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PATRIEI PHYSIOLOGIE DE LA RESPIRATOIRE

l.1-Introduction

P I
&y @ Ventilation

Les effecteurs mis en jeu pour cette fonction végétative sont somatiques, oHémm'::";;\g

c'est-a-dire que ce sont des muscles striés squelettiques que I'on peut iﬂ‘\f;——;;;;;‘;;,,

commander volontairement. On comprend l'intérét d'avoir de tels \ oé:?;ffﬁss?:g

effecteurs pour ['utilisation de la fonction respiratoire pour parler, <P

chanter, retenir sa respiration en plongée ik Cone St it
Tissulaires '/ e

0 Respiration 'Cellulaire

l.2-La ventilation

Figure 38.23
Respiration a tension

La ventilation pulmonaire est une étape
fondamentale des échanges gazeux, [ contaction

des muscles

Relachement
P des muscles
h intercostaux
Air (contraction
inspiré de la cage
thoracique)

intercostaux

puisqu'elle permet le renouvellement |G
périodique de I'air contenu dans les alvéoles | horaee
pulmonaires. C'est un phénoméne
périodique fait d'une succession de cycles
ventilatoires; chaque cycle ventilatoire est
constitué par un mouvement d'inspiration
qui fait pénétrer un certain volume d'air
dans les poumons et par un mouvement
d'expiration qui rejette l'air dans
I'atmosphere.

Contraction Relachement
du diaphragme d‘u ’diaPhragme
(@) (abaissement) (b) (élévation)

Inhalation Exhalation

I.2.1-Volume respiratoire par minute: Le g .1 [ s Ayl
volume respiratoire par minute est la j el press
qguantité totale d'air frais entrant dans les
voies respiratoire par minutes; il est égal au
produit du volume courant par la fréquence
respiratoire:V = F x Vr Si on considere le | — {f ([ rnecac
volume courant d'un homme est de 500 ml | A T

et il y a 15 respirations par minutes; le .
volume totale quittant les poumons chaque |"'
minute est : 500 x 15 = 7500 ml/min. '

:
i Pleural cavity pressure

_-Pleural /

— \ cavity |

il 1
/ | i
[ |

Diaphragm

1.2.2-Fréquence respiratoire: C'est le nombre de cycles ou nombre de respirations chaque
minute. C'est un excellent indicateur de |'état de santé. En plus des variations observées entre les
especes, la fréquence peut étre affectée par la taille, I'age, I'exercice, I'émotion, la température
environnante, la gestation, I'état de réplétion du tube digestif et I'état de santé.

1.2.3-La_ventilation alvéolaire : Le facteur le plus important de tout le processus de la ventilation
pulmonaire est la vitesse avec laquelle I'air alvéolaire est renouvelé a chaque minute par l'air
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atmosphérique; c'est ce qu'on appelle la ventilation alvéolaire et représente donc la quantité d'air
frais inspiré disponible pour I'échange gazeux.

On peut définir la ventilation alvéolaire comme la fraction de la ventilation globale qui parvient
dans les alvéoles, cad, participe effectivement aux échanges gazeux. Elle est égale a la ventilation
globale diminuée de la ventilation de I'espace mort anatomique.

1.2.4-L'espace mort: Une partie du volume courant (VT), volume d'air déplacé par chaque
mouvement ventilatoire, n'atteint pas les alvéoles ol les échanges gazeux se produisent et
constitue donc un volume ou "espace mort" (VD). L'espace mort a 2 définitions:

> anatomique: c'est le volume des voies aériennes,

> physiologique: c'est le volume des voies aériennes auquel s'ajoute le volume des alvéoles
dans lesquelles les échanges gazeux avec les capillaires se font mal. Il est normalement peu
différent de I'espace mort anatomique.

1.2.5-Les muscles respiratoires

1.2.5.a- Les muscles inspiratoire

Les muscles inspiratoires principaux sont : o SN

o Le diaphragme, qui sépare la cavité thoracique Muscles intercostaux externes

de la cavité abdominale, est un muscle strié Inspiration
squelettigue en forme de dome. Lorsqu'il se 4 N
contracte, il s'aplatit, augmentant alors les NS \\\'
dimensions verticales des poumons. Ce muscle assure \ 23

a lui seul 60 a 75% du changement de volume NS
pulmonaire lors de l'inspiration.

o Les muscles intercostaux externes, situés entre les cotes et dirigés vers le bas et l'avant,

permettent au thorax d'augmenter les dimensions antéropostérieure et latérale de la cage
thoracique, assurant les 25 a 40% du changement du volume restant. A ces muscles, des muscles
dits accessoires peuvent en plus intervenir pendant l'inspiration lorsque celle-ci est forcée. Ce sont
les muscles scalénes, sterno-cléido-mastoidiens, trapezes et intervertébraux.

1.2.5.b- Les muscles expiratoires
Bien que I'expiration soit passive, certains muscles expiratoires peuvent intervenir :

J Les muscles de I'abdomen ont pour effet d'abaisser les cotes inférieures et d'augmenter la
pression intra-abdominale, élevant ainsi le diaphragme.

o Les muscles intercostaux internes, dirigés vers le haut et I'avant, abaissent les c6tes lors de
leur contraction, réduisant les dimensions antéropostérieure et latérale du thorax. Ces muscles
expiratoires sont principalement mis en jeu lors d'expiration forcée.
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I.3-Les volumes respiratoires

Propriétés statiques de I'ap. Resp: Il s’agit de I'étude
des volumes pulmonaires et de I’élasticité du systeme
respiratoire.

Certains de ces volumes peuvent étre mesurés avec un
spirométre. Celui-ci est constitué par une cloche a gaz
plongeant dans un liquide; I'air y est amené par un
tuyau et selon la quantité d'air introduite, la cloche se

Spirogramine des volumes pulmmonaires

Volume de réserve inspiratoire
— (VRI)

Litres

Volume courant Volume de réserve
v expiratoire
(VRE)

Volume résiduel

souléve plus ou moins et les déplacements du spirométre sont mesurés sur une échelle graduée.

La spirométrie est une méthode de mesure des grandeurs ventilatoires utilisée notamment en
médecine comme examen complémentaire pour explorer la fonction ventilatoire et détecter
diverses affections respiratoires. Elle est fondée sur la mesure des volumes et des débits de I'air

échangé au cours des cycles respiratoires.

I.3.1-Les volumes pulmonaires : 6,000
5,000
I.3.1.a-volume courant: (volume tidal = VT): C'est
le volume d'air inspiré et/ou expiré a chaque
respiration normale; (en d'autres termes, c'est le
volume d'air échangé entre le poumon et l'air
extérieur pendant chaque cycle respiratoire). Il est |"
d'environ 500 ml chez un homme jeune normal °

4,000

Volumes et capacités respiratoires

CAPACITE
INSPIRATOIRE

VOLUME D¥
RESERVE
INSPIRAT OTRE

VOLUME
COURAN

VOLUME DE
RESERVE
EXPIRATOIRE

caracite /. 1 CAPACITE

EXPIRATOIRE VOLUME FONCTIONNELLE
P ‘]

T

1.3.1.b-volume de réserve inspiratoire (air complémentaire). C'est le volume d'air supplémentaire
qui peut étre inspiré au-dela du volume courant normal. (En d'autres termes, c'est la quantité d'air
qui peut étre aspirées dans les poumons en plus de celle d'une inspiration normale et a la suite
d'une inspiration forcée soudaine). Il est généralement équivalent a environ 3 litres chez I'homme

I.3.1.c-volume de réserve expiratoire C'est la quantité d'air qui peut encore étre expirée par une

expiration forcée apres la fin d'une expiration normale;

(cad. En fin d'une expiration normale, le

sujet est encore capable par un mouvement volontaire d'expiration forcée, de rejeter un volume
additionnel de gaz); il est normalement d'environ 1100 ml chez I'homme jeune

1.3.1.d-volume résiduel C'est le volume d'air restant dans les poumons aprés une expiration trés
forcée. Ce volume est de 1200 ml environ chez I'homme . Ce volume est important parce qu'il
assure une certaine quantité d'air dans les alvéoles pour aérer le sang, méme entre les

respirations.

