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Bien que 'on puisse reconnaitrede nombreuses fonc-
tions aux poumons, leur rdle principal car vital est dassu-
rer les échanges gazeux avec le sang circulant. Les mouve-
ments de gaz, de I'air ambiant vers les surfaces déchanges
alvéolaires et vice-versa, sont initiés par les muscles respi-
ratoires. Les muscles respiratoires sont des muscles striés
squelettiques dont la structure et les caractéristiques fonc-
tionnelles ne permettent pas 4 priori de les distinguer des
autres muscles striés tels que les muscles périphériques des
membres ou ceux du tronc. Cependant, leur fonction spé-
cifique qui leur impose un travail continu, phasique, tout
au long de la vie, en fait des muscles singuliers. En effet, si
Pon s’intéresse au principal muscle inspiratoire, le dia-
phragme, on peut lui reconnaitre des modalités dactiva-
tion uniques par rapport aux autres muscles squelettiques.
Lorsque l'on évalue la période ott un muscle donné est
activé et celle ol le muscle est inactif, on peut établir le
pourcentage de temps dactivation. Chez 'animal, ce pour-
centage varie entre ~2 % pour le long extenseur des doigts
et ~14 % pour le muscle soléaire, et atteint dans les plu-
part des especes ~45 % pour le diaphragme [1]. Il est donc
tres facile de comprendreque les muscles respiratoires sont
considérés comme des muscles hautement spécialisés et
devant faire preuve d’'une grande capacité d’adaptation au
niveau cellulaire. Cette spécialisation cellulaire et cette
plasticité feront Iobjet de la présente synthése. Pour illus-
trer ces deux notions, nous avons choisi, parmi les tres
nombreux travaux disponibles en physiologie et physiopa-
thologie humaine et animale, deux phénomenes complémen-
taires :

- Padaptation des unités motrices phréniques d’un dia-
phragme soumis 2 différentes situations. Dans ce cas les tra-
vaux sur Iinactivité du diaphragme seront plus spécifiquement
cités [1] 5

- I'adaptation des cellules musculaires proprement dites
dont nous traiterons en particulier des effets d’'une augmen-
tation de la charge en pathologie humaine [2].
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Le lecteur trouvera, cependant, dans la littérature médi-
cale récente plusieurs travaux ou revues sur des aspects tout
aussi intéressants du fonctionnement spécifique des muscles
respiratoires tels que les relations entre muscles respiratoires
et radicaux libres [3], les particularités des calcium ATPases
[4] ou des ponts actine-myosine [5, 6] dans les muscles respi-
ratoires, complémentaires a ces deux notions de spécialisation
et de plasticité des muscles respiratoires [1, 2], qui ont é¢é la
base notre revue.

Particularité des muscles respiratoires a
I’échelon de I'unité motrice

Le contrdle neuro-moteur du diaphragme et des autres
muscles respiratoires, repose comme pour les autres muscles
squelettiques, sur des unités fonctionnelles dont I'élément de
base est I'unité motrice. Cette unité motrice est composée
d’un motoneurone phrénique et de l'ensemble des fibres mus-
culairs qu’il innerve. Les propriétés des différentes popula-
tions d’unités motrices phréniques sont particuli¢rement
impormantes car elles vont déterminer les caractéristiques fonc-
tionnelles du diaphragme qui peut étre soumis 2 un trés grand
nombre de comportements moteurs. En effet, les unités
motrices du diaphragme peuvent avoir de grandes différences
en terme de réponses mécaniques et de résistance  la fatigue,
plus facilement étudiées chez 'animal [1, 7, 8]. Ceci s'explique
par la grande variété de stuctureet de fonction des consti-
tuants de cette unité motrice : motoneurones phréniques,
jonctions neuro-musculairs et fibres musculaires elles-mémes.

Classification et hétérogénéité des unités
motrices

Lhétérogénéité d’aspect des unités motrices est certai-
nement le reflet d’'un continuum des propriéeés structurales
et fonctionnelles. Cependant, la classification des unités
motrices distingue actuellement quatre types, au moins chez
I'animal dont les données actuelles sont le plus souvent
issues. Cette classification basée sur des caractéristiques de
réponse mécanique et de résistance 2 la fatigue, a ainsi été
récemment rappelée [1], (fig. 1) : 1) le type 2 contraction
lente, résistantes 2 la fatigue (Zjpe S, pour S/owdans la déno-
mination anglo-saxonne) ; 2) le type & contraction rapide,
résistantes 2 la fatigue (Type FR, pour fast-wsistant) ; 3) le
type 4 contraction rapide, de résistance intermédiaire 2 la
fatigue (Type Fint, pour fast-intermediate) ; 4) le type a
contraction rapide et fatigable (Zjype FF, pourfast-fatigable).
Cette classification suit généralement celle des différents
types de fibres musculaires striées squelettiques que nous
reprendrons plus loin, basée sur les caractéristiques histo-
chimiques des fibres ou surlexpression des chaines lourdes
de myosine (MHC ; pour Myosin Heavy Chain dans la
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Fig. 1.

