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Physiologie respiratoire partie 2 
I. Rapport venƟlaƟon/perfusion 

a. La venƟlaƟon alvéolaire 

La venƟlaƟon alvéolaire est la venƟlaƟon parƟcipant aux échanges gazeux, c’est-à-dire la part du volume courant qui aƩeint les 
alvéoles. Le volume courant est le volume que l’on mobilise en permanence lors d’une respiraƟon normale (inspiraƟon et 
expiraƟon cyclique et non forcées). 

Où :  

- 𝑉𝐴 = Volume alvéolaire = 350mL 
- 𝑉𝑇 = Volume courant = 500mL 
- 𝑉𝐷 = Volume mort = 150mL  

La noƟon d’espace mort est le volume d’air ne parƟcipant pas aux échanges gazeux (présence en totalité avant la 17e division 
bronchique).  

Lors que l’on parle de venƟlaƟon alvéolaire, on prend en compte la fréquence respiratoire : 

 

Où 𝑉̇𝐴 = VenƟlaƟon alvéolaire exprimé en L/min 

Le cylindre bleu représente le volume mort. Le demi-cercle beige 
représente l’alvéole. Le volume minute représente le nombre de litre par 
minute qui passe jusqu’à l’alvéole. On l’obƟent en mulƟpliant le volume 
courant par la fréquence respiratoire. Physiologiquement, les alvéoles sont 
venƟlées par 6 à 8L de volume minute. Le volume alvéolaire (350mL) ne 
représente pas le gaz alvéolaire total (3L). La venƟlaƟon alvéolaire totale 
est de 5L par minute. Au fur-et-à-mesure, la venƟlaƟon alvéolaire vient 

remplacer le gaz alvéolaire contenu dans les alvéoles.  

Il y a une inhomogénéité de la réparƟƟon du gaz alvéolaire. Grâce à la mesure de la réparƟƟon de la venƟlaƟon 
dans les poumons par la méthode d’inhalaƟon de Xénon, on a pu déterminer les endroits où le poumon est 
mieux venƟlé : on retrouve une diminuƟon de la venƟlaƟon de la base au sommet du poumon en posiƟon 
debout. CeƩe hétérogénéité de venƟlaƟon est due au phénomène de compliance, c’est-à-dire la capacité du 
poumon à se laisser déformer. En haut, le poumon se déforme moins bien qu’en bas.  

En décubitus dorsal, il y a une dispariƟon de la disparité de venƟlaƟon entre le 
sommet et la base mais appariƟon de l’hétérogénéité entre les régions antérieures et postérieures.  

La pression intra-pleurale est négaƟve. La pression devient négaƟvement plus fort lorsque l’on se 
rapproche du sommet, donc la plèvre colle plus à la paroi au sommet qu’à la base du poumon. Au 
sommet on a donc un plus grand volume de repos mais une moins bonne expansion et à la base on 
a un peƟt volume de repos mais une grande expansion à l’inspiraƟon. Ceci parƟcipe agit sur la 
compliance et on a : compliance sommet < compliance base.   

b. VascularisaƟon pulmonaire 

Le ventricule droit amène le sang désoxygéné dans les artères pulmonaires. Ce sang passe dans les poumons via les capillaires 
pulmonaires et lorsqu’il est chargé en oxygène, il repart du poumon via les veines pulmonaires pour se jeter dans l’atrium 
gauche.  

- Artères pulmonaires = sang « veineux » 
- Veine pulmonaire = sang « artériel » 

La vascularisaƟon pulmonaire est dite à basse pression : 

- Pression Artérielle Pulmonaire moyenne (PAPm) = 14+ /- 3mmHg 
- Pression aorƟque moyenne = 85-100mmHg 
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Lors de l’acƟvité physique, il y a une variaƟon de la vascularisaƟon pulmonaire via 2 phénomènes : 

- Recrutement : augmentaƟon du nombre de capillaires permeƩant les échanges alvéolaires 
- Distension : augmentaƟon de la taille des vaisseaux permeƩant de faire passer plus de sang et de garder une basse 

pression.  

