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2. Système respiratoire  
2.1 histologie du système respiratoire  

• Introduction

Système respiratoire = voies respiratoires + poumons 

Fonction : apporter oxygène au sang + capter et éliminer le CO2 (gaz carbonique)

S’étend des cavités nasales jusqu’aux poumons, 

	 passe par pharynx -> larynx -> trachée -> bronches souches 

Echange quotidien de 10.000L d’air via les 300 millions d’alvéoles pulmonaires 

Lien étroit avec syst. CV 


• Zone de conduction et zone respiratoire


  Le système respiratoire est en 2 zones : 


  -Zone de conduction : voies respiratoires acheminant 
l’air inspiré vers les poumons, le réchauffant, 
l’humidifiant et le purifiant)


  -La zone respiratoire : zone d’échanges gazeux 
(bronchioles respiratoires + sacs alvéolaires + alvéoles 
pulmonaires)


• Origine embryonnaire


Origine endoblastique (sauf les fosses nasales : ectoblastiques)

	Début à 4 semaines pour l’embryon humain : évagination de face ventrale 
du pharynx.

	 	 L’évagination est derrière les poches pharyngiennes (I à IV) et s’isole 
du tube digestif primitif tout en maintenant une communication avec le 
pharynx et se ramifie petit à petit.

	 	 Les bronchioles respiratoires et canaux alvéolaires se développent 
de la 16ème à 25ème semaine 


	 	 Les alvéoles pulmonaires (permettant échanges respiratoires, donc 
survie du foetus) se forment àpd 24ème semaine

	 	 Le surfactant (nécessaire à l’expansion des alvéoles dès la 1ère 
inspiration à la naissance) est secrété par les pneumocytes de type II àpd 
20ème semaine, bien qu’une qté de surfactant suffisante à la survie n’est 

produite que quand le foetus pèse +/- 1kg et atteint 26-28 semaines 

	 	 	 	 Pendant l’enfance, le système alvéolaire continuera de se 		 	
	 	          développer jusqu’à 8 ans 
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• Organisation


Voies aériennes supérieures : 

	 	 - 1. fosses nasales 

	 	 - 2. nasopharynx 	 	 - 3. oropharynx

	 	 - 4. laryngopharynx	 	 - 5. larynx 


Voies aériennes profondes extrapulmonaires : 

	 	 - 6. trachée 	 	 

	 	 - 7. deux bronches souches (qui pénètrent dans les 
poumons via le hile)


Voies profondes intrapulmonaires :

	 se divisent en 3 bronches lobaires au poumon droit 	 	 

	 	 	 2 bronches lobaires au poumon gauche

	 puis en 10 bronches segmentaires à droite 

	 	  9 bronches segmentaires à gauche 

	 puis en bronches de plus en plus petites 

	 puis en bronchioles (qui terminent)


• Les voies respiratoires supérieures
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	 La muqueuse tapissant plus des 2/3 des fosses nasales est limitée par un épithélium 
pseudostratifié de type respiratoire (cell cylindriques ciliées + cell caliciformes + petites cell 
basales/de réserve pour la régénération épithéliale)

Dans cette coupe  d’embryon, les cell basales forment pratiquement une assise continue vu leur 
nombre. 

	 Le  chorion embryonnaire est mésenchymateux, mais se différencie plus tard en un tissu 
conjonctif dense riche en fibres élastiques. 

	 Des glandes tubuleuses séreuses, muqueuses ou mixtes déversent leurs sécrétions dans 
une  petite invagination épithéliale ciliée. Ces sécrétions glandulaires humidifient la cavité nasale. 
Leur contrôle est  autonomique, contrairement à celui des cellules caliciformes dont la stimulation 
dépend de la température, de  l’humidité et de la contamination de l’air inhalé. Au niveau des 
fosses nasales il y aussi du tissu qui intervient dans  l’olfaction.


	 Après les fosses nasales : pharynx 

	 	 	 	        (relie les cavités nasales + bouche au larynx + oesophage)

3 sections : nasopharynx, oropharynx et laryngopharynx 

	 Sa paroi = épithélium pseudostratifié cilié (respiratoire) ou épidermoide (selon qu’il soit 
près des fosses nasales ou plus bas)

	 Dessous, un TC dense riche en fibres élastiques 	 

! Le passage d’épithélium respiratoire à épithélium pluristratifié épidermoide est une adaptation 
protégeant l’oropharynx contre la friction et l’irritation chimique du passage des aliments 

! La paroi musculeuse du pharynx est entièrement du TMSS


	 Le larynx a 3 fonctions : - fournit passage à l’air 

	 	 	 	     - fournit passage aux aliments  

	 	 	 	     - participe à la phonation via les cordes vocales 

Il est formé par 9 pièces de cartilage hyalin reliées par membranes et ligaments 

	 Sa paroi : ER pluristratifié (partie sup)	 

	 	      ER pseudostratifié (partie inf)

! les cils poussent vers le pharynx pour éloigner le mucus des poumons en continu 


• Les voies respiratoires inférieures (trachee, bronches, bronchioles)


Trachée : tube flexible de 11 à 15cm de long pour 2cm 
de large, formé de 16 à 20 anneaux cartilagineux 
incomplets et superposés (cartilage hyalin = C )


	 Elle relie le larynx aux bronches, sa paroi est formée 
de différentes couches 


	 1) muqueuse avec épithélium pseudostratifié cilié et 
cell caliciformes (sécrétrices de mucus) (partie la plus 
interne, en bordure de lumière de la trachée)

	 2) sous muqueuse avec TC contenant les capillaires 
sanguins, des glandes séro-muqueuses et des fibres 
élastiques (= S)

	 3) une adventice renforcée par 16 à 20 pièces 
cartilagineuses (cartilage hyalin) en fer à cheval et reliées 
par un m. lisse : le m. trachéal (= M)
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à fort grossissement : on distingue mieux 
l’épithélium de revêtement 
pseudostratifié cilié avec cell 
caliciformes (L = lymphatique, a = noyau 
de cell caliciforme)





En MEB, on voit les cils (Ci) et les cellules 
caliciformes (GC)

+/- 200 cils/cell, battant vers le pharynx pour 
faire remonter le mucus (emprisonnant les 
poussières de diamètre >3μm) à une vitesse de 
13mm/min 

	 Au plus on remonte dans l’ascenseur 
mucociliaire, plus la vitesse du battement 
ciliaire et la proportion de cell ciliées 
augmentent

! donne une double fonction à la trachée : acheminer l’air qu’elle humidifie aux poumons 

	 	 	 	 	          et épurer l’air via 3 mécanismes 

	 	 	 	 	 	 	 	 - l’important appareil mucociliaire 

	 	 	 	 	 	 	 	 - la production de lysozyme 	 	 	
	 	 	 	 (bactéricide) par les cell séreuses des glandes mixtes du chorion)	 

	 	 	 	 	 	 	 	 - sécrétion d’anticorps (notamment 		
	 	 	 	 des IgA par les lymphocytes B et les plasmocytes des structures 		
	 	 	 	 lymphoïdes contenues dans le chorion)





La trachée se divise en bronches 
principales (= bronches souches ou 
primaires) 


Les branches principales se divisent en 
bronches lobaires (= bronches 
secondaires) à l’entrée dans les 
poumons 


Les branches segmentaires (= 
bronches tertiaires) forment des 
bronches au diamètre décroissant 


Les bronchioles sont des conduits au 
diamètre d’1mm max 


	 	 	 	 	 	 	 	 La zone respiratoire comprend les 	 	
	 	           bronchioles respiratoires, les conduits alvéolaires et les alvéoles pulmonaires 
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	 Compo histologique des bronches principales similaire à 
celle de la trachée mais au fil des ramifications se produisent 
des changements : 


