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Centre inspiratoire

Pont

0 Centre de controle de la respiration i
situé dans le bulbe rachidien .

Le groupe respiratoire pontin
interagit avec les centres respiratoires I
du bulbe rachidien afin de régulariser |7/ 2SS

0 Emet en tout temps des influx qui W respraton

Le groupe respiratoire ventral
(GRV) contient des centres

ordonnent aux muscles intercostaux Qénéraleuts Gu rytme respiratoire

dont les influx régissent la respiration.

et au diaphragme de se contracter
pour engendrer la respiration. Fptiten

Le groupe respiratoire dorsal
(GRD) intégre les influx sensoriels
périphériques et modifie le
rythme établi par le GRV.

0 Eupnée : fréquence respiratoire
normale (2 sec — 3 sec)

Vers les muscles inspiratoires

0 Une dose excessive de somniféres,
de morphine ou d’alcool inhibe le
centre inspiratoire et donc la
respiration cesse.

Muscles intercostaux Diaphragme
externes




Réactions respiratoires
N
0 Amplitude

Déterminée par la fréquence des influx nerveux
envoyés du centre inspiratoire aux muscles de la
respiration (plus les influx sont fréquents, plus
I'amplitude est grande).

0 Fréquence

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



Facteurs influant sur la fréquence et

Pamplitude respiratoire
nh

1 Réflexes déclenchés par les agents irritants
1 Réflexe de distension pulmonaire
11 Centres cérébraux supérieurs

O Mécanismes hypothalamiques et corticaux

0 Facteurs chimiques

O Influence de la PCO,, PO, et pH



Facteurs: agents irritants
N

0 Stimulus: mucus accumulé, poussiére, vapeurs nocives
1 Récepteurs pulmonaires des agents irritants

01 Centre respiratoire du bulbe rachidien

0 Effecteurs: muscles du systéme respiratoire

1 Réponses: toux (trachée et bronches), constriction
des bronchioles (bronchioles), éternuements (cavité
nasale)



Facteurs: distension pulmonaire
B

0 Stimulus: distension pulmonaire (VC + grand que 1,51)

01 Récepteurs: mécanorécepteurs (barorécepteurs) dans
plévre viscérale et conduits des poumons

0 Influx inhibiteurs
0 Centre respiratoire du bulbe rachidien

0 Effecteurs: inhibition des muscles du systéme
respiratoire

0 Réponse: fin de l'inspiration et donc début expiration

* D’avantage un mécanisme de protection que de régulation (réflexe de
Hering-Breuer



Facteurs: centre cérébraux
2

0 Mécanismes hypothalamiques: émotions fortes, douleur
O Stimulus: émotions fortes, douleur
O Récepteur: cortex cérébral, nerfs de la douleur (sensitifs)

O Centre de contrdle: centre sympathique de '’hypothalamus
envoie un signal au centre respiratoire

O Effecteurs: muscles respiratoires

O Réponse: augmentation ou diminution de la fréquence et de
I’amplitude

W colére: retient le souffle
B excitation: augmente la fréquence
m froid intense: arrét respiratoire ou souffle coupé

® chaleur: augmentation de la fréquence



Facteurs: centre cérébraux
T

1 Mécanismes corticaux: controle volontaire

O Nous pouvons controler notre respiration en la retenant
ou en prenant de profondes inspirations.

O Dans ce cas, les centres corticaux communiquent
directement avec les neurones moteurs des muscles
respiratoires sans passer par le bulbe rachidien.

O Le contrble conscient est limité par I'action du centre
respiratoire qui rétablit la respiration si la
concentration de CO, sanguin est trop élevée.



Facteurs: controle chimique

0 Concentration de CO,, d’O, et
d’H™ sont les facteurs les plus
puissants de contrdle de la
respiration.

0 Les chimiorécepteurs surveillent
sans cesse ces parametres

O Centraux: situés dans le bulbe
rachidien

O Périphériques: situés dans la crosse
de l'aorte et la carotide




Facteurs: controle chimique

INFLUENCE de la PCO, (p.17 du

thier) {1 de la P, diminue J
le pH dans le liquide

extracellulaire
de I'encéphale

0 Le plus puissant et le plus

ConTrOIe d es quTeU rs Les chimiorécepteurs centraux
dans le bulbe rachidien Chimiorécepteurs
. ., répondent a la présence périphériques dans les sinus
[m | D|fference de 5 mm Hg seulemenf d'ions H" dans le liquide carotidiens et la crosse
e N ' . extracellulaire (transmettent de l'aorte (transmettent 30 %
SUfflT ad doubler |q venhlqhon 70% de la réponse du CO,). de la réponse du CO,)
méme lorsque le pH et la PO, S

sont inchangés.
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O Stimulus des chimiorécepteurs ——

