Physiologie cardio- vasculaire
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Organisation générale de 1’appareil cardio-vasculaire
I1- PHYSIOLOGIE CARDIAQUE
A électrophysiologie
1 EXCITABILITE
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A-Organisation générale de 1’appareil cardio-vasculaire

Poumon droit

Diaphragme

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux donnés dans I'amphi
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Vue postérieure

1/Configuration externe du coeur

VYue antérieure _ -
Artere carotide primitive

Ironec artériel / gavcie .

Artere sous-claviere

brachio-céphalique _
gauche
7 fronc artériel
Crosse de l'aorte SR :
. brachio-ceéphalique
Artere pulmonaire
3 £ Crosse de ['aorte

LY
gauche
Veine cave

Veine cave
supérieure

supérieure

Orefllette

Tronc de
drotte

Oreillette : Vartére Veings
droite 3 pulmonaire puimonaires
2 ) gauches
Auricule
e gauche :
Auricule . Ve;nes oo
droit = Ventricule gauche pulmonaires
= droites
Oreillette
gauche
Veine cave Veine cave
inférieure : mferenTe
. . . Artére interventriculaire S : :
Artere coronaire droite (dans : : 2 ; _ Artere interventriculaire
Ventricule droit anterieure (dans le Ventricule droit postérieure (dans le
sitfon interventriculaire)

fe sillon auriculo-ventriculaire) Sillan it arentLiaie]



2/Configuration interne du cceur:

COEUR

orifice de l'artére coronaire

valvule aortique

arteres pulmonaires droites

veine cave supérieure
veines pulmonaires droites

valvule semi-lunaire de
I'artére pulmonaire
oreillette droite

orifice de la veine coronaire

valvule auriculo-ventriculaire droite
ou tricuspide

ventricule droit

veine cave inférieure

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux
donnés

aorte

orifice des veines pulmonaires

artéres pulmonaires gauches

veines pulmonaires gauches

oreillette gauche

valvule auriculo-ventriculaire
gauche ou mitrale

entrée de l'aorte

ventricule gauche

cloison ou
centum interventriculaire



3/RAPPEL ANATOMO-HISTOLOGIQUE

“*en grande partie musculaire : Structure fonctionnelle du cardiomyocyte
» myocarde auriculaire | =
» myocarde ventriculaire

il : Pl b 4,
Actine ’ ‘>
- —_— . . [1:1] —
Myosine Disque intercalaire i " ‘.
Mitochondries  Tubules T i ,_ o
| Powes soka
ST

Cf. cours Stéphane Konig: Tissu musculaire

«* cellules automatiques:
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b-Les enveloppes du coeur

Péricarde fibreux

' Péricarde

péricarde viscéral (Epicarde) |

Support de cours :ne remplace nullement les cours

magistraux donnés

Faisceaux
du muscle
cardiaque



A- La vascularisation:

.Elle est faite par les arteres coronaires : La circulation coronaire




5-Innervation:

- SNA

- Automatisme

LE CONTROLE NERVEUX DE L'ACTIVITE CARDIAQUE

ACTIONS
CHRONOTROPE INOTROPE BATHMOTROPE DROMOTROPE
fréquence dey contraculué excitatlng conductitulité
contracoon (amplirade dey o cellules & tivsu sodal
ootracionn ) myocandiques

N\

-1 & lr paral
e e

actions du systéme cardio- actions du systéme cardio-
accobérateur sympathique inhibewr parasympathique
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B/Métabolisme myocardique

v'|| est essentiellement

Les substrats utilisés sont surtout des acides gras (65%), le glucose
(20%), les lactates (15%).