	 - l’épithélium de la muqueuse s’amincit, les cils se raréfient 
et les cell muqueuses disparaissent à hauteur des bronchioles 

	 - les anneaux de cartilage sont remplacés par des plaques 
irrégulières de cartilage et disparaissent complètement au 
niveau des bronchioles 

	 - la proportion relative de m. lisse dans les parois s’accroit au 
plus les conduits se rapetissent  

	 





image d’une bronche lobaire avec un vx. sanguin


 1) lumière du conduit respiratoire (bronche 		
	 	 	 	 	 lobaire)

 2) cartilage hyalin du conduit 




(2) chorion, avec

	 - (6) vx sanguins et lymphatiques

	 - (3) cell m. lisses formant le m. de Reissessen

	 - (5) nodules de cartilage hyalin incomplets 

 - (4) glandes mixtes acineuses séro- muqueuses

	         

+ qq nn., ggl° nerveux et fibres élastiques

	 	 





Bronche segmentaire, les taches bleutées autour 
du conduit respiratoire = cartilage hyalin (plaques 
de cartilage)
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chorion d'une bronche segmentaire, 
légende idem que pour le chorion de 
la bronche lobaire + le (7) éléments 
nerveux 





Bronchiole : 





Dernière branche purement conductrice, muqueuse 
composée de : 

	 - épithélium cubique cilié avec des « clubs » 
cells (voir après) 

	 - chorion mince : plus de cartilage ni de 
glandes àpd stade bronchiole 





La paroi de la bronchiole est mince mais son 
épithélium est composé de cell cubiques 

- certaines ont encore des cils courts, peu visibles

- d’autres (les club cells) ont le pôle apical bombé 

dans la lumière 


! les cells de Clara se retrouvent chez l’Homme 
presque uniquement au niveau des bronchioles 
terminales 
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Les club cells libèrent des lipides et des protéines 
(dont des enzymes)


Après encore qq divisions de bronchioles, les voies aériennes purement conductrices se 
terminent aux bronchioles terminales.

	 

Là, chaque bronchiole terminale (dont la 
paroi est continue) donne naissance à 
+eurs bronchioles respiratoires portant 
leur nom grâce aux alvéoles qui 
s’abouchent dans sa paroi.


Ces bronchioles respiratoires vont se 
diviser en canaux alvéolaires (dont les 
parois ne sont plus que des insertions 
d’alvéoles) pour eux-mêmes se diviser en 
sacs alvéolaires.

Sur la photo, une bronchiole terminale et 
une artériole pulmonaire (toujours de même diamètre). Elle se divise en +eurs bronchioles 
respiratoires dont une seule est visible ici, où commencent réellement les échanges respiratoires. 
En effet, leur paroi est interrompue par l’évagination des alvéoles 




1. Bronchiole terminale 
  Epithélium cylindrique ou cubique


  2. Bronchiole respiratoire 
 Epithélium discontinu


  3. Canal alvéolaire 
  Epithélium pavimenteux

   Paroi percée par les ouvertures des alvéoles pulmonaires


  4. Cloisons alvéolaires 
   Epithélium pavimenteux

    Nombreux capillaires


Portion de bronchiole respiratoire.

A deux reprises son épithélium cubique s’arrête net pour 
faire place à une alvéole et réapparait tout aussi 
brusquement.

Les cell m. lisses sont rares (donc difficiles à voir)


�  sur �7 40



Pierre Cnockaert 2018-2019


	 T: bronchiole terminale

	 R: bronchiole respiratoire

	 CA: canaux alvéolaire 

	 SA : sacs alvéolaires


• Les voies respiratoires inférieures (suite)

	 La paroi des alvéoles pulmonaires sont à 95% faites d’une couche unique de cell 
pavimenteuses : les épithéliocytes/pneumocytes de type I

Une trame dense de capillaires recouvre les alvéoles. Les parois des alvéoles et de capillaires 
forment la membrane alvéolo-capillaire qui joue le rôle de barrière air-sang 

	 

	 Les épithéliocytes de type I sont la principale source de l’enzyme de conversion de 
l’angiotensine (intervenant dans la régulation de la PA)

	 Les épithéliocytes de type II sont disséminés entre les épithéliocytes I. Ils sécrètent un 
surfactant liquide tapissant la surface interne des alvéoles et contribue à l’efficacité des échanges 
gazeux en diminuant la tension superficielle du liquide alvéolaire 

! le surfactant n’est produit qu’au 7ème mois de la vie intra-utérine. 

! les alvéoles pulmonaires sont entourées de fibres élastiques.

! les pores alvéolaires permettent de réguler la pression de l’air dans les poumons 

! les macrophages alvéolaires (cell à poussières) phagocytent les agents infectieux qui 
atteindraient les alvéoles. 

! les pneumocytes type I et type II sont reliés par des complexes de jonctions 


Les types II sont un peu plus gros que les type I 


 

Le surfactant	 -  diminue la tension superficielle du 		
	 	      film liquide qui tapisse la cavité alvéolaire 

	 	 	 -  empêche le collapsus des alvéoles 	
	 	 	 	 	       lors de l’expiration.


! après production, il est stocké dans les corps lamellaires 
du pneumocyte II
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La taille des différentes alvéoles, et donc r varie au 
sein du poumon. Quand le rayon intra-alvéolaire 
baisse, la pression augmente (selon Laplace). 
Imaginons deux alvéoles contigus partageant un 
canal alvéolaire  commun. Si la tension de surface 
était la même, la pression dans l’alvéole avec le 
plus petit rayon serait  plus élevée ce qui ferait que 
le gaz s’écoulerait vers l’autre alvéole. Les petites 
alvéoles seraient donc instables et se videraient 
dans les grandes. La variation de la tension de 
surface est donc importante. Le surfactant permet 
de stabiliser les alvéoles de tailles différentes en 
modifiant leur tension de surface, en fonction de la 
surface de l’alvéole. Quand une alvéole devient 
plus petite, les molécules de surfactant de sa 
surface se concentrent, ce qui réduit la tension de 
surface.  Ainsi est assurée la stabilité des alvéoles 
de tailles anatomiques différentes. L’absence ou 

l’excès de surfactant pulmonaire causent de nombreuses pathologies respiratoires. La plus grave 
est la détresse respiratoire des grands prématurés. 




Représentation de la barrière 
alvéolo capillaire avec un 
macrophage qui se déplace à 
travers un pore.
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Dans les voies aériennes conductrices, 
toutes les particules inspirées dont le 
diamètre > 3µm sont éliminées par 
l’appareil mucociliaire. 


Les plus petites particules arrivent aux 
alvéoles où elles sont presque toutes 
phagocytées par les macrophages 
alvéolaires.

Ils proviennent des monocytes sanguins, 
relativement peu nombreux dans un 
poumon normal. Leur noyau est 
excentrique et leur cytoplasme riche en 
inclusions variées 


 

Tableau qui reprend 
la constitution des 
parois des 
différents conduits 
respiratoires.

Columnar = 
cylindrique

Scattered = 
éparpillé
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La plèvre est une fine séreuse composée de 2 feuillets ; chacun de ces feuillets recouvre un 
poumon et délimite une étroite cavité : la cavité pleurale. 

	 - plèvre pariétale : feuillet tapissant la paroi thoracique et face sup. diaphragme 

	 - plèvre viscérale : 2ème feuillet

! les deux feuillets de la plèvre sécrètent le liquide pleural (sécrétion séreuse lubrifiante qui remplit 
la cavité pleurale et diminue la friction des poumons contre la paroi thoracique pendant la 
respiration) 


Coupe semi fine (on y voit dans la partie 
supérieure de l’image le mésothélium). 

Le mésothélium = épithélium de revêtement 
unistratifié pavimenteux.


