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Résumé La commande respiratoire prend sa source dans les réseaux neuronaux du tronc céré-
bral. Cette commande est transmise à des neurones respiratoires chargés de sa distribution aux
différents groupes musculaires impliqués dans la ventilation : les muscles dilatateurs des voies
aériennes supérieures puis les muscles respiratoires du tronc dont la contraction assure la mobi-
lisation de l’air dans les poumons. En tout temps, le générateur central de la commande est
renseigné sur l’état du système respiratoire et la résultante de la contraction musculaire en
recevant des afférences provenant de mécano- et de chémorécepteurs. De nombreuses situa-
tions pathologiques rencontrées en réanimation peuvent modifier directement ou indirectement
cette commande et donc la ventilation qui en résulte. De même, des traitements fréquemment
mis en œuvre en réanimation (telle la ventilation mécanique) ont aussi une influence sur cette
commande. Dans certains cas de trouble ventilatoire mal compris ou en situation de sevrage
difficile de la ventilation mécanique, l’exploration du contrôle de la ventilation peut aider le
Électromyographie
diagnostic et l’adaptation des thérapeutiques. Cette exploration se fonde sur des techniques
combinant le recueil de grandeurs ventilatoires en ventilation spontanée et en réponse à des
stimulations.
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Summary The respiratory command emerges from neuronal networks located in the brains-
tem. It is then dispatched toward the respiratory muscles. The dilators of the upper airway
contract first and the inspiratory muscles of the chest, including the diaphragm, some millise-
conds later. Afferent inputs arising from chemo- and mechanoreceptors, related to the physical
status of the respiratory system and to the activation of the respiratory muscles, modulate per-
manently the respiratory command to adapt ventilation to the needs of the body. Many diseases
that lead patients to the ICU can modify, directly or indirectly, the respiratory command.
Many treatments used in ICU can also alter this command. For example, mechanical ventilation
decreases it. Should an inexplicable respiratory trouble or a difficult weaning occur, the control
of breathing may be explored. This may help the diagnosis and the treatment. The exploration
relies on assessments of spontaneaous ventilation and on its response to stimulations.
© 2007 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Figure 1 La commande ventilatoire naît dans le tronc céré-
bral. Elle est transmise aux muscles respiratoires (dilatateurs
des voies aériennes puis muscles pompes) dont la contrac-
tion produit la ventilation (grandeur réglée). En tout temps,
le générateur situé dans le tronc cérébral reçoit des afférences
provenant des chémorécepteurs et des mécanorécepteurs, lui
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hez l’homme, comme chez les autres mammifères, les
changes gazeux indispensables à la vie sont assurés par la
onvection de l’air à travers les voies aériennes, jusqu’aux
lvéoles pulmonaires. Cela requiert une mobilisation des
olumes gazeux, dépendant de pressions motrices produites
ar les muscles respiratoires. L’activité de ces muscles doit
onc être maintenue tout au long de l’existence, y compris
endant le sommeil, comme c’est le cas pour le cœur. À
a différence de ce dernier, la commande des muscles res-
iratoires (appelée aussi commande ventilatoire) leur est
xtrinsèque, trouvant sa source dans le système nerveux
entral, avec une commande automatique au niveau du
ronc cérébral, assurant rythmogénèse et régulation, sou-
ise à des influences suprapontiques d’ordre émotionnel,

omportemental ou volontaire (Fig. 1).
Cette revue se limite à la physiologie de la commande

entrale et à sa transmission aux motoneurones des muscles
espiratoires. À dessein, nous distinguerons deux types de
uscles respiratoires : les muscles « dilatateurs » des voies

ériennes supérieures (alae nasi, génioglosse. . .), dont la
ontraction augmente le calibre des voies aériennes et dimi-
ue les résistances à l’écoulement de l’air ; et les muscles
pompes » (diaphragme, intercostaux, scalènes, sternocléi-
omastoïdiens, abdominaux) assurant la mobilisation des
az dans les poumons. Grâce à une activation à l’inspiration
récédant celle des muscles pompes (exceptés les abdo-
inaux uniquement actifs lors des expirations forcées),

es muscles dilatateurs préviennent le collapsus des voies
ériennes supérieures liée à la pression négative générée
ar le diaphragme et les autres muscles participant à la fonc-
ion de « pompe » inspiratoire. Quelle qu’en soit l’origine, la
ommande destinée aux muscles pompes est transmise par
es motoneurones spinaux, sur lesquels se projettent des
aisceaux bulbospinaux (commande automatique) et corti-
ospinaux (commande volontaire et/ou comportementale).

insi, les motoneurones dédiés à l’innervation motrice dia-
hragmatique forment, avec les fibres afférentes provenant
u diaphragme, les nerfs phréniques. Ils émergent de la par-
ie antérieure de la corne ventrale de la moelle cervicale
u niveau des racines C3 à C5. Les muscles intercostaux et
bdominaux sont innervés par des motoneurones situés dans
a corne ventrale de la moelle thoracique et lombaire. La
ommande ventilatoire destinée aux muscles dilatateurs des
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ermettant d’adapter la ventilation au niveau de PaCO2 (gran-
eur réglante) et au niveau de PaO2.

oies aériennes supérieures est véhiculée par les nerfs tri-
umeaux (V), faciaux (VII) et grands hypoglosses (XII). Leurs
otoneurones se trouvent dans leurs noyaux respectifs, au

iveau du tronc cérébral.