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux
donnés



lll-Caractéristiques fonctionnelles du coeur

+»» Caractéristiques des cellules cardiaques :

» Cellules cardiagques (cardiomyocytes)
* Polarisées
* Excitables : variation du potentiel de membrane lors d’un stimulus extracellulaire (ou intracellulaire),
* Conductrices,
* Contractiles,
* Tonicité,

» Certaines douées d’automatisme

s Ce qui permet de définir :

Effet chronotrope = Fréquence

Effet ionotrope = Force de contraction
Effet dromotrope = Vitesse de conduction
Effet bathmotrope = Excitabilité

Effet tonotrope = Distensibilité

AN NI N NN

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux donnés



Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux donnés

A/ACTIVITE ELECTRIQUE:
1- Excitabilité
Le coeur, siege d’une activité électrique et mécanique périodique :

» Potentiel de repos :
Au repos, le potentiel transmembranaire de la cellule cardiague varie entre -60 et-90 millivolts selon le type de cellule

A Ondes transmenbranaires

> Potentiel d’action

-

Noeud
sinusal

Myocarde i \
auriculaire } X
Noeud atrio| -~ . o e O =
ventriculaire 8
Faisceau i NG ] NN
de His | S S
Branches 1 1) N b ¥ |
de Tawara TN\
Réseau '
de Purkinje R
Myocarde i 1 1 1




Tension (mV) - S o
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23‘ Cellules nodales
Potentiel automatique généré
grace a un potentiel

-50 ;
pace-maker.

;00 4100: E:)U Temps (ms)
Tension (m‘u’}f : anﬁw cm’ciTve :
201 ' ' ‘ |
0 4
Cellules non-nodales
-501 Potentiel d’action a plateau
80 calcique.

T
200 400 600 Temps (ms)



Fibres a réponse rapide Fibres a reponse lente

(type Purkinje) (type nceud sinusal ou NAV)

A A

40 40 7 B
20 A 20
0 - 0-
- 20 1 - 20+
- 40 - 40
- 60 - 60
- 80 1 - 80
- 100 A - 100 -




a/ PA d’une cellule myocardique: Fibres a réponse rapide

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux
donnés



b/ PA d’une cellule a réponse lente sinusale et du NAV

Overshoot

Déptlllari -

satien

P.D.M.
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2 - Automatisme

s*C’est la faculté de se dépolariser spontanément et rythmiquement en donnant

naissance a un potentiel d’action.
s»*Toutes les cellules du tissu nodal possedent cette propriété.

*»*Un coeur continue a battre méme s’il est dénervé.



le noeud sinusal est le Pacemaker impose son rythme a tout le coeur
(rythme sinusal : 70 a 80 /min).

Faisceau de
Neceud sinusal Bachmann
Potentiel scuil Nceud atrio- Faisceau
__________ ventriculaire WK\ de His
Dépolarisation Faisceau
i 1i e lente e
oo o postérieur gauche
|_Fibres de
Noeud sinusal Faisceau droit Purkinje
Noarud auriculo-ventriculaire
Réseau de Purkinje
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Situation au repos

. . Dépolarisation

(pas de stimulation) spontanée

+20
Potentiel 0 5
membranaire —20 - Palier
(mV) _40 1 _ S _ _ o —_— S - d'émission

e = du signal
—80-
L] ] ¥
0.8 1.6 2.4
Temps (S)

Stimulation
parasympathique Dépolarisation ralentie

+20-

Potentiel 0
membranaire —20-

(M) Palier
—_OF — — = = = A d'émission
50 - du signal
—80 - Hyperpolarisation
L} ¥ ¥
0.8 1.6 2.4
Fréquence cardiaque diminuée Temps (s)
Stimulation Dépolarisation plus rapide
sympathique
+20—
Potentiel 0
membranaire 20 -
(M} Palier
_49 - d'émission
3 du signal
_GC' Dépolarisation partielle
_gg - (tension de base plus éle\.rée}

0.8 1.6 o4

Fréquence cardiague accrue Temps (s)




3- Conduction

v’ conduction de l'excitation électrique : CONNeXons

Représentation schématique du tissu nodal intra-cardiaque

Noeud auriculo-
Neceud ventriculaire

sino-auriculaire

Faisceau
de His

Oreillette
droite

Oreillette
gauche

Ventricule
droit

Branche Branche de
de faisceaux faisceaux Ventricule
droite gauche gauche
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Tissu nodal et progression de I'influx en intracardiaque