I.3.2-Les capacites pulmonaires : On appelle capacités pulmonaires la combinaison de deux ou

plus des volumes ci-dessus:

> capacité inspiratoire C'est la quantité d'air qu'on peut inspirer en partant d'un niveau
normal d'expiration et en dilatant les poumons au maximum: Cl = VT + VRI
> capacité résiduelle fonctionnelle C'est la quantité d'air restant dans les poumons a la fin

d'une expiration normale:  CRF = VRE + VR
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> capacité vitale C'est la quantité maximale d'air qu'on peut chasser des poumons apreés les
avoir remplis au maximum, puis en les vidant au maximum: CV = VRI + VT + VRE (en d'autres
termes, c'est le volume d'air qui peut étre échangé entre les poumons et le milieu extérieur par le
jeu d'une inspiration et d'une expiration forcée

> capacité pulmonaire totale C'est le volume maximal de dilatation des poumons lors d'un
effort inspiratoire le plus grand possible (cad. C'est la quantité d'air contenue dans les poumons a
la fin d'une inspiration forcée): CPT = CV + VR. ( NB: Tous les volumes et toutes les capacités
pulmonaires sont environ de 20 a 25% moindre chez la femme que chez I'homme, et ils sont
évidemment plus importants chez des personnes athlétiques que chez des sujets petits et
asthéniques.)

1.4-ECHANGE GAZEUX (ALVEOLO-CAPILLAIRE)

1.4.1-Introduction :

L’échangeur pulmonaire est la rencontre de deux circulations : aérienne (alvéolaire) et capillaire
pulmonaire ; il représente le lieu de diffusion de I'oxygéne des alvéoles vers le sang, et le dioxyde
de carbone en sens inverse, selon un gradient de pression entre les deux compartiments. Cette
étape de transport fait suite a la ventilation alvéolaire dans le processus respiratoire.

L'hématose est par conséquent définie par I'ensemble des mécanismes physiologiques qui
permettent I'enrichissement du sang veineux mélé en oxygene. L'existence de pathologie
perturbant cette diffusion aura des conséquences néfastes sur tout I'organisme tel que I’"hypoxie
tissulaire et la réduction du métabolisme cellulaire.

Apres avoir traverser I'ensemble des couche de la membrane alvéolo capillaire ( par simple
diffusion ) I'oxygéne doit réagir chimiquement avec I’hémoglobine pour étre fixé puis transporté
aux tissus, c’est pour cette raison qu’on ne parle plus de diffusion mais de transfert
alvéolocapillaire.

Loi physique de diffusion :

e Selon le principe de Fick la vitesse de transport d’un gaz a travers une couche de tissu est :

e proportionnelle a la surface du tissu

e proportionnelle a la différence de concentration du gaz de part et d’autre du tissu

e inversement proportionnelle a I'épaisseur de la couche tissulaire

e proportionnelle a la solubilité du gaz

e inversement proportionnelle a la racine carré du poids moléculaire du gaz

1.4.2-RESPIRATION EXTERNE:

Echanges d’0; et de CO; entre I’air alvéolaire et le sang

C'est I'étape primaire des échanges gazeux. Ces échanges se font par diffusion : processus
physique qui veut que les molécules d’02 passent d'un compartiment ou elles sont hautement
concentrées vers un compartiment de plus basse concentration.

L'échange gazeux par différence de Pp se fait en moins d’ 1/2 seconde et la circulation dans les
capillaires alvéolaires se fait en moins d'1 seconde, le temps de contact (le parcours du sang dans
les capillaires autour de I'alvéole) est suffisant pour que I'échange se fasse correctement.

Les alvéoles ont pour principales fonctions d'enrichir le sang d'O2 et d'éliminer du sang le CO2
évacué par I'expiration.

La diffusion des gaz se fait a travers la membrane alvéolo-capillaire. Cette membrane se trouve
entre les alvéoles et les capillaires. On parle de diffusion alvéolo-capillaire.
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Cette membrane a une surface tres importante et fine, ce qui permet a I’02 de passer facilement.
Sa surface augment avec I'effort. Elle est de 'ordre de 70 m? au repos et d'enwron 120m a
I'exercice. ALVEOLE pulmonaie <3N
Cette membrane posséde plusieurs parois : W*m'?",o‘
La paroi capillaire (Membrane capillaire; Plasma;

Membrane du globule rouge) Surfactant %

Cellules épithéliales

Interstitium INTERSTITIUM
La paroi alvéolaire ( Surfactant pour une épaisseur inférieure = S o

Plasma

a 0.5 micrometre ; Epithélium alvéolaire) Msmbrans vie) HHmstie

Le sang désoxygéné qui arrive dans le capillaire présente une pression en CO2 supérieure a la
pression alvéolaire ce qui entraine la sortie du CO2 et une Sang désoxygéns Sang oxygéns

pression en 02 plus faible que la pression alvéolaire ce qui
favorise son entrée dans le capillaire. C'est ces différentes

Coté veineux Cote arteriel

pressions PO2, PCO2, Pa02, PaCO2, qui permettent les , g £

1
co,

échanges alvéolo-capillaires.
. P02.<40 .
PCO, >3
1.4.3-RESPIRATION INTERNE: X
Tissus

Echanges d’0; et de CO; entre le sang et les cellules

Les échanges aux niveaux des tissus fonctionnent suivant le méme principe de gradiant de
pression que pour les échanges alvéolo-capillaires. Cette fois c’est I’'O2 qui sort en direction des
cellules et le CO2 produit par les tissus qui rentre.

La PCO2 a I'entrée du capillaire pulmonaire est égale a environ 45 mmbhg, celle dans I’air alvéolaire
est de 40 torrs: le CO2 diffuse par conséquent du capillaire vers |'alvéole. Du fait de sa grande
solubilité (25 fois supérieure a celle de I'oxygene) le CO2 diffuse facilement a travers la membrane
alvéolocapillaire malgré le faible gradient de concentration entre les deux compartiments.