ource de la commande ventilatoire

a commande automatique

a commande ventilatoire automatique prend sa source au

ein d’un réseau de neurones situés à la partie latérale, ros-
rale et ventrale du bulbe rachidien. Au sein de ce réseau,
eux groupes de neurones se dépolarisant automatiquement
d’où le nom de groupes de neurones pacemakers) jouent un
ôle particulièrement important pour la production primaire
u rythme ventilatoire : le complexe préBötzinger (préBötC)
1] et le groupe respiratoire parafacial (GRpF) (voir Fig. 1 de
2]). Les données actuelles suggèrent que le préBötC gou-
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Contrôle de la ventilation : physiologie et exploration en réa

verne l’inspiration. Sa destruction bilatérale entraîne, dans
un modèle murin, une ventilation ataxique puis un arrêt
ventilatoire [3]. Il semble donc particulièrement important
au maintien de la commande automatique. Le rythme pro-
duit par le préBötC pourrait provenir non de cellules aux
propriétés pacemaker, mais de groupes de neurones en
interaction excitatrice réciproque [4]. Le GRpF décharge
en alternance et de manière couplée avec le préBötC. Des
données récentes suggèrent qu’il gouverne l’expiration. Il
existe un débat quant à la prépondérance de l’un des deux
groupes sur l’autre [5]. Pour plus de détails, le lecteur
est invité à consulter la revue de Feldman et Del Negro
[6].

Le rythme inspiratoire ainsi produit est transmis à
un réseau de neurones dont la fonction est d’assurer
l’organisation temporelle et spatiale de la commande ven-
tilatoire. Ce réseau neuronal est constitué de différentes
familles de neurones appelés « neurones respiratoires », dif-
férenciés selon leur activité au cours des trois phases du
cycle respiratoire (expiration, inspiration et phase postex-
piratoire), et situés dans le tronc cérébral à proximité des
générateurs du rythme respiratoire. Ces neurones respira-
toires sont en interaction excitatrice ou inhibitrice les uns
avec les autres par l’intermédiaire de récepteurs au gluta-
mate (NMDA et non-NMDA), au GABA ou à la glycine. Pour
plus de détail, le lecteur est invité à consulter la revue
publiée par Haji et al. [7].

Cette commande automatique reçoit de multiples
afférences, dans le but d’adapter la ventilation aux
changements de métabolisme au cours de la fièvre,
de l’exercice, ou en situation pathologique (hypoxie,
hypercapnie, acidose. . .). De nombreux neurotransmet-
teurs et neuromédiateurs contribuent à la modulation de
la commande ventilatoire : acétylcholine, catécholamines,
sérotonine, substance P, TRH, somatostatine, cholecystoki-
nine et peptides opioïdes [7].

Les afférences

Afférences métaboliques
Les afférences métaboliques sont sensibles à différents
stimulus, dont le plus puissant est le CO2. La PaCO2

est ainsi qualifiée de grandeur « réglante » du système,
puisque le fonctionnement de ce dernier dépend de sa
valeur. Les afférences métaboliques proviennent majoritai-
rement de chémorécepteurs centraux et, dans une moindre
mesure, périphériques. Dans le tronc cérébral, elles naissent
au niveau des dendrites des neurones respiratoires qui
s’étendent jusqu’à la face ventrale du bulbe rachidien.
Ils sont sensibles aux variations de pH et de PCO2 du
liquide céphalorachidien. D’autres neurones respiratoires
situés dans le locus coeruleus possèdent le même type
de propriétés. Le raphé bulbaire, le noyau rétrotrapézoï-
dal et le noyau fastigial du cervelet se comportent aussi
comme des structures sensibles CO2, sans que les cellules
impliquées y aient été clairement identifiées (voir Fig. 1

de [8]). Une partie des neurones de la portion caudale
de l’hypothalamus contribuent à amplifier la réponse à
l’hypoxie, projetant leur information afférente sur le géné-
rateur bulbaire du rythme respiratoire via la substance grise
périaqueducale.
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Les afférences métaboliques périphériques proviennent
e chémorécepteurs enchâssés dans les parois artérielles,
u niveau des bifurcations carotidiennes et de la crosse
e l’aorte. Les chémorécepteurs carotidiens sont sensibles

l’hypoxémie. Dans une moindre mesure, ils assurent
a sensibilité aux variations de capnie, principalement
’hypercapnie. Cette double sensibilité est synergique.
’hypoxémie augmente l’activité de ces chémorécepteurs
our un niveau donné de capnie. À l’inverse, l’hypocapnie
oit être profonde pour inhiber l’activité des chémoré-
epteurs [9]. Leur information est véhiculée par le nerf
lossopharyngien. Les chémorécepteurs aortiques sont sen-
ibles à la diminution du transport d’oxygène au cours des
pisodes d’anémie, y compris en normoxie. Les informations
orrespondantes sont véhiculées par le nerf vague.

fférences mécaniques
es mécanorécepteurs sont localisés dans le parenchyme
ulmonaire, dans les bronches, dans les muscles respi-
atoires et, dans une moindre mesure, dans le système
ocomoteur.