Ceci permet de prévenir l’œdème intersƟƟel qui est lié à l’augmentaƟon de la pression artérielle moyenne engendrant une 
recrudescence d’eau dans les alvéoles par effet osmoƟque. 

Comme pour la venƟlaƟon, il y a une hétérogénéité de la perfusion sanguine des poumons. Celle-ci est plus haute à la base qu’au 
sommet en posiƟon debout. La variaƟon de perfusion est plus grande que la variaƟon de venƟlaƟon. On a donc une inégalité 
venƟlaƟon-perfusion.  

c. Inégalité venƟlaƟon-perfusion 

 

 

On peut étudier ceƩe inégalité venƟlaƟon-perfusion grâce au graphique présente 
ci-contre. Plus on va à droite sur le graphique, et plus on se rapproche du sommet. 
On voit que la diminuƟon de la venƟlaƟon base-sommet est plus faible que la 
diminuƟon de la perfusion base-sommet. 

 

 

On peut réaliser la courbe établie à parƟr du rapport 
venƟlaƟon/perfusion. On se rend compte que ce rapport est bas 
à la base des poumons et qu’il est haut au sommet des poumons. 
Cela se traduit par le fait qu’à la base, la perfusion est supérieure 
à la venƟlaƟon et qu’au sommet, la venƟlaƟon est supérieure à la 
perfusion. SchémaƟquement, on peut segmenter le poumon en 
différentes zones horizontales caractérisées par une variaƟon du 
rapport venƟlaƟon perfusion. Le rapport venƟlaƟon perfusion est 
majoritairement lié aux variaƟons de la perfusion.  

 

CeƩe autre schémaƟsaƟon ci-contre nous montre un fort rapport venƟlaƟon perfusion au 
sommet associé à une forte pression en oxygène (132 mmHg) et un faible rapport 
venƟlaƟon à la base est associé à une faible pression en oxygène (89 mmHg). 

Voici l’explicaƟon de ce phénomène : En haut des poumons, le rapport venƟlaƟon sur 
perfusion est très élevé ce qui entraine une mauvaise captaƟon par le sang des gaz des 
alvéoles. L’alvéole est très bien venƟlée mais le sang qui passe pour capter l’oxygène et 
éliminer le dioxyde de carbone aƩrape très peu d’air. Donc, à ce niveau-là, il y a une forte 

pression en dioxygène mais une faible pression en dioxyde de carbone. Ceci se manifeste par une diminuƟon du renouvellement, 
et donc une augmentaƟon de la pression parƟelle alvéolaire en oxygène à ce niveau-là. 

En revanche, en bas des poumons, on a un faible rapport venƟlaƟon/perfusion qui 
entraine une bonne captaƟon des gaz des alvéoles par le sang. La pression alvéolaire 
en oxygène est donc plus faible. 

Cet écart de pression sommet-base a un intérêt : maintenir la pression artérielle en 
oxygène en dessous le de pression alvéolaire pour éviter que l’oxygène ne passe du 
sang vers les alvéoles (en sens inverse donc).  
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II. Diffusion alvéolo-capillaire 
a. L’unité foncƟonnelle pulmonaire  

L’unité foncƟonnelle pulmonaire se charge des échanges entre le sang 
des capillaires pulmonaires et l’air alvéolaire pour l’O2 et le CO2 par le 
principe de diffusion. Elle est composée de l’alvéole, de la membrane 
alvéolo-capillaire et du capillaire pulmonaire.  

3 paramètres peuvent alors varier : 

- VenƟlaƟon alvéolaire (𝑉̇𝐴)  renouvellement des gaz dans l’alvéole 
- Perfusion pulmonaire (𝑄̇)  renouvellement du sang  
- Diffusion alvéolo-capillaire  passage des différents gaz entre l’alvéole et le capillaire 

 
b. La membrane alvéolo-capillaire 

La membrane alvéolo-capillaire est composée d’un endothélium qui tapisse la paroi des 
capillaires, du Ɵssu intersƟƟel et de l’épithélium alvéolaire qui tapisse les alvéoles. La 
grenouille possède aussi une membrane alvéolo-capillaire.  