2.2 fonction/fonctionnement du système respiratoire  

La fonction respiratoire : 4 fonctions primaires 

	 - 1) échanger les gaz entre l’atmosphère et le sang (apporter O2 aux tissus, éliminer CO2)

	 - 2) assurer la régulation homéostatique du pH (la ventilation influence le pH sanguin)

	 - 3) protection contre les pathogènes inhalés et substances irritantes 

	 - 4) phonation 


Les étapes de la fonction respiratoire                          ! VOIR LES PODCASTS UCL !   
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—> qd O2 doit traverser la mb alvéolaire 
pour rejoindre la circulation 

—> sous quelle forme on retrouve O2 et 
CO2 dans le sg….

—> perfusion, moment où sg quitte la 
circulation pour aller aux cell 
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1) ventilation pulmonaire  

a. système respiratoire  

 

 

    

	 	 	 	 	 	 	             les voies aériennes 


	 rôle des voies aériennes sup?

	 - conduction 

	 - filtration d’air (évite l’entrée de MO dans sg)

	 - humidification (add vapeur d’eau) d’air 

	 - réchauffer l’air 

	 - phonation 


les alvéoles 


Le syst. respiratoire est fait des structures impliquées dans la ventilation et les échanges gazeux :   
	 - le système de conduction (voies aériennes) assurant la conduction entre l’environnement 	
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 et la surface d’échange 

	 - les alvéoles : série de sacs interconnectés au niveau desquels l’O2 passe de l’air inhalé 	
	 	 	 	 	 	 	 	 	 au sang, et le CO2 inversement

	 - les os et m. aidant à la ventilation

	 - les sacs pleuraux  


! l’ER sécrète du mucus emprisonnant les éventuelles poussières et MO, et le faisant remonter 
(escalator muco-ciliaire) pour l’avaler 

! il y a aussi sécrétion d’une solution saline pour fluidifier le mucus (dont la production diminue en 
cas de muco)


tissu pulmonaire n’est pas un tissu musculaire (genre myocarde) : qu’est-ce qui permet le mvt de 
pompe?

—> os, mm. et sacs pleuraux 
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—> la plèvre 
3ml de liquide pleural, rend la surface humide et glissante pour permettre aux poumons de 
bouger avec les mouvements de la cage thoracique 

! crée une tension superficielle faisant que les deux feuillets restent accolés l’un à l’autre





—> les m. respiratoires  
phases :

 - inspiration (phase active) : abaissement diaphragme, élévation 
sternum, écartement poumons

 - expiration (phase passive) : élévation diaphragme, 
abaissement sternum, affaissement  poumons


! csq : 

1) variation de volume de la cage thoracique (augmente à la 
contraction m.)	 



2) variation de la pression intra pulmonaire (Palv)


3) écoulement de l’air 


inspiration expiration

au repos - diaphragme (60-75% du 
changement de volume) 


- intercostaux externes 

- (scalènes)

passive 

à l’effort ou forcée - diaphragme 

- intercostaux externes 

- inspiratoires accessoires 

- intercostaux internes

- abdominaux 

- grand dorsal 

- carré des lombes 

�  sur �13 40

! à T cst



Pierre Cnockaert 2018-2019



! une augmentation de volume des poumons fait 
diminuer la pression intrapulmonaire jusqu’à devenir 
inférieure à Patm, entrainant le mouvement d’air (de 
gaz) de l’ext. vers l’int des poumons





b. variation de pression durant la ventilation  
	 Poumons et paroi thoracique sont des structures 
élastiques (aucune fibre musculaire)

—> les poumons ont tendance à s’affaisser vers l’intérieur, et la 
paroi thoracique de s’écarter vers l’extérieur 

! si une F les étire/comprime, ils se détendront (ils reprendront leur 
position et dimension originelles quand on aura supprimé la F)


Poumon et thorax sont 2 systèmes élastiques différents (l’un 
exerce une P vers l’int, l’autre vers l’ext) mais solidaires l’un de 
l’autre —> rôle de la plèvre 







La rétraction élastique du 
poumon et de la paroi 
thoracique crée une pression 
intrapleurale négative dans la 
cavité pleurale : çàd pression 
inférieure à Patmosphérique 
(+/- 4mm Hg)

! cette pression intrapleurale 
les empêche de s’écarter 
davantage l’un de l’autre





Ptranspulmonaire : 

La force de distension appliquée au 
poumon, appelée pression 
transpulmonaire, correspond à la 
différence de pression entre les 
alvéoles et l'œsophage 

Ptranspulmonaire garde le poumon 
ouvert : si pneumothorax, poumon 
revient s/lui même 


graphe : on voit qu’air entre puis flux 
aérien s’arrête dès lors qu’il y a une 
égalité de P 

Dès que Patm < Palv, l’air sort 
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! à l’inspiration, la F traction exercée par la cage thoracique rend la pression dans la cavité 
pleurale encore plus négative 


application clinique pour comprendre le rôle de la plèvre et sa pression intrapleurale : le 
pneumothorax 

- pourquoi l’air entre-t-il dans la cavité pleurale en cas de déchirure d’un de ses deux feuillets? 
	 Car P négative entre les 2 feuillets, si ouverture s/l’ext et exposition à Patm, l’air va 
s’engouffrer dans l’espace intrapleural (Patm > Pintrapleurale)


`





- pourquoi la pression pleurale devient-elle égale à la pression 
atmosphérique en cas de pneumothorax?  

	 Car l’air va s’engouffrer dans l’espace intrapleural (possédant 
une P < Patm) jusqu’à l’équilibre des pressions (jusqu’à obtention 
d’une Pintrapleurale = Patm), l’obtention d’équilibre avec 
l’environnement 


Traitement : aspirer l’air contenu dans la plèvre (aiguille, cathéter ou 
drain selon les cas), on essaye de recoller les 2 plèvres


c. les forces de rétraction ou les résistances élastiques 
Compliance = propriété d’un tissu à se distendre ou se déformer facilement (ballon de baudruche 
classique et ballon de baudruche « sculpture »)

	 ! si on doit mettre une P plus importante, il y a peu de compliance 

Elastance = tendance à retourner à sa forme initiale après arrêt de l’étirement 

(ex : différence entre sac plastique et ballon de baudruche)


- Notion de compliance 

—> compliance thoracique  

variation de la compliance thoracique via : déformations vertébrales, avec l’âge, obésité, maladies 
neuromusculaires,…

ex obésité : peu de compliance, faudra bcp d’E pour soulever la cage thoracique


—> compliance pulmonaire : 

variation de la compliance pulmonaire via : 

facteurs histologiques (fibres élastiques et collagène du tissu pulmonaire et de l’arbre bronchique : 
F élastiques du tissu pulmonaire (env. 50%))
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les facteurs histologiques varient avec l’âge (perte de fibres collagène et élastiques, augmente la 
compliance pulmonaire) et avec des pathologies 

         - emphysème (augmente compliance : destruction de paroi élastique alvéolaire, moins de R)

          - fibrose (diminue compliance, augmente le tissu fibreux inélastique)


 facteurs physicochimique (F élastiques dues à la tension superficielle (env. 50%)


tension superficielle qui règne au sein des alvéoles, à l’interface air/liquide 

	 - dans un liquide : les molécules (A) sont soumises à des forces 
d’attraction qui s’annulent 


	 - à l’interface air-liquide : les molécules (B) sont attirées 
préférentiellement les unes vers les autres et vers l’intérieur 


	 	 	 

! à l’interface air-liquide, le liquide se rétracte pour atteindre une 
surface minimum 


Tension superficielle = F superficielle de contraction d’un liquide grâce 
à laquelle la surface air/liquide tend à être la plus 
réduite possible


les alvéoles : surface alvéolaire recouverte d’un mince film aqueux en 
contact avec le gaz alvéolaire : interface air/liquide 


