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et force du coeur.

Le nerf vague (parasympathique) : diminution FC.
Xieme paire de nerf cranien

Moyaw dorsal du ned vagus

Centra cardio-innbieur
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Noyaux dorsaux
du nerf vague

Systeme nerveux autonome.

. . , . Nerf Centre
Le coeur est richement innervé par le systeme vague cardio-inhibiteur
(parasympathique)

nerveux autonome. On distingue le systeme
sympathique et le systeme parasympathique
(nerf vague ou pneumogastrique).

Centre
cardioaccélérateur
(sympathique)

Bulbe rachidien

l

Ganglion
sympathique

Moelle épiniére thoracique
1= Tronc sympathique

Nerf cardiaque

sympathique




Noyaux dorsaux
du nerf vague

Systeme nerveux autonome : SN sympathique.

Nerf

Centre
cardio-inhibiteur
(parasympathique)

Systeme sympathique :

e sa stimulation permet d'augmenter la FC
jusgu’a 180-200 bpm.

e sa stimulation permet également d’augmenter /
la force de contraction du cceur. Le volume sanguin
éjecté et la pression d’éjection augmentent.

Centre
cardioaccélérateur
(sympathique)

Ganglion l
sympathique

V/_\

) Moelle épiniére thoracique
LJ Tronc sympathique

Nerf cardiaque

sympathique

Bulbe rachidien

En condition normale, décharge minimale du systeme
sympathique => augmentation de 30%/condition
sans stimulation sympathique.

En cas d’inhibition => diminution de 30% FC et force
=> diminution de 30% par rapport a la normale.



Noyaux dorsaux
du nerf vague

Systeme nerveux autonome : SN parasympathique.

Nerf Centre

cardio-inhibiteur
(parasympathique)

Systeme parasympathique :
C’est un systeme cardio-inhibiteur.

Centre
cardioaccélérateur
(sympathique)

Bulbe rachidien

Une forte stimulation => arrét du cceur pendant /
plusieurs secondes puis échappement. FC de 20 a
30 bpm. La force contractile diminue également

de 20 a 30%.

Le SN parasympathique est tres présent au niveau
atrial et beaucoup moins au niveau ventriculaire.

=> Action sur la FC et peu sur la force de contraction
du ceeur.

Ganglion l
sympathique

{Z/-/_\

) Moelle épiniére thoracique
LJ Tronc sympathique

Nerf cardiaque

sympathique

- )
AN 55

Action sur FC importante et impact sur la force de
contraction => diminution de 50% du travail du cceur.
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Température corporelle et fonction cardiaque.

La température corporelle
a une action sur la fonction cardiaque.

e AN

Hyperthermie Hypothermie
(fievre) (15-20°C)
Augmentation de la FC Quelques battements

(peut doubler)
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ACTIVITE ELECTRIQUE
ET
CONTRACTION DU CCEUR



Courant électrique et contraction musculaire (ef., iecture accsieree de rECG).

Un peu d’histoire

1790, Galvani

e 1790, Luigi Galvani : expérience avec
stimulation électrique d’un nerf de
grenouille => mouvement de la patte
de la grenouille, contraction musculaire.
Notion d’électricité animale.




Courant éleCtrique au hiveau cardiaque (ref., lecture accélérée de 'ECG).

Activité électrique au niveau du coeur?

e 1855, Kollicker et Mueller.

La patte se contracte a chaque battement
de cceur.

=> activité électrique au niveau du cceur a
chaque contraction/battement cardiaque.

Le coeur génere une activité électrique.



Activité rythmique du cceur.

Tissu électrogénique = tissu cardionecteur = tissu nodal

(1)
Génération automatique des impulsions électriques responsables
de la contraction rythmique du muscle cardiaque.

(2)

Transmission rapide des impulsions électriques a I'ensemble du cceur.

Synchronisation des contractions => décalage entre systole auriculaire et ventricule
pour assurer un remplissage optimal des ventricules.

Synchronisation de la contraction des ventricules.



Tissu cardionecteur.

Il est composé de cardiomyocytes qui ont conservé leurs propriétés embryologiques
particulieres de génération et de conduction électrique.

Propriétés intrinseques :

Rythmicité : activité réguliere de génération d’un courant électrique/potentiel d’action.
Excitabilité : capacité a générer un potentiel d’action.
Auto-excitabilité : capacité a générer sans intervention extérieure ce potentiel d’action.
Conductivité : capacité a transmettre ce potentiel d’action.

Contractilité : génération d’une contraction musculaire comme tout cardiomyocyte.
Automaticité : il exerce toutes ces fonctions sans influence extérieure.

Répartition inégale de ce tissu cardionecteur : noceuds et filament ramifié.



Licence Science Pour la Santé
L2

LACTIVITE ELECTRIQUE
CARDIAQUE



Potentiel d’action.

Potentiel d’Action (PA) : inversion localisée de la polarité d’une cellule, qui peut se propager
suivant un sens unidirectionnel.



Potentiel d’action.

Les cellules excitables (neurones, fibres musculaires striées squelettiques, cardiaques ...)

sont des cellules polarisées électriquement.
Potentiel de membrane (mV): différence des concentrations ioniques.

Au repos : potentiel de membrane env. — 70 mV : on parle de potentiel de repos.

Ca?t Cl- Na*

2mM 140mM 140mM SmM

extracellulaire

+++++++

intracellulaire

<1mM 20mM 10mM 140mM

K+



Potentiel d’action.

Maintien du potentiel de repos :
Membrane plasmique : bicouche phospholipidique (=> imperméable au passage d’ions :

isolante)
Structures protéiques : canaux de fuite ou échangeurs ionigues (passage dans le sens du

gradient).
Pompe : Na-K ATPase (maintien le gradient).

o @
/ extracellulaire
| I" " |

intracellulaire

Na*
® «

ATP © ADP+P e_©O

Pompe Na-K ATP
dépendante

Na-K ATPase



Potentiel d’action.

Potentiel de repos

+++

-70mV

. Tt
extracellulaire NQ

e
stebolobiolo

intracellulaire K+

Potentiel membranaire

-70

(mV)

Potentiel de repos

Temps



Potentiel d’action.

Potentiel membranaire

Potentiel de repos (mV)

-70mV

++4+4 | extracellulaire N

N el i e Bl e T e

intracellulaire K+

Potentiel de repos

Temps



Potentiel d’action.

Les canaux Voltage-dépendants

» Sélectivité ionique : spécifique d’un ion, calcique, potassique, sodigue ...
* Voltage dépendant : ouverture et fermeture en fonction du potentiel de membrane
* Conductance : capacité a faire passer plus ou moins facilement les ions

extracellulaire

Canaux Voltage dépendant

T - —

ATP © ADP+P °,.° Na* K+ Ca?

Pompe Na-K ATP
dépendante

intracellulaire

Na-K ATPase



Potentiel d’action.

Potentiel membranaire

Dépolarisation (mV)

* Stimulation qui amene
le potentiel de membrane
de la cellule au niveau
du seuil d’excitabilité

55 == == - K —————————————————————
Potentie repos

-70

Temps



Potentiel d’action.

Ouverture des canaux sodium voltage dépendant => entrée de Na*

Na+ M
Canaux de fuite

ATP © ADP+P e_©O

Pompe Na-K ATP
dépendante

Na-K ATPase

Canaux Voltage dépendant

-o

K+ Ca2+

extracellulaire

intracellulaire



Potentiel d’action.

Potentiel membranaire

Dépolarisation de la membrane (mv)
+30 mV +30 —
=== extracellulaire  Ng+ 0 —

<
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intracellulaire K+ Na+

+++

Potentiel de repos

Temps



Potentiel d’action.

Fermeture des canaux sodium voltage dépendant.

Ouverture des canaux potassium voltage dépendant.

® « M Canaux de fuite

ATP © ADP+P e_©O

Pompe Na-K ATP
dépendante

Na-K ATPase

N extracellulaire

Canaux Voltage dépendant

s intracellulaire



Potentiel d’action.

Repolarisation de la membrane

Potentiel membranaire

(mV)
-80 mV +30
®
— s/\%
: *a? )
+++ extracellulaire  na+ K 0 3 T
%.
>
www““““““““““““
| e . N R i e e el
intracellulaire <« N a+ Potentiel
v _ 70

Temps




Potentiel d’action.

Hyperpolarisation de la membrane

Potentiel membranaire

(mV)
-70 mV +30
®
— s/\%
: *a? )
+++ extracellulaire  na+ K 0 3 T
%.
| . 55 === = - -
intracellulaire |<+ Na+ Potentiel
v _ 70

Hyperpolarisation
Temps




Potentiel d’action.

Potentiel de repos

Potentiel membranaire

(mV)
-70 mV +30
®
— s/\%
: *a? )
+++ extracellulaire  na+ K 0 3 T
%.
| . 55 === = - -
intracellulaire |<+ Na+ Potentiel
v _ 70

Hyperpolarisation
Temps




Potentiel d’action.

Retour au potentiel de repos.

) o
— extracellulaire
Na+ M
® « M Canaux de fuite Canaux Voltage dépendant
= — — intracellulaire
ATP © ADP+P e’ Na* K+ Ca?
Pompe Na-K ATP o®
dépendante

Na-K ATPase



Potentiel d’action.