Au niveau des grosses bronches, à proximité des fibres
usculaires lisses, les tensiorécepteurs à adaptation lente

enseignent la commande centrale automatique sur le
olume pulmonaire, par l’intermédiaire du nerf vague. Leur
ecrutement augmente avec le volume pulmonaire et ils
ontribuent à inhiber l’activité inspiratoire et à faciliter
a transition inspiration/expiration. Ils font ainsi partie des
tructures impliquées dans le réflexe de Hering Breuer,
aractérisé par la survenue d’une apnée en expiration, en
éponse à la distension du poumon. À l’inverse, l’activité
es tensiorécepteurs à adaptation rapide (de même topo-
raphie que les précédents) diminue avec la distension
ulmonaire. Ces derniers inhibent l’expiration. Plus proches
e la lumière bronchique se trouvent les récepteurs aux
rritants. Ils sont activés par différents stimulus agressifs,
ont les agents irritants. Ils participent aux mécanismes
e défense du poumon, en provoquant toux et broncho
onstriction ainsi qu’une respiration rapide et superficielle,
nterprétée comme limitant la pénétration plus en distalité
e l’agent vulnérant. Les récepteurs J, situés au niveau de
’interstitium, répondent à l’augmentation de volume de ce
ernier (œdème pulmonaire cardiogénique par exemple).
ls correspondent à la forme juxta alvéolaire des terminai-
ons libres des fibres C, retrouvées par ailleurs dans les
ronches et les alvéoles. Les informations collectées par
es terminaisons libres ainsi que par les récepteurs irritants
ont véhiculées par des fibres C amyéliniques au sein du nerf
ague.

Les afférences destinées au système central proviennent
ussi des mécanorécepteurs contenus dans les muscles res-
iratoires, renseignant indirectement sur la géométrie de
a paroi thoracique. Les muscles intercostaux sont riches en
rganes tendineux de Golgi et en fuseaux neuromusculaires,
ont l’activité augmente en réponse à leur étirement. À
’inverse, le diaphragme est pauvre en fuseaux neuromus-
ulaires. Il contient essentiellement des organes tendineux

e Golgi. Ces afférences mécaniques sont véhiculées par le
erf phrénique.

Enfin, certaines afférences mécaniques provenant du sys-
ème locomoteur pourraient jouer un rôle dans l’adaptation
e la ventilation à l’exercice [10].
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ontrôle suprapontique

hez les mammifères et en particulier chez l’homme, la ven-
ilation peut être modulée par les émotions (rires, pleurs),
u par la volonté d’accomplir une action, que celle-ci soit
espiratoire (apnée volontaire, manœuvres respiratoires
olontaires) ou non (parole, chant). Cette modulation fait
ntervenir des voies différentes de celles du contrôle auto-
atique.

odulation émotionnelle
’incapacité d’un patient atteint de locked-in syndrome

moduler volontairement sa ventilation, alors que
’automatisme et la réactivité de cette respiration tant au
O2 qu’aux émotions étaient préservée [11] suggèrent que

a commande automatique de la ventilation reçoit des affé-
ences en provenance de structures limbiques, et que les
oies de conduction de ces informations sont indépendantes
es voies impliquées dans le contrôle volontaire de la ven-
ilation [12].

odulation volontaire et comportementale
a commande ventilatoire volontaire et comportementale
rouve sa source dans le cortex moteur primaire, le cor-
ex prémoteur et l’aire motrice supplémentaire [13]. Le
ortex moteur primaire projette des fibres corticospinales
ur les motoneurones des muscles pompes, et des faisceaux
orticobulbaires sur les motoneurones de la majorité des
uscles dilatateurs. Chaque groupe musculaire respiratoire
ossède une représentation somatotopique sur le cortex
oteur primaire. Le couplage entre muscles dilatateurs et
uscles pompes persiste au cours des inspirations volon-

aires [14], sans pour autant que les structures impliquées
ans ce couplage soient identifiées. L’aire motrice sup-
lémentaire, siège de la programmation des mouvements
olontaires, projette des fibres corticospinales sur les moto-
eurones phréniques [15]. Toutes ces structures corticales
ont par ailleurs activées au cours de la réponse venti-
atoire à une contrainte mécanique de type résistance à
’écoulement de l’air, sans pour autant que la commande
uisse être nécessairement qualifiée de volontaire, mais plu-
ôt de comportementale [16,17].

ntégration de la commande automatique et du
ontrôle d’origine suprapontique

a ventilation résulte donc de l’intégration d’au moins
eux types de commande. L’une, automatique, provient de
éseaux de neurones bulbaires et pontiques. L’autre, émo-
ionnelle, comportementale et volontaire, prend sa source
ans des structures suprapontiques. Quelques arguments
uggèrent que la commande d’origine bulbopontique puisse
tre influencée par les structures sous-jacentes. Quoiqu’il

n soit cependant, ce sont les motoneurones des muscles
espiratoires en général et du diaphragme en particulier, qui
pparaissent comme le principal site d’intégration des deux
ypes de commande. Ils en constituent en effet la voie finale
ommune et possèdent des propriétés adéquates [18,19].
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odifications du contrôle de la ventilation en
éanimation

e nombreux patients hospitalisés en réanimation pré-
entent une détresse respiratoire comme en atteste le
ecours à la ventilation mécanique pour 55 % d’entre eux
20]. Ces détresses mettent en jeu la commande ven-
ilatoire, que ce soit, le plus souvent, pour s’adapter

des contraintes ventilatoires pathologiques (pneumopa-
hies, œdèmes pulmonaires, etc.) ou dans le cadre de
athologies de la transmission de la commande (maladies
euromusculaires, par exemple), voire d’altération de la
ommande elle-même (comas toxiques, par exemple). À ces
odifications physiopathologiques, viennent s’ajouter des
odulations iatrogènes, puisqu’une grande partie des thé-

apeutiques administrées en réanimation, à commencer par
a ventilation mécanique, ont une influence sur le contrôle
entilatoire.