! si les alvéoles n’étaient pas distensibles, la tension superficielle 
collapserait celles-ci 


surfactant (surface active agents) = molécules perturbant les F cohésives entre les 	 	 	
	                 	 	 	         molécules d’H2O à l’interface air/liquide 

	 	            = lipooprotéine complexe sécrétée par les cell de Clara et les pneumocytes 	
	 	 	 	 	 de type II (PNII) àpd acides gras pris dans le sang capillaire


rôles du surfactant :  
	 - diminue tension superficielle (diminue l’adhésion des molécs. d’eau entre-elles)

	 - diminue force de rétraction de la paroi 

	 - augmente compliance pulmonaire 

	 - diminue le travail inspiratoire 
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chez le foetus : PNII vers 22 semaines d’aménorrhée, surfactant vers 36 semaines d’aménorrhée 

	 ! si préma, manque de surfactant —> compliance élevée, demande donc un +gd travail 		
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	      musculaire

  —> distension/collapsus alvéolaire entrainant une mauvaise ventilation pulmonaire

! sans surfactant, bien plus dur d’ouvrir poumons car compliance + basse 

—> surfactant empêche le phénomène d’attirance de l’eau et le fait qu’alvéole puisse se collaber


composition du surfactant : 

vitamines, prot (12%) dont des immunoglobulines, lip 


! voir vidéo s/compliance, tension superficielle (Loi de Laplace, csq d’une perte de 
surfactant…) !  

ventilation de repos = 60% de capacité vitale 

en fin d’expiration : bonne compliance 

en fin d’inspiration : mauvaise compliance 

	 au + on inspire, au plus on doit générer Fm importante pour lutter vs R élastique 

	 au + on inspire, au plus R augmente (plus mauvaise compliance physio : en fin d’inspi)

	 au + on expire, au moins on doit générer Fm importante pour lutter vs R élastique

	 au + on expire, au plus R diminue (meilleure compliance physio : en fin d’expiration)


idéal : bonne compliance + bonne élastance (qui permet à l’air de  s’échapper à l’arrêt de 
contraction musculaire (qui le + svt est touché par les patho genre emphysème))


au plus la compliance thoraco-pulmonaire augmente, au - de taf à fournir  

! atélectasie : poumon se refermant s/lui même, collapsus, zone du poumon n'est plus ventilée
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! L’élasticité pulmonaire permet l’expiration calme en ramenant passivement le système thoraco-
pulmonaire à sa position de repos (CRF)

	 Une partie de l’activité musculaire respiratoire est utilisé pour vaincre l’élasticité 
thoracopulmonaire à l’inspiration 


	 - pour une activité musculaire (ΔP) donnée, ΔV obtenu (= VT) sera d’autant plus grand que 
la compliance thoracopulmonaire sera élevée 


	 - pour un VT (ΔV) donné, l’activité musculaire sera d’autant plus importante que la 
compliance thoracopulmonaire sera basse 


! si faible compliance pulmonaire, généralement la respiration est plus superficielle avec petit VC 
et augmentation de fréquence respiratoire pour compenser 


! les propriétés élastiques s’étudient généralement en état statique (absence de débit aérien)

	 La ventilation étant un phénomène dynamique, il faut aussi étudier les phénomènes de 
résistance au passage à l’air : propriétés résistes dynamiques de l’appareil respiratoire 
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d. les résistances dynamiques  
	 Ventilation = condition dynamique 

l’activité des m. respiratoires doit vaincre 


- l’élasticité thoracopulmonaire (2/3 au repos, voir pt. c) 

- la résistance du système respiratoire au passage de l’air 
(1/3 au repos)


! Résistance (R) au passage de l’air : présente à l’inspi et 
expiration, est faible chez sujet normal


peu de R dynamique s’opposant au passage du flux 
aérien chez p. normale 


	 facteurs influençant la résistance R 

_longueur du système (l) (constante)

_viscosité de la substance 𝜼 (l’air a une viscosité +/- constante, varie avec Patm), hammam + 
visqueux, sauna - visqueux p.ex  

_rayon des tuyaux du système (r) (infl. majeure)

        
! semblable à chap. 1 (CV)


	 	 	 	 	 	                                          loi de Poiseuille : 


	 variation du diamètre possible par obstruction mécanique (mucus, pb 
de pharynx lors du sommeil…) pour les voies aériennes sup

	 	 —>  (résistance au passage de l’air à l’inspiration) :  

	 	 	 	 - rhinite allergique

	 - +++ pendant sommeil : relâchement complet de musculature, 
obstruction de voies aériennes sup car aucun maintien par structure rigide :  
ronflement, apnées du sommeil…


	 variation du diamètre par bronchoconstriction ou bronchodilatation 
pour voies aériennes inf

	 	 —>  (résistance au passage de l’air à l’expiration) : 

	 - +++ dans les troubles ventilatoires obstructifs (asthme, tabac)


tonus de l’arbre bronchique : SNS et SNparaS 
	 Bronchoconstriction  
_SN parasympathique (sommeil, réflexe)

_facteurs chimiques locaux (histamine < GB suite à réaction 
allergique,…)

_Contraction de m.lisse des bronches


	 Bronchodilatation  
_SN sympathique 

_facteurs chimiques (adrénaline, médicaments bronchodilatateurs)

_Diminue la résistance au passage de l’air, relâche le m. lisse
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! les neurotransmetteurs ont une action sur les m. lisses des bronchioles 

	 _SN sympathique : noradrénaline, adrénaline —> bronchodilatation 

	 _SN parasympathique : acétylcholine —> bronchoconstriction


	 	 Exo : 

	 Effet (bronchodilatation ou bronchoconstriction)


•d’une substance (nor)adrénergique ? bronchodilatation 

•d’une substance cholinergique ? bronchoconstriction 

•d’une substance sympathicomimétique ? bronchodilatation 

•d’une substance parasympathicolytique? bronchodilatation 

•d’une substance anticholinergique? bronchodilatation 


	 	 Médicaments bronchodilatateurs : 	  
	 - sympathicomimétiques (Berotec, Bricanyl, Ventolin)

	 - parasympathicolytiques ou anticholinergiques (Atrovent, Oxivent)

	 - inhibition parasympathique et stimulation sympathique (Combivent, Duovent)


	 Exo : 	 

	 Un patient s’administre un bronchodilatateur type sympathicomimétique. Il ressent des 
palpitations. Comment l’expliquer? 

	 —> ex avec Ventolin, action s/SNS, entraine bronchodilatation, ok 

	 —> or si surdosage ou patient réagit fort, entraine augmentation de FC (car subst. 
sympathicomimétique) car SNS stimule le NS qui augmente la FC 


	 Répartition des RVA 

90% des RVA : nez, trachée et bronches (structures 
avec un petit diamètre et rigides car composées de 
cartilage et d’os)


! les voies aériennes dont le diamètre est < 2mm ne 
contribuent qu’à 10% à la RVA


La diminution du calibre est compensée par 

       - l’augmentation ++ de la surface de section totale 

       - le faible débit aérien 


	 ! prise en compte de surface de section totale! en descendant dans l’arbre bronchique, le 
diamètre des bronches diminue mais en additionnant toutes les bronches, bcp + important et 
donc la R moins importante aussi à ce niveau 
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Si bcp R, doit ventiler bcp, se fatigue vite etc… et impossible de mesurer les R directement, on 
fait des mesures de débit (dépend des variations de P et des R)

chute de débit probablement liée à augmentation de résistance 


	 Relation débit/volume 

De nombreuses affections retentissent sur la résistance des VA 

	 —> si les ΔP sont constantes, RVA et Δdébit sont inversement proportionnelles 

	 —> en routine, on mesure plus facilement le débit que les résistances 

	 —> analyse de la courbe débit-volume = mesure indirecte de la résistance 

! d’où l’intérêt clinique de mettre en évidence une augmentation de résistance ou une diminution 
de débit 


e. spirométrie  
volumes et capacités pulmonaires 

CV = VC + VRI + VRE

CPT = CV + VR











Courbes débit-volume = variations de débits à différents volumes pulmonaires pendant 
l’inspiration et l’expiration 