SN

150,104 mallg

Cellule &on tiesu
CO, produit

'h-.v
o,

Lageide oarysinel

| | ~C S
] =

Prvre e O, Lte O,
Ficha o2 CO, Punze e CO,

Zooe 4'xchaape = Capuliane

PpO =100 mmily PpO, =) mmHg
Figwe 10 : diffuzion depuiz une alvéole

n Tissus
Livdmogle PpO,<100 mmHg

bine Shie le P

€O, ot le H* I ' g TR p—
Sang veioey — _‘ o - Saeg sveciel

H, . ‘o é_

Prare e O Biche ea O,

!
Ricke e CO, Zoos d'échazse = C Paevye e CO,

‘ PpO =40 iy PpO =100 meHg

Fignre 9 - diffizion dons um nzzu
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1.4.4-TRANSPORT DES GAZ (L’O2 ET DU CO2) DANS LE SANG.
1.4.4.1. -Le transport de I'O2

Le transport de I'oxygéne se trouve sous deux formes :
2% de I'02 est transporté sous forme dissoute ce qui représente : 0,3ml / 100ml de sang soit 9 a
15 ml d’02 pour 5l de sang. Eer héme

98% de I'02 est lié a ’'hémoglobine des globules rouges chaine« = chaine B
(sous forme combiné). \ :
1.4.4.1. a/ ’hémoglobine : Sa partie Protéique est la
Globine, qui résulte de I'association de 4 chaines
polypeptidiques ( 2 chaines a et 2 chaines B )

Sa partie Non Protéique est I'Héme. Il y a 4 hémes par
molécule d’hémoglobine/ chaine B

. ) . - Y bolypeptid
e Chaque héme contient un ion Fe 2+ qui fixe 1 e dhelice

molécule d’O2 de maniére réversible.

* Chaque chaine polypeptidigue est liée a un heme.4 hemes : Chaque héme contient un atome de
fer pouvant fixer un 02. Donc chaque molécule de Hb peut fixer 4 0O2.

La réaction de I'hémoglobine avec I'O2 va donner de
I’'oxyhémoglobine

Hb + Os——= HbO- (oxyhemoglobine)

Cela signifie que lorsque I'on est en carence de fer, on a une diminution du transport d’02 donc
une moins bonne oxygénation et donc les oxydations ne se font pas correctement. Donc on a une
fatigue musculaire du a ce manque de fer ce qui fait que I’hémoglobine n’arrive plus a « capter »
I'02.
Les sportifs utilisent beaucoup d’oxygéne et donc le fer peut venir a manquer en cas de
déséquilibre alimentaire. Il faut donc préter attention a I'alimentation du sportif.
Dans le cas d’'une anémie (diminution de la quantité sanguine), on peut aussi avoir une diminution
du transport d’02. Chez les filles, lors de la période des regles, il peut y avoir une baisse des
performances car il y a une perte de sang. Si cette perte de sang est importante, il peut en effet
apparaitre une oxydation perturbé, diminué.
Dans les muscles, I'oxygene est transporté par une molécule tres semblable a I’'hémoglobine. Cette
molécule c’est la myoglobine.
1.4.4.1.b/ Capacité de fixation de ’"hémoglobine.
On a une concentration d’hémoglobine dans le sang qui équivaut environ a 15g pour 100ml de
sang et une molécule d’hémoglobine est capable de fixer I'équivalent de 1,34 ml d’02.
La capacité maximale de fixation de I’O2 pour I’'hémoglobine est alors de 20,1ml pour 100ml de
sang. Cette capacité de 100 ml correspond a ce que I'on appelle le pouvoir oxyphorique du sang.
On définit alors la saturation en O2. Cette saturation correspond a un pourcentage. Lorsque I'on a
98% de 1’02 qui est transporté par I’'Hb , ,
on a une satl?ration en Og qui eit Saturaton en O, = contenu réel de I'0, sous forme HbO, it

2= . .
maximale. Cette saturation en 02 capacité maximale de fixation
correspond donc au rapport :
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Cette saturation en 02 est maximal (98%) a la sortie du capillaire mais n’est plus que de 75% dans
le sang veineux

La courbe de saturation en 02 (Sa02) par rapport aux pressions en 02.

Deux pressions importantes a retenir :

La pression a la sortie du capillaire pulmonaire (ou pression artérielle) : Pa02 maximale donc
Sa02 max. (98%).

La pression a la sortie du tissu (ou pression veineuse) : la pression étant plus faible, il n’y a plus
que 75% de 1’02 qui se fixe a I'Hb. Courbe de dissociation de I'oxyhémoglobine
Le premier facteur qu mOdlfle Ia ﬁxation de Sa0, = Contenu réel de I'O2 sous forme 98% dans le sang artériel

HbO., x100 /Capacité maximale de fixation 75% dans le sang veineux
I'oxygéne sur I’hémoglobine c’est donc la - o p——
pression partielle en oxygeéne. Donc au niveau Faang oyeere ¥
des tissus ou la pression est plus faible, il se ] e

N
g
N

75%

produit une désaturation de I"oxyhémoglobine. 2

L'O2 est donc cédé aux tissus musculaires et So% (

L 2 . B . &’

I’'hémoglobine va alors s’associer au CO2 PVO, normale | ,Pao; normale
puisque, au niveau tissulaire, il y a production 0% ; = . ¢

0 20 40 60 80 100 120 140
PO, (mmHg)

de CO2 et donc une augmentation de PCO?2.

1.4.4.1.c/ Modification de la courbe de dissociation de I’'oxyhémoglobine.

Certaines situations physiopathologiques ou physiologiques peuvent modifier cette courbe de
dissociation de |'oxyhémoglobine (modification
de l'affinité de I'oxyhémoglobine).

Affinité augmentée

Ces situations c’est la variation du pH et Ila i

variation de la température. C'est ce que I'on ;8 100

appelle I'effet de BOHR . 2 80

Lorsque cette courbe de dissociation de '; =
I'oxyhémoglobine se rapproche d’un modele 2 &
linéaire (déviation de la courbe vers la droite et § 40 1

Allinité

dimsnueea

vers le bas), il y a diminution de I'affinité de I’'Hb 20 - —
pour 'O2 pour une méme pression (%Sa02 plus '
faible).

Lorsque cette courbe s’éloigne d’un modéle
linéaire (déviation a gauche), il y a une
augmentation de I'affinité de I’'Hb pour I'O2 pour une méme pression (%Sa02 plus élevée).

t t t
20 40 60 80 100

pression partielle en oxygene (mmHg)

A co,
100 [~ ,
1. Effet du CO2 -
Plus la PCO2 est élevée, moins il L T PCO,
y a d’02 fixé sur I’'hémoglobine: S e 1.4 kP2
L’affinité de I’Hb pour 02 N lorsque la PCO2 P, la & 50 2,7 kP
. s , ) . . c we 5,3 kP2

dissociation de l'oxyhémoglobine est facilitée (la £ 107 kPa

«© — )
courbe est décalée vers la droite). B température : 37 °C

©

210

2 1 1 | »

| 1 >
0 2 4 6 8 10 12 14 PO, (kPa)
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2. Effet de la température.

Toute augmentation de la température va entrainer un déplacement de la courbe vers la droite et
vers le bas (%Sa02 plus faible pour une méme pression).

A linverse, toute baisse de la température va Saturation de 'hémoglobine (%)

: ) c 20° 38°
entrainer un déplacement de cette courbe vers le 100,  10°C 20°C qgoc
haut et vers la gauche (%SaCO2 plus élevée pour gg: /

une méme pression). 70 -

A I'exercice, il y a augmentation de la température gg T

(peut augmenter jusqu’a 39°C). Ce qui provoque un 40 4
déplacement de la courbe vers le bas et la droite. 30 4
Donc, comme pour le pH, cela va entrainer une fg:
désaturation de I'oxyhémoglobine, faciliter Ia
livraison de 1’02 aux tissus et fixer le CO2 sur
I’'hémoglobine.

