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LE CONTROLE DE LA VENTILATION
PULMONAIRE

par Daniel BARGETON

Le réle de 1a respiration est de fournir a4 organisme oxygénce
quil consomme et d’évacuer le CO. qu’il produit.

Consomination d'(: et production de CO: sont liées 4 Pinten-
sité du métabolisme. done frés pvariables d Uétat normal. Ainsi, le
passage du repos 4 l'exercice musculaire intense multiplie par 20
la consommation d’'(x: et la production de CO-.

Si des réactions régulalrices actives n’intervenaient pas, on
devrait dans ces conditions s’attendre 4 ohserver des variations
importantes de la teneur du sang artériel en gaz respiratoires O
ol CO: et & des variations paralléles de la composition de air alvé-
olaire puisque 'on sait que les pressions partielles sont pratique-
meni les mémes dans le sang artériel et Pair alvéolaire,

Or, les changemenls de composition que Uon observe a I'étal
normal dans les gaz du sang ariériel el e Pair alvéolaire sent on
nulfles ou trés faibles on de sens opposé d celui que Von pourrait
prévoir.

Ces Taits indiquent Uexistence de réactions actives qui tendent
a stabiliser la composition dn sang artériel et de Uair alvéolaire
en guaz respiratoires,

I’ensemble de ces réactions constilue ce qu’on appelle [ régu-
lation ou le contréle chimique de la respiration.

. — LE CONTROLE CHIMIQUE

Conditions de la constance de composition de l'air alvéolairs

( Nous ne distinguerons plus & partir de maintenani, constance
de composition de Tair alvéolaire de celle du sang partériel puis-
que Pune entraine autre.)

La composition de I'air alvéolaire ne reste évidemment cons-
tante que si d chaque insfant il est évacué antant de CO. qu'il en
est produit. La quantité de CO: évacué étant, si la concentration
dans P'air alvéolaire est constante, proportionnelle & la ventilation
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alvéolaire, (elle est le produit de la concentration en CO: par le
volume d'uir déplacé duns les alvéoles) on voil que la condition
de constance de composifion de Uair alvéolaire esl exprimmée par Ia
proportionnalilé de fa ventilafion alvéolaire a Pinfensité du méta-
bolisme,

(11 en est évidemment de méme pour U'O:).

Iétude de la régulation chimique de la respiration sc raméne
donc principalement 4 celle des mécanismes qui aboulissent a ce
que la ventilalion alvéolaire soit proporlionnelle a Uintensité du
métabolisme (ou du moins s’écarte peu de celle valeur).

La régulation de la ventilation
par les changements de composition chimique du sang

L’hypolhése qui se présente la pius nalurellement a lesprit esl
la suivante : lorsque la valeur de la ventilalion s’écarte de celle
qui devrail lui élre assignéce en fonetion du mélabolisme, il en ré-
sulle un changement de composition du sang arlériel en gaz respi-
raloires et ce changemenl de compaosition agit sur la comm ande des
mouvements respiratoires dans un sens tel que la nouvelle valeur
de la venlilation raméne la composition du sang artériel & sa valeur
normale.

Clesl le schéma Qune régnlation pur effel rétro-actif (fecd-
buck), la perturbalion & corriger conslituant le slimulos provo-
quant des réaclions tendant 4 'annuler.

(On a vu des exemples analogues de fonetionnementl de ce
lvpe en élndiant la régulation thernique et ectle de 1a pression arlé-
rielle.)

Dans le cas de la respiralion le stimulus régulatenr serait
chimique (changement de composition du sang artériel) cl I"hypo-
thése qu'il en esl bien ainsi a éLé formulé explicilement il ¥ aflort
longtemps par Rosenthal. On savait de longue dale que IPasphyxie
s‘accompagne d'unc augmentation de fréquence et d'amplitude des
mouvements respiratoires ef il élait naturel de penser que le sang
asphyxique excite 1a commande des mouvements respiratoires,

1l convienl de remarquer que Uobservalion des effets de Ias-
phyxic expérimentale sur les mouvements respiraloires est de hien
peu d'intérdt physiologique. La question posée par la régulation
chimique de la respiration n’est pas d’expliquer comment les chan-
gements de composition trés importants du sang artériel au cours
de 'asphyxic agissent sur les mouvements respiratoires, mais com-
ment des dépialions de cette compaosition loujours trés faibles a
Pétal normal sonf suffisanfes pour ajusier enire des limiles trés
diroites la valeur de la venlilation ¢ Fintensité du mélabolisme.