VC (volume courant, ou CV) : au milieu 
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en A : diminution du débit de pointe 
expiratoire

puis courbe devient concave : les R 
des voies aériennes du patient sont 
bcp + importantes 


Expire très fort au début puis 
grosses R, effondrement du débit 


—> on peut administrer 
bronchodilatateur, courbe s’améliore 
(ouverture du territoire pulmonaire, 
des bronches) voir 2e courbe 


chez patient non pathologique, 
diminution constante 

50% de capacité vitale 

—> patient emphysémateux 

alvéoles deviennent + gd mais il y en a 
moins, poumon gonflé d’air mais plus 
vraiment efficace 

peut mobiliser 50% de qté d’air (1,9L) car 
son VR est énorme (quasi 4L)

lorsqu’il expire, 4L d’air persistent dans les 
poumons (perte d’élasticité des alvéoles, 
reviennent pas à leur position…)

pb d’air restant coincé aux poumons, à 
cause d’emphysème ou pb de R 


maladies obstructives —> pb de débit 
(capable de mobiliser des V normaux mais incapable de bien se vider car obstruction)

maladies restrictives (ex : fibrose pulmonaire, manque de compliance pulmo) : ne peut pas 
prendre bcp d’air mais pas de répercussion s/débit car pas d’obstruction 

—> classement en troubles ventilatoires obstructifs ou restrictifs 

Si emphysémateux ou BPCO : mixte 


	 Exos (réponses à confirmer) : 


1. Comment le travail nécessaire à la respiration change-t-il quand le surfactant est absent des 
poumons?`


- le travail augmente, il devient plus difficile pour les poumons d’effectuer leur rôle. En effet, en 
l’absence de surfactant, il y a un collapsus alvéolaire (les molécules d’eau s’attirant naturellement 
entre-elles en l’absence de surfactant). Les poumons sont dès lors plus dur à ouvrir car la 
compliance est + basse, en résulte une mauvaise ventilation pulmonaire 


2. Une tumeur cancéreuse pulmonaire s’est développée dans la paroi d’un groupe de bronchioles 
réduisant leur lumière. Comment a évolué la R à l’écoulement de l’air dans ces bronchioles?

- la résistance à l’écoulement d’air a augmenté dans ces bronchioles, la lumière étant rapetissée, 
l’air aura plus de mal à passer par là. Cependant, les voies respiratoires terminales ne 
représentent qu’une faible partie (10%) des R à l’écoulement de l’air de tout le système 
respiratoire. Cette R sera donc négligeable? 


3. Maladies pulmonaires restrictives diminuent la compliance pulmonaire. Comment va évoluer le 
volume de réserve inspiratoire chez ces patients?

- dans les maladies pulmonaires restrictives, le patient ne peut pas emmagasiner bcp d’air mais 
n’a pas d’obstruction. On peut donc supposer que son expiration sera normale, mais il 
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emmagasine cependant une quantité d’air plus faible qu’un patient sans maladie pulmonaire 
restrictive. Son volume de réserve inspiratoire sera donc plus faible qu’à l’état physiologique.


4.  La BPCO cause la perte de la capacité de faire de expirations complètes. Comment évolue le 
volume résiduel chez ces patients?

- Le patient BPCO ne pouvant expirer complètement, il se retrouvera dès lors avec un volume 

résiduel plus important qu’à l’état physiologique. 


5. En quoi, l’obésité d’un patient va renforcer une hypoventilation alvéolaire? 

- l’obésité va diminuer la compliance pulmonaire. On peut imaginer que la cage thoracique du 

patient obèse sera plus lourde que celle d’un patient plus svelte et que donc la résistance 
augmentera. Le patient obèse devant fournir des efforts plus importants pour ventiler, on peut 
supposer qu’il aura une respiration plutôt superficielle et que donc les alvéoles seront 
hypoventilées.


f. débit pulmonaire — débit alvéolaire  

débit  : Volume x fréquence 

débit pulmonaire : volume courant x 
fréquence respi

! or on utilise pas les 6L ! 

espace mort anatomique : tte région 
qui accueille l’air mais ne s’y passe 
aucun échange espace aérien-sg 


on considère qu’espace mort 
anatomique = 150mL

—> s/500mL mobilisés à chaque 
respi, 150mL ne sont pas utilisés (= 
débit alvéolaire)


débit alvéolaire : retirer les 150mL 
d’espace mort anatomique 


Si sujet ventile des très petits volumes à haute fréquence, risque d’insuf respiratoire ou pas de 
débit alvéolaire suffisant 




2) Diffusion alvéolo-capillaire  

a. Rappels  

- Ptot = Ppartielle a + Ppartielle b + Pp c + … (loi de 
Dalton)


760mm Hg = Patm qui nous entoure et s’exerce s/tt 
l’environnement (somme des P des différents gaz)
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- La dissolution d’un gaz dans un liquide dépend de 

	 - sa pression 

	 - sa solubilité dans le liquide 

	 - sa température 





CO2 plus soluble dans l’eau comparé à l’O2


PpCO2 + gd aux capillaires, diffuse des capillaires aux alvéoles 

inverse pour l’O2 

b. Mécanisme de diffusion des gaz 



-La diffusion se fait selon le gradient de pression 

	 PO2 alvéolaire    > PO2  capillaire

	 PCO2 alvéolaire < PCO2 capillaire


	 On considère que les PO2 et PCO2 alvéolaires sont stables car l’air 
alvéolaire est continuellement renouvelé par la ventilation 

	 


- La diffusion des gaz se fait jusqu’à l’équilibre 


�  sur �24 40



Pierre Cnockaert 2018-2019


« pq 100-110mmHg? »

l’air qui arrive ds alvéoles est 
chargé en humidité, la vapeur 
d’eau ajoutée au mélange d’air 
exerce une P,… voir calcul


Pp 100mm Hg, O2 diffuse des alvéoles vers capillaires  
CO2 : sg veineux riche en CO2 (46mmHg), CO2 quitte circulation pour rejoindre alvéoles où la 
PpCO2 est de 40mmHg 


c. Facteurs influençant la diffusion alvéole-capillaire  
- Gradient de pression alvéolo-capillaire 

	 (généralement, le facteur essentiel pour les échanges gazeux est la différence de 
concentration car l’épaisseur de la membrane et la surface et la distance de diffusion sont 
constantes)


- Caractéristiques de la membrane alvéolo-capillaire (épaisseur, surface totale d’échange)

- La distance de diffusion 





b : PaO2 (qté d’oxygène) alvéolaire p-e normale ou plus basse, pourquoi? certaines sont dilatées 
et se vident mal, qd on inspire une qté d’air vicié reste dans alvéoles : … 

La PaO2 artérielle diminue d’office 


c : épaississement de mb alvéolo-cap : PaO2 alvéolaire normale ou basse, pourquoi? car poumon 
s’ouvre moins bien donc qté d’O2 allant aux alvéoles + bas, dc… 

d : PaO2 normale aux alvéoles, se remplissent tj bien, bonne compliance et élasticité 

e : R +gd des voies aériennes, répercussion s/débit alvéolaire, qté d’O2 plus faible niveau 
alvéolaire : diffusion moins bonne aussi (car gradient ct° + faible)
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Application : insuffisance respiratoire chronique

	  (= Etat pathologique où le système respiratoire ne parvient pas à assurer une oxygénation 
suffisante du sang ni une évacuation suffisante du gaz carbonique. Problème au niveau de la 1ère 
et/ou 2ème étape de la fonction respiratoire.)

