
tendance a la formation d’amas, consécutive a ces mécanismes, conduit a une accélération de
la sédimentation, c’est-a-dire de la vitesse de sédimentation des érythrocytes par diminution de
la surface relativement a la masse. La vitesse de sedimentation dépend donc essentiellement,
comme marqueur de I’inflammation, de I’importance de la réaction en phase aigué et de la
dysprotéinémie qui lui est associée, autrement dit surtout, dans le présent cas, de la
concentration plasmatique du fibrinogéne.

11.2. Prélevement artériel pour les gaz du sang

Le sang est prélevé par ponction de ’artére radiale apres test d’Allen, qui consiste a

comprimer les deux artéres, radiale et cubitale, afin de vider la main de son sang.
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1- Faire fermer le poing et~ 2- Faire ouvrir la main 3- Lever la compression de

comprimer les A. radiale I’artére cubitale

Figure 6: Test d’Allen(Karkas F., 2011).

Lorsque celle-ci est devenue blanche, I’artére cubitale est libérée. Si la main se recolore,
la ponction est autorisée car cela montre qu’en cas de 1ésion de I’artére radiale au cours ou au
décours du geste, I’artére cubitale prendrait le relais.

Préléevement en anaérobiose stricte (a I’abri de 1’air), sans garrot, dans une seringue
jetable spéciale héparinée, et bouchée dont le piston remonte spontanément sous 1’influence de
la pression artérielle. Ponctionner obliquement a 45°C, la pointe de 1’aiguille face au courant
artériel jusqu’a I’apparition de sang rouge dans la seringue ; 3 ml de sang sont suffisants.

Apreés la ponction comprimée I’artére pendant 5 min avec une compresse imbibée
d’antiseptique.

Les éventuelles bulles d’air doivent étre chassées immédiatement pour éviter toute
altération de la pression partielle en oxygeéne.

La ponction peut aussi se faire dans I’artére fémorale ou humérale.

A la ponction artérielle souvent redoutée des patients il est possible de préférer, soit une
ponction a ’aiguille ultrafine pour microméthode (100 pL suffisent), soit un prélevement de
sang capillaire « artérialisé » a I’oreille aprés vasodilatation cutanée au moyen d’une pommade
spéeciale appliquee pendant 10 min.Dosage des gaz du sang (GDS) dans les 15 min qui suivent
le prélévement.

Les prélevements sont directement analysés parspectrophotométrie sur un appareil de
GDS.

EL-Oued 2012/2013
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e Principe

L’appareil de GDS effectuant les mesures de paramétres dans des conditions
thermostatées a 37°C, les donnéesobtenues sont corrigées pour la température du sujet (t) selon
leséquations suivantes :

Pour PCO> : PaCOzc = 10 k (37-t) * PaCO..

Pour PO; : PaO2c = PaO; * (0.0052 + 0.0268 * (t —e (- 0.3 * x)).

Pour pH : pHc = pH + 0.0147 * (37 - t).

Ou x est la SaO2 mesurée a 37°C par I’appareil de GDS.

Ces valeurs corrigées de la PaO; et de la PaCO- ainsi que la mesuresimultanée des
parameétres ventilatoires permettront de calculer la DAaO; selon les équations suivantes :

DA-a0; = PAO2 — Pa0y.

PAO; = FIO; (PB — 47) — PaCO3 (FIO2 + (1-(FIO2 + FICO2))/QR) (Boris G., 2011).

I11. Critere d'inclusion ( Etude statistique)

La comparaison est faite entre les groupes qui atteignent de la fibrose pulmonaire et les

groupe sains, cette comparaison est effectuée a 1’aide de test T studentpar un logiciel
MINITAB.qui données les résultats sous forme de X+ SD.

NS : variation non significative P> 0.05.
* . variation significative P < 0.05.
** : variation hautement significative P< 0.01.

*** - variation trés hautement significative P< 0.001.
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I. Résultats et interprétation

Apres le dosage on a obtenues les résultats ci-dessous :

I. 1. Les parametres hématologique

I. 1.1. L’hémoglobine

Tableau 1 : Les variations des valeurs de I'Hb (g/l) chezles groupes de la FP et les

sujets sains.

Hb
g/l

Groupe Sains Groupe FP
Moyenne + Ec Moyenne + Ec
14.5+1.60 15.79£1.67 **

** . Hautement significative.
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Figure 7 : Variation de taux d'Hbdans le sang des groupes (FP, sains).

D'apres les résultats, on a observé (figure 7 et tableau 1) qu'il existe une augmentation

hautement significatif dans le taux d'Hbchez groupes FP par rapport aux groupe sains.
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I. 1. 2. La vitesse de sédimentation (VS)
Tableau 2: Les variations des valeursde la VS (ml) chez les groupes de la FP et les
sujets sains.