ommande ventilatoire augmentée

e tableau clinique d’une augmentation de la commande
entilatoire est assez familier aux praticiens de méde-
ine d’urgence et de réanimation. Ses principaux signes
non nécessairement associés) sont l’augmentation de la
réquence respiratoire, celle du volume courant et un recru-
ement de muscles respiratoires extradiaphragmatiques
muscles du cou à l’inspiration, muscles abdominaux à
’expiration) dont l’activité de repos n’est habituellement
as cliniquement détectable. La contraction de ces muscles
épond à un double objectif : assurer la ventilation de
oncert avec le diaphragme, pour faire face à la charge
écanique liée à la pathologie (muscles intercostaux) [21],

t maintenir la perméabilité des voies aériennes face à une
ugmentation du débit ventilatoire (alae nasi, muscles dila-
ateurs pharyngés) [22]. L’augmentation du volume courant
u de la fréquence peuvent disparaître lorsque survient un
puisement musculaire, signant alors la gravité de la situa-
ion.

ugmentation liée à un processus pathologique

es pathologies respiratoires retentissent sur la commande
entilatoire par le biais de leurs conséquences sur la méca-
ique ventilatoire, et/ou sur les échanges gazeux. Quels
u’en soient les mécanismes sous-jacents, elles provoquent
ne augmentation de la commande destinée aux muscles
espiratoires.

Un grand nombre de pathologies pulmonaires, en par-
iculier à leur phase aiguë, se caractérisent sur le plan
écanique par une augmentation de la charge imposée au

ystème respiratoire. La nature de cette charge dépend
e la pathologie concernée : charge résistive (asthme, par
xemple), élastique (œdème pulmonaire, par exemple)
u à seuil (pression positive expiratoire intrinsèque de

’emphysème, par exemple).

Les adaptations ventilatoires permettant de surmonter
es charges mécaniques externes résistives ou « à seuil »
’accompagnent d’une activation d’aires corticales motrices
t prémotrices [17]. La signification sur le plan de la com-
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Dysfonctionnement du générateur de la commande
Dysfonctionnement lié à un processus pathologique. Tout
processus pathologique intracérébral touchant une des
structures générant la commande ventilatoire est suscep-
tible d’altérer le rythme respiratoire, le plus souvent dans
le sens d’une inhibition. Ainsi, une lésion des noyaux gris
centraux [24] peut provoquer une apraxie ventilatoire,
caractérisée par une difficulté à initier un effort ven-
tilatoire volontaire, sans pour autant que la ventilation
automatique ne soit perturbée. Une lésion suprabulbaire des
fibres pyramidales corticophréniques entraîne une paraly-
sie phrénique controlatérale lors des inspirations volontaires
[25], mais pas lors de la ventilation automatique puisque
dans ce cas la commande provient de structures situées
en aval de la lésion. Bien évidemment, une lésion spi-
nale située entre le tronc cérébral et les motoneurones
phréniques au niveau de la quatrième vertèbre cervicale
est susceptible de conduire à une paralysie diaphragma-
tique par interruption de la commande ventilatoire, sans
pour autant que le générateur de cette dernière ne soit
altéré.

Au-delà d’une simple altération des fibres pyramidales,
une lésion du tronc cérébral peut modifier le fonction-
nement de la commande automatique de la ventilation.
Les conséquences d’une telle lésion sur le rythme venti-
latoire dépendent du niveau de celle-ci et sont d’autant

Figure 2 Influence du niveau de lésions du tronc cérébral
sur le rythme respiratoire. Le schéma de gauche représente
une vue postérolatérale droite du tronc cérébral humain et
la topographie des centres respiratoires situés dans la portion
rostroventrolatérale du bulbe (zone grisée). Les traits horizon-
taux identifient les niveaux où une lésion du tronc cérébral est
susceptible de modifier le rythme respiratoire. Ce dernier est
représenté sous la forme d’une courbe de débit ventilatoire sur
la partie droite du schéma. Une lésion au dessus du pont ne
modifie pas le rythme ventilatoire. Une lésion siégeant dans
Contrôle de la ventilation : physiologie et exploration en réa

mande ventilatoire de l’activation de ces zones n’est pas
connue. Les données provenant d’études du système moteur
couplées aux résultats de Locher et al. [16] suggèrent
que ces structures corticales pourraient faciliter la réponse
des motoneurones phréniques à la commande automatique
bulbospinale. Ce faisant, ces structures corticales pour-
raient contribuer à amplifier la commande destinée aux
muscles respiratoires et donc à vaincre la charge imposée
au système, sans pour autant que l’activité du générateur
automatique ne soit augmentée. L’abolition des facultés
de compensation de ces charges chez l’homme, induite
par l’anesthésie et le sommeil est un argument suggérant
fortement le rôle de ces structures corticales au sein des
mécanismes de compensation de charge. Il est donc aisé
de comprendre que le sommeil puisse être à la fois altéré
et dangereux chez les patients présentant une pathologie
obstructive sévère.

