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Objectifs d’'apprentissage

Connaitre I'effet du sommeil sur la physiologie respiratoire

Connaifre I'effet du sommeil sur les voies aériennes supérieures et comprendre le

fonctionnement du réflexe dilatateur du pharynx

Connaitre I'effet du sommeil sur le contrdle de la respiration, y compris lors des

phases d’endormissement, lors du sommeil REM et des micro-éveils

Comprendre les concepts de seuil d'apnée et de loop gain



Plan

« Physiologie respiratoire durant le sommell
« Effet du sommeil sur les voies aériennes supérieures

« Controle de la ventilation durant le sommeil



Physiologie respiratoire
durant le sommieil



Effets du décubitus et du sommeil sur la physiol. resp.

 Position couchée :
> | CRFet | CPT
_ . . Car diminution de compliance « cage thoracique » : diaphragme remonte)
- 1 Travail respiratoire
= Redistribution des fluides en direction rostrale (des jambes au thorax = « cedéme » interstitiel)

2> | Echonges gazeux (davantage d'alvéoles a rapport V/Q bas : effet shunt)

« Sommeil :
- | CRF (hypotonie diaphragme) - 1 Effet shunt (alvéoles a rapport V/Q bas)
- | Volumes courants - | Ventilation alvéolaire

|:> 1 PaCO, de 2 - 8 mmHg et | PaO,




Effets du type de décubitus sur la physiol. resp.

En décubitus, qu'il soit dorsal, latéral ou ventral, la gravité induit les
mémes modifications des rapports V/Q que en position debout :

« Les alvéoles plus proches du sol sont davantage ventilées et davantage perfusées
- Les rapports V/Q sont relativement stables, mais en moyenne supérieurs dans les
parties surélevées du poumon que dans les parties plus basses.

Ce n'est que si une partie du poumon est pathologique et résiste a I'effet
de la gravité sur la ventilation ou la perfusion que le type de décubitus
peut modifier I'oxygénation :

« Ex:partie latérale D du poumon ne peut pas augmenter sa ventilation en raison d'une
anomalie des bronches. Si on se couche sur le coté D, cette partie va étre + perfusée

(gravité), mais pas + ventilée > effet shunt 2 hypoxémie

Hauteur verticale
du poumon
r 3

1 Zonel

Zone ll

Zone |ll

VA/Q élevé
VA/Q moyen

VA/Q bas

Ventilation Peﬂuﬁon'
VA Q

|:> En situation saine, le type de décubitus n’influence pas I'oxygénation




Effets des stades du sommeill sur la respiration

Stade N3 : sommeil profond

e S —ris
Sommeil 'profond
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Effets des stades du sommell sur la respiration

« Sommeil REM :
- Paralysie de tous les muscles striés, sauf diaphragme et mm. oculaires :
« Muscles respiratoires accessoires (utilises durant le sommeil )

« Muscles dilatateurs du pharynx

|:> | Ventilation en REM

Cave : Hypoventilation majeure en REM chez patients qui ont particulierement besoin des mm. resp.

accessoires (ex : parésie diaphragme, obésite) ou des mm. dilat. pharynx (ex : obésité)



Effet du sommeil sur les voies aériennes supérieures



Effets du sommeil sur les voies aériennes supeérieures

Le pharynx est maintenu ouvert par un systeme musculaire complexe.

Le sommeil perturbe ce systeme, en particulier en sommeil REM.

:> 1 Résistance VAS - susceptibilité aux apnées obstructives du sommeil
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Collapsibilité des voies aériennes supérieures

« Pas de structures cartilagineuses dans VA pharyngiennes (« larynx, frachée)

- collapse pharyngien si Forces d’obstruction >

NEZ PHARYNX TRACHEE
Cartilage - Os 1 Cartilage

4

Pression négative dans VAS

dépend de intensité de confraction diaphr. et vitesse flux (Bernoulli)

*

Cartilage - Os I Cartilage

Pression intra-tfissulaire

dépend du volume des tissus
(graisse) et de position (gravité)



Muscles dilatateurs du pharynx

Pharyngobasilar fascia
Tensor veli palatini muscle
Levator veli palatini muscle

e Activité tonigue de base

Lateral pterygoid plate

« Activité phasigue d chaqgue inspir. pour contrer

Pterygoid hamulus

Buccinator muscle (cut)

la pression negative a l'intérieur des VAS

Pterygomandibular

raphe Digastric muscle (posterior

bely) (cun ( = réflexe dilatateur du pharynx)

Bucc;rt\zt’c;;g:gfet Styloid process
Superior pharyngeal constrictor muscle
Oblique line of Styloglossus muscle
mandible Stylohyoid ligament