Barorécepteurs
aortiques m
.
\ VP
VvCs - o A
® | N
Neceud sinusal ou } “C_(E L
nceud de Keith et
Flack ,
(' /J

Nceud septal ou { ‘]
auriculo-ventriculaire™ |
ou nceud d'Ashow |

Tawara ‘\

Les 2 branches du
faisceau de His

Réseau de Purkinje



Trajet nerveux et sequence d’ECG

1. Le noeud 2. Les influx se 3. Les influx 4. La dépolansation
sinusal induit la rendent au noeud atteignent se propage aux
dépolarisation auriculo-ventriculaire I'apex du coeur ventricules

Noeud _
auriculo-ventriculalre Branches du faiseau Apex du M%mtggfoﬂe
auriculo-ventriculaire coeur cardiaque

R

R R
T T T T
P P p P
- JQA/—\‘ __/\A,/\. J\?)J\—
@ S S S %4
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4-/Contractilité du coeur

*La contractilité est définie comme capacité intrinseque d'une fibre de muscle

cardiaque de se contracter a une longueur donnée de fibre.

Healthy cardiac myocyte

Potential ¢ ackn

Potontie! de mambmne (mV)

o 50 100 150 200 250 300
Temps ims)
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11l HEMODYNAMIQUE
A/ Le cycle cardiaque

* Le coeur est le siege d'une activité électrique et mécanique périodique :
=> Révolution cardiaque ou cycle cardiaque
* Cycle cardiaque = systole + diastole
* La durée d’un cycle est en moyenne de 0,8 s: 0,5 s en diastole et 0,3 s en systole

______ Systole(l/3}DIaStO|E(Z/3}

10 WIS N
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Systole
auriculaire \
(~0,15s)

Diastole générale
/V
(~04s)

Systole
ventriculaire
(~0,35)

25



" 'étude du fonctionnement cardiaque :
v' Cathétérisme cardiaque droit et gauche,
v’ Gazométrie étagée,
v Echocardiographie, Echodoppler...
v' phonogramme.
v’ électrocardiogramme.



Analyse des phases du cycle
cardiaque



Le cycle ventriculaire:
1. systole:
a. Contraction:
i. Contraction préisovolumétrique
ii. Contraction isovolumétrique
b.L'éjection:
i.Ejection rapide
ii.Ejection lente
2.Diastole:
a.Phase de relaxation iso volumétrique
b.Phase de remplissage
i.Remplissage rapide
ii.Période intermédiaire(diastasis)
iii.Remplissage terminale



* Cycle auriculaire

1.Systole auriculaire(contraction et éjection)

2.Diastole auriculaire( relachement et
remplissage)

'ensemble et sous le jeux de pression /volume sous
control du couplage électro-mécanique.



Oreillette gauche
Oreillette droite

Ventricule gauche
Ventricule droit

—

d

Remplissage Contraction Phase de contraction Phase d'éjection  Relaxation

des ventricules  des oreillettes  isovolumétrique des ventricules Isovolumétrique
| | | | | |
I I l
De mésodiastole a télédiastole Systole ventriculaire Protodiastole
(remplissage des ventricules) (oreillettes en diastole)
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Pression aortigue
mmBG

Pression ventriculaire gauche ——

Pression auriculaire droite

O
120

Volume du ventricule gauche

Débit aortique

Durée

LR
e
s
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Volumes sanguins et cycle cardiaque

Contraction ventriculaire isovolumétrique  Ejection ventriculaire

| by Lesangsécoule
‘W' hors du ventricule
| . i
Orellette ‘Leventricue
relachée ) ¥, secontracte  Oreillette | VES
| | relachée | ' §0-90 ml

o\

'''''

Sl N o |
" FE=VES/VID=67% ..’