Potentiel membranaire

, . , . (mV)
Période réfractaire "

+30

Notion de période réfractaire :
Période durant laguelle aucun
nouveau stimulus ne pourra
déclencher de nouveau

I'apparition d’'un PA (dépolarisation).

‘;atiOn

Seuil d’excitabilité
_ 55 N S S .

Pour que la cellule soit de nouveau 20 Potentiel

excitable il faut que les canaux |
. , . Hyperpolarisation

sodium voltage dépendant soient yperp

de nouveau actifs (réactivables). Temps

Potentiel de repos




Potentiel d’action cardiomyocyte.

Différences principales entre PA cardiomyocyte et cellule musculaire squelettique :
La durée cardiomyocyte>cellule musculaire squelettique
La forme du PA, notion de plateau pour le cardiomyocyte

Muscle cardiaque Muscle squelettique
Plateau

ﬁ
\ Potentiel d’action

250 millisecondes 5 millisecondes




Potentiel d’action cardiomyocyte.

Exemple : cardiomyocyte ventriculaire

+25 mV

Phase O : activation des canaux sodium voltage
dépendant rapides

4
O
ADP+P o

extracellulaire

I

intracellulaire

K+ Ca2+



Potentiel d’action cardiomyocyte.

+25 mV

Exemple : cardiomyocyte ventriculaire

Phase 1:
Inactivation canaux Na voltage dépendants

Début ouverture canaux Ca lents
Diffusion K

extracellulaire

intracellulaire



Potentiel d’action cardiomyocyte.

+25 mV

Exemple : cardiomyocyte ventriculaire

Phase 2 :
Ouverture canaux Ca lents
Diffusion K

extracellulaire

intracellulaire



Potentiel d’action cardiomyocyte.

Exemple : cardiomyocyte ventriculaire

+25 mV

Phase 3 :
Fermeture canaux calciques
0 Ouverture des canaux K voltage dépendant lents

N extracellulaire

intracellulaire

O

P

Q
+



Potentiel d’action cardiomyocyte.

Exemple : cardiomyocyte ventriculaire
+25 mV

Phase 4 :
Potentiel de repos

extracellulaire

e =

intracellulaire
Nat K+ Ca?t

ATP @



Potentiel d’action cardiomyocyte.

Muscle cardiaque Muscle squelettique

Potentiel d’action

250 millisecondes 5 millisecondes
_/N:untractinn N
300 millisecondes 100 millisecondes

Intérét PA long pour le muscle cardiaque => la contraction est terminée quand la fibre
musculaire cardiaque est de nouveau excitable.

=> fibre musculaire cardiague intétanisable.



Potentiel d’action, comparaison cardiomyocytes (A)/tissu cardionecteur (B).

+ 80 mV

omv

50 mv

- 100 mV

Seull de
dépolarisation = 1

Potentiel
de repos 4

Potentiel membranaire

Dépolarisation
spontanée



Potentiel d’action noeud sinusal.

Potentiel membranaire
1 Potentiel membranaire
| cellule automatique atriale : cellule automatique
- - | de Purkinje
0 — - I

= \ j 0 — -
- 0 13 7
. / 4 ] 0 3

60 = : _
_ potentiel seuil 7] |
= . | | .
_| potentiel de repos — -

Le potentiel seuil est de -50 mV nceud sinusal et — 90 mV pour fibre de Purkinje.
La pente de la phase O est plus douce en B par rapport a A.

Modifié d’apres P.Taboulet



Potentiel d’action noeud sinusal.

1. La perméabilité de la membrane
cellulaire est plus importante aux
lons sodium, ce qui explique Potentiel membranaire
I'augmentation progressive du potentiel l

de membrane vers une valeur proche
du seuil de dépolarisation.

=> automatisation.

cellule automatique atriale

2. Le potentiel de repos n’est pas assez
bas pour que les canaux Na-voltage 60—
dépendant soient activables. En effet dans | | potentiel seuil
un PA classique pour qu’un canal Na-Voltage —~

dépendant soit de nouveau activable il -| potentiel de repos
faut que le potentiel de repos soit plus

proche de -70 mV.

=> phase 07



Potentiel d’action noeud sinusal.

La phase de dépolarisation dépend

de 'ouverture des canaux calciques, Potentiel membranaire
plus lents que les canaux Na-Voltage t : :

, cellule automatique atriale
dépendant.

=> pente plus douce pour la phase 0.

Pas de phase 1 et 2, ensuite on arrive
directement sur la repolarisation (K).

-60

= potentiel seuil

Fibre a conduction lente _| potentiel de repos




Potentiel d’action : les cellules du nceud AV.

Profil un peu similaire a celui des cellules du nceud sinusal.
La phase 0 est également dépendante des canaux calciques.

PA lent avec une période réfractaire longue => responsable de son action frénatrice dans
la conduction de I'impulsion électrique.

Propriété importante pour permettre une synchronisation optimale de la systole atriale et
de la systole ventriculaire.

Phase 4 également ascendante avec pente douce.
Nceud sinusal prend le pas sur le nceud atrio-ventriculaire mais si souci au niveau nceud
sinusal c’est le nceud atrio-ventriculaire qui prend la suite.



Potentiel d’action : les cellules de His/Purkinje.

Tres faible automatisation avec potentiel
de repos proche de celui des cardiomyocytes.

Potentiel membranaire

cellule automatique
de Purkinje

Méme phase que cellules musculaires
cardiaques.

L=

N N Y N N N Y O

Vitesse de conduction rapide => bonne
Synchronisation pour la systole ventriculaire.

-100




Potentiel d’action : les différents PA cardiaques.

La conduction est plus rapide au niveau des

Vitesse de Ventricules.
conduction
PA o

1
| m/sec.

1
Il y a un ralentissement au niveau du nceud AV.
—> Permet aux atriums de se contracter quelques
ms avant les ventricules.

........

tronc commun |

du faisceau de His |
branches du faisceau de His :

-

0,02

fibreé de Purkinje I




Potentiel d’action : vitesse de conduction.

Vitesse de
conduction
PA o

1
| m/sec.

........

tronc commun |

du faisceau de His |
branches du faisceau de His :

fibres de Purkinje |
muscle ventriculaire |

La conduction est plus rapide au niveau des
Ventricules.

Cela permet d’avoir tres rapidement une
dépolarisation complete des ventricules,

ce qui donne alors une bonne synchronisation
lors de la contraction des ventricules.



Conduction noeud atrioventriculaire.

Fibres internodales .~ ™\
auriculaires

Fibres de transition

Ncoeud auriculo-ventriculaire

744 ./ Tissu fibreux
de la jonction
auriculo-ventriculaire

0,03 seconde

Portion pénétrante
du tronc du faisceau de His

0,12 seconde

Portion distale du tronc
du faisceau de His

Branche gauche
du faisceau de His

Branche droite
du faisceau de His

0,16 seconde

Septum
interventriculaire



Noyaux dorsaux
du nerf vague

Modulation sympathique et parasympathique.

Nerf
vague

Centre
cardio-inhibiteur
(parasympathique)

L'innervation parasympathique (nerf vague) se
distribue principalement aux noceuds sinusal et
atrioventriculaire.

Centre
cardioaccélérateur
(sympathique) Bulbe rachidien

Ganglion l
sympathique

& Nerf cardiaque
sympathique

L'innervation sympathique se distribue de facon
égale entre atriums et ventricules.

Moelle épiniére thoracique
Tronc sympathique




Modulation parasympathique.

Stimulation parasympathique => libération
d’acétylcholine aux extrémités.

L'acétylcholine a des effets muscariniques et des
effets nicotiniques.

CH, o
Ch EN_cH, cH—0_&_cH,

b,

Acétylcholine

CH,
H, o, cuBcm| W
i, n

OH Muscati Micotine

Noyaux dorsaux
du nerf vague

Nerf Centre
vague cardio-inhibiteur
(parasympathique)
Centre
cardioaccélérateur
(sympathique) Bulbe rachidien

Ganglion l
sympathique

(?/-,'\
)

Nerf cardiaque
sympathique

Moelle épiniére thoracique
Tronc sympathique




Noyaux dorsaux
du nerf vague

Modulation parasympathique.

Nerf
vague

Centre
cardio-inhibiteur
(parasympathique)

Stimulation parasympathique => libération
d’acétylcholine aux extrémités.

Centre
cardioaccélérateur

. . . ’ . . . (sympathique) Bulbe rachidien
Une injection d’acétylcholine ou une stimulation
. Ganglion l
Parasympathique : sympathique

(V-"\

> Moelle épiniére thoracique

\ 1= Tronc sympathique
Nerf cardiaque
sympathique

e Bradycardie (jusqu’a 'arrét).

e Diminution de la conduction atrio-ventriculaire.

* Diminution de la force de contraction des atriums.



Modulation parasympathique.

La fixation de I'acétylcholine sur les récepteurs
muscariniques M2 permet la stimulation de
protéines G qui sont également couplées a
des canaux potassiques, qui vont alors s‘ouvrir
et laisser passer les ions potassium en dehors
de la cellule (dans le sens du gradient).

=> hyperpolarisation de la membrane.
=> action sur la bradycardie et la diminution de

la vitesse de conduction au niveau du noceud
atrio-ventriculaire.

