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GLOSSAIRE

Cinétose : synonyme du mal des transports.

Naupathie : mal de mer.

Mal des transports : malaise généralisé|de I’individu| provoqué par les mouvements de son

vehicule (avion, voiture, bateau).

Mal du mouvement :synonyme du mal des transports.

I.M.A.S.S.A. : Institut de Médecine Aérospatiale du Service de Santé des Armées

Lamas : Laboratoire de Médecine Aérospatiale

Accélération de CORIOLIS : mouvements par rapport aux trois axes d’un repére lui-méme en

mouvement dans un repére fixe (la Terre).

Sopite Syndrom : sensation de mal-étre entrainant une position repliée de I’individu sur lui-

méme et son immobilité.
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INTRODUCTION

Effectuant mon service national au sein de I'animalerie de I'Institut de Médecine Aérospatiale
du Service de Santé des Armées (I.M.A.S.S.A), le Vétérinaire Biologiste en Chef
FLORENCE m'a proposé d'étudier les cinétoses, plus communément appelées mal des
transports. Ce theme revét une grande importance tant dans le milieu militaire que dans le
milieu civil.

En effet cette étude est justifiée d'une part par l'utilisation de plus en plus fréquente des
différents moyens de transports comme l'avion ou I'hélicoptére pour amener des troupes sur
des théatres d'opérations lointains ; d'autre part, il est demandé au personnel naviguant
toujours plus d'efficacité et de vigilance afin de mener a bien leur mission. Dans le milieu
civil, les désagréments lies a ce mal sont nombreux, en particulier dans le cas des enfants

malades en voiture.

L'étude se divise en deux grandes parties. La premiére, bibliographique, présente la
symptomatologie ainsi que la physiopathologie de ce syndrome essentiellement chez
I'Homme. On s'est aussi intéressé aux différentes expériences déja effectuées sur le singe
écureuil, pressenti comme un bon modeéle dans la recherche sur les cinétoses. La deuxiéme
partie développe le protocole expérimental et son application sur ce méme type de singe a
I'LM.AS.S.A., afin d'une part de déterminer l'intérét de cet animal en tant que modele
expérimental et d'autre part de tester trois traitements des cinétoses. Ces expériences ont été
menées en grande partie par moi-méme et en collaboration avec le Laboratoire de Médecine
Aérospatiale (Lamas) de Breétigny sur Orge.
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PARTIE | : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

1.1. LES CINETOSES CHEZ L'THOMME
I.1.1. Présentation générale

a. Définition des cinétoses
Les cinétoses, cinépathie ou encore mal des transports, sont définies dans le Dictionnaire des

termes de médecine comme des "malaises généralisés s’accompagnant de baillements, de

nausees, de vomissements, de paleur, de sueurs, de lipothymies, provoqués chez le passager
par les mouvements de son véhicule (bateau, avion, voiture) et en rapport avec I’excitation du
labyrinthe™. On parle d'ailleurs de ces malaises en les associant au mode de transport qui les
entraine, comme le mal de voiture, ou au milieu dans lequel évolue le moyen de transport, tels
que le mal de I'air ou le mal de mer encore appelé naupathie. On pourra donc réunir « les
cinétoses », de facteurs déclenchants différents mais ayant la méme physiopathologie, dans le
terme générique de « la cinétose ».

Ces effets sont d’intensité plus ou moins importante suivant le sujet qui est soumis aux
stimulations. De méme la durée du malaise est variable, avec une persistance possible apreés
I'arrét du mouvement. Les stimulations a I'origine de la cinétose peuvent étre réels ou virtuels,
mais sont toujours périodiques et leur fréquence est inférieure a 2 Hz. Par ailleurs, la
cinépathie est tres souvent générée par des déplacements du corps auxquels l'individu n'est
pas habitué. Aussi, un sujet sensible au mal des transports soumis de facon répétée a des
stimulations développe une résistance ou plutét s’habitue a ces mouvements.