La régulation chimique de la respiration apparail comine une
étude de physiologic guantilative qui a peut-éire plus progressé
par les explorations pratiquées sur 'homime que par les résullats
de I'expérimentation animale.
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La nature du stimulus chimique

) .Toule varialion de la venlilation alvéolaire entraine des va-
riations en sens inverse de '0: et du CO. dans Uair alvéolaire.
'POLIII' une méme valeur du métabolisme, une augmentation de
venlilation diminue la concentration (el Ia prcssior{ partielle) de
COr, augmente celle de O el inversement.
. I)’uqtr(; part, pCG: du sang arlériel inlervient dans les éequi-
libres chimiques dont dépend le pH (équalion de Ienderson-Hassel-
bach). T
L.c fail que les diflérents stimuli chimiques possibles dont on
]>0}1\'a§l a priori envisager ie role ot donl Iexpérience a monlré qu'ils
agissatent, ne puissent varier indépendamment a constitué lu prin-
cipale difficullé dans Pélude de la régulatlion chimique.

Expérience fondamentale de Haldane et Priestley (1905)

Faile sur Phomme, elle est 4 la base de nos connaissances sur
le contréle chimique de la respiration. .

a) INHALATION DE CO:.. - Ilaldanc et Priestley inhalant de 1'air
contenant une trés faible quantité de CO. constatent qu’il suflfit
quc ce gaz se lrouve a trés laible concentration dans Iair inspiré
pour quiil ¥ ail une inportante augmentalion de la ventilation.

1Duns une de leurs expériences pour un laux de 1,74 p. 100
dle CO: dans I'air inspiré, la venlilation alvéolaire augmente de
48. p. 100. On constale, en méme temps, que le €O- a auglﬁenté |
peine dans Paiv alvéolaire, la venlilation ayanl asscz -:luquwﬁlé
pour compenser presque exaclemenl 'apport supplémcntg{irc de
(). tourni par P'air inspiré.

‘Ii ‘suff_it d'une augmentalion de 1,3 mmHg de pCO: duans air
alvéolaire (o1 sa vuleur normale est de 40 mmllg) pouf que (iou;r]t‘
la venlilation alvéolaire. )

La commande des mouvemenls respiratoires est done extré-
mcmfznl sensible aux variations de pCO: du sang arlériel qu.i de
ce fait, {end d étre mainienu remarquablement constant. ‘

()n‘ cqnc]ut de ces faits que la respiration est réglée pour une
par{ lrés importante par la pression partielle du CO: dans le sang
artériel. ‘ .

Ce_zcl ne vaut que pour des valeurs de pCO. artérieile restant
comprise duns les limites physiologiques. A torte concentration
(p.lus de & p. 1000 dans Pair inspiré, le CO. n’exerce pIu; un ‘eﬂ'et
stimulant mais un eilfet dépresseur. h

C'est au voisinage de 5 p. 100 dans Pair inspiré que le CO:
provoque les plus fortes augmenlations de ventilalion.

) Le fai} est utilisé pratiquement dans les inhalalions de carbo-
gene (O: 95 - CO:. 5) employées i stimuler la respiration dans des
buis thérapeutiques. ‘ h

'b) INHALATION DE MFLANGES PAUVRES EN OXYGENE, — Le sujet
respire en vase clos ; 'enceinte contenant de Ia chaux sodée qui
ahsorbe le CO: rejeté ; dans ces conditions, la concentration en (-




ST T T R e R AN

46 DANIEL BARGETON

dans l'air inspiré diminue dans Iair inspiré au fur et 4 mesure
de sa consommalion alors que cel air reste dépourvu de CO-.

La ventilalion n'augmente que de fagon pea marquée el tardive
la teneur en O: de air inhalé est alors de Vordre de 12 p. 100 (au
lien de 21 p. 100) dans I'air atmosphérique et pO- dans I’air alvéo-
laire est passée de 100 mmHg au voisinage de 55 mmHg.

I’augmentation de ventilation est pen marquée, compensant
trés insulfisamment la diminution d'apport en O- et si l'on pro-
longe 1'essai le sujet pent perdre connaissance sans avoir présenté
de polypnée ou d'angoisse respiratoire imporlanles. _

Les varinfions de pression partielle d’O: dans le sang artériel
jouent donc un réle trés faible dans la régulation de la respiration.