(A) Les différentes unités motrices du diaphragme sont caractérisées
par (B) leur composition en isoformes de chaines lourdes de myosine
(MHC) et par (C) leurs caractéristiques contractiles et de résistance 2
la fatigue. (D’apres [1], modifié, avec permission).

dénomination anglo-saxonne) : 1) type I (MHCslow) ; 2)
type ITa (MHC 2A) ; 3) type IIb (MHC 2B) et 4) type IIx
(MHC 2X) [1].

Lhétérogénéité des unités motrices vaut aussi bien pour
leurs aspects structuraux que leur propriétés électrophysiolo-
giques. Dans un méme pool de motoneurones phréniques on
peut effectivement constater des différences d’excitabilité, de
vitesse de conduction du potentiel d’action selon la taille du
motoneurone ou le type d’unité motrice auquel il appartient.
Classiquement les motoneurones des unités motrices de Type
FF sont de diametre plus grand, moins excitables et ont une
plus grande vitesse de conduction que les autres types d’unités
motrices. Par contre, au sein d’'une méme unité motrice,
toutes le fibres musculaires ont une remarquable homogénéité
structurale et fonctionnelle. Ceci se traduit par des caractéris-
tiques biochimiques et mécaniques trés proches pour toutes
les fibres musculaires d’une méme unité motrice, expliquant
ainsi la parfaite adéquation fonctionnelle entre un motoneu-
rone et les fibres musculaires qu’il innerve. De nombreuses rai-
sons ont été invoquées pour expliquer cette adéquation entre
un motoneurone et sa cellule cible. Le phénotype d’une unité
motrice pourrait étre génétiquement déterminé et orienté tot
lors du développement embryonnaire. Cependant, il semble
désormais bien établi que la communication entre la cellule
nerveuse et la cellule musculaire est un facteur déterminant
majeur du maintien et du remodelage des unités motrices [1].
Cette communication pourrait passer par 'activité électrique
nerveuse, par des messagers chimiques provenant soit du
motoneurone soit des fibres musculaires [9], mais également
de nombreux facteurs externes a I'unité motrice [1], tels que la
charge externe, le débit sanguin musculaire, la pression partielle
locale en oxygene ou 'accumulation locale de métabolites.