PERRIN (1994) présente la cinétose comme un syndrome d’adaptation & un environnement
en mouvement différent de celui dans lequel nous vivons habituellement. Ainsi cette
modification dans les données utilisées par la fonction d’équilibration entraine des
répercussions neurovégétatives, dont les symptdmes peuvent aller de la simple indisposition
jusgu’aux vomissements incoercibles, mais qui dans tous les cas ont des répercussions sur les

performances des sujets.

b. Historique
Depuis I’ Antiquité d’aprées HOMERE, I’Homme souffre du mal de mer et HIPPOCRATE, le
pére de la Médecine y fait aussi référence.-De grands chefs militaires eurent a en souffrir, tels
que CESAR ou, plus proche de nous, I'Amiral NELSON (ANDRIEU M.} 1999).
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Bien que le transport maritime ft la premiére source de naupathie, le mal des transports s'est
développé paralléelement a celui des modes de déplacements et de leur modernisation. Par
exemple sur terre, la mise en place par NAPOLEON, lors de sa campagne d'Egypte, de
sections de méharistes f(t annulée car les soldats étaient inaptes au combat apres avoir voyagé
a dos de dromadaire. De méme, les voyages en diligence étaient autant nauseeux que les
voyages sur mer.

L'avénement de l'automobile ne s'accompagne pas de la disparition des nausées ou
vomissements. Tout autant, la conquéte des airs et de I'espace entraina chez les premiers
aviateurs de nombreux désagréments. Le 6 aolt 1961, GERMAN TITOV sera le premier
cosmonaute a souffrir du mal de I'espace.

On s'apercoit donc que de tout temps et quel que soit le mode de transport, I'Homme a
toujours été susceptible de souffrir de cinétose.

En revanche, il faut attendre le 19°™ siécle pour voir apparaitre les premiéres théories sur
I'origine de la cinétose et ses remedes. Le labyrinthe, composé de canaux semi-circulaires et
d'otolithes, apparait comme une des structures les plus importantes intervenant dans la genese

du mal des transports.

c. Incidence et conditions d'expression

En France, on estime qu’un tiers de la population a ressenti ou développera au moins une fois
dans sa vie les symptdmes de la cinétose. L’incidence de ce mal varie énormément avec le
type de transport utilisé. On estime qu'en France plus de trois millions de personnes sont
malades en voiture et essentiellement des enfants agés de deux a douze ans. Mais c’est en mer
que I’incidence est la plus forte. Elle varie cependant suivant la taille du bateau, I’état de la
mer et la durée de la traversée. On estime que la prévalence est de 25 a 30 %, selon I’étude de
LAWTHER et GRIFFIN (1988). La plus forte incidence est trouvée dans le cas d'un voyage
sur un petit bateau, avec une mer démontée.

Comme pour les bateaux, plus les avions sont de taille importante et moins les passagers ont
de risques de développer une cinétose. On note d'ailleurs que sur un vol commercial, 0,5 a 8%
des voyageurs sont malades. En revanche, d'apres BOUILLON et al., on observe des valeurs
de 6 a 20% chez les éléves pilotes. Ceux-ci apprennent sur des simulateurs et sur des petits
avions, soumis plus facilement aux turbulences et a I'apparition d'un mouvement périodique.
Diailleurs, 2 a 3% de ces éléves ne s’adaptent jamais au cours de leur entrainement. Ces

malaises semblent se faire ressentir encore plus lors de vols a basse altitude, ou I’on note de
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fortes turbulences ou lors de voltige aérienne, lorsque I'organisme est soumis a une succession
d’accélérations appliquées aux trois axes du corps.