Groupe Sains Groupe FP
VS
(ml) Moyenne+ Ec Moyenne + Ec
22.5+0.92 23.1+0.01**

** . Hautement significative.

23,1

23

22,9

22,8 W Sains

mFP

22,7

22,6

Taux de la VS (ml)

22,5
22,4
22,3

22,2 . Les groupes
Sains FP

Figure 8 : Variation de taux de la VS dans le sangdes groupes (FP, sains).
D'apres les résultats, on a observé (figure 8 et tableau 2) qu'il existe une augmentation
hautement significatif dans le taux de la VS chez groupes FP par rapport aux groupe sains.
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1.2. Les paramétres du gaz de sang

1.2.1. La PaO;

Tableau 3 : Les variations des valeurs de la PaO2 (mm hg) chez les groupes de la FP

et les sujets sains.

PaO:
(mmgH)

Groupe Sains

Groupe FP

Moyenne+ Ec

95+9.09

Moyenne + Ec

62.08+9.09 ***

*** . Tres hautement significative.
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o O O
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o O O O o o
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FP

| Sains
mFP

Les groupes

Figure 9 : Variation de taux de laPaO.dans la sangdes groupes (FP, sains).

D'apres les résultats, on a observeé (figure 9 et tableau 3) qu'il existe une diminution trés

hautement significatifdans le taux dela PaO2 chez les groupes FP par rapport aux groupe sains.

1.2.2. La Sa0O;
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Tableau 4 : Les variationsdes valeurs de la SaO» (%)chez les groupes de la FP et les

sujets sains.

Groupe Sains Groupe FP
Sa0:2 (%) Moyenne + Ec Moyenne + Ec
97+11.04 68.48+£12.96 ***

*** . Tres hautement significative.

100
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80
70
60
50
40

m Sains
mFP

30

Taux de la Sa0; (%)

20
10

Sains FP Les groupes

Figure 10 : Variation de taux de la SaO; dans le sang des groupes (FP, sains).
D'aprés les résultats, on a observé (figure 10 et tableau 4) qu'il existe une diminution
tres hautement significatifdans le taux dela SaO> chez groupes FP par rapport aux groupe

sains.
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1.2.3. La PCO;

Tableau 5 : Les variations des valeurs de la PCO2 (mm Hg) chez les groupes de la

FP et les sujets sains.

PCO2
(mm Hg)

Groupe Sains

Groupe FP

Moyenne + Ec

40+1.434

Moyenne * Ec

42.9242. 91***

*** . Tres hautement significative.

Taux de la PCO; (mm Hg)
B S
o =
(@a] ()]

o
o

39,5
39

38,5
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| Sains
mFP

Les groupes

Figure 11 : Variation de taux de la PCO; dans le sang des groupes (FP, sains).

D'apres les résultats, on a observé (figure 11 et tableau 5) qu'il existe une augmentation

trés hautement significatifdans le tauxdelaPCO2chez groupes FP par rapport aux groupes sains.
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1.2.4. Le PH sanguin

Tableau 6 : Les variation des valeurs du PH sanguinchez les groupes de la FP et les

sujets sains.

PH

Groupe Sains

Groupe FP

Moyenne+ Ec

7.4+0.07

Moyenne * Ec

7.39+0.009N°

NS : Non significative.

~
SN

Taux du PH sanguin

7,3

W Sains
mFP

Les groupes

Figure 12: Variation de taux du PH sanguin dans le sang des groupes (FP, sains).

D'aprés les résultats, on a observé (figure 12 et tableau 6) qu'il existe une diminution

non significatifdans le taux duPH sanguinchez groupes de la FP par rapport aux groupes sains.

EL-Oued 2012/2013

[ 28 L




CHAPITRE 11 [ Résultats, interprétation et discussion |

. 25. L HCOs

Tableau 7 : Les Variation des valeurs de ’THCO3"(m mol/l) chez les groupes de la FP

et les sujets sains.

Groupe Sains
HCOs

Groupe FP

+
(mmol) Moyenne + Ec

24+0.08

Moyenne * Ec

24.340+0.29 N

NS : Non significative.

N
IS

23,9

Taux de I'HCO3 (m mol /I)

23,8

Sains FP

| Sains
EFP

Les groupes

Figure 13 : Variation de taux de I'HCOzs"dans le sang des groupes (FP, sains).

D'apres les résultats, on a observé (figure 13 et tableau 7) qu'il existe une augmentation

non significatifdans le taux de I'HCOzchez groupes FP par rapport aux groupe sains.
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I1. Discussion générale

D’apres les résultats obtenus nous essayons d’analyser et d’expliquer nos résultats selon
les cas pathologiques (FP) et les comparants avec les états normaux.

L’augmentation de la vitesse de sédimentation (VS) chez les groupes de la fibrose
pulmonaireindique qu’il ya une réaction inflammatoire s'accompagne la formation du
tissucicatriciel (Ble F., 2007).

On a remarqué une accumulation croissante de 1’Hb chez les groupes de la FP en
fonction du degré de I’atteinte de la maladie par rapport aux sains, 'augmentation de I'Hb dans
le sang indique que I’Hb a une affinité augmentée pour I'oxygéne (Aouilar P., 2004) cela
justifier qu’il y a une insuffisance respiratoire chronique (Caubel A., 2006).