qté d’O2 inf. à 100mmHg : hypoxémie 

qd PpCO2 capillaires trop importante (>40mmHg) : hypercapnie, sang riche en CO2 et pauvre en 
O2, entraine acidose respiratoire  (accumulation d’H+ fait baisser pH sg)


 
d. Le rapport ventilation-perfusion  

Rapport ventilation-perfusion : VA/Q


rapport ventilation/perfusion peut varier selon patho  
pb ventilation et perfusion normale : alvéoles plus 
ventilées, rapport tend vers 0  
pb perfusion (obstruction aux aa. pulmo, genre caillot) 
rapport tend vers l’infini car ventilation normale des alvéoles mais perfusion nulle (ex : embolie 
pulmonaire)
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Application : embolie pulmonaire 

- à quel schéma (A, B, C) cela correspond-t-il? au C 

- que devient le VA/Q dans le territoire concerné? le rapport tend 

vers l’infini 


Autres applications cliniques 

- en cas de pneumonie, la diffusion alvéole-capillaire 
des gaz se fait plus difficilement dans le territoire 
pulmonaire atteint. Pour quelle raison? 

	 pneumonie : dépôt I+ dans fond des alvéoles 
(GB, fibres, tissu cicatriciel…) l’épaisseur de la mb 
alvéolo-cap augmente, donc diffusion moins bonne et 
donc qté d’O2 rejoignant sg insuffisante, donc 
hypoxémie du patient à cause de pneumonie

(pas confondre avec hypoxie : pour les tissus!)


- Si la Pp CO2 dans les alvéoles est supérieure à 
celle des capillaires pulmonaires, que se passe-t-il? 


	 le CO2 passe des alvéoles aux capillaires 


3) Transport sanguin  
- O2 : 98% d’HbO2 (197ml d’O2/L de sang)

            2% en solution (3ml d’O2/L de sang) libre dans sg

! au repos, +/- 250mL d’O2 consommé/min, si uniquement O2 en solution, il n’y aurait que 15ml/
min d’O2 apporté aux cell —> solution mise en place : Hémoglobine, O2 sous forme liée 
l’hémoglobine des globules rouges 


- CO2 : 60 à 70% de HCO3 (formation d’ions H+ et ions bicarbonate en s’associant avec une 
moléc. d’eau) 


	   20 à 30% de HbCO2 (une petite partie s’associant aussi à l’hémoglobine)

	   7 à 10% en solution, libre dans le sang 




—> Transport d’O2
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liaison O2-Hb est réversible! 

qté d’O2 se fixant à l’Hb dépend 

de PO2 dans plasma (qui est infl  par 1), 
2), 3) )

et du nb de sites potentiels de liaison 
dans les GR (augmentation du contenu 
artériel en O2 si bcp)


Puis se détache pour passer sous 
forme libre et pouvoir passer dans les 
cell 


! Pouvoir oxyforique du sang 

 

L’Hb permet une plus grande charge 
d’O2… (?) add texte s/ce schéma 


pour une P 100mmHg (aux aa. 
systémiques ou aux vv. pulmonaires) : 
sg riche en O2 donc P 100mmHg, on 
constate que niveau de saturation 
d’Hb est proche de 100% (98-99) 
donc pratiquement tous les sites de 
liaison d’Hb sont saturés en O2
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Au niveau des aa. pulmo et sg veineux etc, sg pauvre en O2 : Ppartielle en O2 de 40mmHg, 
niveau de saturation autour de 75%

—> constitue réserve en O2, nécessaire en cas d’AP 


niveau saturation varie en fct° de qté d’O2 dans le sg 

Si sg pauvre en O2, pourcentage de saturation bas 


_au niveau des capillaires tissulaires, l’O2 se dissocie de l’Hb : déplacement sur la courbe de la 
droite vers la gauche, car au niveau de capillaires tissulaires la Ppartielle en O2 dans sg est 
inférieure, l’affinité entre Hb et O2 diminue, O2 aura tendance à se séparer 


_au niveau des capillaires pulmonaires, l’Hb se sature en O2 : déplacement sur la courbe de la 
gauche vers la droite, de l’O2 vient des alvéoles, l’affinité augmente, niveau de saturation d’Hb 
augmente aussi 


pour une même paO2, qté d’O2 dans sg, d’autres fact influencent l’affinité Hb-O2

 

 

quand T et PaO2 augmentent et pH sanguin 
diminuent, l’affinité diminue donc niveau de saturation 
plus bas 


—> un décalage de la courbe vers la droite lié à une 
augmentation de la Pp sg CO2 ou à une diminution 
du pH sg,  correspond à une diminution de l’affinité 
de l’Hb pour l’O2


! à quel endroit de la circulation cet effet est-il utile? 
Pourquoi? 

	 Au niveau des capillaires tissulaires irriguant les fibres musc., ex : contraction des fibres 
m., augmente chaleur, augmente ct° CO2 (travaillnt d’avantage) puis CO2 infl. pH et prod. d’acide 
lactique…l’affinité diminue, intéressant car pour pouvoir être dispo, l’O2 doit pouvoir se détacher 
de l’Hb et ainsi rentrer dans les cell 

idem pour 2,3 phosphodiglycérate, si augmente…


—> un décalage de la courbe vers la gauche… à quel endroit de la circulation est-ce utile? 
Pourquoi? 

	 Au niveau des capillaires pulmonaires : en contact avec alvéoles où CO2 rejoint 
atmosphère, PaCO2 diminue donc pH augmente, et T p-ê un peu plus inf. aux tissus, l’affinité va 
augmenter —> tt l’O2 pénétrant des les capillaires ne restera pas libre mais se liera à l’Hb jusqu’à 
saturer les sites de liaison 


! application : effort physique 

- dans quel sens la courbe est-elle décalée? Explication?

HbO2 —> Hb + O2
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	 —
> Transport de CO2

- CO2 dissous dans le plasma (7 à 10%) sous forme libre 

- CO2 + Hb <—> HbCO2       (20 à 30%) accroché à l’Hb 

- CO2 + H2O <—> H2CO3 <—> H+ + HCO3- (60 à 70%) associé avec molec. d’eau (via 

anhydrase carbonique?)

ex : R importante aux voies aériennes, peut pas se vider : PaCO2 augmente car peut pas expirer 
tout, ct° en réactif augmente, éq se déplace vers la droite : augmentation en ct° d’ions H+, qui 
déterminent l’acidité du sg —> acidose respiratoire (pH sguin diminue (physio : 7,38-7,42) car le 
CO2 n’arrive pas à être bien évacué)


si hyperventilation : expiration de trop grosses qtés de CO2, éq se déplace vers la gauche, 
entraîne une augmentation du pH sguin (sensation de crampes aux extrémités, picotements..)
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CO2 quitte les cell, rejoint sg veineux, 
une partie reste sous forme libre, une 
autre rentre dans globules rouges et 
s’associe, une autre via anhydrase 
carbonique se dissocie en H+ et ion 
carbonate 


réaction inverse, redonne eau et CO2 
pour rejoindre alvéoles etc 


maintien du pH dans la norme : système 
rénal et système respiratoire 


4) Diffusion tissulaire  

O2 et CO2 se déplacent selon leur gradient 
de ct° 


O2 est rentré dans sg jusqu’à arriver à 
100mmHg en Pp


La PpO2 aux tissus périphérique est 
souvent inf (40mmHg) car consommé, la 
PpO2 veineux est inf.