Le malaise engendré pouvant persister aprées l'arrét du mouvement, il peut donc perturber le
bon déroulement d'une opération militaire si les troupes débarquées sont malades. Ainsi le
transport de troupes peut poser probléme, que ce soit sur terre, air ou mer. On note tout
d'abord des points communs entre tous ces modes de transports : les hommes sont déplacés en
milieux confinés sans ouverture sur I'extérieur, et donc sans repere visuel extérieur, et peut-
étre en fort état de stress. En 1946, TYLER a montré que 60 % des troupes acheminées par
voie maritime au cours de la guerre ont été malades lorsque la mer était mauvaise. Ainsi, lors
du débarquement de Normandie le 6 juin 1944, 1/3 des troupes débarquéees sont restées plus
d’une demi-heure prostrées sous le feu de I’ennemi, le temps de récupérer du malaise induit
sur les chalands de débarquement. Les troupes aéroportées souffrent aussi de cinétose, dont
I’intensité dépend des conditions climatiques du vol (chaleur, variations de la pression

barométrique, turbulences...), ainsi que de l'altitude (basse ou haute).

On note donc que le confort du passager civil peut étre perturbé par I'apparition d'un malaise
dd a la cinétose. Mais l'intérét médico-militaire semble encore plus prendre d'importance,

quand des soldats peuvent étre dans l'incapacité de mener a bien une mission.

On observe ce méme danger dans le domaine spatial, ou 50 a 60% des astronautes ont le mal
de I’espace a des degrés divers. Ce malaise peut durer pendant les 72 premiéres heures du
voyage, ce qui remet en cause le résultat d'une mission si elle est prévue de courte durée, c'est
adire 4 a5 jours (LEGER, 1989).

1.1.2. Reproduction en laboratoire

La recherche sur les mécanismes d’apparition des cinétoses a nécessité de reproduire en
laboratoire les conditions environnementales adéquates pour déclencher les symptomes.
Méme si les situations sont différentes sur le terrain (voiture, avion, bateau...), les stimulations
peuvent se résumer a une série d’accélérations linéaires et/ou angulaires. Cette reproduction
standardisée permet donc d’améliorer la connaissance scientifique sur la physiopathologie de
la cinétose. Elle permet aussi de détecter les sujets sensibles (population d’éléves pilotes) et
de les entrainer. Mais elles servent aussi a évaluer I’efficacité de nouvelles molécules contre
la cinétose, en les comparant a des molécules de référence telle que la scopolamine (présentée

ultérieurement).
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Tableau | : Echelle de GRAYBIEL

permettant de quantifier I'intensité des différents symptémes lors de cinétose

Signes Pathognomonique Majeur Mineur Minime Secondaire
16 points 8 points 4 points 2 points 1 point
Syndrome digestif Vomissement Nausée I11, 11 Nausée | Inconfort gastrique
Peau Paleur 111 Paleur Il Paleur | Rougeur
Sueurs froides Il I I
Hypersalivation Il I I
Somnolence i I I
Douleur Céphalées
SNC Vertiges/ Céphalées

D’aprés GRAYBIEL et al. (1968)

Tableau Il :

I11= sévere ou marqué

I1I= modéré
I=léger

Niveaux de séveérité du mal des transports

a partir de I'échelle de GRAYBIEL

syndrome

franc

sévere

marqué

modéré

leger

score

> 16 points

8-15 points

5-7 points

3-4 points

1-2 points

D’aprées GRAYBIEL et al. (1968)




a. Les accélérations linéaires
Les accélérations linéaires sont des variations de vitesses sur un axe fixe. Ces accélérations
sont produites avec un pot vibrant qui induit des oscillations verticales de part et d’autre d’un
point par I’intermédiaire d’un piston hydraulique. Des oscillations d’amplitude de 2,1 m avec
une fréquence de 0.36 Hz (22 cycles par minute) entrainent une cinétose en moins de 20 min

sur 80% des sujets testés.

b. Les accélérations angulaires
Les accelérations angulaires sont des variations de vitesses avec un changement de direction.

Différentes méthodes ont été décrites pour produire ces stimulations.

e La rotation continue du corps : le sujet testé est assis sur une chaise tournant autour d’un

axe vertical et n’exerce aucun mouvement.

e Le siege de Barany : le sujet est assis sur une chaise qui tourne a vitesse constante autour

de I’axe vertical. Mais il doit périodiquement réaliser des mouvements latéraux de la téte
ou des mouvements de bascule du tronc hors du plan de rotation. Cette stimulation produit
ce que I'on appelle les accélérations de CORIOLIS.