// Homme

————————————— PO2 (mm Hg)
102030405060 70 80 90100

saturation en O, (%)
3. Effet du pH 1 pH=7.4
Lorsque le pH (acidité sanguine) chute, la courbe de 100
dissociation de I'oxyhémoglobine se déplace vers la
droite et vers le bas. A I'inverse si le pH augmente, la
courbe se déplace vers la gauche et le haut. Si I'on 50
regarde pour une méme pression on s’apercoit que,
si le pH chute, la saturation en 02 diminue et si le pH
augmente la saturation devient plus importante. 0

PO, dans les tissus (kPa)

1.4.4.2 -Le transport du CO2

Le CO2 est lui aussi transporté sous deux formes :

Sous forme dissoute : 5% a 10% du CO2 = 3ml / 100ml de sang soit 90 a 150 ml de CO2 pour 5L de
sang.

Sous forme combinée : 60% a 70% sous forme d’ions bicarbonate qui résulte de I'eau produite et
du CO2.

En effet dans le sang ce CO2 va étre métabolisé grace a une enzyme appelé anhydrase carbonique.
Cette enzyme va étre a l'origine de la formation d’acide carbonique qui va se dissocier en ions H+
et en bicarbonate.

Sous forme de carbamino-hémoglobine (lié a I'hémoglobine) 25% a 30% : HbCO2. L’hémoglobine
provient de la dissociation de I'oxyhémoglobine.

Au niveau des capillaires pulmonaires, le bicarbonate va donner par I’acide carbonique du CO2 et il
y a une dissociation du carbamino-hémoglobine pour libérer le CO2. L’hémoglobine retrouve alors
I'O2 et le CO2 traverse la paroi alvéolo-capillaire pour étre rejeté dans I’air ambiant.
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PATRIEIl REGULATION DE LA RESPIRATION

11.1- MECANISMES DE LA REGULATION DU RYTHME RESPIRATOIRE
La fonction principale du poumon consiste a nous fournir de I'02 et a rejeter le CO2 en fonction
des demandes de I'organisme pour maintenir a un niveau normal Pa02, PaCO2 et le pH. On va

do'nc av0|r.une variation, une modification de la resplratlon Contrdle de la respiration
qui va varier I'amplitude et son rythme en fonction des A
demandes. ’ Contrile

. . N . . L /
Au repos, on ventile peu mais a l'exercice on ventile ¢ S ’

d’avantage. On dit alors qu’on hyper-ventile. Cette  ventilation o~
hyperventilation est due a trois éléments de base qui entre  pulmonaire
en jeu dans la régulation de la respiration :
les récepteurs : ils recueillent I'information (=stimuli) et
transmet I'information.

. . i . . Transport
les centres respiratoires : ils coordonnent les informations it
recues par les récepteurs et envoient des impulsions aux X

Echanges gazeux

muscles respiratoires. | Besymation
Echanges gazeux | cellulaire
Les effecteurs : ce sont les muscles respiratoires N

contréle nerveux provient des centres respiratoires. Il
existe trois centres respiratoires (au niveau du tronc

(contraction — décontraction — respiration). ¥ Centre bulbaire
Il existe un controle nerveux de la respiration. Ce N ) ¢ centre apneustique
\\// (2/3 inf de la protubérance)
pﬁé <

«N Centre pneumotaxique
%%?(pame haute de la protubérance)

cérébral) : - b ‘\\g&g
» Le centre de rythmicité bulbaire \ %ﬁ
» Le centre pneumotaxique / %Z”‘
» Le centre apneustique ot o s \\
;T;w‘l}'?\cwes Centres | Novau respratoire NONR
Ces trois centres définissent le rythme et 'amplitude de ™ - Noysul,mmire/ ) \\:ﬁ

Buke rachidien

la respiration en envoyant des impulsions nerveuses
aux muscles respiratoires. Ces muscles respiratoires
vont donc se contracter ou se décontracter grace a des stimuli qui sont centraux et humoraux
(provient de la modification chimique). Il existe effectivement plusieurs modifications qui peuvent
étre a I'origine d’hyperventilation

Grandeurs Régulées Grandeur de Sortie
PO, ,PCO,, pH Débit Ventilatoire

1l.2-La boucle de régulation respiratoire
Chémorécepteurs
Centraux Chémorécepteurs

Périphériques

/
(mioioneurones sl |
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11.2.1- Chémorécepteurs :
11.2.1.a- Les chimiorécepteurs centraux

Sensibles a la concentration en ions H* du milieu interstitiel entourant le cerveau. La zone
chémosensible du bulbe est en contacte direct o 2

avec le fluide céphalorachidien (fluide \ ' ; “
cérébrospinal). Cette zone est trés sensible aux
variations dans [H*], et de ce fait est une zone
stimulatrice pour le centre respiratoire
entrainant augmentation de VT et de fréquence.

Chimiorécep™_/ /[ y "ﬁf:‘
faurs périphénques

| +CHEMORECEPTEURS CENTRAUX
Chimiorécapieurs I/' X.

cenliau . -situés a la surface du bulbe
€0,/ HY |\ rachidien

' -sensibles au pH du LCR (liéa
PCO,)

11.2.1.b- Chémorécepteurs périphériques

Des structures spécifiques (chémorécepteurs
périphériques) détectent une diminution de la
PO, et stimulent les centres respiratoires pour

+CHEMORECEPTEURS PERIPHERIQUES

-dans crosse aortique et bifurcation carotidienne
-sensibles a PO, artérielle, & pH artériel (lié a PCO, ou autres causes)

augmenter la ventilation. Ces structures en

contact avec le sang sont situées au niveau de la division des Carotides internes
artéres carotides communes (glomus carotidien) et de la crosse
aortique (glomus aortique). _
Ces structures sont composées de cellules de type | (elles o
possedent des granules cytosoliques contenant de nombreux
neuromédiateurs comme la dopamine, la noradrénaline et
I'acétylcholine) enveloppées par les extensions des cellules de

type Il (cellules de soutien de type glial); ells sont en contact
synaptique avec l'extrémité de fibres afférentes du nerf
glossopharyngien (IX), qui véhiculent les informations vers les

centres bulbaires de contréle de la ventilation.

Nerf de Héring \ Nerf de Héring

Glomus carotidiens

Glomus aortique
Nerf de Cyon

11.2.1.c- Autres récepteurs pulmonaires

Des récepteurs, présents au niveau des grosses bronches, de la trachée et du larynx, sont
sensibles aux particules inhalées ainsi qu'aux gaz irritant. Lorsqu'ils sont stimulés, ils déclenchent
par voie réflexe la toux ainsi qu'une constriction du larynx et des bronches.

La stimulation d'autres récepteurs par des particules irritantes situés dans les bronches plus
petites et dans les bronchioles provoquent également la bronchoconstriction.

Enfin, un troisieme type de récepteur, les récepteurs J présents dans la paroi alvéolaire, entraine
une difficulté respiratoire en cas d'cedéme pulmonaire.

Récepteurs extra-pulmonaires

Des récepteurs présents au niveau des articulations et des muscles striés squelettiques sont
impliqués dans l'augmentation de la ventilation.

De la méme maniere, il existe un lien entre pression artérielle et respiration vraisemblablement
lige en partie a l'influence de l'information captée par les barorécepteurs sur les centres
respiratoires.

Enfin, douleur et fievre sont également a I'origine d'une hyperventilation.