LES BRUITS DU COEUR

Il existe 4 bruits cardiaques




Au total: les effets circulatoires du cycle cardiaque

* Au cours du cycle cardiaque, on distingue : les variations de volume
suivantes:

* Volume télé diastolique: 110 a 120 ml de sang

* Volume d’éjection systolique: 70 ml de sang

* Volume télé systolique: 40 a 50 ml de sang



Relation pression /volume

Pression

Relation P-V _,.-': ¥
télésystolique:
inotropie

T
.................
i

B éjection

C relaxation
lisovolumétrique |

précharge

/N

D remplissage “al-"
..1."""““-“‘

Postcharge

[ A: contraction
isovolumétrique

_+ Relation P-V
-~ télédiastolique :
‘ lusitropie

Volume
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Contraction cardiaque et ECG

Excitation — contraction: électrocardiogramme et cycle cardiaque

Contraction ’ QRS: Dépolarization
P: Dépolarisation des oreilleties 4 des ventricules

B R ——
des oreillleties I
e T
dg

Contraction
Isovolumigque
des venincules

Relaxation et
remplissage des

ventricules
Contraction
des ventncules

et ejection

Helaxation .

Isovolumique .
des ventncules
oy

T: Repolansation
des ventncules



B-Débit cardiaque

» Le débit cardiaque est |a résultante du fonctionnement intégré de I'appareil cardiovasculaire,

»>Son r6le est d’assuré les besoins en oxygene et métabolites a I'organisme d'ou une adaptation
instantanée et harmonieuse,

»DC (litre/min) = VES (litre/battement) x FC (battement/min)

DC=VES x FC

DC = débit cardiaque
VES = volume d’éjection systolique
FC = fréquence cardiaque

L’index cardiaque est égal au quotient du débit cardiaque par la surface corporelle et s’exprime doncen |/ mn /m2 de
surface corporelle.



A Valeur:
* DC est voisin de 5 litre/minute au repos.
 'index cardiaque au repos est proche de 3,5 |/mn/m?2.



2- Mesure
* Plusieurs techniques de mesure du débit cardiaque
moyen sont utilisées chez I’"homme

- Avec 'écho-doppler cardiaque méthode la plus usuelle,
mais souvent imprécise,

- Doppler cesophagien :

- En étudiant la consommation en oxygene(VO?2)

- Cathétérisme cardiaque.
- Bioimpédance thoracique.



3- régulation du deébit cardiaque

Les différentes composantes participant a la régulation de ce débit

sont :

Débit cardiaque = Qc = Fc x VES
Débit cardiaque = Qc = Fc x VTD-VTS

4,5-7 L/min

Fc = fréquence cardiaque

N

N\

VES = volume d’éjection systolique

v

Index cardiaque = Qc /surface corporelle > 3L/min




Facteurs influengant le débit cardiaque
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Débit cardiaque

@nm cardiaque Volume d’éjection systoh)

— A\

SNA FC Volume télédiastolique @ télésystolique
| |

intrinse que

I |
Compliance  Précharge Contractilité Postcharge



Fréquence cardiaque

F
parasympathiques
(nerf X)

WV Fc

* vitesse
de conduction
(AV)

AV

Neceud atrioventriculaire

Veine cave
supeéneure

NoEDe
sinoatnal

Oreillette
droite

Branche
droite
du faisceau

Ventricule
droit

Fibres de
Purkinje

Veine cave
inférieure
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Faisceau de His

Oreillette
gauche

F
sympathiques

A Fc

A vitesse
de conduction
(AV)

Ventricule
gauche

Branche gauche du faisceau



LES FACTEURS D'ADAFTATION DU VES

LA PRECHARGE

o WVES depend de la astnbaetion Au
VNN Oubs DS S Geasiode (redoos
VeI L)

.. car ia force G comracuon
du degre A étirorment
inatial des collules mMyocardigues

L'INOTROPISME

. Ge Ia comtractilics des
cellules myocardigues

LA POSTCHARGE

le VES
dépend. ..

p—

. dos résistances gue lc coour
St vaincre pour envoyer o
T sang dans 1" aonc, ¢ esa-a-cdare

= does résistancos pEnphormgues.
e prost-chargpe

LS}
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V-Adaptation physiologique du deébit cardiaque

e age: IC plus élevé chez I'enfant; IC baisse chez la personne
agee.

* sexe;

* position;

e grossesse : augmentation;

e Sommeil

* Température

* Hormone : exp hormone thyroidiennes

* Microgravité

e autres facteurs : émotion, anxiété, période post- prandial...