Le test peut aussi s'effectuer avec une rotation de la chaise qui se fait de facon intermittente

selon un cycle prédéeterminé.

e La balancoire : le sujet est assis sur un siege se déplacant dans les trois plans de I’espace.
Cette méthode fut trés utilisée par les Russes pour sélectionner et entrainer leurs

cosmonautes.

c. Variables étudiées

Il s'agit de variables subjectives, comme la sensation de nausée ou les illusions sensorielles, et
objectives, telles que la fréquence cardiaque, la tension artérielle, I'hypersalivation, la paleur
de la peau, le vomissement et des concentrations hormonales (arginine-vasopressine...).
Certaines variations de ces variables, comme I'augmentation d'AVP ou de la tension artérielle,
ne sont pas spécifiques de la cinépathie car elles existent dans tout état de stress subi par
I'individu.

GRAYBIEL et al. (1968) ont établi une échelle associant une note a chaque symptéme,
objectif ou subjectif, observé chez I’Homme au cours des cinétoses (tableau I). La somme de

ces notes permet de quantifier la sévérité du malaise ressenti par I’individu (tableau I1).
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1.1.3. Symptomatologie

Il existe un temps de latence entre le debut de la stimulation et I’apparition des premiers
signes. Le syndrome se met en place progressivement, peut ne pas se développer
completement ou de fagon tres atténuée. Mais il entraine toujours une perte des capacités

fonctionnelles.

a. Phase de début

Le premier signe ressenti est un simple malaise, pouvant se manifester par le « Sopite
Syndrom » des anglo-américains. C’est un état de semi-torpeur, de somnolence associé a une
sensation d’insécurité, ce qui se traduit par une position du corps recroquevillé sur lui-méme
(ORDY et BRIZZEE, 1980). Tres rapidement, I’individu va ressentir des troubles subjectifs,

mais aussi manifester son mal par des symptémes observables et quantifiables.

Les symptomes subjectifs les plus fréquemment cités sont :

céphalées

inconfort épigastrique, nausée

diminution de la vigilance

diminution des activités musculaires

somnolence.

Les symptomes objectifs observes au début du syndrome sont :
e péleur
e sueurs froides
e diminution de la température cutanée
o béillements
e ptyalisme
e maladresse
e troubles de I’équilibre
e bradycardie
e hypotension

e tachypnée
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b. Phase d’installation

Aprés la phase de début, la phase d’état s’installe rapidement. Elle se caractérise par quatre

types de symptémes : digestifs, psychiques, sensoriels et végétatifs.

o Symptomes digestifs
Les signes digestifs sont des nausées pouvant donner lieu a des vomissements, violents et
incoercibles, qui peuvent entrainer une déshydratation et des troubles électrolytiques. Ces
nausées et vomissements sont sous dépendance neurohumoral. En effet, le développement lent
du syndrome et sa persistance apres I’arrét de la stimulation cinétogene suggere I’implication
de neurotransmetteurs ou autres substances s’accumulant a I’intérieur du liquide céphalo-
rachidien (LCR) et stimulant le centre du vomissement par I’intermédiaire de la zone
chémoréceptrice, située dans le bulbe rachidien & la surface du IV®™ ventricule. Cependant,
cette zone chémoréceptrice, appelée aussi Area postrema, n’est pas le relais obligatoire de
I’information nauséeuse. En effet, des études menées chez I’animal par BIANCHI (1996) ont
montré que la destruction de I’Area postrema n’empéchait pas I’apparition des vomissements.
Aussi des neurones répartis dans tout le bulbe rachidien et plus particulierement dans la zone
chémoreceptrice et le noyau du faisceau solitaire, s’étendant a la formation réticulée bulbaire
ventro-latérale, région participant aux intégrations somato-végétatives, seraient également
impliqués. Les nausées et vomissements sont donc sous un controle a la fois nerveux et

humoral.