Plasticité des unités motrices. Limportance de ces rela-
tions structure-fonction des unités motrices a particulierement
été démontrée au niveau du diaphragme par les travaux du
groupe de Gary Sieck de la Mayo Medical School (Rochester,
Minnesota, USA). Ces travaux ont certainement été inspirés
des études princeps de Buller et collaborateurs qui ont initié
dans la seconde moitié du 20%¢ si¢cle un domaine majeur en
physiologie neuro-musculair la plasticité musculaire [10,
11]. En effet, le concept selon lequel les motoneurones ont
une influence majeure sur les caractéristiques contractiles et
métaboliques des fibres musculaires qu’ils innervent, est basé
sur les expériences d’innervation croisée. Buller ez co/l. avaient
en effet montré qu'un muscle rapide réinnervé par des fibres
nerveuses destinées & un muscle lent, développait des caracté-
ristiques de muscle lent [10]. La preuve que cette interaction
cellule nerveuse — cellule musculaire cible au niveau du dia-
phragme, a plus tard été apportée chez 'animal, grice i des
expérimentations a différents niveaux du control neuro-
moteur. La réponse i la dénervation unilatérale du dia-
phragme, au blocage de la conduction phrénique par la Tétro-
dotoxine ou a une hémisection de la moelle en C2, ont
récemment été synthétisés [1]. Dans chacun de ces travaux
[12-15], 'hémidiaphragme droit était paralysé. Pour com-
prendreles différents niveaux d’atteinte de la communication
phrénique, la figure 2 a été reproduite (fig. 3 in [1], modifiée
avec autorisation). Lors de la dénervation unilatérale, la com-
munication entre les motoneurones phréniques et les fibres
musculaires diaphragmatiques était complétement interrom-
pue. Dans le cas du blocage nerveux par la tétrodotoxine, la
communication entre les motoneurones phréniques et les
fibres musculaires diaphragmatiques était conservée. Dans le
cas de 'hémisection spinale en C2, la communication était
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conservée mais le motoneurone était inactif. Ces trois modeéles
expérimentaux ont permis de constater dimportantes diffé-
rences en matiere de plasticité des unités motrices. En effet, la
dénervation et le blocage pharmacologique ont aboutit & une
a t rophie sélective des fibres rapides du diaphragme (IIx et IIb)
[12-14]. La dénervation [16] et le blocage par tétrodotoxine
[1] ont également aboutit & une réduction de la quantité des
isoformes rapides de chatnes lourdes de myosine (MHC) par
hemi-sarcomere et & une réduction de la force spécifique des
fibres rapides. Par contre, la paralysie diaphragmatique induite
par I'hémisection spinale en C2, n’a entrainé qu'une modifi-
cation mineure voire absente de la taille des fibres musculaires,
de leur contenu en MHC ou de leur propriétés mécaniques
[15]. Ainsi, I'inactivité musculaire en soi nest pas le seul déter-
minant de la plasticité des unités motrices du diaphragme. En
fait, "hémisection de moelle et le blocage nerveux par la tétro-
dotoxine permettent encore une communication entre le
motoneurone et les cellules musculaires. Cependant, dans le
premier cas les motoneurones sont inactifs, alors que dans le
second cas il a été constaté une augmentation de l'activité des
motoneurones d’environ 50 %. Il y a donc probablement un
effet trophique direct sur les cellules musculaires du dia-
phragme par une activité du motoneurone alors méme que
Pactivation de la contraction est absente. La constatation
d’effets similaires entre la dénervation phrénique et le blocage
par le tétrodotoxine signifie que 'interruption compléte de la
communication entre le motoneurone et les fibres musculaires
ou l'inadéquation de cette communication seraient a lorigine
d’un arrét d’une influence trophique positive sur ces fibres.
Lhémisection spinale en C2 n'empéche pas cette influence.

Cette plasticité de I'unité motrice a été également objec-
tivée au niveau de la jonction neuromusculaire sous la forme
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de modifications de sa structure En effet, la taille de cette
synapse peut augmenter pour les fibres musculaires rapides,
apres hémisection spinale en C2 [15, 17] et s'accompagner
d’une amélioration de la transmission neuromusculaire Ces
observations nont pas été re t rouvées apres blocage par la tétro-
dotoxine dont Ueffet sur la structure était minime mais au
cours de laquelle la transmission neuromusculaire était
défaillante.

La nature des influences trophiques fait toujours 'objet
de débats et de nombreuses voies de recherche sont toujours
actives [1] : « empreintes » moléculaires ou patrons de
réponses établies lors de la myogénese ; réle du calcium intra-
cellulaire ou de voies de signalisation calcique impliquant, par
exemple, la calcineurine [18] ; implication de facteurs de régu-
lation de la myogéneése ; facteurs neurotrophiques ; etc.

Particularité des muscles respiratoires a
I’échelon de la cellule musculaire

Lhétérogénéité des cellules musculaires des muscles péri-
phériques ne fait plus de doute actuellement [19]. Avant de
traiter les aspects plus spécifiques des muscles rspiratoires
nous apporterons quelques précisions qui viendront appuyer
une revue sur le sujet dans la Revue des Maladies Respiratoires
[20].

Hétérogénéité des fibres musculaires

Lhétérogénéité des fibres ou cellules musculaires tra-
duit les différences que l'on peut trouver d’une fibre & une
autre en terme de capacité & générer une force, de cinétique
de contraction et de différence de résistance 2 la fatigue.
Ainsi, comme nous 'avons dit plus haut, on reconnait plu-
sieurs grands groupes de fibres que 'on classe sous le terme

Tableau I.