Adaptation du débit cardiaque a l'effort

B
Chronotrope +
Inotrope +

il
Vasoconstnction

B2

Va=zorelaxation

DEBIT CARDIAQUE VARIABLE
LDEBIT CARDIAQUE REGULE

Support de cours :ne remplace nullement
les cours magistraux donnés
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Physiologie humaine appliquée, Arnette




La pression artérielle

|- DEF et généralités:

La pression artérielle est la force exercée par le sang sur la
paroi des arteres. Artires

Artérioles

PA= VES X FC X Rp Contraction du cceur et éz‘ecﬂon ventriculaire Augmentation de la pression

artérielle en systole ventriculaire

Pression artérielle = Résistance du vaisseau x Débit cardiaque

Artérioles

La pression artérielle est régulée

La preSSion arterie”e moyenne eSt la pre'SSion Coeur au repos et remplissage ventriculaire Conservation (restitution) de pression
de perfUSiOn des organes : C'est Ia pression @ artérielle en diastole ventriculaire
= Pompe accessoire

régule

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux donnés



pressi
A

140
130 -+
1204
110 -
100 -
90 -

on (mm de Hg)

pression systolique (PS)
(maximale)

PAM

[PD + 1/3 (PS — PD)]

80 4

pression diastolique (PD)
(minimale)

»|a pression artérielle s’exprime par deux valeurs :

\/
0.0

\/
0’0

I’'une, dite systolique maximale
I’autre, dite diastolique minimale
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Pression sanguine (mm Hg)

120

100

Q
(©)

(©))
O

N
(&)

20

=10

Aorte

Artéres

Artérioles

Capillaires

0
o}
=
o
=

Veinules
\Veines caves



> PAS :

La pression qui regne dans l'aorte durant Ia
phase d’éjection jusqu’a une valeur maximale.

»PAD :

Correspond a la pression qui regne dans les
vaisseaux durant la diastole et la phase de mise en
tension (valve aortique fermée) jusqu’a une valeur
minimale.



Evolution de la PA le long des vaisseaux
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Veines pulmonaires

L0 | L B

Systemique Pulmonaire

La pression sanguine dans les différentes parties du systeme circulatoire

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux
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2-Valeurs normale de |la PA

Valeurs selon ’'OMS

Pression artérielle systolique < 140 mm Hg
Pression arteérielle diastolique < 85 mm Hg

Pression arterielle moyenne ~ 100 mm Hg



3-Mesure de la pression artérielle

Méthodes:

v’ La méthode auscultatoire et la méthode palpatoire.

v’ |l existe également des appareils automatiques

v’ des techniques sanglantes de mesure de la pression artérielle.

(&

brassard est dégonflé lentement, le sang commence a
passer dans |'artére: un bruit est pergu par le stéthoscope et
la valeur de |a pression artérielle dok étre lue au méme
moment sur le cadran, La pression atérielle mesurée a cet
instant est la pression artérielle maximale. dite svstoliaue

Le brassard comprime I'artére du bras, le sang ne
passe plus (pression dans le brassard supérieure a
la pression artérielle) - aucun bruit n'est pergu dans
le stéthoscope

Le brassard_ cortinue de se de’gonﬂ_er Le sang Plus le brassard se dégonfle, moins le brut est audible
) passe de mieux en mieux et un bruit est par le stéthoscope, jusqu'au moment ol il disparait : la
Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux toujours pergu par le stéthoscope pression artérielle est alors lue sur le cadran et définit la
minima, c'est-a-dire |a pression artérielle diastolique

donnés



4-Régulation de |la pression artérielle

ATrois types de régulation :
» régulation locale

» systéme nerveux central

» controle du volume sanguin

QDu point de vue dynamique/chronologique

>l existe des régulations “rapides” (court/moyen terme :
s/min/h)

=> SNA, SNC, Coeur, vaisseaux , autorégulations...
>Et des régulations “lentes” (long terme: h/j/m)

=> Rein (& surrénale)



PA = kDC X \RPT/R=8.L/n.r4

\p
Pression artérielle Débit cardiaque Résistances Périphériques
(moyenne) Totales
(AP) [mmHg] [I/min] [mmHg.min/l]
~100 mmHg =5 I/min ~20 mmHg.min/|
N Y
Y
FC x VE ~ ~ -
Fréquence Volume . . :
Cardiaque d’éjection Tonus vasculaire = combinaison d’influences
C® 72 cpm ~ 70 m|/ (vasoconstrictrices/vasodilatatrices) :
y

-hormonales (All, ET, Adr ...)