2e situation, sg veineux avec davantage de 
CO2,…

! pas 0 mmHg dans le sg artériel! 
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Régulation de la ventilation  

respiration = processus rythmique sans pensée 
consciente

Les mm. respi sont incapables de se contracter 
spontanément (=/= m. cardiaques autorythmiques) 

	 ! besoin d’intervention de neurones 
somatiques moteurs contrôlés à leur tour par le SN

motoneurones déchargent régulièrement pour 
activer ce cycle respiratoire, activation du 
diaphragme…


générateur central du rythme respiratoire : neurones 
somatiques moteurs disposés en réseau au niveau 
du pont et du bulbe rachidien du tronc cérébral 


pneumotaxique et apneutique : 
modulent le cycle respiratoire 
(ralentissent le cycle inspiratoire 
etc) 


respiratoire dorsal : décharge vers 
les mm. respiratoires 

infl le groupe respiratoire ventral, 
qui lui s’occupe des voies 
aériennes sup, les laisse ovuvertes, 
travaille surtout pendant ventilation 
importante (à l’effort) ou expiration 
forcée…




Les centres respiratoires  
1. Centre de régulation 


	 1.1 GRD

	 - présente une activité spontanée rythmique (établit la 
fréquence respiratoire au repos)

	 - active le diaphragme (+ m. inspirateurs accessoires)


	 1.2 GRV 

	 - inactif pendant ventilation au repos 

	 - stimulé par le GRD quand la ventilation augmente 

	 - active les m. expiratoires (abdominaux et intercostaux internes) 

	 - active certains m. inspiratoires qui sont actifs lors d’inspirations plus amples (ex : au 	 	
	 	 cours d’un exercice intense)


	 	 2.    Stimuli

—> facteurs influençant l’activité des centres respiratoires :  
	 - facteurs chimiques du sang 	 	 

! boucle homéostatique, si un paramètre change, l’organisme met des choses en place pour 
contrer… maintien d’équilibre, modulation de ventilation 
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   variations de  - Pp CO2a (ppartielle en CO2 niveau artériel)

	 	   - concentration de H+ niveau artériel

	 	   -  Pp O2a 

! le stimulant le plus puissant de la ventilation : augmentation de la Pp CO2a 

! en apnée, ce qui oblige à reprendre de l’air n’est pas ke manque d’O2 mais l’excès de CO2 dans 
le sg 


Les récepteurs : 

	 chémorécepteurs périphériques (sensible à 
augmentation? PpCO2a, augmentation? 
concentration H+a, diminution de PpO2a) situés 
près de barorécepteurs carotidiens, près de crosse 
d’aorte et carotides 


	 chémorécepteurs centraux : au bulbe 
rachidien (augmentation PpCO2a ou plutôt 
augmentation de concentration H+lcr)





mécanisme de réponse des chémorécepteurs 
périphériques : 


si qté d’O2 dans sg artériel diminue, les 
chémorécepteurs périphériques détectent, entraine 
fermeture de canaux K+, cell se dépolarise, entraine 
ouverture de canaux Ca++ VD, entraine dépolarisation 
complète, cell libère neurotransmetteurs (ici dopamine) 
qui se fixe s/neurone sensoriel qui se dépolarise et 
envoie message pour moduler la respiration 


les chémorécepteurs centraux (dans le bulbe 
rachidien) vont être sensibles à l’augmentation de la 
PaCO2 (+précisement à l’augmentation d’ions H+)


	 CO2 + H2O <—> H2CO3 <—> H+  +  HCO3- 


—> ils répondent au changement du pH dans le LCR


ions H+ activent chémorécepteurs centraux (détectant 
l’augmentation d’acidité dans LCR, liée à augmentation de CO2) 
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! boucle de rétrocontrôle négatif : effet 
de l’augmentation de PCO2 artérielle 
sur la ventilation : PaCO2 augmente, 
stimule les chémorécepteurs 
périphériques, comme CO2 se transfo 
en ions H+ et carbonate, 
chémorécepteurs détectent 
augmentation H+, stimulés, msg aux 
centres régulateurs et augmentent 
ventilation 


simultanément, traversée de CO2 de 
barrière  hémato-encéphalique, entre 
dans LCR, transfo en H+ et …

ventilation augmente, évacue plus de 
CO2 pour faire le rétrocontrôle 


???pour que les chémorécepteurs 
périphériques soient stimulés par PO2 
plasmatique, faut que ça passe sous 
60mm Hg, détection, stimule aussi 
ventilation 


[CO2a] ou PpCO2a augmentée = hypercapnie (quand PpCO2 artériel augmente (>40mmHg)

	 causes : tout ce qui empêche l’évacuation de CO2

(voir : qq exemples du pt 2)

! si l’hypercapnie dure > 1 à 2j p.ex chez BPCO, HCO3- diffuse dans le LCR (compensation 
rénale), provoque une diminution d’acidité régnant dans le LCR par leur effet tampon et donc 
diminution de la stimulation des chémorécepteurs centraux 

du coup, le principal facteur qui va réguler la ventilation des BPCO sera la concentration en O2 
(via chémorécepteurs périphériques, sensibles à une diminution d’O2, principaux agents 
stimulants de ventilation) 


[CO2a] ou PpCO2a diminuée = hypocapnie

	 une seule cause : hyperventilation, entraine une diminution compensatoire de la ventilation 

	 essayer de faire réaugmenter les niveaux de CO2


! boucle de rétrocontrôle négatif : 
effet de l’augmentation d’acidité du 
sang artériel (= baisse du pH) sur la 
ventilation


! la diminution de H+a par 
l’augmentation de ventilation est 
due à la diminution de ct° en CO2 
(qui s’associe aux molécs d’eaux 
pour former ions H+ et bicarbonate, 
déplacement d’équilibre de 
réaction…)


- Causes d’un excès en H+ dans le sang artériel :  
	 - PpCO2a augmentée 

	 - accumulation de produits acides liés au métabolisme

	 - intoxication par produits acides 
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- Mécanisme d’élimination pulmonaire de l’H+ (trop d’H+, accumulation de réactifs, déplacement 

d’équilibre de réaction) 
	 H+  + HCO3-  —> H2CO3 —> CO2 + H2O —> atmosphère


! boucle de rétrocontrôle négatif : effet 
d’une diminution de la PO2 artérielle 
sur la ventilation 


doit tomber +/- à < 60mmHg 


PO2 à < 60mm Hg = hypoxémie 


- chez l’insuffisant respiratoire :  
	 - hypercapnie permanente (trop de CO2 en permanence) : les chémorécepteurs centraux 
ne sont plus stimulés, c’est la chute de ct° en O2 qui sera le seul facteur stimulant la ventilation

	 - ! si administration d’O2 pur, risque de provoquer un arrêt respiratoire 

	 	 —> Pourquoi? 

car le principal facteur stimulateur de ventilation sera une baisse d’O2, si on donne grosse qté 
d’O2 en une fois, les chémorécepteurs périphériques vont p-ê provoquer un arrêt respiratoire car 
ils ne seront plus stimulés


si on doit administrer O2, veiller à réguler l’hypercapnie…


Effet d’une diminution de la PO2 artérielle s/la 
ventilation 




L’effet d’une augmentation de la Pp CO2a sur la 
ventilation : survient bien avant l’effet d’une baisse 
de la Pp O2a 


test 1 : ballon avec valve 

	 augmentation tardive de ventilation car 
PpCO2 reste stable, faudra attendre que qté d’O2 
diminue pour stimuler ventilation.  

test 2 : ballon fermé 

PpCO2 augmente car sac fermé, augmentation 
plus rapide de ventilation car CO2 est le facteur 
responsable de la stimulation de ventilation 
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- l’augmentation de Pp CO2a 

provoque une sensation 
angoissante de manque d’air (ex 
: après apnée)


- la baisse de PpO2a entraine une 
perte de conscience non ou peu 
précédée de signal d’alarme 


ex : intoxication au CO qui a une 
grande affinité pour l’Hb, les 
récepteurs se fixent au CO plutôt 
qu’O2, qté diminue dans sg (même 
si qté libre d’O2 dans sg reste 
idem), personne s’en rend pas 
compte, pas envie de ventiler car 
qté libre dans sg reste identique 
puis… 


! anémique : pas envie de ventiler 
davantage car PpO2a est normale, 
or peut être en manque d’O2 car 
plus assez d’Hb (transporteur 
d’O2) donc ne va pas 
nécessairement stimuler sa 
ventilation


	 - facteurs mécaniques 

Récepteurs sensibles à l’étirement exagéré du tissu respiratoire au niveau des voies aériennes 
(plèvre, bronches, bronchioles) 

	 	 _réagissent pour VC = ou > à 1,5L 	 (si volume courant est augmenté, triplé..)