Noyaux dorsaux
du nerf vague

Nerf
vague

Centre
cardio-inhibiteur
(parasympathique)

Centre
cardioaccélérateur
(sympathique) Bulbe rachidien

Ganglion
sympathique

V/\

) Moelle épiniére thoracique

\ = Tronc sympathique
Nerf cardiaque
sympathique




Noyaux dorsaux
du nerf vague

Modulation parasympathique.

Nerf
vague

Centre
cardio-inhibiteur
(parasympathique)

Stimulation parasympathique => libération
d’acétylcholine aux extrémités.

Centre
cardioaccélérateur

(sympathique) Bulbe rachidien
| existe plusieurs types de récepteurs N l

muscariniques (M1 a M5), couplés aux
protéines G.

V"\
)

Effets au niveau périphérique et central. \l “Nert cardiaque

sympathique

Moelle épiniére thoracique
Tronc sympathique

Inhibition des effets de I'acétylcholine par I'atropine.



Noyaux dorsaux
du nerf vague

Modulation parasympathique : mécanisme.

Nerf
vague

Centre
cardio-inhibiteur
(parasympathique)

La diminution de la force de contraction

Bulbe rachidien

l

(sympathique)

. Centre
des atriums : / cardioaccélérateur

diminution de I'entrée de Calcium dans
la cellule qui serait liée a I'inhibition de
I'adénylcyclase.

Ganglion
sympathique

Moelle épiniére thoracique
1= Tronc sympathique

Nerf cardiaque

sympathique

Action parasympathique niveau atrial.



Noyaux dorsaux
du nerf vague

Modulation sympathique.

Nerf
vague

Centre
cardio-inhibiteur
(parasympathique)

Stimulation sympathique => libération
de noradrénaline aux extrémités.

Centre

cardioaccélérateur
(sympathique) Bulbe rachidien
Ganglion l
H O sympathique
HO NH,
> Moelle épiniére thoracique
Tronc sympathique

\ Nerf cardiaque
sympathique

}

Noradrénaline, ligand des récepteurs
a-adrénergique

B-adrénergique

qui sont des récepteurs couplés a des protéines G.

Moins affine que I'adrénaline.



Noyaux dorsaux
du nerf vague

Modulation sympathique : mécanisme.

Nerf
vague

Centre
cardio-inhibiteur
(parasympathique)

Meécanisme pas encore tres sur mais hypothese :
La noradrénaline augmente la perméabilité du /

Centre
cardioaccélérateur

noeud sinusal aux ions sodium et calcium.

(sympathique) Bulbe rachidien
Ganglion l
sympathique

—> neceud sinusal, moindre négativité du potentiel de
repos, plus facilement atteinte du seuil d’automaticité.

V/\

> Moelle épiniére thoracique

\ = Tronc sympathique
Nerf cardiaque
sympathique

>

— hiveau nceud atrioventriculaire transmission
plus aisée du PA d’une fibre a l'autre.




Noyaux dorsaux
du nerf vague

Modulation sympathique.

Nerf

Centre
vague cardio-inhibiteur
(parasympathique)
Augmentation de la permeéabilité au calcium oot
(sympathique) Bulbe rachidien

=> responsable de I'augmentation de |a force de
contraction cardiaque.

Ganglion l
sympathique

Répartition a 'ensemble du coeur, action
notamment au niveau ventriculaire.

Moelle épiniére thoracique

\ 1= Tronc sympathique
Nerf cardiaque

sympathique




lons potassium et calcium.

[K*] : kaliémie

e N

Hyperkaliémie : Hypokaliémie :

(atteinte rénale, ....)

Arythmie cardiaque

Ca2+:

* Exces de calcium => contraction spastique du muscle cardiaque (effet stimulant).
e Sidéfaut de calcium = méme effet qu’un exces de K+.

Probleme lié au calcium rare car la régulation du calcium est fine.



ECG, enregistrement activité électrique
du cceur



ECG, prinCipeS de bases (ref., lecture accélérée de 'ECG).

]

e 1880, Ludwig et Waller.

On peut surveiller les stimuli électriques du
coeur en positionnant des électrodes au niveau
de la peau du sujet.

 En 1895 Willem Einthoven enregistre les ondes P, Q, R, S, T => ECG (deux déflections
négatives et trois défections positives).



ECG, prinCipeS de bases (ref., lecture accélérée de 'ECG). Galvanometre a cordes

1901, Willem Einthoven va poser les bases
de |'électrocardiographie.
=> invention de I'appareil ECG. T
=> Prix Nobel de Physiologie/médecine en 1924. BN Ae——

large magnet
and fine wire

v

EKG
recording

light
source

=




Enregistrement de I'activité électrique du coeur.

Pendant que l'influx électrique chemine a travers le cceur l'activation cardiaque s’étend de
proche en proche et génere a la surface du corps un courant de faible intensité.

Si on place des électrodes sur la peau on peut enregistrer les différences de potentiel
générées par ces courants électriques.

= Electrocardiogramme : examen qui permet de mesurer
I"activité électrique générée au niveau du coeur en fonction
du temps

examen indolore, non sanglant, rapide, non invasif.

Renseigne sur des arythmies, des zones d’ischémies (infarctus).



Enregistrement de I'activité électrique du cceur.

©
C)
§°: ©
y
S
o c

La dépolarisation d’un cardiomyocyte induit alors une contraction musculaire.



Enregistrement de I'activité électrique du coeur.

Quand I'onde de dépolarisation positive au sein des cardiomyocytes se dirige vers une
électrode positive alors on enregistre une déflection positive.

----------------- e e e e e e e e e e e e e e

i o S S
B

+++++++t+tttttrt ettt |
----------------- B I I S S S S A S

-

Onde de dépolarisation
.
R NN | N\
R NN




Enregistrement de I'activité électrique du coeur.

Noeud sinusal

e Muscle atrial

i Noeud AT

Time [ms]



Enregistrement de I'activité électrique du cceur.

(] 1

s | | ' plateau ' rapid phase i
N = | ' ' phase ]
| 2 | | oRsV TEESEN -
E. | ] |
. a® | Dépolarisation Repolarisation :

N . . . .

I ot | ventriculaire ventriculaire
| 1 .
|



Tracé ECG type, diagramme de Wiggers.

Onde P : onde arrondie.
Suite a l'activation

du nceud sinusal =>
dépolarisation des atriums
= activation des atriums
—> Systole auriculaire vers
la fin de 'onde P.

120
100+
80

130

90~

50

Volume (mL) Pression (mmHg)
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valve aortique
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valve mitrale
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1 . ]
. valve aortique

J\ Pression aortique

Pression ventriculaire

/ Volume ventriculaire

-| Electrocardiogramme

Systole

Diastole

Systole

Phonocardiogramme




Tracé ECG type, diagramme de Wiggers.

Complexe QRS: train d’'ondes

pointues, rapides. La
dépolarisation se propage
aux ventricules, apres avoir
passé le nceud
atrio-ventriculaire.

Onde R : 1ere positive.
Onde Q : négative avant R.
Onde S : négative apres R.

La contraction isométrique
commence au niveau de R.
Et 'éjection commence a la
fin du QRS.

Volume (mL) Pression (mmHg)
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100+

130

90~

50

Ouverture
valve aortique

\- !

Fermeture
valve mitrale

e E

2

. Ouverture
' valve mitrale

Fermeture

1 . ]
. valve aortique

Systole

Diastole

‘/\ Pression aortique

Pression ventriculaire

/ Volume ventriculaire

| Electrocardiogramme

Systole

Phonocardiogramme




Tracé ECG type, diagramme de Wiggers.

Onde T : c’est |a repolarisation
ventriculaire qui intervient a la
moitié de la phase d’éjection.
Elle se finit a la fin de la phase
de relaxation isométrique.

Volume (mL) Pression (mmHg)
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Fermeture
valve mitrale
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Pression ventriculaire

Volume ventriculaire
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Systole

Diastole

Systole

Phonocardiogramme




Enregistrement de I'activité électrique du cceur.
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Le cycle cardiaque.

P Svstole atrial Contraction dépolarisation
ystole atriale . .
AT |SOVO|’_L!_‘rT'IEtr|que ventriculaire
dépolarisation -/ ~>>/  Fermeture [ O Q
atriale ' \ Valve mitrale /‘ J‘

er /
_(lﬂ’_t). [« Ouverture
\

Valve aortique ) )
Q) \ d Ejection
ventriculaire
/ \“‘1I T
‘/ermeture

i / S
|

Méso- o @
. VG’«.\
diastole vD 1) repolarisation

ventriculaire

- . as Valve aortique
ANV | X \\ )] 2" pruit
N\ | Ouverture N / ( /
——"  Valve mitrale -
Protodiastole Relaxation

isovolumétrique



Enregistrement de I'activité électrique du coeur.

Influx dépolarisant

\ Endocarde IN

Epicarde

P Tt IR

| Période réfractaire Période vulnérable

L'endocarde se dépolarise avant
I'épicarde, mais se repolarise aprés
2 ondeT>0

Dépolarisation
Repolarisation



Tracé ECG.

Segment ST : fin de S => début de T.
Etat dépolarisé des ventricules.