-nerveuses (Ach, NA, ...)

-locales (métaboliques, respiratoires, etc)
-hémodynamiques & structurales

DC = combinaison d’influences :

-nerveuses (SN, baroréflexe,...)
-locales (coronaires,...)
-hormonales

-hémodynamiques

-structurales

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux
donnés



Régulation de |a PA

l

Post charge

contractilité

précharge _—

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux
donnés




Les organes régulateurs

REIN, COEUR, VAISSEAUX, SNA/SNC

Tous ces organes participent a la régulation de la pression
artérielle.

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux
donnés



A)-Autorégulation locale

A Définition

*»» Régulation automatique du tonus artériolaire, indépendamment du
systeme nerveux

*** Elément controlé : débit sanguin dans les tissus( préserve |'organe)

s Autorégulation des circulations locales :Ajustement locale du débit

sanguin au tissus causer par des facteurs chimique (métabolique) et
physique.

A Théorie myogeéne:
A Théorie métabolique
* (dangereux, ex : hémorragie !!!!)




B)-Régulation nerveuse

* Innervation neurovégeétative
* Le baroréflexe,
* Chémoréflexes,
e Autres réflexes



Le Baroréflexe

Barorécepteurs
artériels

Efférences
vagales

Efférences | |

sympathique

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux

donnés



Baroréflexe

Innervation
du ceaur

Sinus
carotidien

Centre
bulbaire

Moelle
épiniére Crosse

aortique

Nerf cardiaque
parasympathique

Nerf cardiaque
sympathique



2. Chémoréflexe

(JChémorécepteurs périphériques

» Stimulus : hypoxie, hypercapnie, acidose
* PAM< 70mmHg
*=mmm) \VaSOCONStriction, tachycardie,

* Augmente la respiration pour augmenter la
consommation d’'02 et I'expiration de CO2



LRéf

* Uniguement quand diminution du débit sanguin cérébral:
PAM< 70mmHg

exe ischémique central

Ischémie SNC
Stimulation sympathique maximale
Vasoconstriction intense 270 mm Hg pendant 10 min

!

Puis arrét car mort neuronal



Jvolorécepteurs
» Réflexe de Bainbridge
Distension auriculaire
N. Vague
Bulbe rachidien

Diminution parasympathique et Stimulation sympathique

Augmentation FC et inotropie



+ Pression sanguine

I

* influx envoyés par
les barorécepteurs

!

Centre cardiovasculaire
(bulbe rachidien)

v

sympa vers sympa vers para vers
les artérioles le coeur le coeur
v
* vasoconstriction f frequence force de
cardiaque contraction

I

4 RPT

!

f Debit cardiaque

~

f Pression sanguine

Support de cours :ne remplace nullement
les cours magistraux donnés



C)-Controle hormonale de la résistance

On distingue des hormones qui joue un roéle hypotenseur et d’autre hypertenseur:

Vasoconstricteurs:
e Catécholamines (noradrénaline et adrénaline) de la glande surrénale;
eVasopressine (HAD) — de |la hypothalamus;
eAngiotensine Il — dans le sang.......

Vasodilatateurs:
eHistamine (des éosinophiles et mastocytes);
eFacteur atrial natriurétique, produit par le cceur;
eBradykinine;
eCatécholamine, vasodilatation au récepteur B-adrénergique....