de « types de fibres ». La classification la plus communé-
ment admise dans le muscle humain est résumée dans le
tableau 1. Cest en fait la composition en Myosine, véri-
table moteur de la contraction musculaire qui permet le
conversion 'énergie chimique de 'ATP en énergie méca-
nique sous forme de travail qui détermine le type de fibre.
Cette molécule comporte 2 chaines lourdes (MHC) et 4
chaines légeres (MLC, pour Myosin light chain, selon la
dénomination anglo-saxonne) dont il existe pour chacune
d’entreelles différentes isoformes. Les quatre isoformes de
MHC connues chez les mammiferes sont I'isoforme lente,
les isoformes 2A, 2X et 2B, cette derni¢re n’étant pas expri-
mée dans le muscle humain [19]. D’autres isoformes sont
exprimées dans les muscles extraocculaires et les muscles
mandibulairs. Enfin, des isoformes embryonnaires et néo-
natales sont exprimées aussi bien dans les muscles respira-
toires que périphériques a certaines phases du déweloppe-
ment [21] woire en cas de régénération.

Clest la composition en isoformes de MHC qui déter-
mine pour une fibre musculaire donnée, son type selon la clas-
sification suivante : type lent (ou type I), type rapide IIA,
rapide IIX et rapide IIB. Dans les fibres de muscle humain, la
vitesse maximale de raccourcissement (fig. 34) et le débit d’hy-
drolyse de ATP (fig. 3B), augmentent progressivement du
type I au type 2X [21]. La force générée pendant une contrac-
tion isométrique est généralement plus faible pour une fibre
lente que pour une fibre rapide. De nombreuses autres carac-
téristiques ont été constatées entre ces différents types de fibres
humaines et sont résumées dans le tableau I.

Types de fibres dans les muscles respiratoires

La présence de fibres lentes et rapides dans les muscles
respiratoires est un reflet de leur fonction spécifique. La ven-
tilation calme ne nécessite essentiellement que des fibres

Classifications des fibres musculaires humaines et propriétés fonctionnelles ou moléculaires de chaque type de fibre.

Classifications

Classification basée sur le

type d’isoforme de myosine Type lent ou 1

Classification basée sur la

cinétique de contraction et le métabolisme Lent oxydatif

Classification basée sur la résistance Lent, résistant

a la fatigue ala fatigue (S)
Propriétés :

Isoformes de myosine 1ou lent
Vitesse maximale de raccourcissement Lente
Activité de la myosine ATPase Faible
Recaptage du Calcium dans

le réticulum sarcoplasmique Lent
Cinétique de la secousse musculaire Lente
Résistance a la fatigue Elevée
Principale voie métabolisme Oxydative

Type 2A Type 2B

Rapide oxydatif Rapide glycolytique

Rapide, résistant Rapide,
a la fatigue (FFR) fatigable (FF)
Rapide 2A Rapide 2X
Rapide Tres rapide
Elevée Trés élevée
Rapide Rapide
Rapide Rapide
Intermédiaire Faible
Oxydative, Glycolytique Glycolytique
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lentes, alors que les fibres rapides sont plus spécifiquement
recrutées en cas d’augmentation de la ventilation. Une transi-
tion des fibres lentes vers les fibres rapides a ainsi été mise en
évidence dans le diaphragme et les muscles para-sternaux chez
I'animal [22]. En ventilation calme, le travail respiratoire est
essentiellement dd au diaphragme alors que les autres muscles
respiratoires, dits « muscles accessoires » sont sollicités pour
des débits ventilatoirs plus élevés. Le diaphragme assure donc
une activité continue, réguliere, ne lui permettant pas de se
« reposer » réellement, ce qui explique que ses fibres muscu-
lairs doivent étre particulierement résistantes a la fatigue.
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Propriétés contractiles et énergétiques de fibres musculaires uniques,
isolées & partir de muscle humain (muscle vaste externe).

(A) Relation force-vitesse de 3 fibres représentatives composées d iso-
formes de chaines lourdes de myosines de type I (courbe inférieure),
de type 2A (courbe intermédiaire en pointillés) et de type 2X (courbe
supérieurg en pointillés). La vitesse de raccourcissement augmente
de la fibre I (ou fibre lente) 2 la fibre 2X (fibre rapide).