11.2.2- Les centres de commandes sont situés dans le tronc cérébral
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Les corps cellulaires des neurones constituant les nerfs innervant le muscle diaphragme (nerfs
phréniques) et les muscles intercostaux externes (nerfs
intercostaux) sont situés dans la moelle épiniére. Ces nerfs
., . — Protubérance (pont) : r—

sont activés par des commandes issues de neurones - Centre pneumotaxique ¥

. . . . + Centre apneustique
respiratoires dont les corps cellulaires se situent dans le bulbe
rachidien.

Centres respiratoires

11.2.2.a- Bulbe : La succession de cycles respiratoires permet — Bulbe ,

, . i . } R « Groupe respiratoire dorsal
de déterminer un automatisme ventilatoire. Il est du a des - Groupe respiratoire ventral
neurones situés dans le bulbe qui constituent les centres respiratoires (inspirateur et expirateur).
Ces nerfs (moteurs et phréniques) innervent les muscles respiratoires (diaphragme et
intercostaux). Les stimuli sensitifs partent des poumons, passent par le nerf vague et vont
informer les centres respiratoires sur |'état d’inflation. Dans la partie supérieure et latérale du

bulbe se trouvent les chémorécepteurs pour des neurones |l et E
H+- Dans Ia partie basse CIU bUIbe |Ogent Ies « bilaterale- ventrolaterale, depuis la limite
. , , . . . bulbospinale jusqu’a la limite bulbo-
centres intégrateurs du réflexe inspiratoire - pontique. Proche du NA + NRA
eXpIratOIre' * 3 parties fonctionnelles :
. . -ros@r‘alle: E (Bétzjn_ger complex commande ¥ —
Le bulbe rachidien renferme deux centres Vactivité E des régions caudales) ~ Co
, * -intermédiaire: |, motoneurones des VAS
dans lesquels sont concentrés les neurones (diamétre des VAS)
. . * Ungroupe de neurones | forme le pre-
resplratOIres . Bétzinger complex (GENERATEUR???)
« -caudale: E, neurones prémoteursversles
MN E de la ME ~
Lee
o e

1- Groupe respiratoire dorsal (GRD) : Contient 2 types de cellules:

cellules alpha qui sont associées avec l'initiation (déclenchement) de l'inspiration. Ces cellules
vont envoyer leurs signaux par le nerf phrénique
vers le diaphragme (muscle inspiratoire par
excellence). Ainsi, lorsqu'ils sont activés, ils |Les Centres de controle envoient™ "
. des influx aux muscles respiratoires
stimulent les motoneurones, provoquant Ila
contraction du diaphragme et des muscles
intercostaux externes, d'ou l'inspiration.

(Fréq: 12 a 18 fois a la minute au;f
repos).

Générateurs centraux de pattern

cellules béta: inhibent les cellules alpha. Ces
cellules sont activées par le nerf vague et le reflexe Lo G
p g mécanorécepteurs  (poumons et

de distension pulmonaire. diaphragme) sont activés & chaque
inspiration et inhibent le centre

R . . respiratoire.
L'arrét de [I'activation des cellules alphya, Ia

stimulation des motoneurones n'a plus lieu,
provoquant ainsi le relachement de ces muscles et

] . . GRV : groupe respiratoire ventral expiratoire e
doncl expi ration. GRD : groupe respiratoire dorsal Inspiratoire Maril, p. 636

Inspiration = inhibition
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[
¢ | W ENIXand X

(larynx, pharynx)
CN V (open mouth)

CN XI (other muscles)

‘ | Spinal
Il cond

~— lPhrenuc
[ L‘) (diaphragm)

‘ :t: » (external iner-

| J costal muscles)

l

Al

Sorties motrices inspiratoires

/,@/ } Rostral VRG (Bot.C) {

CN VI (flare nostrils) j VARG

Intermediate VRG
VRG
(NA and NPA)

Caudal

(NRA)

B Inspiratory output
Explratory output

Spinal nerves
(intemal Inter-
costal and
abdominal
musclas)

i

Sorties motrices expiratoires

2- Groupe respiratoire ventral (GRV): Ce centre est principalement expirateur contient des
neurones expiratoires (neurones E) stimulant les motoneurones des muscles abdominaux et
intercostaux internes lors de I'expiration forcée. Pendant le repos, ce centre n'est pas
fonctionnel. Enfin, d'autres neurones projettent vers les muscles laryngés, pharyngés et

bronchiques.

CENTRE INSPIRATOIRE

ACTIF INACTIF

t
2 Sec II 3 Sec
|
Al
Le diaphragmme et Le diaphragmme et
les muscles intercostaux les muscles intercostaux

externes se

externes se détendent,
se contractent

ily aretroaction de la
paroi thoracique et des
poumons

:
Expiration normale

[ Durant la respiration calme et normale |

active
CENTRE INSPIRATOIRE ey ENTRE EXPIRATOIRE
ACTIF
2 8ec l 3 Sec
Le diaphragmme et Les muscles intercostaux
les muscles intercostaux
externes et autre muscle internes et abdominaux

se contractent

se contractent

. Expiration forcée

[ Durant la respiration forcée |

11.2.2.b- Protubérance renferme le générateur du rythme

Classiquement, la description dans le contréle de la
respiration par le cerveau met en place plusieurs groupes
ayant chacun un réle particulier dans
d'inspiration et d'expiration. Dans la protubérance, se

trouvent les deux centres nerveux:

Le centre pneumotaxique

les phases

Le centre pneumotaxique stoppe inspiration et favorise I'expiration
Le centre apneustique active &t prolonge linspiration

. Centre E Centre
] —
MRS preumotaxique apneustique
GRY GRD

burbe Groupe respiratoing -(_— Groupe respiratoire
ventral expiratoir  m—p. dorsal Inspiratoire

thsiobgic & Régulation Rcspiratoirc
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Il est situé dans la protubérance au niveau du noyau parabrachialis. En transmettant des
informations provenant de I'hypothalamus vers les centres bulbaires, il accélére la fréguence
respiratoire en réponse a |'émotion, la fievre... || module aussi 'adaptation ventilatoire a des
variations de la P.O,, P_CO,. Ces centres assurent I'alternance d'inspirations et d'expirations.

Dans un cycle respiratoire complet [la durée ou temps total de ce cycle (Ttot) inclut un temps pour
I'inspiration (TI) et un temps pour l'expiration (TE)], interviennent successivement une phase
inspiratoire (I) pendant laquelle les muscles inspiratoires, principalement le diaphragme, sont
activés, une phase post-inspiratoire (Pl) pendant laquelle I'activité diaphragmatique se prolonge et
freine I'expiration passive, et une phase expiratoire (E2) soit sans activité nerveuse, soit
contemporaine d'une commande expiratoire pour les muscles intercostaux ou abdominaux.

Le centre apneustique

Ce centre envoie des influx nerveux stimulateurs au centre bulbaire. L'effet de ces influx
stimulateurs est d'activer |'activité des neurones inspiratoires ce qui entraine une prolongation de
l'inspiration et aussi l'inhibition de |'expiration. La fréquence de la respiration peut étre ainsi
diminuée. Par inactivation du centre pneumotaxique et des nerfs vagues on peut mettre en
évidence le role de ce centre. Le résultat est une apnée prolongée. Ce centre apneustique entraine
une activité prolongée des neurones inspiratoires dans le bulbe. Ce centre est limité
périodiguement dans son activité par:

> les influx qui prennent naissance dans le centre pneumotaxique

> les influx afférents du réflexe de distension pulmonaire qui cheminent dans les nerfs
vagues et qui frappent directement le centre apneustique sans monter jusqu'au centre
pneumotaxique.