La regulation du systéeme
renine - angiotensine - aldostéerone

Artanocle afférenia
Glomérule

Angiotaensine |
Augmentation :
Angiotensine ||

™,
et :
l

I Aldosterona
Rein mm Cortex surrenal

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux
donnés



Systeme Rénine-Angiotensine-Aldostérone (-
ADH) : SRAA(A)

Support de cours :ne remplace nullement les cours magistraux
donnés



2)-L'aldostérone

* "aldostérone: intervient sur la PAS en controlant la volémie lié au
mouvement du Na+.

* Sa sécrétion est mise en jeu par SRAA et par la |, du rapport Na+/K+
dans le plasma.

* Elle P la réabsorption de Na+ dans le tubule distal et donc * de la
PAS.



3)-Les catécholamines :

* amorcee par le sympathique en cas de stress.
* Elles sont hypertensives par :

v’ la vasoconstriction al

v'I'augmentation de la Fc

v'de la force de contractilité myocardique gu’elles
occasionnent par les B1

v'et en stimulant la rénine.



4)-Peptide atrial natriurétique (PAN)

e Sécrété par les myocytes auriculaires en cas d’augmentation
de la volémie ou d’hypertension auriculaire,

> entraine une vasodilatation
»une excrétion hydrosodée (|, volémie).

Ce qui concourt a la normalisation de la PAS.



5)-Hormone anti-diurétique (ADH) :

e Sécréetée par la neurohypophyse en cas d’hypovolémie ou
d’hyperosmolarité >280 mol/kg d’eau,

* 'ADH entraine:
v'une réabsorption d’eau pure au niveau du tube collecteur
v'une vasoconstriction(surtout : peau et rein) : I PAS.



6)-Les prostaglandines (PG) rénales : 12, E2, D2, vasodilatateur.
7)-Facteurs endothéliaux :

- endothéline : puissant vasoconstricteur.

- Uoxyde nitrique (NO): vasodilatateur.



C)-Regulation passive

* Régulation lente

* R6le des reins

* Echanges capillaires

* Phénomene de tension-relaxation

-Réle des reins

Mécanisme +++ au long terme
Capacité quasi-infinie

Diurese et natriurese de pression
Gradient de pressions



Phénomene de tension relaxation

* Compliance veineuse

* Hypervolémie due a la perfusion
* massive : volume sanguin veineux
e accru jusqu’ a 30%
 Hypovolémie due a hémorragie

e sévere : augmentation de la tension, capable de
compenser jusqu’ a 15% de la masse sanguine



Mise en ceuvre

(JDeux modalités :

* rapide (permettant de préserver les fonctions vitales,
coeur et Vsx)

» Baroréflexe, chémoréflexe,

»réponse ischémique centrale,
»tension-relaxation, rénine angiotensine,......
»trasnferts capillaires

 lente (volémie)

e Diurese de pression, aldostérone
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V-Adaptation physiologique de la pression
artérielle

* Age;

* position;

 Effort (statique);

* Exercice physique (effort dynamique)

e grossesse : augmentation;

 Sommeil

* Température

* Hormone

* Microgravité

 autres facteurs : émotion, anxiété, péeriode post prandial -



CONCLUSION :

- La PAS est régulée en permanence. Cette régulation est :
- A court terme nerveuse :
* Le sympathique a des action vasculaires et cardiaques : > PAS.

* * Le parasympathique a des actions cardiaques essentiellement et |, PAS.
- A moyen terme humorale : par le SRAA et autres (PAN, Kinines, PG, NO, ....)

- A long terme rénale : controle de la volémie par I’ADH et I'aldostérone.

- La connaissance de la régulation de la PAS : a de nombreuses applications physiopathologiques (ex :
HTA secondaires) et thérapeutiques (ex : traitement des HTA idiopathiques : médicaments qui agissent
sur la vasomotricité = I.C, IEC, sur le métabolisme sodé = diurétiques, sur I'inotropisme et Fc =
bloguant, antihypertenseur centraux).

- Néanmoins, 90% des HTA demeurent d’origine incomprise (essentielle ou idiopathique)

- La PAS peut également étre perturbée dans le sens d’une diminution lorsque les capacités du

sympathique sont dépassées dans I'état de choc,®tasaussi on a de nombreuse implication