Stylopharyngeus muscle

Middle pharyngeal constrictor muscle
Hyoglossus muscle

Greater horn of hyoid bone

Superior horn of thyroid cartilage
Thyrohyoid membrane

Inferior pharyngeal constrictor muscle
Tendinous arch

Zone of sparse muscle fibers
Cricopharyngeus muscle

(part of inferior pharyngeal constrictor)

Digastric muscle (anterior belly)

Mylohyoid muscle
Hyoid bone

Stylohyoid muscle (cut)

Thyroid cartilage

Median cricothyroid ligament

Cricothyroid muscle

Cricoid cartilage

Trachea

Esophagus
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Réflexe dilatateur du pharynx

L Inspir. , , ,
Activation des neurones Pression negative

inspiratoires dans VAS

Activation tensorécepteurs et
méchanorécept. du pharynx

Projections neuronales

directes :
Nerf genio-glosse

Neuromodulateurs
(sérotonine, norépinephrine, etc.)

Activation des moto-neurones du pharynx

Activité phasique des mm. dilatateurs du pharynx

dilatateurs du pharynx

Activité tonique des mm.
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Réflexe dilatateur du pharynx

Coordination centrale dynamique extrémement fine :
o Dilatation pharyngée avant I'inspiration.
o Dilatation adaptée a I'inspiration (+ précoce et + forte si inspiration + forte)

llustration :
o Sion shunte la coordination centrale de ce réflexe en induisant une inspiration par
stimulation directe du diaphragme ou du n. phrénique, on observe un collapsus du

pharynx a chaque inspiration forte (réflexe dilatateur moins efficace)

|:> Importance du systeme nerveux pour maintenir les VAS ouvertes
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Ronchopathie (ronflements)

Des I'endormissement, le tfonus musculaire des VAS diminue et le réflexe dilatateur
du pharynx est légerement altéré.

- Augmentation de resistance VAS } Susceptibilité &

> Augmentation de la susceptibilité aux vibrations (hypotonie) ronchopathie

La ronchopathie isolée (sans obstruction significative du pharynx — apnée/hypopnée) n'est
probablement pas associee au developpement de pathologies ou a une perte de

la fonction restaurative du sommeil.

:> Ronchopathie = marqueur d’endormissement a priori non pathologique
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Apnées — hypopnées obstructives

Vu impact du sommeil sur VAS et diminution du contrdle ventilatoire, il est normal de faire

quelgues rares apnées-hypopnées obstructives durant le sommeil (norme : < 5/h)
« Apnée obstructive : obstruction complete VAS > 10 sec.

« Hypopnée obstructive : obstruction partielle VAS > 10 sec.
Syndrome d’apnées du sommeil :  Si apnées-hypopnées plus fréquentes et associées a des

réveils frequents causant des symptémes nocturnes et/ou diurnes

Normal breathing Sleep apnea

Blocked airway

MAYO CLINIC

16



Controle de la ventilation
durant le sommeil
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Controle de la ventilation durant le sommell

Emotional stimul | | « Suppression ou réduction de la plupart
acting through the v Higher brain centers
limbic system —\ (cerebral cortex—voluntary . ,
control over breathing) des |npu1's regu|01‘eur5
. | « La chémorécéption du CO, devient le
Peripheral __>__ , . .
e i facteur régulateur principal.
\ —{_} Respiratory centers
(medulla and pons) ~ ° °
J . > | Conirdle ventilatoire
i‘/' ‘. “ f .
v ‘ﬂ\ ) I egog 7 ° °
. . nstabilite ventilatoir
\ or e / » T Instabilite ventilatoire
o :+-) . S-t/ret.chI recept;;s
chemo[FecsptTors Or R SO0 e
CO,T, H* . .
: % | = |Nhibé totalement durant le sommeil
—t— - (en particulier : stimulus d’éveil)
Receptors |
in muscles ====  |nhibé en grande partie durant sommeil
and joints Receptors for touch,
(’;__ temperature, and
R Wakefulness drive pain stimuli
to breathe

Kryger. Principles and Practice of Sleep Medicine,
7th Edition 2022
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Endormissement

Suppression du stimulus d’évell

| activité tonique et phasique des mm. dilat. pharynx = Mismatch de fiming

| contrdle ventilatoire

|:> 1-5 apnées ou hypopnée d’endormissement chez 10-20% des sujets sains
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Sommeil stable : folérance a I'hypoxémie - hypercapnie

L Qe s , 20 - ;
« Diminution de la sensibilite des recepteurs O, et CO, :
- P <.05
o Tresimportante pour 'O, =
, R ;. : =
- Tolerance a hypoxemie majeure 2 i o
s 10
o Moins importante pourle CO, 2
@
Ve AN . >
-2 1 legere PaCO, durant sommell
> CO, devient le régulateur quasi exclusif :
. . 30 40 50
de la ventilation i P i
Douglas NJ et al. Hypercapnic ventilatory response in 20

sleeping adults. Am Rev Resp Dis. 1982;126[5]:758-62.