Enfin, il est en permanence influencé par des informations sensorielles issues de
chémorécepteurs, de mécanorécepteurs ou encore par nos émotions ou notre volonté de parler.

11.2.3- Les effecteurs de la ventilation sont somatiques

Les effecteurs mis en jeu pour cette fonction végétative sont somatiques, ce sont des muscles
striés  squelettiques que I'on peut commander

volontairement. On comprend l'intérét d'avoir de tels

effecteurs pour ['utilisation de la fonction respiratoire

pour parler, chanter, retenir sa respiration en plongée... i ii,",flfw.re—lm

Bulbe
rachidien

y

I.2.3.a- Les muscles inspiratoires: Les muscles
inspiratoires principaux sont :

Circulation des messages
nerveux dans la moelle épiniére
et les nerfs inspiratoires

Muscles
élévateurs
des cotes

Le diaphragme, qui sépare la cavité thoracique de la

cavité abdominale, est un muscle strié squelettique en =
forme de dbéme. Lorsqu'il se contracte, il s'aplatit,
augmentant alors les dimensions verticales des poumons. A\ l b
Ce muscle assure a lui seul 60 a 75% du changement de ~ °wmee—% " ¥ % ;
volume pulmonaire lors de l'inspiration. ‘ [insprarion |

CONTRACTION DES
MUSCLES INSPIRATOIRES :
MUSCLES INTERCOSTAUX

ET DIAPHRAGME
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Les muscles intercostaux externes, situés entre les cOtes et dirigés vers le bas et l'avant,
permettent au thorax d'augmenter les dimensions antéropostérieure et latérale de la cage
thoracique, assurant les 25 a 40% du changement du volume restant.

A ces muscles, des muscles dits accessoires peuvent en plus intervenir pendant l'inspiration
lorsque celle-ci est forcée. Ce sont les muscles scalénes, sterno-cléido-mastoidiens, trapézes et
intervertébraux.

11.2.3.b- Les muscles expiratoires
Bien que I|'expiration soit passive, certains muscles expiratoires peuvent intervenir :

Les muscles de I'abdomen ont pour effet d'abaisser les coOtes inférieures et d'augmenter la
pression intra-abdominale, élevant ainsi le diaphragme. Les muscles intercostaux internes, dirigés
vers le haut et I'avant, abaissent les cOtes lors de leur contraction, réduisant les dimensions
antéropostérieure et latérale du thorax. Ces muscles expiratoires sont principalement mis en jeu
lors d'expiration forcée.

intercostaux
externes

e, 20
’)
Contraction
du
aphs agime

Contraction
des musciles
mtercostaux

intermnves

Retbcherment
des m
Intercostausx
extemes

Expiration
active

= -’
A -~
-’
v m. abdorminaex
&

Posithon des
M. abdomunatx
non-contractés

Reld&chamem

du
diaphragrme

7 éxpiratlon 7]
passive

Muscles respiratoires
en activité

Réqulation de la ventilati
I1.3- CONTROLE DE LA VENTILATION egtriation ¢e fa ventraton atl repos
Au repos, Ventilation minute = 6 L.mn"!

Ventilation mn = Vit x Fr

Amplltude Vt: Volume courant, 0,51
Déterminée par la fréquence des influx nerveux envoyés du Fr: Fréquence respiratoire, 12

centre inspiratoire aux muscles de la respiration (plus les

influx sont fréquents, plus 'amplitude est grande). rs:::i’r':t"o(i’fe regti?::ire

Centres respiratoires

Fréquence
Déterminée par la durée de I'influx nerveux en provenance
du centre inspiratoire.

du bulbe rachidien et pont
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11.3.1- Facteurs influant sur la fréquence et 'amplitude( ventilation) respiratoire

* Réflexes déclenchés par les agents irritants
* Réflexe de distension pulmonaire

*  Centres cérébraux supérieurs (Mécanismes hypothalamiques et corticaux)
*  Facteurs chimiques (Influence de la PCO2, PO2 et pH)

11.3.1.1- Réflexes déclenchés par les agents irritants

Récepteurs pulmonaires des agents irritants

Les mécanorécepteurs.: Il impligue des fibres
afférentes du nerf vague. Il modifie non seulement
la ventilation, mais aussi la résistance des voies
aériennes et différents paramétres du systéme
cardiovasculaire.

1 Récepteurs laryngotrachéaux: Ces récepteurs,
stimulés par le contact de particules inhalées, gaz
irritants ou sécrétions bronchiques, induisent une
toux, une constriction laryngée ou bronchique et
une hypertension artérielle.

2 Récepteurs bronchiques intrapulmonaires: Des

/\ Centres supérieurs de I'encéphale
0 (cortex cérébral — maitrise volontaire

de la respiration)

Autres récepteurs (p. ex. nocicepteurs)
et stimulus émotionnels agissant par
I'intermédiaire de I'hypothalamus

Centres respiratoires
(bulbe rachidien et pont)

\\\ Chimiorécepte
\_périphériques +
e e

021, CO21, H*1

—"Mécanorécepteurs
pulmonaires

Chimiorécepteurs centraux
COp 1, H+ 1 =
< — —~ —
0 Récepteurs des™_

—— i agents irritants
i Récepteurs des muscles
/ et des articulations

récepteurs sensibles a l'irritation induisent une constriction laryngée ou bronchique et une
hyperpnée, mais pas de toux. Des récepteurs sensibles a I'étirement bronchique sont a l'origine du

réflexe de Hering-Breuer (chez le nouveau-né
principalement, quand les poumons sont
surdistendus, I'activité des muscles inspiratoires est
inhibée et celle des muscles expiratoires stimulée).

REFLEXES DE PROTECTION
CONTRE LES AGENTS
[RRITANTS

3 Récepteurs alvéolaires: Ces récepteurs ‘ AGENT IRRITANT ;
juxtacapillaires sont situés dans la paroi des '

. . . R . L 1 || £
.alveole.s., ils sont sen.5|bles .a la pression du Illunde RECEPTEURS | 2 TR,
interstitiel. Leur stimulation lorsqu'un oédeéme |danstrachée  dans fosses 3 dhsagens \
interstitiel se forme entraine une hyperventilation ~[4fronches  nasales L.
superficielle par un réflexe qui implique des fibres I‘|
afférentes non myélinisées (fibres C) du nerf vague. CENTRE RESPIRATOIRE ;I
4 Récepteurs thoraciques: Ces récepteurs

roprioceptifs sont situés dans les articulations et : —
prop P . REFLEXE | |REFLEXE
dans les fuseaux neuromusculaires. Ills permettent  |peToux | |DETERNUEMENT
d'adapter la contraction des muscles inspiratoires a
la charge (réflexe myotatique). L'absence d'adaptation entraine la dyspnée.
11.3.1.2- Stimulus: distension pulmonaire
Fl’!ysiologic &Régulation Rcspiratoirc Pr. K. KHELILI Page 17




Controle périphérique

Réflexe de distension pulmonaire (Le réflexe d'Héring-Breuer):
C’est la régulation nerveuse de la profondeur des mouvements respiratoires. Les poumons ont
une limite d'expansion qu'il ne faut REFLEXE DE DISTENSION
naturellement pas dépasser. Il est donc normal PULLIGILANS

) . . ] . (réflexe de Héring-Breuer)
qgu'un mécanisme de contréle veille a ce que la

profondeur de l'inspiration ne dépasse pas ses [Distension des poumons | | Figue 2323
limites. stimule les Nt

Ainsi, lors d'une période active de [Mécanorécepteurs pulmonaires | '
ventilation oU des inspirations forcées sont inibe [T o
souvent exigées, des mécanorécepteurs situés

provoqu

dans les parois des bronches et des bronchioles
sont étirés de facon excessive. lls transmettent

alors des influx nerveux afférents : :Tz::::;"e"e participe

> vers le centre bulbaire (neurones Mécanorécepteurs actifs en basale
inspiratoires bulbaires) provoquant un arrét des
influx nerveux vers les muscles inspiratoires

> vers le centre apneustique qui n'active plus le centre bulbaire: l'inspiration est alors
inhibée et |'expiration peut avoir lieu.