	 	 _interruption de phase respiratoire pour éviter un déchirement du tissu pulmonaire

	 	 = protection contre la distension pulmonaire excessive (= réflexe de Hering-Breuer)


	 - facteurs nerveux 

contrôle volontaire (! danger des apnées volontaire précédées d’une hyperventilation : syncope 
hypnotique de l’apnée sportive)

ventilation est un processus auquel on ne doit pas penser mais on peut la modifier nous même 
grâce au contrôle via centres supérieurs.

autre ex : si on bloque la ventilation (enfants faisant grosses crises, vont se « pâmer », maintien 
respi, devient tout bleu (diminution 
PpO2a, augmentation PpCO2a, perte 
connaissance mais la ventilation va 
recommencer normalement puis 
régulation)


- pt 1 vert vient plus tôt que le 2 rouge, 
on va vouloir reprendre de l’air avant 
de vraiment atteindre une valeur 
critique causant perte de conscience, 
signes alarmants…


- momt. où qté d’O2 sera trop basse (1 
rouge) viendra avant l’envie de respirer 
(2 vert) : on ne sentira pas qu’on a 
envie d’O2, perte de connaissance 
sous l’eau 
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d’autres facteurs favorisent cette syncope hypoxique : 

! avec l’entrainement, la tolérance à une Pp CO2a élevée augmente 



- stimulation des CR par l’hypothalamus : 

émotions/stress/d+

- effets des récepteurs somesthésiques sur 

les CR :

	 _propriocepteurs (effet de la 
mobilisation?)

	 _thermorécepteurs (effet du froid?)

	 _récepteurs à la pression (effet d’une 
gifle?) 


	 - facteurs pathologiques 

_Lésion cérébrale bulbaire ou avec 
répercussion bulbaire 

_intoxications : barbituriques, alcools, opiacés 
(overdose d’héroine) : perturbation d’infos 
partant des centres de régulation de 
ventilation

	 => dépression respiratoire d’origine 
centrale


ex : obèse opéré (mauvaise compliance 
thoracique) hypoventilation alvéolaire causés 
par des anesthésiants au réveil d’opération, 
risque d’atélectasie, rôle kiné de stimuler la 
ventilation pour récupérer territoire pulmonaire 
suffisant 


Régulation de l’équilibre acido-basique par la ventilation  

�  sur �37 40



Pierre Cnockaert 2018-2019
pH plasmatique doit être entre 7,38 et 7,42

Mais il peut varier selon circonstances ext. (lié à l’apport alimentaire, en fonction du métabolisme 
(métabolisme cellulaire, AP intense avec prod. d’acide lactique…)) 

pour un fct°nmt normal de l’ensb des cell : pH doit rester constant, existence de différents 
tampons pour maintenir ce pH 


si on augmente la ventilation, on augmente le pH (quasi automatique)

si ct° en H+ augmente très fort, reins vont éliminer le H+ et faire diminuer le pH (prend qq heures)




Si la ventilation augmente, plus de CO2 est 
évacué dans l’atmosphère, la réaction est 
déplacée vers la droite, donc la concentration 
en H+ dans le sang diminue, donc le pH 
augmente (alcalose respiratoire car l’origine 
est un pb ventilatoire)

! et inversement (mauvaise évacuation de 
CO2, reste dans le sg, éq déplacée vers la 

gauche, accumulation de H+ dans le sg : 
acidose respiratoire, le pH diminue)


- La ventilation permet d’ajuster le pH  
	 augmentation de ventilation —> augmentation du pH 

	 diminution de ventilation —> diminution du pH 


- Toute anomalie du pH d’origine métabolique entraine une réponse ventilatoire  
	 acidose métabolique —> augmentation de ventilation (compensation via alcalose respi)

	 alcalose métabolique (on est malade, vomissement : perte d’acidité, diminue l’acidité du 
sang) —> diminution de ventilation (diminution du pH, compensation via acidose respi)


- Toute anomalie (durable) de la ventilation entraine une perturbation du pH  
	 hypoventilation —> acidose respiratoire (on évacue pas tout le CO2, augmente production 
de H+…) 

	 hyperventilation —> alcalose respiratoire (ct° H+ diminue) 




—> acidose, 

PaCO2 à 90 au lieu de 40mmHg : 
l’acidose est respiratoire (les ions 
bicarbonate sont à concentration 
correcte)


—> retrouve un pH un peu mieux, car 
les reins ont compensé : a maintenu 
une +gd qté d’ions bicarbonate pour 
tamponner l’excès de H+, retour à un 
pH déjà mieux 


=> acidose respiratoire p-ê compensée 
par alcalose métabolique 
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réponses à confirmer 




1) l’hypoxémie (qté d’O2 rejoignant sang insuffisante) et le débit cardiaque bas empêchent les 
tissus d’évacuer leur CO2 convenablement. Dès lors, les H+ s’accumulent dans le sang et 
font diminuer le pH


2) en cas de pneumonie sévère, il y a un dépôt inflammatoire dans le fond des alvéoles qui 
épaissit la membrane alvéolo-capillaire. La diffusion devient donc moins bonne, et la qté d’O2 
rejoignant le sang est insuffisante, donc hypoxémie, et si hypoxémie : accumulation de H+, pH 
diminue 


3) en haute altitude, l’oxygène se fait plus rare. Dès lors, pour fournir au corps l’O2 nécessaire en 
haute altitude, il faudra prendre plus d’inspirations pour compenser cette raréfaction d’où 
cette hyperventilation.


5) pour une bronchodilatation maximale, il faudra des substances noradrénergiques, 
adrénergiques, sympathicomimétique, parasympathicolytique, anticholinergique et 
antihistaminique 


6) car c’est grâce à la pression transpulmonaire que le poumon reste ouvert. En cas de 
pneumothorax, il y a communication entre la zone intrapulmonaire et l’extérieur, provoquant un 
équilibre des pressions et cette pression transpulmonaire devient égale à la pression 
atmosphérique, faisant revenir le poumon sur lui même et le rendant inapte à la dilatation 


7) en cas d’une intoxication au CO 


8) Toute anomalie du pH d’origine métabolique entraine une réponse ventilatoire compensatrice

	 acidose métabolique —> augmentation de ventilation (compensation via alcalose 
respiratoire)

	 alcalose métabolique (ex : on est malade, vomissement : perte d’acidité, diminue l’acidité 
du sang) —> diminution de ventilation (diminution du pH, compensation via acidose respiratoire)
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9) Le stimulus principal des chémorécepteurs périphériques est l’hypoxie et, surtout, la diminution 
de la pression partielle en oxygène (PaO2), ce qui les rend peu sensibles aux situations dans 
lesquelles le contenu artériel en oxygène est diminué mais sans modification importante de la 
PaO2 (anémie, intoxication au monoxyde de carbone).


10) On peut supposer que cette dépression respiratoire d’origine centrale est causée par une  
anesthésie ou une trop grande administration d’opiacés a visée antalgique, qui a engendré 
l’intoxication. Les infos partant des centres de régulation de ventilation sont donc perturbés, et les 
alvéoles ne peuvent donc être ventilées convenablement 


 


voir vidéos moovin  
          

2.3 TP2 
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