o Symptémes psychiques
Les signes psychiques sont une inertie suivie d’une prostration voire d’une indifférence totale
pour le milieu environnant. C’est un état d’obnubilation intense, avec perte de toute volonte,
de toute réaction de défense. De plus, une anxiété peut accélérer I’apparition des symptémes

et les exacerber.

o Symptomes sensoriels
Les signes sensoriels sont des vertiges, des troubles oculomoteurs, et des troubles de la
coordination motrice, pouvant rendre impossible une mission sur un théatre d’opération.

o Symptomes vegétatifs
Des signes cliniques associés sont notés lors de I’examen de sujets soumis au mal des

transports, comme :

- une instabilité du rythme cardiaque : brady ou tachycardie
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- une hypo ou hypertension
- une augmentation du tonus artériolaire au niveau de la rétine
- une instabilité du rythme ventilatoire.

o Modifications biologiques
En parallele a ces quatre types de signes, les constantes biologiques sont quelque peu
modifiées. Ainsi, il a été décrit :
- une hémoconcentration liée a une déshydratation

- des signes de stimulation de I’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien avec une baisse de la
concentration des éosinophiles, une augmentation de la concentration en hormone de
croissance et en hormone adrénocorticotrophine (ACTH) selon EVERSMANN et al. (1978).
On note aussi une secrétion élevée d’hormone antidiurétique (ADH), expliquant I’oligurie au
cours de la cinétose observée par TAYLOR et al. (1957).

- une augmentation de la concentration des corps cétoniques

- une alcalose respiratoire

Ainsi si la symptomatologie paraclinique évoque un stress général avec deshydratation, la
symptomatologie clinique met en évidence une instabilité du systeme nerveux vegétatif, avec

soit prédominance du systeme orthosympathique, soit du systeme parasympathique.

Enfin, I’évolution de la phase d’état est souvent favorable, allant vers une normalisation de
I’état du sujet par arrét des stimulations declenchantes ou vers une accoutumance. Toutefois,
un véritable état de collapsus avec adynamie peut s’installer, imposant d’urgence une

réanimation.

1.1.4. Facteurs de variation
La sensibilitée a la cinétose dans I’espéce humaine dépend de facteurs de variation inter et
intra-individuels et explique les manifestations plus ou moins importantes observées
(KERGUELEN M. 1996).
o L’age :
Les personnes agées et les enfants de plus de 2 ans sont plus sensibles que les adultes ainsi

que les nourrissons.
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o Le sexe :
Les femmes, et surtout les femmes enceintes, sont plus sensibles que les hommes.
o La race :

Il semble qu’il existe des différences entre les groupes raciaux. Les Asiatiques sont plus

sensibles que les Européens.
o L’état général :
L apparition de la cinétose est favorisée par la fatigue, I’absorption d’alcool, la chaleur, la
vacuité ou la plénitude gastrique et les odeurs.
o Le rythme circadien :
Le risque d’apparition des symptdmes est plus elevée le matin que I’apres-midi.
o L’habituation :
Certains integrent plus rapidement et gardent mieux en mémoire les stimulations cinétogeénes,

leur permettant de ne pas présenter de symptébme a la prochaine stimulation. Cependant,

d’autres individus restent totalement réfractaires.
o La paosition du corps:

La position couchée semble réduire la fréquence d’apparition des cinétoses.

1.1.5. Mécanismes physiopathologiques

L’origine de la cinétose serait, d’apres la théorie la plus généralement acceptée aujourd’hui,
un conflit sensoriel. En effet, selon REASEN et BRAND (1975), une différence entre les
informations arrivant des différents organes d’équilibration et celles qui ont déja été intégrées
antérieurement au niveau du systeme nerveux central (SNC) entrainerait le syndrome du mal
des transports. Cette théorie est fondée sur I’existence dans le SNC d’un modele interne des

activités afférentes et efférentes associées aux mouvements du corps et au contrdle postural.