On parle de réflexe inhibiteur de l'inspiration d'Hering-Breuer.

[ Arrét de Pinspiration > Expiration | UTILITElE CE REFLEXE

Arrét de | 'inspiration
(voie réflexe périphérique)

En plus, pour favoriser I'expiration, le centre bulbaire peut envoyer des influx nerveux a des
neurones expiratoires bulbaires qui

entrainent alors la contraction des INFLUENCE CENTRALES
muscles expirateurs, les muscles ® e
intercostaux internes et les PNEUMOTAXIQUE

) . o S —
abdominaux. Cette contraction entraine ] @

une grande réduction du volume de la
cage thOr‘aCique et provoque une AFFERENCES VAGALES

CENTRE
APNEUSTIQUE

expiration forcée. Ces neurones o
expiratoires bulbaires ne seraient actifs E— 40
age < CENTRE CENTRE
que dans des conditions ou Ia — E—)
INSPIRATOIRE @ EXPIRATOIRE

ventilation pulmonaire est accrue et
plus forte. Ce processus, faisant
intervenir les mécanorécepteurs, est en
fait un mécanisme de défense qui tend
é éVIter que Ies poumons SOIent trOp _l [MUSCLEINSPIRATOIRE] [MUSCLEEXF‘IRATOIRE ]
gonflés. De cette facon, l'organisme
opere un contréle efficace de |Ia

[ Organisation fonctionnelle des centres respiratoires ]

profondeur des mouvements

inspiratoires. Ce phénomene est appelé le réflexe d'Héring-Breuer.

A l'opposé de ce réflexe, un réflexe favorisant l'inspiration se produit lors d'une diminution de
volume pulmonaire en dessous de la capacité résiduelle fonctionnelle, c'est le réflexe excito-
inspiratoire d'Héring-Breuer.
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11.3.1.3- Centres cérébraux supérieurs : Mécanismes hypothalamiques et corticaux

Cortex (Volontaire) : Utilisation de I'appareil respiratoire a des fonctions non respiratoires (Toux ;
Parole ; Déglutition)

Les influences corticales : Le cortex cérébral
étant relié au centre respiratoire, nous
pouvons donc modifier volontairement notre
respiration. Nous pouvons méme nous
abstenir de respirer pendant une courte
période. Le contréle volontaire constitue une
protection, parce qu’il nous permet
d’empécher que de I'eau ou des gaz irritants
ne pénéetrent dans nos poumons. Toutefois, CENTRE RESPIRATOIRE
cette capacité d’interrompre la respiration
est limitée par I'accumulation de Co2 et de
H+ dans le sang. Lorsque la pCo2 et la MODIFICATION DE LA VENTILATION

concentration de H+ atteignent un certain

niveau, le centre inspiratoire est fortement stimulé, des influx sont envoyés aux muscles
inspiratoires et la respiration reprent,que nous voulions ou non.

VOLONTE

Hypothalamus (Emotions, chaleur, stress) E—

Réflexes

Des influx nerveux en provenance de I'’hypothalamus et
du systeme limbique stimulent également le centre

@ v

. . . . . HCo — pH—=
respiratoire. Ces voies permettent aux stimuli resmmtore ©
. . . . . CO, —» 4pH —»
émotionnels de modifier la respiration, par exemple, vico)] te ® l
lorsque I'on pleure.

Ml:ISCle_S

Cortex et hypothalamus envoient des efférences vers les respiratoires
centres respiratoires du tronc cérébral pour moduler la l )

Eti t d
ventilation Inspiration ——> ~ Cllecies
11.3.1.4- Facteurs: contréle chimique Les raceeurs Faroz -

. . . . . , . ehafrm icpar o DarLCOEcalELCR
Certains stimuli chimiques déterminent Ia B mrenet steR
fréquence et I'amplitude respiratoire. L'objectif [Cantras raspiratoies |  sumuiation
ultime du systéme respiratoire est de maintenir e

Tforce et fréauence de contraction) TR

des taux adéquats de gaz carbonique et
d’oxygéne et le systéme respiratoire est trés

ASampllitudo ot froguence respilratolre -

sensible aux variations des taux de chacun de ces v e em—— -
gaz dans le sang. SSRGS EAnSEaevien =
Réle : maintien de ’homéostasie o]  teribition
—Pa 02 > 60 mmHg e &
~PaC02= 40 mmhig SR S
—pR=/,

Warimtion do la Wentilation -

1.Chémorécepteurs centraux

2. Chémorécepteurs périphériques
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Contrdle par les chémorécepteurs

1. Chémorécepteurs centraux

Ces récepteurs situés a la surface ventrale du bulbe,

m

Blood vessel

eme eme
prés de la sortie des IX et X paires craniennes,

No o en combined with o gen
sens:;¥grneans Koo channel )::Yoses

sont sensibles a la composition chimique du liquide
céphalorachidien (LCR) qui les baigne, principalement a

‘
la présence d'ions H . Cependant, parce que la barriére
placée entre le sang et le LCR est trés perméable au

N }
CO,, et peu perméable a H et HCO,, le stimulus i nitial

est généralement le CO;. Lorsque la PaCO; s'éleve, CO;
diffuse dans le LCR ou il forme rapidement H,COs qui
se dissocie en H+ et HCOs-. C'est alors H+ qui stimule
les chémorécepteurs et induit une hyperventilation
réactionnelle.

Ce mécanisme est favorisé par le fait que :

Oxgen
sensor

+ K* permeability

Cell depolarizes

of
dopamine-containing

Exocytosis
vesicles

Dopamine

Acf.l_‘oge e‘ghentlal
neuro?\ry receptor

Signal to medullary
centers to increase
ventilation

(1) une vasodilatation cérébrale accompagne I'élévation de PaCO; et favorise la diffusion du CO;

dans le LCR

(2) un faible pouvoir tampon caractérise le LCR . Si la rétention de CO; persiste, des ions HCOs-
sont transportés dans le LCR ou ils tamponnent les ions H+, ce qui limite I'hyperventilation

réactionnelle.

2. Chémorécepteurs périphériques:
Des structures spécifiques détectent une diminution de la
PO, et stimulent les centres respiratoires pour augmenter

la ventilation. Ces structures en contact avec le sang sont
situées au niveau de la division des artéres carotides
communes (glomus carotidien) et de la crosse aortique
(glomus aortique).