Seuil d'apnée

Présent des I'endormissement
Si PaCO, passe sous un certain seuil, la respiration s'arréte.

Seuild’apnée =2 a 6 mmHg sous PaCO, . ,,meii  (dONC environ a PACO, 4

Ex :si s'endort en pleine hyperventilation > apnée centrale immmeédiate

Remarqgue : le seuil d'apnée n'est pas un seuil exirémement précis > hypopnée

centrale a I'approche du seuil.
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Sommeil REM

| Sensibilité des chémorécepteurs
- Controle ventilatoire encore plus approximatif
Inhibitions/activations infermittentes des centres respir. (synchronisées aux mvt yeux)
- Fortes diminutions intfermittentes du volume courant
- Accélérations intermittentes de la fréquence respiratoire
Paralysie mm. dilatateurs du pharynx
- Susceptibilité a I'obstruction des VAS

> Respiration trés irréguliére en sommeil REM
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Sommeil REM

Inhibition/accélération resp Mouvements oculaires

NN — |
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Réponse ventilatoire aux réveils intra-nuit

« Des micro-éveils (< 15 sec.) surviennent 10-15x par heure chez le sujet sain.

Utilité : ré-ouvrir VAS si obstruction partielle ; chgt position ; surveillance environnement, ...

- Réponse ventilatoire au réveil

Tous les stimuli resp. mis en pause se réactivent - 7 ventil.
T activité tonique et phasique des mm. dilat. pharynx - 1 ventil.
PaCO, tolérée en sommeil devient excessive en éveil > 1 ventil.

Reflexe d'éveil indépendant - 1 ventil.

Siréponse haute :
PaCO, passe sous seuil

d'apnée (qui redeviendra actif
des le ré-endormissement)

|:> Les micro-éveils peuvent causer des apnées/hypopnées centrales
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Réponse ventilatoire aux perturbations respiratoires

Loop Gain (sensibilité de la boucle de contrdle respiratoire)
o = Ratio Réponse ventilatoire / Perturbation ventilatoire
o Dépend de 3 facteurs:
 Plant gain (Ratio Chgt gaz artériels / Chgt ventilation : efficacité du poumon)
« Délai circulatoire (temps entre chgt PaCO, poumon et Chgt PaCO, chémoRéc. centraux)

« Conftroller Gain  (sensibilité des chémorécepteurs)

Si 1 loop gain = la moindre perturbation resp. cause une instabilité ventilatoire
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Réponse ventilatoire aux perturbations respiratoires

Disturbance _Response
Loop Gain = 0.5 ;' Disturbance
Normal -_..." f\ 'J'\ i Response
w NNV
Disturbance RESp?nse Response

Disturbance o Disturbance
Loop Gain =1
Anormal

Vr

Apnée centrale car PaCO, passe sous seuil d'apnée

|:> Les troubles resp. du sommeil sont favorisés par un loop gain élevé
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Controle de la ventilation en cas de pathologies

Pathologie du systéme respiratoire (BPCO, insuf. card., etc.)

o 11 Contribution corticale pour stimuler la respiration en éveil

|:> 1 Hypoxémie/hypercapnie pendant sommeil

Pathologie du contréle ventilatoire (Iésion SNC, anomalie du loop gain, etc.)
o 11 Contribution corticale pour réguler la respiration en évell

o T dépendance aux syst. de feedback qui sont inhibés durant le sommeil

|:> 1 Instabilité ventilatoire pendant sommeil

27



Messages clés

Durant sommeil : 1 PaCO,, | PaO,, 1 Résistance des VAS
Durant REM : Paralysie mm. accessoires et mm dilat. pharynx
2> 1 PaCQO,, 1 Résistance des VAS

Le réflexe dilatateur du pharynx est un reflexe tres perfectionné permettant de
maintenir le pharynx ouvert a 'inspiration. Il fonctionne moins bien lors du sommeil,
en partficulier en REM - susceptibilité aux apnées obstructives

Le controle ventilatoire est moins bon durant le sommeil, ce qui occasionne des
apnées centrales a I'endormissement et lors de micro-éveils.

Le seuil d’apnée est un seuil de PaCO, au dessous duquel la commande ventilatoire
cesse, causant une apnée cenftrale.

Les troubles resp. du sommeil sont favorisés par un loop gain éleve.
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