 

 

 

c. Principe 

Le transfert de gaz depuis l’alvéole pulmonaire vers les globules rouges du sang dans le capillaire pulmonaire (ou inversement) se 
fait via un transfert passif et donc selon le gradient de pression. Le gradient de pression apparaît lorsqu’il y a une différence de 
pression entre 2 comparƟments. Le principe du gradient de pression est le suivant :  la diffusion de gaz se fait de la pression 
parƟelle élevée vers la pression parƟelle basse jusqu’à aƩeindre l’équilibre. La pression parƟelle d’un gaz est la pression 
qu’exercerait ce gaz s’il occupait à lui seul le volume offert au mélange gazeux dans lequel il est contenu. On peut donc déduire 
que : 

𝑃𝑟𝑒𝑠𝑠𝑖𝑜𝑛 𝑝𝑎𝑟𝑡𝑖𝑒𝑙𝑙𝑒 𝑑ᇱ𝑢𝑛 𝑔𝑎𝑧 = 𝑓𝑟𝑎𝑐𝑡𝑖𝑜𝑛 𝑑𝑢 𝑔𝑎𝑧 .  𝑝𝑟𝑒𝑠𝑠𝑖𝑜𝑛 𝑑𝑢 𝑚é𝑙𝑎𝑛𝑔𝑒  

Exemple dans l’atmosphère au niveau de la mer : 

- Patm = 760 mmHg 
- Mélange gazeux : FO2 = 21%, FCO2 = 0,04%, FN2 = 79% 
- PatmO2 = 21% x 760 = 160 mmHg 

 
d. La loi de Fick 

1) Formule 

La loi de Fick est la loi régissant la diffusion d’un gaz à travers la membrane alvéolo-capillaire. Voici les facteurs influençant la 
diffusion d’un gaz : 

- Surface d’échange (S)  
o RelaƟon proporƟonnelle  

- Epaisseur(e) 
o RelaƟon inversement proporƟonnelle 

- Gradient de pression (P1-P2) (où P1 >P2) 
o Différence de pression parƟel d’un gaz de part et d’autre de la membrane 

- Propriété du gaz (αx/ √𝑀𝑥) 
o Solubilité et poids moléculaire  

La première parƟe grisée de la formule concerne les propriétés du gaz et est une constante propre au gaz. 
Le premier facteur influençant la diffusion d’un gaz au niveau du poumon est la surface d’échange. Celle-
ci peut se comprendre via la schémaƟsaƟon suivante : on s’image une feuille A4 et un Ɵmbre poste. Si on 
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veut faire passer un gaz à travers ces deux éléments, il diffusera moins bien à travers le Ɵmbre qu’à travers la feuille car la surface 
est plus peƟte au niveau du Ɵmbre. Plus la surface augmente, plus le gaz diffuse. Le deuxième facteur influençant est l’épaisseur. 
Plus celle-ci augmente, plus le gaz a du mal a diffuser. Le troisième facteur est le gradient de pression qui oriente la circulaƟon du 
gaz de la pression parƟelle la plus élevée vers la pression parƟelle la moins élevée.   

2) AltéraƟon de la diffusion alvéolo-capillaire 

En pathologie, la diffusion alvéolo-capillaire est rarement trop élevée (ça voudrait dire qu’on respire trop bien). En revanche, 
certaines pathologies altère ceƩe diffusion en agissant sur les 3 facteurs décrit plus haut : 

- DiminuƟon de la surface d’échange : Emphysème pulmonaire (destrucƟon du Ɵssu pulmonaire) 
- AugmentaƟon de l’épaisseur de la membrane : Pneumopathie infiltrante diffuse 
- DiminuƟon du gradient de pression : AlƟtude (plus faible PO2 en alƟtude et donc diminuƟon de la PA) 

  Les altéraƟons de la diffusion alvéolo-capillaire ne sont pas toujours visibles.  