D’aprés les résultats obtenus on a remarqué que la PaO> et SaO> (quantité d’O2 que le
sang est apte a transporter) (Thomas R., 2009) chez les fibroses pulmonaires est diminuée par
rapport aux sains par contre la PCO est augmenté chez les groupes de la FP ce qui explique
que le transport d’0O2) et de CO. (Terzi N., 2012) a travers les alvéoles est altérer,(Kaare E.,
2011) cette altération est due a 1’épaississement de la membrane alvéolaire qui réduise la
capacité des poumons a enrichir le sang en oxygene et a évacuer le dioxyde de carbone (Thobut
R. etal., 2010).

En ce qui concerne le PH et ’'HCOz™ chez les deux groupes sont normale par ce que les
reins éliminent les ions H+ et réabsorbe HCO3 (L'effet Haldane) (Baele PH., 1996) donc les

reins ont un role trés important dans 1’équilibre acide-base du corps (Anonyme., 2011).
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CONCLUSION

Les troubles de la diffusion des gaz a travers la membrane alvéolo-capillaire ont
longtemps été tenus pour responsables de nombreuses hypoxémies rencontrées en réanimation,
avant que les inégalités de distribution entre ventilation et perfusion de reconnues est le

meécanisme principal. Les troubles des échanges gazeux.

La fibrose pulmonaire est I'une des maladies les plus fréquentes qui provoque
I’hypoxémie, c’est pour cela nous avons réalisées une étude sur I’effet de la fibrose pulmonaire
sur quelques paramétres hématologiques et quelques parametres du gaz du sang a fin de

déterminer I’effet de cette maladie pulmonaire sur 1’apparition de ’hypoxémie.

Lorsque nous comparons ces parametres des groupes fibrose pulmonaire avec les
paramétres des groupes sains, nous trouvons que le taux élevé du VS et d’Hb est due a une
réaction inflammatoire qui s'accompagne la formation du tissu cicatriciel ainsi que I’Hb a une
affinit¢ augmentée pour l'oxygene cela justifier qu’il y a une insuffisance respiratoire
chronique,qui est montré par la diminution de la PO.et SaO: et I’augmentation de CO».

D’apres ces résultats nous pouvons dire que la fibrose pulmonaire altére les échanges

gazeux et entraine par conséquence une hypoxémie chez I’individu.
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RESUME

L'hypoxémie est un symptdme exprimant de nombreuses maladies respiratoire
en I'état grave, il est défini scientifiquement par la diminution de la pression artérielle
d'oxygeéne dans le sang.

L'objectif spécifique de notre travail est de connaitre et d'expliquer I'nypoxémie
et de montrer la place cruciale de la biologie dans 1’étape diagnostique, le suivi de cette
affection.

Notre étude intéresse al'étude de quelques parametres hématologiques (FNS,
VS) et des paramétres degaz du sang (PaO2, PCO., SaO2, CHO 3, PH) chez un groupe
de25 malades ayant atteints d’une fibrose pulmonaire qui provoque I'hypoxémie avec
10 sujets sains en la clinique AL Azhar d’ALGER et hopital Bachir Ben Nasser d’EL-
OUED.

Les résultats obtenus montrent que la fibrose pulmonaire peut entrainer une
hypoxémie chronique par I’augmentation de la PCO: et la diminution de la SaO> et
PO:..

Mots clés : Fibrose pulmonaire, Hypoxémie, Gaz du sang, Hypoventilation

alvéolaire, Insuffisance respiratoire chronique.
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ANNEXES




Annexe

= Préléevement artériel pour le gaz du sang (la ponction)

Figure 1: ponction de I’artére radiale. Figure 2 : prélévement sur cathéter artérielle.

b o oL

Figure3 : Les seringues utilisées.



Annexe

= | 'appareil de mesure le gaz de sang

Figure 4 : ’appareil de gaz de sang.

Figure 5 : la position des seringuessur I'appareil.



Résume

L'hypoxémie est un symptdme exprimant de nombreuses maladies respiratoire en I'état
grave, il est défini scientifiquement par la diminution de la pression artérielle d'oxygéne dans
le sang.

L'objectif spécifique de notre travail est de connaitre et d'expliquer I'nypoxémie et de
montrer la place cruciale de la biologie dans I’étape diagnostique, le suivi de cette affection.

Notre étude intéresse al'étude de quelques parametres hématologiques (FNS, VS) et
des paramétres degaz du sang (PaO, PCOz, SaO2, CHO 3, PH) chez un groupe de25 malades
ayant atteints d’une fibrose pulmonaire qui provoque I'nypoxémie avec 10 sujets sains en la
clinique AL Azhar d’ALGER et hopital Bachir Ben Nasser d’EL-OUED.

Les résultats obtenus montrent que la fibrose pulmonaire peut entrainer une hypoxémie

chronique par 1’augmentation de la PCO: et la diminution de la SaO: et POx.

Mots clés : Fibrose pulmonaire, Hypoxémie, Gaz du sang, Hypoventilation alvéolaire,

Insuffisance respiratoire chronique.
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