(B) Valeurs moyennes de la consommation d’ ATP au cours dune
contraction isométrique, de 3 fibres uniques composées d’iso-
formes de chaines lourdes de myosine (MHC) de type 1 (MHC-
1), de type 2A (MHC-2A) et de type 2X (MHC-2X). Lactivité
ATPasique augmente du type 1 & 2X. (D’apres [1], modifié, avec
permission).
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La composition du diaphragme humain est estimée a
environ 55 % de fibres lentes (type I), 21 % de fibres oxyda-
tives rapides (type 2A) et 24 % de fibres rapides glycolytiques
(type 2X) d’apres une revue récente [2]. La distribution de
Iisoforme lente de myosines (type I) est évaluée & moins de
50 % alors que I'isoforme 2A représenterait 40 %. Cette diver-
gence s’explique par la taille des différents types de fibres [2],
le fibre lentes étant de diametre plus petit. En ce qui concerne
les muscles intercostaux internes et externes, la proportion de
fibres lentes est de 60 %, la composition en isoformes serait
similaire 2 celle du diaphragme (fig. 4). L encore, cette diver-
gence peut s'expliquer par une plus grande taille des fibres
contenant les isoformes rapides [2]. A titre comparatif, la com-
posidon d’autres muscles périphériques tel que le muscle vaste
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Fig. 4.

Composition en isoformes de myosines dans les muscles respira-
toires humains (A) dans le diaphragme et (B) dans les muscles
intercostaux externes. Dans les deux muscles, les isoformes lentes
(MHC-1) et rapides (MHC-2A + MHC-2X) des chaines lourdes
sont exprimées dans une proporton similaire. (D’apres [2], modifié,
avec permission).
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externe du quadriceps, souvent étudié chez des sujets normaux
sédentaires, est d envirm 43 % de fibres lentes, 30 % de fibres
2A et 27 % de fibres 2X [23, 24] et la composition en myo-
sine est de 41 % de MHC de type I, 39 % de MHC de type
2A et 20 % de type 2X [25].

Le diaphragme contient généralement des fibres dont la
surfce de section est plus faible comparativement aux muscles
périphériques. Le nombre de capillaires par fibre étant le
méme, la distance de diffusion est réduite ce qui permettrait
un apport d oxygene plus efficace dans le diaphragme que
dans les autres muscles [26]. Par ailleurs, I'activité de certaines
enzymes de la voie aérobie semble d’autant plus importante
que la surface de section est faible au niveau du diaphragme
animal. Il s’agit d’'un argument supplémentaire en faveur
d’une meilleure diffusion et utilisation de I'oxygene pouvant
aussi expliquer la grande résistance 2 la fatigue du diaphragme.

Enfin, des travaux plus récents suggerent que le couplage
excitation-contraction du diaphragme lui serait plus spécifique
par rapport & dautres muscles respiratoirs ou dautres muscles
périphériques. La réponse a certains agents pharmacologiques,
tel que la caféine qui permet une libération de calcium intra-
cellulaire, est plus importante dans les fibres diaphragmatiques
que dans des muscles striés squelettiques rapides. Cette
réponse aurait comme support moléculaire deux isoformes de
canaux du réticulum sarcoplasmique permettant le relargage
de calcium, les récepteurs 2 la ryanodine (RyR, selon I'abré
viation usuelle ; isoformes : RyR1 et RyR3) [27, 28]. Alors
que RyR1, présent dans tous les muscles squelettiques, pro-
voque un relargage de calcium en cas de dépolarisation de
la membrane de la fibre musculaire, RyR3, qui ne serait
exprimé que dans le diaphragme, permet le phénomene de
« relargage du calcium induit par le calcium » (calcium
induced calcium release, dans la dénomination anglo-
saxonne) et serait plus sensible que RyR1 a la stimulation
par la caféine [27, 28, 29]. Les répercussions de cette spé-
cificité du diaphragme ne sont pas élucidées actuellement,
mais certains auteurs font 'hypothése d’une meilleure
réponse contractile du diaphragme grace & RyR3, par
exemple en présence de méthylxanthine [2].

Facteurs physiologiques, pathologiques et
pharmmcologiques susceptibles d’induire des
modifications des fibres des muscles respiratoires

Les travaux sur la plasticité des cellules musculaires res-
piratoires sont désormais trés nombreux, bien entendu essen-
tiellement chez 'animal mais également en physiopathologie
humaine. Le lecteur trouvera de nombreux exemples détaillés
dans la littérature récente [2, 20]. Les modeles animaux ayant
permis de mieux comprendre ces modifications seront traités
dans un autre article de ce méme numéro [30]. Lintérét d’ étu-
dier le métabolisme cellulaire du diaphragme en cas de lésion
spinale a encore récemment été souligné [31]. Cependant,
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nous nous limiterons dans le présent chapitre & un eemple
physiopathologique, celui de la bronchopneumopathie chro-
nique obstructive (BPCO).