Ces structures sont composées de cellules de type | (elles

possedent des granules cytosoliques contenant de
nombreux neuromédiateurs comme la dopamine, la
noradrénaline et ['acétylcholine) enveloppées par les
extensions des cellules de type Il (cellules de soutien de
type glial); ells sont en contact synaptique avec I'extrémité
de fibres afférentes du nerf glossopharyngien (IX ), qui
véhiculent les informations vers les centres bulbaires de
contréle de la ventilation.

Le mécanisme exact de la sensibilité de ces structures a
une diminution de la pression partielle d'O, dans le sang

1 Nerf
Lalosso-pharyngien (IX)

Vers lencégh

*- Sinus carotidiens

Nerf Vague (X)

Vers l'encéphale

Corpuscules aortiques

| v PO, inspirée A Chémorécepteurs centraux
1 (sensibles 4 la PCO, et au pH)
"'1"02 alvéolaire I
1 A pH
W PO, artériclle L.
1 *l"("(‘)2 artériclle

WChémoréeepteurs périphérique

(carotide ct aorte) AElimination de CO,

(Reflexe bulbaire) '

AUGMENTATION de LA VENTILATION
+ -

artériel est en partie identifié. Directement et/ou indirectement, la diminution de la pression

N
partielle de O, inhibe une conductance K membranaire dans les cellules de type I, provoquant leur

Pr. K. KHELILI
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2+ 2+
dépolarisation. A son tour celle-ci favorise I'ouverture de canaux Ca , I'entrée de Ca et ainsi la

libération des neurotransmetteurs, la dopamine jouant vraisemblablement le role le plus
important.

3. Réponses ventilatoires au CO,:

L'élévation de la P_CO, (hypercapnie) entraine une

hyperventilation alvéolaire, alors que, réciproquement,
la baisse de la P,CO, (hypocapnie) entraine une

hypoventilation alvéolaire. Pour une valeur normale de

P,O,, la ventilation augmente de 3 litres/min pour | Vol e SI1 PCO, ARTERIELLE
chaque élévation de 1 mm Hg de la P_CO, . Une réponse r 0%: l

0 40 a4 48
ventilatoire maximale est obtenue avec l'inspiration Peoy sadote (mntig) NENFIERTION

d'un mélange de 15% de CO, (environ 100 litres/min). Cette réponse est majorée lorsque la P.O,

s'abaisse (hypoxie), et au contraire diminuée lorsque des substances déprimant le centre
respiratoire (barbituriques) sont administrées ou lorsque le travail respiratoire est augmenté (a
cause de I'augmentation de la résistance des voies aériennes par exemple).

+INTERVIENT SEULEMENT DANS LES
CAS EXTREMES

L'abaissement de la PaO2 en dessous | SIPO,ARTERIELLE < 60 mmHg

de 60 mm Hg entraine une .haute altitude (+ Po, artérielle, PCO,
hyperventilation alvéolaire, alors que,  2nérielle normale)
réciproquement, |['élévation de Ila
PO, au dessus de 100 mm Hg > échanges gazeux (PO, artérielle, PCO, artérielle normale)
n'affecte pas la ventilation . Cette > trouble ventilatoire chronique (4 PO, artériel
réponse ventilatoire est amplifiée par INEFFICACE A
I'hypercapnie. LONG TERME

4 Réponses ventilatoires a I'0,;:

Pourceniape de s wralian e
I'rimigiobive en O

[¥] 20 a0 B0 = 100

smaladies respiratoires ou: PO, (mmHg)

#N’'INTERVIENT PAS 8110, LIE a Hb MAIS PO, ARTERIELLE
DEMEURE NORMALE : anémie modérée, intox au CO..

150
5. Réponses ventilatoires au pH:

= |
L'abaissement du pH plasmatique (par exemple au E ‘ P
cours de l'acido-cétose diabétique) entraine une §‘°'°" /,// 8i 1 [H*] (L pH) ARTERIEL
hyperventilation alvéolaire. Cette réponse fait ; ‘ //
intervenir les chémorécepteurs périphériques. i |/ T VENTILATION
S 50f’
H‘SJOL' g =

[H*) plasmatique (nmol)
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	Il est situé dans la protubérance au niveau du noyau parabrachialis. En transmettant des informations provenant de l'hypothalamus vers les centres bulbaires, il accélère la fréquence respiratoire en réponse à l'émotion, la fièvre… Il module aussi l'...
	Dans un cycle respiratoire complet [la durée ou temps total de ce cycle (Ttot) inclut un temps pour l'inspiration (TI) et un temps pour l'expiration (TE)], interviennent successivement une phase inspiratoire (I) pendant laquelle les muscles inspirato...
	1 Récepteurs laryngotrachéaux: Ces récepteurs, stimulés par le contact de particules inhalées, gaz irritants ou sécrétions bronchiques, induisent une toux, une constriction laryngée ou bronchique et une hypertension artérielle.
	2 Récepteurs bronchiques intrapulmonaires: Des récepteurs sensibles à l'irritation induisent une constriction laryngée ou bronchique et une hyperpnée, mais pas de toux. Des récepteurs sensibles à l'étirement bronchique sont à l'origine du réflexe de ...
	3 Récepteurs alvéolaires: Ces récepteurs juxtacapillaires sont situés dans la paroi des alvéoles; ils sont sensibles à la pression du liquide interstitiel. Leur stimulation lorsqu'un oédème interstitiel se forme entraîne une hyperventilation superfic...
	4 Récepteurs thoraciques: Ces récepteurs proprioceptifs sont situés dans les articulations et dans les fuseaux neuromusculaires. Ils permettent d'adapter la contraction des muscles inspiratoires à la charge (réflexe myotatique). L'absence d'adaptatio...
	Contrôle par les chémorécepteurs
	1. Chémorécepteurs centraux
	Ces récepteurs situés à la surface ventrale du bulbe, près de la sortie des IX ème et X ème paires crâniennes, sont sensibles à la composition chimique du liquide céphalorachidien (LCR) qui les baigne, principalement à la présence d'ions H+. Cependan...
	Ce mécanisme est favorisé par le fait que :
	(1) une vasodilatation cérébrale accompagne l'élévation de PaCO2 et favorise la diffusion du CO2 dans le LCR
	(2) un faible pouvoir tampon caractérise le LCR . Si la rétention de CO2 persiste, des ions HCO3- sont transportés dans le LCR où ils tamponnent les ions H+, ce qui limite l'hyperventilation réactionnelle.
	3. Réponses ventilatoires au CO2:
	L'élévation de la PaCO2 (hypercapnie) entraîne une hyperventilation alvéolaire, alors que, réciproquement, la baisse de la PaCO2 (hypocapnie) entraîne une hypoventilation alvéolaire. Pour une valeur normale de PaO2 ,  la ventilation augmente de 3 lit...
	4 Réponses ventilatoires à l'O2:
	L'abaissement de la PaO2 en dessous de 60 mm Hg entraîne une hyperventilation alvéolaire, alors que, réciproquement, l'élévation de la PaO2 au dessus de 100 mm Hg n'affecte pas la ventilation . Cette réponse ventilatoire est amplifiée par l'hypercapn...
	5. Réponses ventilatoires au pH:
	L'abaissement du pH plasmatique (par exemple au cours de l'acido-cétose diabétique) entraîne une hyperventilation alvéolaire. Cette réponse fait intervenir les chémorécepteurs périphériques.