. + t de la ventilation
centraux: augmentation de H (plus de CO, expiré)
produits par dissociation acide |
qubonique [[] stimulus initial L Retour de la Pco, J

D Réaction physiologique et du pH du sang
[:] artériel a la normale
Résultat




Facteurs: controle chimique

N
INFLUENCE de la PO, (p.16 du cahier)

0 PO, est surveillée par les chimiorécepteurs de la crosse de
I'aorte et de la carotide.

0 Une faible baisse de la PO, est sans effet notable.

0 Une baisse importante (moins de 60 mm Hg) fait toutefois
doubler la ventilation.

00 Pourquoi une baisse importante seulement peut entrainer une
réponse?

Au dessus de 60 mm Hg de PO, dans le sang, I’hémoglobine est encore
saturée a plus de 75% en oxygéne.

Sous 60 mm Hg, nous sommes en hypoxémie et les centres respirations sont
activeés.



Facteurs: controle chimique

2 |
INFLUENCE du PH

0 Méme si la PO, et la PCO, sont normales, la fréquence et

I’amplitude peuvent étre modifiées par un changement de pH
sanguin.

0 Si la concentration en ions H™ s’élévent & cause d’autres facteurs
que la PCO, (ex: accumulation d’acide lactique pendant
I'exercice), les chimiorécepteurs périphériques de I'aorte et de
la carotide le détectent et le centre respiratoire augmente la
fréquence des influx nerveux pour augmenter la ventilation.



Facteurs: resume

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

Chimiorécepteurs
périphériques

}0,.1 CO,, tHT

Chimiorécepteurs
centraux

}CO, , tH*

Récepteurs des muscles
et des articulations

I+

Centres supérieurs de
'encéphale (cortex cérébral
— maitrise volontaire

de la respiration)

Centres respiratoires
(bulbe rachidien et pont)

Mécanorécepteurs
pulmonaires

Récepteurs
des agents
irritants




Déséquilibres respiratoires
S

Pneumopathie (emphyséme chronique, bronchite chronique)
La maladie empéche d’éliminer le CO, et la PCO, du patient est
toujours élevée. Ses chiomiorécepteurs deviennent insensibilisés &
la PCO,,. C’est alors la baisse de PO, qui devient le principal
stimulus d’augmentation de la ventilation. Si on met le patient
sous intubation avec concentration élevée de O,, il cesserait de

respirer car ses centres respiratoires ont besoin d’une faible PO,

pour étre stimulés.




Déséquilibres respiratoires
N

Crise d’anxiété
Crise d’anxiété = hyperventilation involontaire =2 baisse de
PCO, =>» constriction des vaisseaux de I'encéphale et

ischémie = étourdissement et évanouissement

Solution : respirer a nouveau I'air expiré dans un sac de papier

augmente la PCO, et rétablit I'équilibre.




Déséquilibres respiratoires
S

Hyperventilation volontaire
Hyperventilation volontaire =» baisse de PCO, =» phase de
latence avant capacité & restaurer la respiration =  baisse de

PO,sous 50 mm Hg =2 évanouissement car ischémie avant le

besoin de respirer




Maladies respiratoires

BPCO

Emphyséme pulmonaire: se caractérise par la distension permanente et destruction
des alvéoles. Les poumons perdent leur élasticité et I'expiration devient un processus
actif.

Bronchite chronique: se caractérise par une production excessive de mucus et une
diminution marquée de la ventilation et des échanges gazeux.

Asthme

Maladie obstructive due & une réaction du systéme immunitaire qui entraine une
respiration sifflantes et des halétements suite a la constriction de leurs voies
respiratoires enflammées.

Tuberculose

Maladie infectieuse causée par une bactérie dans I'air. Souvent asymptomatique car
bactérie trappée dans des tubercules dans les poumons. Si le Sl s’affaiblit, elle ressort
comme c’est souvent le cas chez les sidéens.

Cancer du poumon
Causé par RL et agents cancérigénes. |l est trés agressif et produit vite des métastases.