La BPCO a été, ces dernitres années, un centre dintérét
imporant en matitre de recherche sur les adaptations cellu-
laires des muscles respiratoirs humains. En effet, les aug-
mentations de la charge imposées par obstruction bron-
chique aux muscles respiratoires de ces patients, sont
susceptibles de placer leurs muscles & un plus haut risque de
fatigue [32]. La dyspnée, principal symptome de la BPCO est
également lide aux anomalies structurales et fonctionnelles des
muscles squelettiques de ces patients, aussi bien périphériques
que respiratoires. C’est ainsi que chez des patients présentant
une BPCO sévere, on observe un pourcentage de MHC lentes
(type I) nettement plus élevé que chez des sujets controles [33]
(f2g. 5). Par ailleurs, le diaphragme de patients BPCO séveres
est composé d’un pourcentage d'isoformes lentes de chaines
légeres de myosine, ou d’autres protéines telles que la tropo-
nine, et la ropomyosine, plus important que celui du dia-
phragme de sujets contrdles [33]. La capacité oxydativemaxi-
male est, de plus, significativement plus élevée dans le
diaphragme et les muscles intercostaux externes de patients
atteints d’emphyséme par rapport a des sujets controles [34].
Enfin, la capacité 2 produire de 'ATP par le métabolisme
aérobie, par rapport 4 son utilisation, est plus élevée dans les
fibres diaphragmatiques de patients BPCO séveres compara-
tivement a des sujets contrdles [35]. Ainsi, les patients BPCO,
au moins les plus séveres, développent au niveau des cellules
de leur diaphragme une changement des fibres rapides vers les
fibres lentes et une meilleure capacité oxydative en réponse a
l'augmentation chronique de la charge qui joue le réle d'un
véritable entrainement [35]. Ce diaphragme est-il pour autant
bien entrainé ? Sans pouvoir répondre de fagon directe a cette
question, il a été montré que le diaphragme de patients BPCO

75 BPCO

Vaste Externe

Diaphragme

Fig. 5.

Proportion relative des isoformes lentes (MHC I) dans un prélévement
biopsique de diaphragme et du muscle vaste externe de sujets controles
(Cd) et de patients atteints de bronchopneumopathie chronique
obstwctive (BPCO). (D’apres [2], modifié, avec permission).



est susceptible de développer des lésions de I'ultrastructure de
ses fibres musculaires en réponse 2 un exercice des muscles
respiratoires et de fagon plus importante que des sujets
contrdles [36]. On pourrait donc considérer ce muscle
comme sutentrainé.

Le diaphragme est-il en mesure de réparer des
lésions de ses fibres ?

Afin de savoir si le diaphragme pouvait mettre en jeu des
processus de réparation apres induction de lésions de ses
fibres, nous avons développé un modele d’étude chez 'animal.
Apres création de lésions de 30 % des fibres diaphragmatiques
sur une surface limitée mais relativement importante du dia-
phragme costal, nous avons constaté que le diaphragme de rats
initialement sains, était en mesure de retrouver une intégrité
tissulaireet fonctionnelle dans les dix jours qui suivaient [37].
Le diaphragme est parfaitement équipé pour réparer de telles
lésions cellulaires. En effet, ces lésions sont suivies de I'ex-
pression séquentielle de différents génes codant pour des fac-
teurs de transcription qui permettent la régénération muscu-
laire pour des facteurs de croissance, ou pour des protéines
de structure du sarcomere [38]. Ainsi, le diaphragme comme
les autres muscles squelettiques peut retrouver son intégrité
s t ructurale et fonctionnelle, ce qui traduit encore ses capacités
d’adaptation.

Conclusion

les muscles respiratoires sont des muscles striés squelet-
tiques dont la capacité d’adaptation a été démontrée 2 tous les
niveaux de leur structure: unité motrice, cellule musculaire
proprement dite et protéines contractiles. La fonction spéci-
fique de ces muscles, en particulier du diaphragme qui doit se
contracter tout au long de la vie, explique et impose certaine-
ment cette plasticité. Les différentes situations physiologiques
et pathologiques peuvent accroitreles besoins d’adaptation au
long court mais également les capacité de réparation cellulaire.
La spécialisation et la plasticité des cellules des muscles respi-
ratoires sont donc moins une curiosité physiologique qu'une
nécessité vitale pour le systtme respiratoire confronté tout au
long de la vie & de nombreuses surcharges voire de nombreuses
situations a risque auxquelles ne sont pas soumis les autres
muscles squelettiques de I'organisme.
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