C’est la comparaison entre les différentes informations provenant d’un nouvel environnement
avec ce modele interne qui déclencherait une série de réponses nerveuses et hormonales, a
I’origine du malaise, et engendrerait un ajustement de ce modéle pour permettre I’adaptation

du sujet a sa nouvelle situation.
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Figure 1la: Schéma général de I’appareil vestibulaire

1 : Canal vertical antérieur 6 : Cochlée

2 : Utricule 7 : Saccule

3 : Nerf vestibulaire 8 : Canal horizontal

4 : Nerf facial 9 : Canal vertical postérieur
5 : Nerf auditif

D’aprés BOUILLON et al. (1990)

Figure 1b : Structure schématique du récepteur otolithique

otolithes

<:| glissement

cils

utricule Epithelium mouvement ::>
sensoriel

Etat de repos:
position verticale
du corps

Accélération
linéaire

D’aprés BOUILLON et al. (1990)
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a. Structures nerveuses impliquées

. Les capteurs

Deux systemes sensoriels essentiels sont impliqués dans la fonction d’orientation spatiale : le
systéeme vestibulaire et le systeme visuel. Le role du vestibule a été mis en évidence des les
années 1800. Plus tard, MINOR (1896) montrera l'importance de I’oreille interne en
observant, au cours d’un difficile voyage en mer, que cing passagers sourds-muets n’étaient

pas sujets au mal des transports, contrairement a la plupart des autres passagers.

Le vestibule:

Le systéme vestibulaire est un organe pair, situé dans I’épaisseur du rocher, associé a l'oreille
interne, dont des schémas sont donnés dans les figures 1a,b,c. Il est constitué de canaux semi-
circulaires et du systéme maculaire. Ces canaux semi-circulaires sont au nombre de trois et
sont placés dans les trois plans de I’espace, et de facon perpendiculaires deux a deux. Ils sont
remplis de liquide endolymphatique. A la base de chacun de ces canaux, se trouve une
dilatation ampullaire. Celle-ci renferme des cellules sensorielles et ciliées, dont les cils sont

englobés dans un céne de "gelée".

Les accélérations angulaires mettent en mouvement le liquide endolymphatique, qui lui-méme
va engendrer une deformation des cils. Ce mouvement des cils, par I’intermédiaire de
transferts ioniques, donne naissance a un influx nerveux, proportionnel a I’amplitude du
déplacement. Cet influx chemine dans les neurones du nerf vestibulo-cochléaire (VIII), et la

premiére synapse se situe dans les noyaux vestibulaires du bulbe rachidien.

Par sa structure anatomique et la disposition de ses canaux, le systeme vestibulaire est donc

sensible aux variations d’accélérations angulaires, et tous les plans de I’espace sont explorés.

Expérimentalement, MONEY et FRIEDBERG en 1964 ont obstrué chez le chien les six
canaux semi-circulaires. 1l en a resulté une résistance au mal des transports chez I’animal. Le
systéeme vestibulaire apparait donc comme une structure primordiale dans la genese de la

cinétose, mais d’autres structures jouent un réle non négligeable.
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Figure 1c : Schéma fonctionnel de la cellule sensorielle
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En effet, le systtme maculaire, composé de I’utricule et du saccule perpendiculaire I’un par
rapport a I’autre, est sensible aux variations d’accélérations linéaires. Dans ces deux sous-
structures du systeme maculaire, on retrouve un épithélium cilié dont les cils sont aussi
contenus dans une substance gélatineuse et dans laquelle se trouvent des cristaux de carbonate
de calcium appelés otolithes. Cette plaque se déplace par inertie lors d’accélérations linéaires,
verticales dans I’utricule et horizontales pour le saccule, quand I’individu est en position
debout. Ces mouvements des otolithes par rapport aux cils engendrent une variation du
potentiel de membrane. Cette variation donne naissance a un influx nerveux dans les cellules
nerveuses associées a ces cellules sensorielles. Cet influx chemine aussi par le nerf VIII vers

les noyaux vestibulaires bulbaires.

Le systeme vestibulaire, et en particulier le systeme maculaire, est normalement toujours
stimulé par la pesanteur. Si celle-ci vient & disparaitre, I’apparition du mal des transports
parait largement facilitée, ce qui montre I’importance de I’ensemble des informations

« normales » vestibulaires.