Les pathologies responsables d’une altération des
rapports ventilation—perfusion peuvent entraîner une aug-
mentation de la commande ventilatoire par stimulation des
chémorécepteurs. Enfin, les pathologies entraînant direc-
tement (par augmentation du métabolisme—–fièvre, sepsis)
ou indirectement (modification de l’équilibre acidobasique—
–acidose métabolique) une modification de la grandeur
réglante (CO2) entraînent une augmentation de la com-
mande ventilatoire dans le but de restaurer l’homéostasie
de la PaCO2. En activant les chémorécepteurs situés dans
la crosse de l’aorte, l’anémie constitue un stimulant de
la commande automatique. Enfin, la douleur et l’angoisse,
fréquemment rencontrées en réanimation, contribuent à sti-
muler la ventilation.

Augmentation iatrogène
Il est possible d’observer des signes cliniques témoignant
d’une augmentation de la commande ventilatoire chez
les patients placés sous assistance ventilatoire, lorsque le
niveau de support respiratoire est insuffisant. Dans ce cas,
l’augmentation de la commande a pour objectif d’accroître
la ventilation afin d’apaiser la sensation de dyspnée et
de corriger les troubles de l’hématose qui résultent de
cette insuffisance de support. L’augmentation dépend pro-
bablement à la fois d’une modulation comportementale
suprapontique et d’une stimulation des chémorécepteurs.

L’administration d’acétazolamide peut être une cause
iatrogène d’augmentation de la commande ventilatoire, par
le biais de l’acidose métabolique qu’elle induit [23] et
par stimulation des chémorécepteurs centraux du bulbe.
L’almitrine augmente elle aussi la commande ventilatoire,
en stimulant les chémorécepteurs périphériques, mimant
une hypoxie à leur niveau [7].

Commande diminuée

La commande ventilatoire peut à l’inverse être diminuée,
témoignant de l’existence d’un processus pathologique neu-
rologique central, ou encore d’un défaut de transmission

de l’influx nerveux aux groupes musculaires respiratoires.
Le tableau clinique comprend alors une diminution de la
fréquence ventilatoire et/ou du volume courant, des ron-
flements témoignant d’une absence d’activité des muscles
dilatateurs des voies aériennes.

le tiers supérieur du pont entraîne une diminution de la fré-
quence respiratoire et une augmentation du volume courant.
Une lésion de la partie basse du pont conduit à une respira-
tion épisodique. Enfin, une lésion siégeant en aval des centres
respiratoires conduira inévitablement à une apnée.
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Tableau 1 Effets ventilatoires des substances psychotropes, d’après [2].

Carbamates Diminution de la réponse ventilatoire au CO2 et à l’hypoxie
Barbituriques Diminution de la réponse ventilatoire au CO2 et à l’hypoxie

Opioïdes Diminution du volume courant aux faibles doses, couplée à une réduction de la
fréquence respiratoire pour des doses plus élevéesa

Diminution dose dépendante de la réponse ventilatoire à l’hypoxie et au CO2

Dépression des muscles dilatateurs pharyngés
Rigidité thoracique

Benzodiazépines Épisodes d’hypopnée et d’apnée obstructives par inhibition de l’activité tonique et
phasique des muscles dilatateurs des voies aériennes supérieures, dès les faibles dosesb

Réduction de la réponse ventilatoire à l’hypercapnie

Éthanol Apnées obstructives au-delà de 3,5 g l-1, par inhibition de l’activité musculaire des
dilatateurs des voies aériennes
Diminution de la fréquence ventilatoire par prolongation de la phase expiratoire

Ces effets sont amplifiés au cours du sommeil chez les patients porteurs d’un syndrome d’apnée du sommeil. Ainsi une faible dose de
benzodiazépines provoque plus d’évènements respiratoires chez les patients souffrant de ce syndrome que chez les patients qui en sont
indemnes [41].

a Cette réduction pourrait être en rapport avec une activation des récepteurs mu2 portés par les neurones du préBötC.
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b Ces effets sont en rapport avec une activation de récepteurs G

lus importantes qu’elle est caudale (Fig. 2). Ainsi, une
ésion située dans la partie haute du pont ne modi-
e que peu le rythme respiratoire. Une lésion pontique

la jonction tiers supérieur—tiers moyen, isolant les
oyaux de Kölliker-Fuse et parabrachial des réseaux neu-
onaux bulbaires entraîne une augmentation du volume
ourant et une diminution de la fréquence respiratoire.
i la lésion se situe dans la partie basse du pont, elle
ntraîne une respiration dite « épisodique ». Évidemment,
i la lésion siège au sein du bulbe rachidien et particulière-
ent dans sa partie rostroventrale qui contient le préBötC

t le GRpF, alors elle perturbera sévèrement le rythme
espiratoire éventuellement au point de conduire à des
pnées.

Le fonctionnement de la commande ventilatoire auto-
atique peut aussi être perturbé au cours des épisodes
’hypertension intracrânienne. Ces derniers entraînent
ne hypoperfusion cérébrale diffuse, conduisant à la
ort cellulaire. Cette hypoperfusion peut être aggravée
ar les phénomènes d’engagement transoccipital liés à
’hypertension intracrânienne, entraînant des lésions du
ronc cérébral par mécanisme compressif (lésions directes)
t/ou ischémique (lésions secondaires). C’est ainsi que
’éteint la commande automatique lors du passage en état
e mort encéphalique.