Le réle du pH artériel

Les variations du pH artériel modifient de fagon marquée la
ventilation (Winterstein) :
— une injection intraveineuse acide (haisse du pH) augmente
la ventilation ;
-— une injection intraveineuse alcaline {¢lévalion du pH) la
diminue.
La baisse du pH arlériel constilue un stimulus efficace de la
respiration.

A T'état normal le stimulus régulateur est-il unique ou multiple ?

Si plusieur agissenl, quel est leur réle relatif ?
On voit que trois stimuli chimiques agissent expérimentialement
sur les mouvements respiratoires :
pCOz

Variations dans le sang artériel de pO:
rH

La ventilation est-elle & I'élat normal réglée par un seul d’entre
eux ou par plusieurs ?

Comme on I'a vu plus haul les variations de ces trois slimuli
sont nécessairement liées, l'cxpérimentateur n’est donc pas libre
de les laire agir indépendamment cl ce fait a constitué la diffi-
culté majeure dans I'étude de la régulalion chimique.

Bicn que dans le détail il reste des points & préeiser, on semble
étre parvenu aux conclusions snivantes :

1° les trois stimuli, variations dans le sang arlériel de pCO:,
pQ:, pH intervienncnt ou sonl susceplihles d’intervenir dans la
régulation de la respiration a I'élal normal ;

2° Jeur role cst d’importance trés inégale”;

__ les pariation de pCO. artérielle sont le principal agent de
régulation et la ventilation est surtout ajuslée de maniére @ main-
tenir constante la pCO. drtérielle ;

— les varialions du pH artériel agissent de [agon marquée sur
la venlilalion et la respiration joue de ce fait un role imporlanl
dans la régulation de 1'équilibre acido-basigue ;
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_ — les variations de pO. artériclle jouent un réle faible ou né-
oligeable dans la régulation de la respiration a Pétat normal.
Ce_n’.est que dans des zones trés éloignées de la normale gue
les- variations de pO. agissent de facon imporiuntes sur la venti-
lation (on verra plus loin que dans certaines circonstances Ia baisse
de pO: conslitue une stimulus respiratoire tmportant) ; .
o 'les‘ 'diﬂ'érents stimnli secmblent combiner leurs effets de
Iagop gddatwe, chacun d’enfre eux ecxercanl la méme action que
s’il 'ela.lt scul, I'aclion d’ensemble sur la ventilation étanl 1a somme
glgle’hnque (additive ou soustractive) de l'action des lrois stimuli
isolés.

Comr_x_lex_ﬂ et en quel point agissent les changements de composition
chimique du sang pour régler la ventilation pulmonaire ?

Pendant longlemps, on a admis sans discussion que les chan-
gements de composition chimique du sang agissaienl dircetement
sur les cenlres respiratoires encéphaliques, en particulier sur le
centre bulbaire. Certaines expériences anciennes semblaient le prou-
ver ; celle de L. Frederieq en particulier.

’ L. Freduncq par des anastomoses vasculaires irriguail la téle
d’un chien avee le tronc d’un autre chien, donneur, Et constatait
que des modifications asphyxiques provoquées chez le chien don-
neur entrainaien! dans la téte du chien receveur une exagération
des mouvements respiratoires.

Aprés la découverte du rdle des chemo-récepteurs, Ilevinans
en 1926, donna une interprélation nouvelle de ce type (i’exp;éricn(;(:
et pensa que le sang asphyxique provoquait une cxagération des
moqvfements respiratoires en excitant non les centres bulbaires
superleurs mais la zone sino-carotidienne chemo-sensible agissant
de facon réflexe. N

La preuve de Ia sensibilité des chemo-récepleurs aux chanye-
meni.? de composition du sang a été donnée de facon directe. -

Slella a constaté en enregistrant les couranls d'action dans le
n'or[ de Hering qu’ils augmentenl beaucoup de [réqnence C’C‘i\t-i‘l-
dirc que des influx nervenx heaucoup plus nombreux y c‘ircuient
l()rsql_lc la pression partielle du sang en CO: augmente dans ](:
domaine de la bifurcalion earotidienne. -

Il en est de méme pour le nerl de Ludwig-Cyon lorsque la
leneur du sang ct la pression partielle de CO-: allglﬁenlent dans la
crosse de 'aorte. '

) Mais qgelle est la parl relalive, a I'élat normal, de la sensibililé
cl}umque direcle des centres et de la sensibilité des zenes réflexo-
géncs, des zones chemo-sensibles ? S