Le systeme visuel:

L’importance du systéeme visuel n’est pas négligeable et les informations qu'il apporte peuvent
soit aggraver la cinétose, soit I’améliorer. Il est reconnu que certaines personnes présentent
une cinétose en observant uniqguement des images en mouvement, sans déplacement de la téte.
En revanche, fixer un point immobile a I’horizon augmente la résistance des individus,
servant en quelque sorte de point de repére. Il semble donc que la vision puisse apporter ou
supprimer un élément de cohérence, ou d’incohérence. La vision renseigne les centres
intégrateurs sur le réferentiel d’horizontalité et de verticalité, ainsi que sur la notion de

mouvement.

Les autres capteurs:

D’autres capteurs interviennent dans I’apparition de la cinétose, mais a un niveau secondaire.
Le premier est le systeme somesthésique rassemblant des propriocepteurs périphériques tels
gue muscles, tendons, articulations ainsi que des couches profondes de la peau, mis en jeu par
les vibrations, pressions sur le corps par rapport a son support. lls sont stimulés par toutes les
adaptations posturales que I’individu prend lorsque celui-ci est soumis a un environnement

mouvant, et interviennent donc dans la fonction d’orientation spatiale du sujet. Cela augmente
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Figure 2 : Structures nerveuses impliquées dans la cinétose et symptdmes associés
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donc la cohérence entre les informations intégrées dans le systeme nerveux cortical ou au
contraire I’incohérence (GIRY, 1995).
D’autre part, certaines odeurs comme celles émises par d’autres personnes vomissant rendent

les individus plus sensibles. Il en est de méme avec une température ambiante elevée.

. Les voies nerveuses

La figure 2 reprend les structures impliquées, les différentes voies nerveuses et les symptémes
qui découlent de la perturbation du systéme.

Toutes les informations issues des capteurs ampullaires des canaux semi-circulaires et du
systeme maculaire sont transmises au bulbe via le nerf vestibulaire, qui fait partie de la 8eme
paire de nerfs créaniens. Les axones du nerf vestibulaire se divisent alors en branches
ascendantes et descendantes, pour se terminer au niveau des quatre noyaux vestibulaires et
dans le lobe floculo-nodulaire du cervelet. A partir de ces noyaux, on observe 6 voies que

nous décrivons ci-apres, avec les phénomeénes associés lors de leur activation :

- la voie vestibulo-vagale : associe le labyrinthe aux fonctions autonomes (a I’origine par

exemple de salivation, paleur, sudation, vomissements...)

- la voie vestibulo-réticulaire : responsable des variations de I’état d’éveil par I’action sur la

formation réticulaire

- la voie vestibulo-meésencéphalique : influe sur le contrdle des muscles oculomoteurs par

I’intermédiaire des noyaux oculomoteurs
- la voie vestibulo-glosso-pharyngienne : transmet le réflexe de nausée
- la voie vestibulo-spinale : intervient dans le contrdle des muscles en particulier posturaux

- la voie vestibulo-corticale : utilisée pour I’appréciation consciente des mouvements et de la
position

Dans les noyaux vestibulaires et la substance réticulée, il existe deux types de neurones, les
uns de type cholinergique (Ach), et les autres de type adrénergique (Nad). lls sont stimulés en
méme temps par I’appareil vestibulaire. L’influx transmis par les neurones Ach serait a
I’origine des symptomes du mal des transports; contrairement a celui vehiculé par les

neurones Nad qui aurait une action inhibitrice.
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Donc, dans les conditions physiologiques normales, il existerait un équilibre entre les influx
nerveux transmis par les deux groupes de neurones. Lors de mouvements inhabituels, les
informations transmises aux noyaux vestibulaires et a la substance réticulée entraineraient une

rupture de cet équilibre, a I’origine de la naupathie.

o Les centres d’intégration

La comparaison des informations provenant des différents capteurs ou des informations avec
le modele interne s’effectuerait da