Le fonctionnement de la commande ventilatoire est
ouvent perturbé au cours des épisodes d’intoxication
édicamenteuse par des substances psychotropes [2]. Ces
roduits conduisent à une inhibition de l’activité ventila-
oire (Tableau 1).

L’évolution naturelle de certaines pathologies neurolo-
iques (atrophie multisystémique, en particulier) pourrait

tre marquée par une dégénérescence des réseaux de
eurones bulbaires commandant la ventilation et donc
ar une abolition progressive de la commande automa-
ique. Cette dégénérescence pourrait alors être une cause
e décès [6].

t
l
e
a
a

.

ysfonctionnement iatrogène

a principale thérapeutique utilisée en réanimation res-
onsable d’une inhibition de la commande ventilatoire est
a ventilation mécanique. Cette inhibition de mécanisme
eurologique concerne à la fois la commande automa-
ique [26] et le faisceau corticospinal du diaphragme [27].
insi, tout excès de support ventilatoire est théorique-
ent susceptible de dégrader la fonction ventilatoire, en
iminuant sa commande [28]. Ce faisant, un support ventila-
oire excessif contribuera aussi à la survenue d’asynchronies
e déclenchement, principales asynchronies observées en
éanimation [29]. À cette inhibition neurologique peut venir
’ajouter une inhibition de mécanisme humoral, en rapport
vec l’hypocapnie et l’alcalose, en cas de ventilation exces-
ive.

Pendant le sommeil, la commande ventilatoire est dimi-
uée, qui plus est sous ventilation mécanique [30]. Or, pour
e multiples raisons, le sommeil des patients est altéré en
éanimation. De fait, les fluctuations de l’état de veille
euvent conduire à de véritables asynchronies entre le
atient et son respirateur, à la fois causes et conséquences
e l’altération de la qualité du sommeil chez ces patients.

Les thérapeutiques sédatives contribuent pour une
rande partie à la dépression de la commande venti-
atoire, selon les mécanismes rapportés précédemment.
’administration continue de benzodiazépines, en parti-
ulier de midazolam, s’accompagne d’un phénomène de
achyphylaxie, expliquant la reprise d’un rythme ventila-
oire en dépit de fortes posologies, au-delà d’une certaine
urée d’administration [7]. Les anesthésiques généraux
odifient le rythme et la distribution de la commande ven-
ilatoire. Quoique responsables d’une inhibition globale de
a commande transmise aux muscles respiratoires, leurs
ffets varient selon le type de produit administré [7]. Par
illeurs, en réduisant l’activité corticale [31], les produits
nesthésiques inhibent les connexions entre les structures
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Figure 3 Éléments de la chaîne de commande ventilatoire. Le diaphragme reçoit grâce aux nerfs phréniques la commande prove-
nant du tronc et/ou du cortex cérébral. En se contractant, il provoque une dépression dans la cage thoracique à l’origine de l’entrée
des gaz. Les techniques d’explorations simples (mesures) sont représentées sur la partie droite de la figure : électroneurogramme
(ENG), électromyogramme (EMG), composantes du spirogramme (fréquence respiratoire FR et volume courant VT). La partie gauche
de la figure représente les structures évaluées par les techniques mentionnées (voir le texte pour les détails) : pression d’occlusion
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(PO,1), stimulation magnétique transcrânienne (SMT), stimulatio
L’intégrité des chaînons conduisant à la grandeur mesurée doit ê
de la commande ventilatoire.

impliquées dans la compensation de charges respiratoires,
reproduisant l’inhibition corticale observée au cours du som-
meil [32]. C’est probablement en partie par ce mécanisme
que disparaissent, après administration d’un anesthésique,
les signes de lutte contre un respirateur aux réglages inadap-
tés.

Altération de la transmission de la commande
Altération pathologique. Les pathologies de la corne anté-
rieure de la moelle (sclérose latérale amyotrophique,
traumatisme spinal responsable de tétraplégie haute)
peuvent interrompre la distribution de la commande ven-
tilatoire destinée au diaphragme et conduire à une apnée si
la lésion est bilatérale. Certaines neuropathies bilatérales
des nerfs phréniques telles les lésions de démyélinisation du
syndrome de Guillain-Barré, peuvent interrompre la trans-

mission de la commande et conduire à une ventilation
insuffisante, justifiant le recours à la ventilation mécanique
dans cette pathologie. Les pathologies de la plaque motrice,
tel le botulisme, la myasthénie ou le syndrome de Lambert-
Eaton, peuvent, dans leur forme grave, conduire à une

p
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percapnique (CO2) et stimulation magnétique cervicale (SMC).
rifiée pour pouvoir interpréter le résultat en terme de fonction

nsuffisance respiratoire par défaut de transmission de la
ommande aux muscles respiratoires, requérant elles aussi
a ventilation mécanique.
ltération iatrogène. Les curares bloquent la transmis-
ion de la commande ventilatoire aux muscles respiratoires,
ar l’antagonisme compétitif qu’ils exercent sur les récep-
eurs à l’acétylcholine. Leurs effets ventilatoires ne sont
onc pas surprenants. Compte tenu de la demi-vie contex-
uelle longue de certains d’entre eux, en particulier en
as d’insuffisance rénale (pancuronium, vécuronium), leurs
ffets peuvent persister bien au-delà de l’arrêt de leur admi-
istration. Il est ainsi indispensable de tester le niveau de
urarisation du patient avant d’envisager la reprise d’une
entilation spontanée.