=
Segment

P ST

Intervalle PQ = Q

S

Intervalle PQ :
Intervalle QT

début de P => début de Q.

Temps de conduction atrioventriculaire. Intervalle QT : début de Q =>finde T.
Ensemble dépolarisation-repolarisation

des ventricules.




Tracé ECG 12 dérivations.

Electrodes périphériques

= lnvestigation du plan frontal.
4 électrodes vont définir 6 dérivations.

~ Plan frontal

Electrodes précordiales
—=lnvestigation d’'un plan transverse (bleu)
autour du coeur.

6 électrodes vont définir 6 dérivations.

E |\" = -
- / /

L = VB
& e A

\ Vv
DN\ /D



Tracé ECG 12 dérivations : plan frontal.

Dérivations bipolaires
(dérivations d’Einthoven, 1917)

PnotocraprH oF A COMPLETE ELECTROCARDIOGRAPH, SHOWING THE MANNER IN WHICH THE ELECTROLES ARE
ATTacHEDR TO THE PaTIEXT, Ix TIns Case e Haxps axp Oxe Feor Bemsc IMMEERSED 1N JARs o
SaLT SoLuTioN



Tracé ECG 12 dérivations : plan frontal.

Dérivations bipolaires
(dérivations d’Einthoven, 1917)

PnotocraprH oF A COMPLETE ELECTROCARDIOGRAPH, SHOWING THE MANNER IN WHICH THE ELECTROLES ARE
ATTacHEDR TO THE PaTIEXT, Ix TIns Case e Haxps axp Oxe Feor Bemsc IMMEERSED 1N JARs o
SaLT SoLuTioN



Tracé ECG 12 dérivations : plan frontal.

Dérivations bipolaires
(dérivations d’Einthoven, 1917)

Dérivations unipolaires
(dérivation de Golberger, 1942)

e




Tracé ECG 12 dérivations, plan transverse.




Tracé ECG 12 dérivations, plan transverse.

Pose des électrodes précordiales

Dans l'ordre (droite a

gauche) :

V1 : 4éme gspace intercostal, au
bord droit du sternum.

V4 : 5¢me espace intercostal, sur
la ligne médioclaviculaire.

V3 : située sur le segment entre
V2 et V4, au milieu.

V5 : sur la ligne horizontale de
V4, au niveau de la ligne
axillaire antérieure.

V6 : sur la ligne horizontale de
V4, au niveau de la ligne
meédioaxillaire.



Tracé ECG 12 dérivations, plan transverse.




Tracé ECG 12 dérivations, analyse.

Rythme : sinusal et régulier.
Fréquence : bradycardie < 50 — 100 bpm < tachycardie.

Onde P —intervalle PQ (ou PR) < 0,2 sec.
gRs < 0,08 sec.

Signe d’ischémie : inversion onde T, décalage du segment ST.

Onde Q de nécrose.



Anatomie des vaisseaux sanguins



Les vaisseaux sanguins.

- =N
|4 y
I

M

Veines Capillaires Artéres
(des organes (du coeur
vers vers
le coeur) les organes)



Les vaisseaux sanguins sortant et arrivant au cceur.

Veines cave supérieure => AD

Veines pulmonaires droites
=> AG

Valve pulmonaires

Oreillette droite

Valve tricuspide

Appareil | Cordages Y
sous-valvulaire
tricuspide | Piliers

VG => Aorte

o ¥

1VD => Artere pulmonaire

~{ Veines pulmonaires gauches => AG

Oreillette gauche

Valve mitrale

Cordages | Appareil
sous-valvulaire

mitral

Piliers

Ventricule gauche

Veines cave inférieure => AD

. Septum interventriculaire

‘. Ventricule droit



Anatomie descriptive des arteres.

L'aorte

Arc aortique ou

_ crosse aortique
Aorte thoracique

ascendante

Aorte descendante
ou thoracique

Aorte
abdominale

Artere iliaque

V. jugulaire externe
V. vertébrale

V. jugulaire interne

V. brachiocéphalique
\Lsubclavid _ i
V. cave supérieure -

HAUT
POSTERIEUR
]

DROITE GAUCHE

ANTERIEUR

Teines hépatigues

Veine cave inférieure

Veine surrénale droite

Veine surrénale gauche

Veines rénales
Veine lombaire

Vene ovarique ou ascendante gauche

testiculaire droite

Veine ovarique ou
testiculaire gauche

Veine iliaque

Veine iliaque commune

externe

Veine iliaque interne



Les vaisseaux sanguins : les arteres.

Organes

Arteres : transport du sang du coeur vers les organes.

Petite circulation (circulation pulmonaire) :
Artére pulmonaire porte du sang pauvre en O, (sang veineux).

Grande circulation (circulation systemique) :
Aorte porte du sang riche en O, (sang artériel).

Cylindriques
Paroi épaisse
Souple

=> pouls.

—

e Vascularisation nourriciere :
ex. arteres bronchiques (alimentent les poumons en
nutriments et O,).

* Vascularisation fonctionnelle :
ex. arteres pulmonaires (permettent la fonction d’oxygénation
du sang).



Les vaisseaux sanguins : les arteres.

Organes

Artéres : transport du sang du coeur vers les organes.

Diametre

Artere élastique (Aorte)
absorbe la forte pression
en sortie du ceeur.

Artére musculaire
capacité de contraction,
résistance.

Artérioles

— Vaisseaux@listributeurs

— \Vaisseaux résistifs




Les vaisseaux sanguins : le lit capillaire.

Sphincters Canal
phincte De
précapillaires Métartériole passage

Artériole Veinule
terminale postcapillaire

Arteériole ] Veinule
terminale postcapillaire

)



Les vaisseaux sanguins : le lit capillaire.

Les différents types de capillaires

Continu
Cellules endothéliales jointives
—> revétement uni et ininterrompu.
Lame basale —__
Cogghe el Muscles squelettiques, muscles lisses,
endotheliale A tissus conjonctifs et poumons.

h
)
N\

#

Jonction cellulaire



Les vaisseaux sanguins : le lit capillaire.

Les différents types de capillaires

Endothélium percé de micro-
pores d’un diamétre d’environ 70 Fenestré
nm.

Tres perméables aux liquides.

Transferts de liquides, filtration _
ou ¢échanges de molécules : ¢
villosites de I’intestin  gréle, |
glomérules  rénaux, glandes

Nanopores
endocrines ...



Les vaisseaux sanguins : le lit capillaire.

Les différents types de capillaires

Diametre trois fois plus grand que ceux des

autres capillaires. Sinusoide
Paroi1 inégale, parfois absente, non linéaire avec
parfois des espaces importants entre les cellules
endothéliales (pores de 1 a 3 um).
Ce sont les capillaires les plus perméables aux
liquides et aux macromolécules. “\ \
Lame basale

On les trouve dans le foie, la rate, les os, la \ perforee
moelle osseuse rouge et certaines glandes .

: Orifice
endocrines.

transmembranaire



Les vaisseaux sanguins : les veines.

Veines : transport du sang des organes vers le coeur.
Petite circulation (circulation pulmonaire) :

Cylindriques Veines pulmonaires portent du sang riche
Paroi fine en O, (sang veineux).
Grand calibre Grande circulation (circulation systemique) :

Plus nombreuses (2/1 artére) Veines caves portent du sang pauvre en O,

(sang veineux).
Peau

Veine superficielle

astomos - Nastomoses

Veine profonde

Artere

Valves au niveau des veines, beaucoup membres inférieurs
Organes (assure le non retour en arriére du sang).



Les vaisseaux sanguins.

Valves

Veines
(des organes
vers
le coeur)

INTIMA
Tunique interne

endothélium
Limitante élastique interne
MEDIA
Tunique moyenne

muscle lisse
,/Limitante élastique externe

ADVENTICE
Tunique externe

Arteres
(du coeur
Vers
les organes)



Les vaisseaux sanguins : les différents groupes fonctionnels.

Les vaisseaux sanguins : les différents groupes fonctionnels

Artere

Vaisseaux
distributeurs

élastique

Artere

musculaire

Vaisseaux
résistifs

Artériole

Vaisseaux
échangeurs

w

.".-

Ve’
.

Capillaire

Grande
veine Vaisseaux
capacitifs
Veine de P
taille moyenne
)
-, L/ Veinule musculaire
Veinule Vaisseaux
post-capillaire collecteurs




Les vaisseaux sanguins : les différents groupes fonctionnels.

Vaisseaux Vaisseaux Vaisseaux Vaisseaux Vaisseaux
distributeurs résistifs échangeurs | | collecteurs capacitifs
Aorte Artére Artériole Sphincter Capillaire veinule veinule Veine Veine cave

précapillaires postcapillaire  musculaire

Section () | , O o ()
Diametre 25 mm 4 mm 30 um 35um 8 um 20 um 20 pm 5mm 30 mm
Epaisseur paroi 2 mm 1 mm 20 pm 30 um 1 um 2 um 2 um 0,5 mm 1,5 mm
Endothélium [ 1 ) U » 1 1 0
Tissu élastique Jommmomnsr  Jessmoon oo Yoo a0 St pm—n
Muscle lisse | ' 1 )i { |

Tissu fibreux | ' | ! -_— - !