_On p.eut admettre qu’a I'état normal, la sensibilité des centres
respz‘mforres butbo-encéphaliques aux modificalions de la pression
parlielle du CO: dans le sang qui les irrigue, est plus grande quie

celle des chemo-récepleurs,

L - .
.A I’élat 11()F[11al, I'action excitante du CO sur les zones chemo-
sensibles est [alh_lc ou nulle, elle intervient pour 15 p. 100 au maxi-
mum dans la stimulalion des cenlres respiraleires. Des animaux
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privés de leurs nerfs de Hering et de Cyon réagissenl d I'inhalation
de CO: 4 peu prés comme des animaux normaux. Mais il n'en esl
pas de méme dans des conditions pathologiques ou expérimentales.

Il faut considérer, en cffet, les chemo-réeepleurs comme un
dispositif de secours qui intervienl quand I'organisme se trouve
placé dans des econditions anormales ¢t enlre en jeu lorsgue la
sensibilité chimique des centres a été mise hors de service. Clest
notamment ce qui s¢ passe au cours de Panesthésie.

Tous les agents anesthésiques dépriment la sensihililé chimique
des centres supéricurs a4 Paction du CO: de sorle que dans un orga-
nisme anesthésié la régulation de la respiration n’est plus assurée
par Vaugmentalion de la pression parliclle de CO: venani agir sur
les centres nerveux sapérieurs ; elle est réglée par les chemo-récep-
teurs. L’excitant principal de ces chemo-réceptenrs n'esl pas Uaug-
mentation de la pression partielle de CO: mais Pabaissement de la
pression partielle d'oxygéne.

Alnsi s’explique 'apnée de suroxygénation observée dans des
aitesthésies chirurgicales el gui fut considérée pendant longiemps
comme paradoxale. On avait constalé, en effel, ehez des sujets en-
dormis (au cyclopropane par ex., ou au protoxyde d’azote, ou avec
des barbituriques) gue la respiration pouvail devenir 4 un moment
donné insuffisante mals que, si, redoutani asphyxic, on faisail
inhaler au malade de loxygéne pur ou presque pur, on voyail la
respiration s’arréter. Cetle apnée gui peut élre mortelle s’explique
de la facon suivante :

Chez le sujel endormi, 'anesthésique a supprimé le contréle
chimigque normal de la respiralion, assuré par la pression partielle
du CO: dans le sang qui irrigue les centres nevveux supérieurs. Dans
ces condilions, la respiration n’est plus entretenue que par un sti-
mulant anormal : I'insuffisance d'oxygénation, la baisse de la pres-
sion partielle d’oxygéne agissant non sur les centres supérieurs,
mais sur les chemo-récepteurs. En laisanl inhaler au sujet de 'oxy-
géne, on fail disparaitre ece slimulani, le senl qui existe encore, et
['apnée se produit.

Les éléments qui déterminent la valeur de la ventilation alvéolaire

Dans ce qui précéde, on a vu 'ensemble des réactions qui ten-
dent a régler la venlilation alvéolaire proportionnellement a Pin-
tensité du mélabolisie (controle chimique), il reste a examinev
cornment est déterminée la valeur de cette venlilation.

Il convient de rappeler que dans Dappareil respiratoire, les
échanges gazeux n'ont licu qu’a travers la mince paroi des alvéoles,
Les parties hautes de Vurbre aérien (bouche, larynx, trachée, bron-
ches) ont des parols trop épaisses pour perinettre une diffusion
appréciable des gaz, eltes contiennent un volume d’air qui ne par-
ticipe pas aux échanges gazeux (espace nuisible). A chaque mouve-
ment respiratoire, une portion de I'air inspiré est rejeléc 4 'expi-
ration suivante chauflée et humidifiée mais sans avoir cédé d’0.
et sans s'éire chargée de CO.. De ce [att, la ventilation alvéolaire
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(.Yo‘lume d’air déplacé dans les alvéoles par unité de temps) est in-
féricure a la ventilution totale (volume daix déplacé par les mou-
vements respiratoires par unit¢ de temps), or seule la ventilation
ulx'é()[alirc intervient dans les échanges guzeux.