Sur le graphique ci-contre, on a mis en relaƟon le transit du 
globule rouge dans le capillaire pulmonaire avec la pression 
parƟelle en oxygène de ce même globule rouge. Lorsque l’on 
a une diffusion normale (courbe noire), le globule rouge est 
chargé à la pression d’oxygène artériolaire en 0,25 secondes. 
Si on a une diffusion très anormale, le globule rouge ne sera 
pas complètement chargé en oxygène et on appelle cela 
l’hypoxémie de repos. Lorsque l’on a une diffusion un peu 
anormale, le globule rouge sera chargé à la pression 
d’oxygène artériolaire en 0,75 secondes. Au repos, le globule 
rouge pourra être chargé correctement mais à l’exercice il ne 
le sera pas complètement et on appelle cela l’hypoxémie 

d’exercice. Tout est le principe des tests de marche pour détecter des pathologies pulmonaires. 

III. Le transport sanguin des gaz 
a. Modes de transport 

Le transport sanguin des gaz est le transport de l’oxygène des capillaires pulmonaires aux organes et du dioxyde de carbone des 
capillaires Ɵssulaires aux poumons. Il y a 2 formes de transport des gaz : une forme dissoute et une forme combinée. L’oxygène a 
principalement une forme combinée à l’hémoglobine. Il peut être dissout mais ceci est minoritaire. Le contenu artériel en oxygène 
CaO2 est donc la somme de ces deux formes.  

 

 

 

Le dioxyde de carbone a principalement une forme dissoute avec du bicarbonate. Il peut être combinée mais de façon plus 
minoritaire que l’on appelle la carbamino-Hb.  

Ces éléments sont mesurables grâce à la gazométrie artérielle.  

b. Hémoglobine 

L’hémoglobine est un pigment présent dans les globules rouges pour le transport de l’oxygène. Ce pigment est composé d’une 
globine formée par 2 chaines α et 2 chaines β ; et autour de la globuline, 4 hèmes fixant une molécule d’oxygène chacune. Les 
hèmes ont besoin de fer de maintenir l’oxygène et la carence marƟale (carence en Fer) peut provoquer des essoufflements par 
défaut de captaƟon de l’oxygène.  

IV. Le contrôle de la respiraƟon 
a. Contrôle automaƟque 
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 Le contrôle de la respiraƟon peut se faire de manière 
automaƟque. Il existe chez tout le monde sauf dans 
certaines pathologies que l’on appelle syndrome d’ondine. 
Le foncƟonnement est le suivant : les centres respiratoires 
au niveau du tronc cérébrale acƟvent les muscles 
respiratoires permeƩant la venƟlaƟon. Des boucles réflexes 
(jaune et bleu sur le schéma) permeƩent de réguler les 
affluences motrices des muscles respiratoires. Les 
mécanorécepteurs se trouvent au niveau des muscles 
respiratoires et les chémorécepteurs se situent au niveau de la respiraƟon. Les mécanorécepteurs captent l’état de déformaƟon 
des muscles pour en rendre compte aux centres respiratoires. Les chémorécepteurs sont sensibles à des substances chimiques. 
Les chémorécepteurs centraux se trouvent dans le tronc cérébral et s’occupent de détecter la variaƟon du pH et de la PCO2 (si le 
sang est trop acide par exemple, les chémorécepteurs centraux le captent et vont envoyer ceƩe informaƟon aux centres 
respiratoires qui, par la commande automaƟque, vont réguler la respiraƟon). Les chémorécepteurs périphériques se trouvent 
dans le glomus caroƟdien et la crosse aorƟque et ils s’occupent de détecter la variaƟon de la PaO2 (quand on manque d’oxygène, 
les chémorécepteurs périphériques envoient l’informaƟon aux centres respiratoires qui s’occupe alors d’augmenter la fréquence 
respiratoire). 

Les chémorécepteurs ne sont pas sensibles de la même manière aux 
variaƟons de PCO2 et de PO2. Sur le graphique de gauche, on voit que 
pour des différentes pressions alvéolaires en oxygène (donc pour des 
différentes capacités pulmonaires à capter l’oxygène, exemple pour un 
fumeur à 37 mmHg) si on varie la pression parƟelle en dioxyde de 
carbone, il y a une réponse brutale de la venƟlaƟon minute. En 
revanche, sur le graphique de droite, on voit que pour différentes 
pressions parƟelles en dioxyde de carbone, la réponse venƟlatoire 
associée à une variaƟon de la pression parƟelle en oxygène est faible 
(au-dessus de la courbe organe représentant la limite physiologique). 