. La circulation sanguine : répartition du volume sanguin. Adulte avec un

volume total de
5L de sang

Systeme veineux systémique
= 2/3 du volume sanguin :
réserve de sang.

— Circulation pulmonaire : 9 %
0,45L

Coeur: 7%
0,35L

Veines, veinules et
sinus veineux : 64 %

3,2L

— Arteres : 13 %
0,65L

Artérioles
et capillaires (7 %)
0,35L



Surface de section des différents vaisseaux.

Arborescence Anastomose

Surface (cm2)




Surface de section des différents vaisseaux et vitesse.
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Pression dans les différents vaisseaux.
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Circulation artérielle et capillaire



Circulation artérielle et capillaire systémique.

i

BELE <3

Velocity
{emisec)

e

o=
i

On parle de
systeme a
haute pression.

—
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Circulation artérielle et capillaire systéemique.

Caractéristiques de ce systeme

C’est un systeme qui est ramifié : on part d’un gros
vaisseaux pour arriver a une multitude de capillaires.
Aorte => arteres => artérioles => capillaires.

Cela s'Taccompagne :

e d’une augmentation de la surface
de section des vaisseaux.

e d’une diminution de |a vitesse de
circulation du sang.

e d’une diminution de la pression.

- - W |

Velocity
(cmisac)
o 3BESE

120
&= 100 Systolic
3:? 4 pressure
E 60
EE 40 | Diastolic
o

8 e ?_
o #‘tﬁ tﬁﬁnﬁ &

2



Circulation artérielle et capillaire systéemique.

Caractéristiques de ce systeme

Pression est élevée (6 a 7 x plus élevée que dans _
le systéme pulmonaire). e

C’est au niveau artériolaire que la pression artérielle
chute, en passant en moyenne de 100 a 35 mm Hg.

PAM autour de 100 mm Hg : mécanismes de
régulation.

Velocity
(omisec)
B E
\

Mécanismes de controle du débit. a

1201 Systolic

Pressure
{mm Hg)

£ Sl P
o #‘tﬁ tﬁﬁnﬁ &

2



Circulation artérielle et capillaire systémique.

Caractéristiques de ce systeme

Pression est élevée (6 a 7 x plus élevée que dans

le systeme pulmonaire).

C’est au niveau artériolaire que la pression arteérielle
chute, en passant en moyenne de 100 a 35 mm Hg.

PAM autour de 100 mm Hg : mécanismes de

régulation.
Mécanismes de controle du débit.

Faible contenance.

Veines, veinules et
sinus veineux : 64 %

— Circulation pulmonaire : 9 %

Ceoeur: 7%

— Arteres:13 %

Artérioles
et capillaires (7 %)



Circulation artérielle et capillaire systéemique.

Le réseau artériel

Vaisseaux
distributeurs

Arteres : vaisseaux distributeurs.

Tissu élastique, peu de résistance au passage Aorte Artere
du sang.
Section |
Pendant la systole, le sang part dans les arteres
, N Diameéetre 25 mm 4 mm
=> genere une PA. Epaisseur paroi 2 mm 1 mm

Endothélium [} 1

Parois élastiques dilatées pendant la systole.

. . . Tissu élastique jommmonenN  Jomonooe
Restitution du sang pendant la diastole. :

. —
Muscle lisse |

Tissu fibreux t



Circulation artérielle et capillaire systéemique.

Le réseau artériel Vaisseaux
Artérioles : vaisseaux résistifs. résistifs
Tissu musculaire lisse : Artériole

Modulation de la résistance au passage du sang =>
modulation de la résistance => modulation du
débit sanguin.

30 um
N « ey 7 20
Controle de la vasomotricité : Hn
* Intrinseque (local, en fonction des besoins) {
=> augmentation du débit local : hyperhémie. T

e Extrinseque (SN Autonome, surtout sympathique,
et facteurs circulant)



Circulation artérielle et capillaire systéemique.

Pression artérielle

C’est |la force qu’exerce le sang sur chaque unité de surface de la paroi vasculaire, force
qui est perpendiculaire a la paroi de I'artére (mm Hg).

PA : pulsatile (on peut ressentir un pouls)

La PA oscille entre deux valeurs :

 PA maximale ou PA systolique, valeur la plus élevée obtenue quand le cceur se
contracte (pendant la systole). => PAS. (due a la force de contraction du coeur).

* PA minimale ou PA diastolique, valeur |la plus basse obtenue quand le coeur

se relache (pendant la diastole). => PAD. (tonus de base des arteres, FC)

Pression différencielle (ou pulsée): PAS - PAD



Circulation artérielle et capillaire systéemique.

Pression artérielle

La pression artérielle moyenne (PAM):

PA moyenne (formule de Lian) = (PA syst. + 2 x PA dias.)/3




Circulation artérielle et capillaire systéemique.

Pression artérielle

Pouls : il est lié a |la propagation de I'onde de PA.

Palpable a certains endroits du corps (artere humérale, artére carotide,
artere radiale). => FC.

'onde de PA s‘Tamortie en s’éloignant du cceur.



Circulation artérielle et capillaire systéemique.

Mesure de la Pression Artérielle

* Directe : cathéter et capteur de pression directement dans |'artere.
Tres grande précision de la mesure mais invasif.

* Indirecte : nécessite un sphigmomanometre.
Auscultatoire (+stéthoscope) : bruits de Korotkoff.
Palpatoire (pouls radial).

Tensiometre automatique.

Manorm étr e

Braszard gonflable

- Artére humérale

Stethogcope



Circulation artérielle et capillaire systémique.

Mesure de la Pression Artérielle : méthode auscultatoire
PAS et PAD

Manom étre

- Brassard. gonflable

Artere humerale

L 4
o B A S e La pression du brassard est La pression d sard est La pression du brassard est
H égale & la pression systolique inféri a pression systoligue égale 3 la pression diastolique
iti Atténuation progressive Disparition
des bruits des bruits
. / H H . N . .
Bruits de Korotkoff Pas de circulation Circulation du sang turbulente Circulation du sang

du sang laminaire



Circulation artérielle et capillaire systémique.

Mesure de la Pression Artérielle : méthode palpatoire

Nécessite uniquement le sphygmomanometre.
Cette méthode vous permet d’avoir la PAS.

1- On place le sphygmomanometre.

2- On palpe le pouls radial du sujet (avec index et majeur).

3- On laisse ses doigts en place.

4- On gonfle le brassard (jusqu’a 150-160 mm de Hg).

5- On ne ressent plus le pouls de la personne.

6- On dégonfle le brassard.

7- On note a partir de quelle valeur de pression on ressent de
Nouveau le pouls de la personne, ce qui indique la PA systolique.




Circulation artérielle et capillaire systémique.

Mesure de la Pression Artérielle : tensiomeéetre automatique

PAS, PAD et FC

HTA, maladie cardiovasculaire
mais surtout facteur aggravant
(comme athérosclérose)

de nombreuses autres maladies
cardiovasculaires.

Catégorie PA systolique en mmHg PA diastolique en mmHg
PA optimale <120 < 80

PA normale <130 <85

PA normale haute 130 - 139 85-89

HTA grade 1 (légére) 140 - 149 90-99

HTA limite 140 - 179 90 - 94

HTA grade 2 (modérée) 160 - 179 100 - 109
HTAgrade 3 (séwere)  >180 <10
HTA systolique isolée > 140 <90

HTA systolique limite 140 - 149 <90

| PA = pression artérielle ; HTA = hypertension artérielle

Tableau édité en 1999 par 'OMS




Circulation artérielle et capillaire systémique.

Le réseau capillaire

On parle alors de micro-circulation.

C’est le lieu d’échange entre le sang et les tissus

(liguide interstitiel) : eau, glucose, ... .

Paroi mince.

Continu
Lame basale S
Couche
endothéliale Q
'!\

Jonction cellulaire

Fenestré Sinusoide

G \ Ve

> . ame basale
\ L basal
' \ perforée
Nanopores Orifice
transmembranaire

8 um
1pum




Circulation artérielle et capillaire systémique.

Le réseau capillaire

Vitesse lente — gde surface de section

Sphincters Canal Jg :‘m L
capillai o De '
precapllialles  Niétartériole passage i :::g: |
s 1,008
0
Régulation des _ ﬂ -
sphincters précapillaires ig 2
N & il
(contréle local). = 10f
]
2
Arteriole Vemule gf ﬂ
terminale postcapillaire
£ 2
]



Circulation artérielle et capillaire systéemique.

Le réseau capillaire

Les échanges.
Echange liquidien : filtration — réabsorption

Echange molécule :
e diffusion passive (dans le sens du gradient).

e par des pores pour de nombreuses molécules.

* endocytose et exocytose : pinocytose.



Controle de la Pression Artérielle



Controle de la Pression Artérielle.

Le contrble de |la Pression Artérielle (PA) va dépendre de différents
mécanismes d’action :

1/- mécanisme d’action immédiate
Barorécepteurs
Volorécepteurs

2/- mécanisme d’action a moyen terme
Noradrénaline et adrénaline

Systeme rénine-angiotensine

3/- mécanisme d’action a long terme



Controle de la Pression Artérielle.