La pose et l’utilisation de cathéters veineux centraux
n région céphalique (cathéters jugulaires) ou sous-clavière

euvent entraîner d’authentiques dysfonctions phréniques,
esponsables de paralysie diaphragmatique homolatérale,
oit par lésion traumatique, soit par compression par un
ématome, ou encore par extravasation de produit neuro-
oxique [33].
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Figure 4 (A) Représentation schématique d’un spirogramme. La période (TTOT) se décompose en temps inspiratoire (TI) et temps
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d n situ
c .

E
r

L
p
s
a
l
e
r
œ
d
é

R

S
L
s
v
l
p
d
p
d
L
t
d
v
d
d
a
o
l
t
f

P
L
à

v
d
s
l

l
p
d
l
v
n
q
s
c
p
0

l
r
a
d
d
v
t
d
s
p

É
L
i
t
m
d
m

xpiratoire (TE). Le rapport entre le volume courant (VT) et la d
e la commande ventilatoire. (B) Exemples de spirogrammes e
ommande ventilatoire ; 3 : insuffisance respiratoire obstructive

xploration du contrôle de la ventilation en
éanimation

’exploration de la commande ventilatoire doit commencer
ar l’examen clinique du patient à la recherche des signes
usmentionnés. S’agissant d’étudier la commande transmise
ux muscles respiratoires (Fig. 3), l’idéal serait d’enregistrer
’activité des nerfs innervant ces derniers. Cette méthode
st inutilisable en pratique chez l’homme. Il faut donc
ecourir à d’autres techniques. Leur choix et leur mise en
uvre dépendent du type de pathologie et de l’évolution

u patient, ainsi que des thérapeutiques qui en découleront
ventuellement.

ecueil

pirogramme
es limites méthodologiques du recueil de signaux neurophy-
iologiques ont conduit à aborder l’étude de la commande
entilatoire sous l’angle de sa grandeur finale : la venti-
ation. Cette dernière peut facilement être caractérisée
ar le volume courant (VT), la fréquence (F), la durée
e l’inspiration (TI), la durée de l’expiration (TE) et la
ériode du cycle (TTOT = 1/F). La représentation graphique
e ces éléments porte le nom de spirogramme (Fig. 4).
e rapport VT/TI, définissant la pente de l’activité inspira-
oire ou débit moyen, évalue la transformation mécanique
e la commande et quantifie l’intensité de la commande
entilatoire. Le rapport TI/TTOT quantifie le rapport de la
urée de l’inspiration à celle du cycle total et permet
’évaluer la transition inspiration/expiration, composante
ctive de la commande. La validité du spirogramme comme
util d’étude de la commande repose sur l’intégrité de
’ensemble du système respiratoire (Fig. 3). Son usage
rouve donc ses limites au cours des situations pathologiques

réquemment rencontrées en réanimation.

ression d’occlusion (PO,1)
es limites méthodologiques du spirogramme ont conduit
développer une technique d’évaluation de la commande

d
t
é
s
t

de l’inspiration (VT/TI) définit le débit et quantifie l’intensité
ation pathologiques : 1 : normal ; 2 : diminution centrale de la

entilatoire simple et non invasive, indépendante du débit,
onc non affectée par une augmentation de résistance,
ituation physiopathologique fréquemment rencontrée chez
es patients porteurs de maladies bronchiques obstructives.

La PO,1 mesure la pression négative produite 100 ms après
e début de l’inspiration, par la contraction des muscles ins-
iratoires contre des voies aériennes occluses. L’occlusion
e la voie inspiratoire survient à l’insu du sujet pendant
’expiration précédente, au moyen d’une valve séparant la
oie inspiratoire de la voie expiratoire. Un sujet éveillé
e pouvant détecter une occlusion de la voie inspiratoire
u’au-delà de 200 ms après le début de l’inspiration, la pres-
ion mesurée à 100 ms reflète la commande « inconsciente »,
’est-à-dire automatique, indépendante d’influences supra
ontiques. Sa valeur moyenne, quoique variable, est de
,93 ± 0,48 cmH2O.

Cette technique sous-estime l’intensité de la commande
orsque la fonction musculaire est altérée (maladies neu-
omusculaires). Les modifications de longueur musculaire
u repos (expiration active réduisant la CRF ou à l’inverse
istension thoracique) sont de nature à altérer la fiabilité
e la relation entre la P0,1 et l’intensité de la commande
entilatoire. Dans le cas de la distension thoracique carac-
éristique des patients BPCO, la P0,1 mesurée à l’ouverture
es voies aériennes sous-estime la pression pleurale, en rai-
on du décalage de phase entre cette pression et la pression
leurale.

lectromyogramme (EMG) des muscles respiratoires
e signal EMG des muscles respiratoires peut fournir des
ndications sur la commande ventilatoire. Après intégra-
ion, il reflète en effet la tension développée par les
uscles et constitue donc un index fiable de l’amplitude
e la commande motrice qu’ils reçoivent, donc de la com-
ande ventilatoire. Malheureusement, il n’est pas possible

’enregistrer l’activité de tous les groupes musculaires par-
icipant à la ventilation. L’EMG ne permet donc pas une
valuation globale de la commande ventilatoire. Le recueil
imultané de l’EMG de quelques groupes musculaires per-
inents (dilatateurs des voies aériennes, muscles du cou,
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muscles intercostaux et diaphragme, par exemple) permet
cependant d’apprécier globalement l’organisation spatio-
temporelle de cette commande. Toutefois, le recueil du
signal EMG n’est pas reproductible chez un même patient,
sauf à laisser les électrodes en place. En effet, l’interface
patient/électrode et le positionnement de ces dernières par
rapport au groupe musculaire enregistré sont des détermi-
nants majeurs du signal. La quantification de ce dernier
n’est donc pas facilement standardisable. De récentes tech-
niques de traitement du signal et de quantification de
l’activité des muscles respiratoires mises au point chez des
volontaires sains pourraient peut-être permettre de surmon-
ter certaines de ces insuffisances en réanimation [34].