) ,]t_n éc’rlvant que lu ventilation alvéolaire est égale au produit
de l'air dC]J!ilCé dans les alvéoles & chaque mouvement par la fre-
quence respiratoire, on a Pexpression de la ventilation alvéolaire :

oy
.VA = (¥r — Vp) F
Via=VrF-—VpF

en désignant par
L]
¥a la ventilation alvéolaire -

y

'V’r Ile volunie de I'nir courant (air déplacé dans un nmouvement
respiraloire)

Vo le volume de Ugspace nuisible.
On voit que la veatilation alvéolaire Va es i ; 3 i
. l ‘ A ¢olaire Va est toufours plus petite
que 1a ventilation totale Vo puisque :

‘.7'1‘ =VrF

et cela d’aqtant plus que le terme Vo F est plus grand c’esl-a-dire
que !a Ire‘splration est plus rapide, espace nuisible Vo pouvant étre
considéré comme constant (il est de ordre de 150 em® chez 1’hoin-
me). L'exemple suivant illustre ce fait

un sujel respire avec :
air courant : Vo = 300 cmn®

espace nuistble : Vo = 150 em® :
fréquence : F = 16 par minute.

Sa ventilation alvéolaire est

Va — 300 — 150) X 16 = 5.600 cm®/minute.

ce qui est notablement moins que sa ventilation totale :

L

V1 = 500 % 16 = 8.000 ent’/minute,
Le méme sujet respirant avee :

air courant : Vr = 250 em* ;

espace nuisible : Vo = 150 em?® ;
tréquence : F = 32 par minute.

aura la méme ventilalion totale gue précédemment :

V1 = 250 x 32 = 8.000 cm’/minute.
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mais une venililalion alvéolaire beaucoup moindre :

Va = (250 - — 150) X 32 = 3.200 em’/minute.

la quantité d’air déplacé duns 'espace nuisible ayant doublé quand
la fréquence a doublé.

On voil que la valeur de la ventilation alvéolaire dépend de
3 éléments dont un cst fixe : I'espace nuisible, deux variables @ air
couranl et fréquence. 11 exisle une infinité de combinaisons air cou-
rant-fréquence fournissani la méme valeur de ventilalion alvéolaire,
¢’esl-a-dire également salistaisanies au point de vue de la régulation
chimique. Le choix entre les diverses combinaisons possibles n'esl
pas fail par la régulation chimigue, mais par la régulalion physique
réflexe, o'est-a-dire par le conlrdle exercé par les réflexes proprio-
ceptifs sur la lagon dont se déroule dans le temps le mouvement
respiratoire.

II. - . LE CONTROLE PHYSIQUE REFLEXE

Le role le plus important dans le conlrole physique est joué
par les récepteurs sensibles intra-pulmonaires annexés au nerf va-
gue. Ces récepteurs appartiennent i des groupes différents dont les
caractéristiques fonctionnelles ne sont pas cncore complétement
connues el dont il n’est pas certain que lous interviennent a I'état
physiologique, dans la respiraion eupnéique. Ceux qui semblent
jouer & P’étal normal le role principal, sinon exclusit, sont des
récepteurs sensibles & I'¢longalion du tissu pulmonaire.

De facon figurée, on peut se représenter le role joué par le nerf
vague comme renseignant les cenltres respiraloires sur le déroule-
ment & la périphérie, du mouvement respiratoire an cours méme
de ce déroulement. Il permel a la décharge des neurcncs moteurs
commandant les museles respiraloires d’étre A chaque instant adap-
tée & la valeur de la résistance a vaincre, variahle a chaque instant
avee le degre d’extension des lissus.

Le contrdle vagal tend a limiter le volume de I'air courant, a
augmenter la fréquence et donne au mouvement respiratoire sa
progressivité. 8’} ne fixe pas Ia valeur de la venlilation alvéolaire
fe’est le role de la régulalion chimique), il détermine la [agon dont
celte valeur est atteinte. De plus, il coopére avec Ia régulation chi-
mique pour assurer la constance de la ventilation alvéolaire : en
effel, si la régulation chimique est préeise, clle esl relativement
lente (il faut un temps perdu notable pour que le stimmulus cbimi-
que soit eonstitué, transmis aux cenlres par le sang, ressenti par
ces centres ot suivi d’une réponse motrice.) §i elle fonctionnait seule,
on obhserverait, du [ait de ce lemps perdu, des fluctuations a court
ternie de lu ventilation alvéolaire. Le controle physique, en réglant
les changements de forme des mouvements respiratoires, tend 4
amortir ces variations et contribue & maintenir constante la valeur
instantanée de la ventilalion alvéolaire.