Meécanismes de controle de la PA sont reliés entre eux avec des vitesses de réponse
aux variations de PA différentes

Court
Moyen Termes
Long

Exemple de ’lhémorragie :
Réponse rapide => augmentation PA (survie)
Réponse longue =>ramener la volémie normale



Controle de la Pression Artérielle.

PAM = DC x RPT

PAM : Pression Artérielle Moyenne
DC : Débit Cardiaque

RPT : Résistance Périphérique Totale

Valeur de la PAM au repos est de 100 mm Hg



Controle de la Pression Artérielle.

Localisation

hémisphére - e
cérébral
centré¢ —— —
bulbaire
Centre cardio
accélérateur
Centre cardio
modérateur
moelle —M7 —  —
épiniére
Sinus
chreliE]en — barorécepteurs
nerf cardiaque
parasympathique
Crosse — barorécepteur
aortique

PERTURBATION
(stimulus)

mécanisme d’action immeédiate

Les barorécepteurs.

* Sensibles au niveau de tension de la paroi
Artérielle.

* Localisations précises.
* Nerfs afférents (Cyon et Héring)

* Nerfs efférents : SN Sympathique et
Parasympathique.

SN Sympathique => action cceur (FC, force de
Contraction) et vaisseaux.
SN Parasympathique => FC.



. Controle de la Pression Artérielle. mécanisme d’action immeédiate

Centre
vasomoteur

o Les barorécepteurs.

o SN Ea ras.,ym pathique
sanguins Diminution
Nerfvague FC

SN Sympathique Chaine
?élgmentation PIpRIE . DC
VES : 1 ﬁ PA
DC '
PA

SN Sympathique

Vaisseaux
Xy f sanguins

e Vasoconstriction artériolaire
Augmente RPT, PA

* Vasoconstriction veineuse
Augmentation RV, DC, PA




. Controle de la Pression Artérielle. mécanisme d’action immédiate

Les barorécepteurs.

Hypertension (augmentation PA) : augmentation stimulation Parasympathique et diminution

stimulation Sympathique.
Diminution FC, force de contraction, DC, RPT => retour a une PAM proche de 100 mm Hg.

Hypotension (diminution PA) : diminution stimulation Parasympathique et augmentation

stimulation Sympathique.
Augmentation DC, RPT => retour a une PAM proche de 100 mm Hg.

Action rapide (durée < 1 minute) : expérience de clampage carotidien.



. Controle de la Pression Artérielle. mécanisme d’action immédiate

Les volorécepteurs.

* |ls sont situés dans la paroi du systeme a basse pression (parois atriales et artere

pulmonaire).
* |Is sont sensibles aux variations de volume.
e |Is fonctionnent sur un mécanisme similaire a celui des barorécepteurs.

Etirement car augmentation volume => dilatation paroi => stimulation volorécepteurs
=> diminution DC et diminution RPT. => diminution PA.

Diminution volume => diminution contraintes paroi => stimulation volorécepteurs
=> augmentation DC et augmentation RPT. => augmentation PA.



. Controle de la Pression Artérielle. mécanisme d’action immédiate

Les chémorécepteurs.

* |ls sont situés dans des corpuscules, a proximité des barorécepteurs (carotidiens et
aortigues).

* lls sont sensibles aux variations de [] en O, CO, et de pH.

* |Is sactivent pour des PA entre 40 et 80 mm Hg.

Diminution PA => diminution de O, et de pH, augmentation CO,
=> stimulation centre vasomoteur => augmentation de la PA.

Les chémorécepterurs ne sont actifs qu’en cas de basse PA.



. Controle de la Pression Artérielle. mécanisme d’action immédiate

Réponse ischémique centrale

Réponse qui intervient quand PAM <50 mm Hg
l

Le cerveau devient alors ischémique

|

Stimulation massive du centre vasomoteur

|

Vasoconstriction périphérique intense

)
PAM peut atteindre 270 mm Hg

Situation d’urgence.



. Controle de la Pression Artérielle. mécanisme d’action 3 moyen terme

Il s’agit d’'un mécanisme qui se met en place en quelqgues minutes ou en quelques heures.
Il s’agit de réflexes liés a la sécrétion d’hormones, notamment directement dans la
circulation sanguine.

Noradrénaline et adrénaline

Systeme Rénine-angiotensine



Controle de la Pression Artérielle.

mécanisme d’action a moyen terme

Noradrénaline et adrénaline

Il s’agit de Noradrénaline et d’adrénaline sécrétées par la glande médullosurrénale.
Suite a une stimulation du SN Sympathique.
Libération directement dans le sang.

Durée d’action 10 X > durée d’action quand libération par les neurones sympathiques.

SN Sympathique

Médullosurrénale

Acétylgholine

N\

écepteur nicotiniglue
(récepteur cholinergique)




Controle de la Pression Artérielle.

| PA

mécanisme d’action a moyen terme

Le systéeme rénine-angiotensine

Rénine

(appareil juxtaglomérulaire)

i

Angiotensinogg

w
1 PA

e



Controle de la Pression Artérielle.

(1) Baisse de la PA (PA sys., < 100 mm Hg) =>
libération, par les reins, dans la circulation
sanguine de la rénine.

Le systeme rénine-angiotensine

La pression

du sang , . . , . . . .
T (2) La rénine clive 'angiotensinogéne en plusieurs

P fragments dont I'angiotensine |.
Rétention de sel

(3) 'angiotensine | est fragmentée par I'enzyme de
conversion de lI'angiotensine => angiotensine Il.

®

@L—
: : Aldostérone . . . .
| Angiotensine Il | | (4) 'angiotensine Il => constriction des parois
O, Enzymede  / musculaires des artérioles => augmentation de
conversion de /

la PA.

I'angiotensine |
| Angiotensine| |

@
—— Rénine e il
‘\\‘— @_,-_/- SR eA

|Angiotensinogéne|

(5) 'angiotensine => sécrétion par les glandes surrénales de
I'aldostérone et de la vasopressine(hormone anti-diurétique)
par I’hypophyse.

—> Rétention de sodium par les reins.

-

La pression —> Laldostérone induit I’'excretion de potassium par les reins.
JUizaig Le sodium => rétention aqueuse => augmente le volume

sanguin et la PA.



Controle de la Pression Artérielle.

Le systeme rénine-angiotensine

mécanisme d’action a moyen terme

Certains tissus (comme le coeur, le cerveau, les reins, ... ) ont la capacité de produire
localement de I'angiotensine Il. => action également local et pas que via le passage

dans la circulation sanguine.

Angiotensine Il

AT1

!

Effet sur la PA

Récepteurs

AT2

!

Pas d’effet sur la PA




Controle de la Pression Artérielle.

mécanisme d’action a moyen terme

| PA

Enzyme de conversion

Moyen terV

Vasoconstriction
artériolaire
Augmentation RPT

Angiotensine |l

v

Angiotensinogene

Rénine /

Angiotensine |

wg terme
Partie cortical

Sécrétion des glandes surrénales
Aldostérone
Rétention d’eau et
de sel

Augmentation
volume sanguin




Controle de la Pression Artérielle.

mécanisme d’action a long terme

Contréle du volume sanguin

Action au niveau du rein

Augmentation du débit urinaire  => diminution du volume sanguin
Diminution du débit urinaire => augmentation du volume sanguin

Débit urinaire =
quantité filtrée (glomérules) — quantité réabsorbée
(tubule rénaux : réabsorption du sodium et de I'eau)



Controle de la Pression Artérielle.

0

| Débit cardiaque

T
| VES

T

| Volume télédiastolique

!

l Retour veineux

T

1 Pression veineuse

mécanisme d’action a long terme

~

1 Excrétion urinaire
de sodium et d’eau

|

1 Volume
plasmatique

|

1 Volume
sanguin




Controle de la Pression Artérielle.

| PA

/

| Débit cardiaque

/

| VES

'\

Hémorragie aigué

Hémorragie \

1 Volume sanguin

l

l Pression veineuse

|

l Retour veineux

| Volume télédiastolique /




Controle de la Pression Artérielle.

Mise en jeu du baroréflexe

Hémorragie aigué

Hémorragie

/

Diminution
Activité Parasympathique

Augmentation FC

}

v

| PA

\ 4

Diminution activité des barorécepteurs

Coeur l )/A

e

Augmentation Débit Cardiaque

Court terme

N

¥
/ Augmentation activité Sympathique
)
Coeur Veineux
! v
ugmentation Augmentation Retour veineux
VES {

Artériel

\

+— | Augmentation Vol. Télédiastolique

\4

Augmentation RPT

1 PA




Controle de la Pression Artérielle.

Hémorragie aigué

Moyen terme Long terme

| pA | pA

Augmentation Rénine
Augmentation Angiotensine |l

Augmentation Aldostérone

\

Diminution débit urinaire

/

Augmentation Volémie
'

1 PA




Controle local du debit sanguin



Principes fondamentaux de la circulation sanguine.

(1)
Le débit sanguin de chaque organe ou tissu est presque toujours ajusté de fagon précise
pour répondre aux besoins tissulaires.

Tissu en activité => débit 20 a 30 fois plus important/repos.
Le débit du coeur ne peut étre augmenté que de 4 a 7 fois.

Pas possible d’'augmenter le débit du coeur de facon globale pour répondre a
des besoins locaux.