Stimulations

Stimulation hypercapnique
L’étude de la réponse ventilatoire à l’hypercapnie en réani-
mation ne se pratique pas comme lors des les explorations
fonctionnelles respiratoires. Le patient est déconnecté de
son ventilateur et reçoit un faible débit d’oxygène dans la
sonde d’intubation. L’absence de reprise ventilatoire signi-
fie, entre autres, une diminution de la réponse au CO2.

Autres méthodes en cours d’évaluation
Différentes méthodes actuellement en cours d’évaluation
semblent permettre une évaluation plus fine du contrôle de
la respiration.

La stimulation magnétique transcrânienne (SMT) permet
de stimuler de manière indolore et non invasive les aires
corticales motrices contrôlant le diaphragme. Cette stimu-
lation permet d’évaluer l’intégrité des voies de conduction
corticophréniques. La stimulation des nerfs phréniques au
cou (stimulation magnétique cervicale, SMC) permet de tes-
ter électivement leur intégrité en cas de découverte d’une
anomalie de la conduction corticophrénique à la SMT. La
particularité de la réponse à la SMT est qu’elle peut être
facilitée, c’est-à-dire amplifiée, par une augmentation de la
commande ventilatoire. Ainsi l’amplification est corrélée à
la variation de P0,1 [19]. Comme la SMT permet d’explorer les
voies de conduction corticophrénique, elle semble consti-
tuer un bon outil d’évaluation du pronostic de dépendance
ventilatoire à un an des paralysies respiratoires centrales
induites, par exemple, par un traumatisme médullaire [35].

L’imagerie cérébrale fonctionnelle constitue un outil
d’évaluation des structures supra pontiques impliquées dans
la commande ventilatoire. Son usage est pour l’instant res-
treint à la recherche chez des volontaires sains [36]. Sa
pertinence clinique reste à démontrer chez les patients de
réanimation.

L’inadaptation à la ventilation mécanique non inva-
sive s’accompagne de l’apparition sur l’éléctroencéphalo-
gramme d’un potentiel précédant l’inspiration appelé
« potentiel prémoteur » [37]. Ce dernier témoigne d’une
activation des cortex prémoteur et moteur liée à la ven-
tilation. Il pourrait donc avoir un intérêt pour évaluer

l’adéquation entre les réglages de la ventilation artificielle
et les besoins du patient.

L’analyse linéaire de la variabilité de la ventilation au
cours du sevrage semble constituer un élément pronostique
sur le déroulement de ce dernier. Ainsi, la baisse de la
ation 519

ariabilité de la ventilation pourrait être un marqueur pro-
ostique d’échec du sevrage [38,39].

uand faut-il évaluer le contrôle de la ventilation ?

ace à une défaillance respiratoire, cause ou conséquence
’une altération de la commande ventilatoire, l’urgence
’est pas à l’évaluation fine de cette dernière, mais à
’instauration d’un support respiratoire prenant le relais
u système respiratoire déficient, pour assurer l’hématose.
’évaluation du contrôle de la ventilation ne se conçoit
u’en l’absence d’interférence, c’est-à-dire après correc-
ion du processus pathologique ayant conduit le patient
n réanimation. Cette période coïncide le plus souvent
vec le sevrage de la ventilation mécanique. Le bon sens
t l’expérience clinique montrent qu’il n’est pas néces-
aire de pratiquer cette évaluation pour la conduite de ce
evrage en pratique quotidienne. Elle doit être réservée aux
ituations de sevrage ventilatoire difficile. Les index précé-
emment décrits doivent être mesurés pendant l’épreuve
e ventilation spontanée et non avant celle-ci. Les modifica-
ions précoces de la commande sont prédictives de l’échec
e l’épreuve de ventilation spontanée. Après extubation,
’augmentation de la commande ventilatoire authentifiée
ar une élévation de la P0,1 est un facteur de risque de
étresse ventilatoire [40].

onclusion

a complexité des structures générant la commande ventila-
oire garantit la robustesse de cette dernière et autorise une
arfaite adaptation aux situations physiologiques et patho-
ogiques que peut rencontrer un individu au cours de sa vie.
es modifications de cette commande peuvent être la cause
u la conséquence d’une défaillance ventilatoire. Elle est
onc fréquemment altérée en réanimation, ce d’autant que
e nombreux facteurs iatrogènes contribuent à sa modu-
ation. Son évaluation fait appel à différentes techniques,
ont certaines constituent de véritables outils pronostiques.
ette évaluation ne se conçoit qu’une fois le processus
athologique ayant conduit le patient en réanimation sous
ontrôle, et doit être réservée aux situations d’échec de
evrage ventilatoire.
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