En conclusion, le sƟmulateur le plus puissant permeƩant de faire varier 
le volume minute est la pression parƟelle en dioxyde de carbone PCO2.  

b. Le contrôle volontaire 

On a besoin d’un contrôle volontaire de la venƟlaƟon notamment pour la phonaƟon et l’apnée 
volontaire. C’est le cortex cérébral qui se charge du contrôle volontaire. Il agit sur les centres 
respiratoires et sur les muscles respiratoires  

V. L’exploraƟon foncƟonnelle respiratoire 
a. Etude des volumes pulmonaires 

Voici un graphique montrant les volumes et capacités que l’on peut obtenir grâce à l’étude 
de la venƟlaƟon : 

- VT = Volume courant ; inspiraƟon et expiraƟon normale  
- VRI = Volume de réserve inspiratoire ; inspiraƟon maximale (forcée)  
- VRE = Volume de réserve expiratoire ; expiraƟon maximale (forcée) 
- CV = Capacité vitale ; VT+VRI+VRE (tout ce qu’on peut mobiliser) 
- VR = Volume de réserve ; volume encore contenu après expiraƟon maximale (forcée) 
- CPT = Capacité pulmonaire totale ; volume maximum d’air dans les poumons 

 

2 techniques permeƩent d’étudier ces volumes : 

- La première est une mesure des volumes d’air mobilisables : la spirométrie. Elle 
permet d’étudier VT, VRE, VRI et donc CV. Elle ne permet pas d’étudier le VR et donc la CPT.  
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- La deuxième est une technique de mesure des volumes d’air non mobilisables : la pléthysmographie corporelle. Elle 
permet, grâce à des phénomènes physiques de pression dans la cage corporelle, d’étudier VR et CPT.  
 

 

 

b. Etude de la force des muscles respiratoires  

Une première méthode pour étudier la force des muscles respiratoires et le SNIP test. On 
introduit un tuyau à la base des narines et celui-ci se charge d’étudier les muscles mit en 
jeu lors de l’inspiraƟon. En étudiant les tracés, on peut se rendre compte d’éventuelles 
faiblesses.  

On peut également étudier la pression inspiratoire maximale et la pression expiratoire 
maximale en demandant au paƟent de souffler ou inspirer contre une valve herméƟque. 
La pression inspiratoire maximale est l’effort inspiratoire maximal contre un système clos 
après une expiraƟon complète et la pression expiratoire maximale est un effort 
expiratoire contre un système clos après une inspiraƟon maximale.  

c. Etude de la diffusion alvéolo-capillaire 

Le monoxyde de carbone CO est un gaz qui s’affranchi de certains paramètres de la loi de Fick. En faisant inhaler du CO et en 
maintenant en apnée pendant 10sec, celui-ci va pouvoir diffuser à travers la membrane alvéolo-capillaire et se fixer à 
l’hémoglobine. On peut ainsi mesurer la fracƟon de CO dans l’air expiré se qui nous donne un reflet de l’état de la membrane 
alvéolo-capillaire. 

 

VI. Conclusion 
- ObjecƟf du système respiratoire  

o CaptaƟon de l’oxygène 
o EliminaƟon du dioxyde de carbone 

- Renouvellement de l’air alvéolaire par généraƟon d’un débit aérien dans les voies respiratoires par  
o AmpliaƟon thoracique par contracƟon des muscles respiratoires 
o Solidarité thoraco-pulmonaire (plèvre) 
o Baisse de la pression alvéolaire 

- Inégalité venƟlaƟon-perfusion = PaO2 < PAO2 
- Contrôle de la venƟlaƟon automaƟque (tronc cérébral) et volontaire (cortex cérébral) 

 

Spirométrie  Pléthysmographie 
corporelle 

Homéostasie 