Les besoins des tissus (nutriments, CO2, déchets) sont percus par les pvaisseaux
=> ajustement local du débit sanguin.

Le systeme nerveux de la circulation a des effets additifs spécifiques
sur les vaisseaux locaux => ajustements des débits tissulaires.



Controle local du débit sanguin.

Principe fondamental de la circulation sanguine.

Le débit sanguin de chaque organe ou tissu est presque toujours ajusté de facon précise
pour répondre aux besoins tissulaires.
=>
Chaque tissu de l'organisme peut contrbler le débit sanguin local
en fonction de ses besoins métaboliques.

Oxygénation des tissus : apport en O,

Apport de nutriments comme le glucose, acides gras, ... .

Elimination du CO,, des déchets métaboliques, contrdle du pH (élimination H*).
Facteurs extérieurs (comme les hormones)

Fonction tissulaire : ex. de la peau et de la régulation de la température corporelle.



Controle local du débit sanguin. Au repos

Coeur Coeur

Répartition des débits droit é& gauche Répartition des débits
par organe et pour 100 g. - par organe

Glandes surrénales,
0,5% du sang,
25 ml/min
=> 300 ml/100g/min.

Glande thyroide,
1% du sang,
50 ml/min
=> 160 ml/100g/min.

?&iﬂuﬂ:ﬁ;

tissus “»



Controle local du débit sanguin.

Débits sanguins en condition de base

Au repos

Répartition des débits par organe et pour 100 g (mL/mn/100g).

Les plus élevés : glandes surrénales, thyroide, les reins

Les plus basses : peau, os, muscles.

Intermédiaires: coeur, cerveau, poumons.



Controle local du débit sanguin.  Effort important

Répartition des débits
par organe

Répartition des débits
par organe et pour 100 g.

X3

Augmentation du débit

ﬁﬁﬂ_ﬂulrg
" tissus



Controle local du debit sanguin.  Effort important

Répartition des débits
par organe

Répartition des débits
par organe et pour 100 g.

Augmentation du débit

gﬁﬂ_aulr.g :1,75
"~ tissus ’



Controle local du débit sanguin.

Débits sanguins en condition de base

Lors d’un effort intense

Répartition des débits par organe et pour 100 g (mL/mn/100g).

Augmentation importante du débit : muscles (x 10), peau (x 4), coeur (x 3), en lien avec leur
fonction au cours de l'effort.

Diminution importante du débit : foie (/2,5), reins (/2) et autres organes (/1,75).



Mécanismes de controle du débit sanguin.

Les différents niveaux de contréle du débit sanguin

(1)

Niveau local par I'organe/tissu.

(2)
Niveau du systeme nerveux autonome.
=> peut impacter de grands segments de circulation.

(3)
Humoral.
Hormones, facteurs sécrétés localement ou bien de facon plus systémique.



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

PAM : Pression Artérielle Moyenne (pression motrice).
=> débit du sang dans les différents tissus.

Augmentation/diminution PAM

l

Ajustement du diametre des vaisseaux

l

Régulation locale en fonction des besoins du tissu.
Autorégulation.



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Métabolisme augmenté
de 8/débit augmenté de 4

DéEheT

Sanguin

Niveau normal
(1:1)

~N

N\

Métabalisme

Hyperhémie : augmentation du débit sanguin
d’un tissu en fonction des besoins métaboliques
De ce tissu.



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Augmentation locale des besoins métaboliques :

* Augmentation du débit sanguin, due a la vasodilatation des artérioles et des
métartérioles.

 Augmentation de la surface d’échange au niveau capillaire, avec 'ouverture des
sphingters pré-capillaires.

Sphincters Canal
PHInCLe! De
precapillaires b coole passage

Artériole Veinule Artériole Veinule
terminale postcapillaire terminale postcapillaire



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Augmentation locale des besoins métaboliques :
* Augmentation du débit sanguin, due a la vasodilatation des artérioles et des

métartérioles.
 Augmentation de la surface d’échange au niveau capillaire, avec 'ouverture des

sphingters pré-capillaires.

=> action sur les muscles lisses

1/- accumulation locale de métabolites vasodilatateurs
Régulation

2/- diminution 02, pH, augmentation CO2 => action métabolique
vasodilatatrice |

3/- facteurs myogéniques



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Régulation métabolique :

Molécules produites pendant le métabolisme cellulaire (témoin activité intense).
Adénosine : lors de la dégradation de I'ATP
Acide lactique

Molécules produites pendant l'inflammation et responsables de vasodilatation.
Prostaglandines

Histamine

Kinines.



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Facteurs myogéniques:

* Etirement passif du muscle lisse augmente son tonus, induisant la vasoconstriction
(cf effet de Franck Starling au niveau du cceur).

* Lafréquence de décharge des cellules pacemakers varie avec la pression artérielle.

* Maintien du débit sanguin d’'un organe a un degré constant, malgré les variations
de pression artérielle.



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Effet d’'une occlusion locale transitoire sur un organe.

L'occlusion transitoire d’un vaisseau sanguin au sein d’un organe va induire ensuite
une augmentation du débit sanguin, on parle d’hyperhémie passive (garot sur un
membre par exemple).

Plus la durée de l'occlusion est importante plus 'accumulation de déchets
métaboliques est importante et plus I’hyperhémie passive sera importante
(augmentation plus importante du débit sanguin).



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Controle métabolique et myogénique
Augmentation débit de la microcircualtion

!

Force de cisaillement de I'endothélium augmente

!

Production d’un facteur relaxant dérivé de I'’endothélium
(EDRF)

(NO)

Relaxation de la paroi artérielle
dilation artérielle



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Mécanisme de Controle Nerveux du débit sanguin

SN sympathique innerve le muscle lisse des artérioles

1

Action de la Noradrénaline (récepteur al-adrénergique):
Augmentation [ca?*] intracellulaire

Augmentation contraction muscle lisse

=> vasoconstriction.

Fibres SN sympathique vasoconstrictrices,
partout sauf Cerveau et Coeur.

Fibres SN sympathique vasoconstrictrices,
Important au niveau de la peau (paleur en cas de grande peur).



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Contréle humoral du débit sanguin.

Certains facteurs humoraux sont relargués dans la circulation générale, d’autres auront une
action uniguement locale.

Les agents vasoconstricteurs

La noradrénaline : hormone vasoconstrictrice. Lors du stress ou de I'exercice, libération
par la glande surrénale => touche I'ensemble de 'organisme => effet excitateur sur
I"appareil circulatoire.

Angiotensine Il : elle fait se contracter les petites artérioles de I'ensemble de I'organisme
=> elle augmente la résistance périphérique totale => elle augmente la PA.

L'endothéline : une lésion de I'endothélium (écrasement, ... ) permet sa libération.
La vasoconstriction s‘oppose alors au saignement a partir de breches ouvertes.



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Contréle humoral du débit sanguin.

Certains facteurs humoraux sont relargués dans la circulation générale, d’autres auront une
action uniguement locale.

Les agents vasoconstricteurs

Vasopressine (hormone antidiurétique) : formée dans I’'hypothalamus et est sécrétée par
I’"hypophyse dans la circulation sanguine.
Elle est présente dans la circulation a des quantité infime.
Lors d’'une hémorragie , la concentration de vasopressine augmente
= peut faire monter la PA de 60 mm Hg.
Elle augmente également la réabsorption d’eau dans le sang (antidiurétique)
=> maintien le volume liquidien de l'organisme.



Mécanismes de controle local du débit sanguin.

Contréle humoral du débit sanguin.

Certains facteurs humoraux sont relargués dans la circulation générale, d’autres auront une
action uniguement locale.

Les agents vasodilatateurs

Histamine : elle est essentiellement libérée par tout tissu de I'organisme en cas de lésion,
ou d’inflammation ou bien de réaction allergiqgue (mastocytes et basophiles).
Effet vasodilatateur puissant sur les artérioles et augmentation de la porosité
des capillaires => fuite de liquide hors de la circulation sanguine
=> oedemes.

La bradykinine : elle cause une vasodilatation tres puissante et augmente
la perméabilité des capillaires. => oedemes.

Les prostaglandines : elles sont synthétisées a partir de I'acide arachidonique.
Produites dans la plupart des tissus. Action locale peu documentée.
Aspirine et AINS comme inhibiteurs des prostaglandines.



Circulation veineuse



Circulation veineuse

Le réseau veineux (et de basse pression).

Réseau capacitif qui transporte le sang des tissus vers le coeur.

Vaisseaux Vaisseaux
collecteurs capacitifs
— Circulation pulmonaire : 9 %
Veinule: Veine Veine cave
musculaire

Coeur: 7%

‘P. 1 ¢
|
O l,\ ."' f.

Veines, veinules et

- - Artéres: 13 %
sinus veineux : 64 %

Diameétre pum 20 pm 5mm 30 mm
Epaisseur paroi

um 2 pm 0,5 mm 1,5mm
Endothélium p 1 0 -
} Artérioles
Tissu élastique | poost p— — et capillaires (7 %)

s 1 ! | 1 kT ,
Muscle lisse i | ) : -
|

|
Tissu fibreux ] - —



Circulation veineuse

Le réseau veineux (et de basse pression).
Anastomose (réunion successive)

de vaisseaux : des veinules aux

Veines => veine cave inférieure
e (tout ce qui situé en dessous du
- niveau du coeur) et veine cave

T 4000 supérieure (tout ce qui est
= 3,000 .
§ 10e au-dessus du niveau du cceur).

Vitesse faible dans le

T _ Diminution progressive de la
territoire veineux.

surface de section des vaisseaux.

Velocity
{emisac)

Pression faible dans le
territoire veineux.

Pressure
{mm Hgl




Circulation veineuse

Compliance.
C=AV /AP La paroi des veines s’étirent facilement
AV : différence de volume. (peu d’élastique et de muscle au niveau
AP : différence de pression. de la média).

Si C constante alors AV < AP

Passage position couchée a debout => augmentation volume sanguin => augmentation
pression sanguine (jusqu’a 90 mm Hg). Si rien n’est fait => cedeme.

Or compliance non constante :

* Vasotonicité veineuse liée a la présence de muscle lisse.

* Marche => active la pompe musculaire.



Circulation veineuse

Veinomotricité.

Elle est liée a la présence de fibres musculaires lisses qui vont pouvoir impacter la
compliance des veines.

* Une contraction des muscles lisses => diminution compliance => diminution volume veineux
=> augmentation pression veineuse.

* Une relaxation des muscles lisses => augmentation compliance => augmentation volume
veineux => diminution pression veineuse.



Circulation veineuse

Retour veineux

C’est le débit de sang (mL/min) entre les tissus (veines périphériques) et I'atrium droit.

Déterminé par AP :
AP = différence entre PVp (Pool Veineux périphérique, env. 7 mm Hg) et PVc (Pool

Veineux central, proche de 0 mm Hg).

PVp :

* Volume sanguin (volémie) : hémorragie => diminution PVp => diminution AP => diminution
retour veineux.

* Tonus sympathique : son augmentation => diminution compliance => augmentation PVp
=> augmentation AP => augmentation Retour Veineux.

* Pompe musculaire comme la marche : augmentation de la pression des muscles

=> diminution compliance => augmentation PVp => augmentation AP

=> augmentation Retour Veineux.



Circulation veineuse

Retour veineux

Pompe veineuse au niveau des mollets

Les valves empéchent Débit sanguin provoqué
le reflux sanguin par la contraction du muscle

Valves
ouvertes

Le muscle du mollet agit
comme une pompe pour
les veines profondes

de la jambe

Valves
fermées

Le muscle du mollet
est détendu

Le mollet est contracté



Circulation veineuse

Retour veineux

PVc:

La respiration.
L'inspiration => pression intrathoracique devient négative, PVc également => augmentation AP

=> augmentation du Retour Veineux.

Inspiration : le diaphragme descend => diminution de la pression dans la cage thoracique
et augmentation de la pression dans la cavité abdominale.
=> \eines abdominales comprimées => sang vers l'atrium droit.

Expiration : le diaphragme remonte => augmentation de la pression dans la cage thoracique
et diminution de la pression dans la cavité abdominale.
=> Les valves empéchent le sang de redescendre.



Circulation veineuse

Retour veineux — débit cardiaque

Il y a une relation étroite entre les deux :
Retour Veineux : volume de sang qui arrive au niveau des atriums.
Débit Cardiaque : volume de sang qui part des atriums (du coeur).

Régulation RV = DC. Au repos env. 5L/mn.

Loi de Franck Sterling : tout ce qui entre dans les atriums va ressortir dans le méme temps.
Plus le RV est important => augmentation du volume de sang dans les atriums

=> augmentation de la pression sur les parois du coeur => augmentation de la force de
contraction du coeur => augmentation du DC.

Quand on passe de la position debout a couché => augmentation RV => augmentation
DC (transitoire).



la circulation pulmonaire



Généralités.

Petite circulation

(circulation pulmonaire).

Récupérer de |’ O,.
Elimination CO, vers extérieur.

Grande circulation

(circulation systémique).

Distribution organes du corps
(O,, nutriments) et

récupération déchets dont CO,

POUMONS

ARTERE PULMONAIRE

VEINE CAVE INFERIELIRE

COELR

ECHANGES CAPILLAIRES

ECHANGER ALVEOLO-CAPILLARES

VEINES PULMONAIRER

FOIE ET AUTRES ORQANES

Pompe : coeur.

Artére pulmonaire Aarte

Veines Caves Veines pulmonaires

Atrium Atrium
droit | gauche
Ventricule Ventricule

dront gauche

Vaisseaux sanguins :
arteres

veines

capillaires.



Généralités.

Au niveau de I'lappareil respiratoire on va trouver deux circulations sanguines
en parallele!

e Vascularisation nourriciere :
ex. arteres bronchiques (alimentent les poumons en
nutriments et O,).

=> Grande circulation ou circulation systémique.

* \Vascularisation fonctionnelle :
ex. arteres pulmonaires (permettent la fonction d’oxygénation
du sang).

=> Petite circulation ou circulation pulmonaire.



Généralités : la circulation bronchique.

Circulation systémique => apport O,. et nutriments aux poumons et évacuation déchets
dont le CO.,.

Ventricule gauche => aorte.

Les arteres bronchiques naissent

de 'aorte thoracique (descendante),

au niveau des bronches. * > Artéres intercostales
\

— postérieures

Aorte thoracique

_ Artére subcostale

Artére péricardique - - - >

_Artére phrénique
supérieure




Généralités : la circulation bronchique.

1% du débit cardiaque (veines azygos)
va dans la circulation Veine bronchique /

bronchique. (sang veineux)

/

@ \Veine pu‘I{mnaire

o . Circulation
Capillaires bronchiques fonctionnelle Veine cave
/ Hé"'°jtas° supériéure
Artére pulmonaire

Artere bronchique
(sang artériel) ~,

Atrium droit

Artére pulmonaire Aorte

Veines pulmonaires

Atrium

| gauche
Ventricule
gauche

Veines Caves
\ : Atrium
< droit

3 Ventricule
droit

Anastomose entre
veine bronchique
et pulmonaire.



La circulation pulmonaire.

Ventricule droit

!

ECHANGES ALVEOLO-CAPILLAIRES Artéres pu Imonaires
(sang veineux)

AORTE 1

VEINES PULMONARES Réseaux de capillaires
Pulmonaires
(entourent 75% des alvéoles)

POUMONS

Petite circulation

(circulation pulmonaire).
Récupérer de I’ O,.
Elimination CO, vers extérieur.

Hématose

ARTERE DULMONARE

VEINE CAVE INFERIEURE
FOIE ET AUTRES ORGANES 1

Veines pulmonaires

Grande circulation
(circulation systémique).

CDEUR

MUSCLES

Distribution organes du corps ¢ CHANGES CAPILLARES (sang artériel)
(O,, nutriments) et 1
récupération déchets dont CO,

Atrium gauche

100% du Débit Cardiaque (DC) part dans la circulation pulmonaire



La circulation pulmonaire.

Ventricule droit (1)

Tronc pulmonaire (2)

Arteres pulmonaires
(sang veineux) (3)

!

Réseaux de capillaires

Pulmonaires (4)
(entourent 75% des alvéoles)

!

Veines pulmonaires
(sang artériel) (5)

!

Atrium gauche (6)



La circulation pulmonaire.

La circulation pulmonaire est une zone de basse pression
(env. 5 a 6 fois < Pression systémique, 15 a 20 mm Hg vs 100 mm Hg).

Loi de Poiseuille : Différence de pression = Résistance x DC

Débit pulmonaire = Débit cardiaque
Diff. Pression pulmonaire < Diff. Pression systémique

Résistance pulmonaire < Résistance systemique



Controle des résistances vasculaires pulmonaires.

Résistance pulmonaire = 1/10 Résistance systémique

La pression pulmonaire varie peu => si DC varie alors ce sont les résistances qui bougent.

Différence de pression = Résistance x DC
<=>
Si DC augmente alors R diminue
Si DC diminue alors R augmente



Controle des résistances vasculaires pulmonaires.

Résistance pulmonaire = 1/10 Résistance systémique

La pression pulmonaire varie peu => si DC varie alors ce sont les résistances qui bougent.

Quand DC augmente alors on observe :
Augmentation du recrutement des capillaires fermés
Distension des capillaires déja ouverts

=>

Diminution des résistances au passage du sang
(mécanisme passif).



Controle des résistances vasculaires pulmonaires.

Notion de vaisseaux intra et extra-alvéolaires.

* Vaisseaux intra-alvéolaires : situés dans la paroi des alvéoles, au niveau du sac alvéolaire.
=l’inflation des alvéoles va jouer sur le diametre de ces vaisseaux.

Quand les alvéoles se gonflent le diametre de ces vaisseaux diminue et inversement

quand les alvéoles se dégonflent.

* Vaisseaux extra-alvéolaires : situés vers les conduits aériens.
Pendant I'inspiration le diametre de ces vaisseaux augmente et inverse a |I'expiration.

Niveau CRF : résistance équivalente entre les deux types de vaisseaux => zone avec le
minimum de résistance.

Niveau CPT (inspiration maximale) : R intra-alv. maximale et R extra-alv. minimale. R makx.
Niveau VR (expiration maximale) : R intra-alv. Minimale et R extra-alv. Maximale. R max.



