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INTRODUCTION

Organisation générale de la circulation
Bases anatomique et histologique du coeur
Innervation cardiovasculaire

CIRCULATION

1.Généralités

2.Différenciation fonctionnelle des vaisseaux
3.Caractéristiqgues générales de la circulation systémique

COEUR

2.Couplage excitation/ contraction
3.Hémodynamique intra- cardiaque/ le cycle cardiaque
partie 1 : hemodynamique intracardiaque et auscultation cardiaque
partie 2: courbes pression volume ventriculaire
4. HEmodynamique intra- cardiaque/ facteurs déterminants de la performance
cardiaque



Introduction

Cardiac Muscle Contraction
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Activation rythmiqgue de la contraction

1) Anatomie et caractéristiques du tissu électrogenique
(tissu nodal et de la conduction)

2) Electrophysiologie cellulaire cardiaque

3) Propriétés électro physiologiques des cellules
cardiaques
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Le tissu électrogénique

Au niveau du myocarde: differents types de cardiomyocytes

Cellules du tissu contractile: répondent a la stimulation par
un raccourcissement= couplage excitation-contraction

» Tissu électrogénique,

* Peu de myofibrilles,

» Générer automatiquement et transmettre des impulsions
électriques

» Situées au niveau de zone / tissu conjonctif et des fibres
nerveuses du SNA



Le tissu électrogénique et de la
conduction

http://www.e-cardiogram.com

Noeud Sinusal

Noeud auriculo-ventriculaire

Faisceau de His
Fibres de Purkinje

Myocarde:
Région sous-endocardique
Région sous-épicardique



Noeud sinusal ou
Noeud sinoauriculaire de Keith et Flack

Aorte ascendante

225

) Partie atrio-ventriculaire

Veine cave supérieure

Septum membraneux
Partie interventriculaire

Artére du nceud

sinu-atrial (SA) "’
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Valve pulmonaire

Nceud atrio-ventriculaire

Nceud sinu-

atrial (SA) Tronc atrio-ventriculaire (AV)

(faisceau de His)

Créte terminale Faisceau droit

‘J\ '
\] Fibres de conduction

P de Purkinje
Trabécule
septo-marginale
(bandelette
modératrice)

Anneau fibreux droit
(de la valve atrio-
ventriculaire droite
[tricuspide])

Muscle papillaire
antérieur

Branches sous-
endocardiques
(fibres de
Purkinje)

Veine cave inférieure

- centre rythmogeéne
- petite bande musculaire (10x3x1mm)
- partie supérieure et postéro-latérale de 'OD



Noaud sinusal ou
Noeud sinoauriculaire de Keith et Flack

http://pierre.coninx.free.fr/documents/coro.htm

- centre rythmogene
- petite bande musculaire (10x3x1mm)
- partie supérieure et postéro-latérale de 'OD



Fibres de conduction internodales

Les failsceaux de conduction internodaux assurent la
conduction des impulsions jusqu’au nceud auriculo-
ventriculaire.

Vit. Conduction dans le tissu auriculaire: 0.3 m/sec

Vit. conduction: 1 m/sec



Le tissu électrogénique
Noesud Auriculo-ventriculaire de Tawara

Aorte ascendante

» 35

l

Partie atrio-ventriculaire

Veine cave supérieure
Partie interventriculaire

2>

% Septum membraneux

Artére du nceud

x 2 Valve pulmonaire
sinu-atrial (SA) p

Nceud atrio-ventriculaire

Nceud sinu-
atrial (SA)

Tronc atrio-ventriculaire (AV)
(faisceau de His)

Créte terminale 1’

Nceud auriculo- ‘)}

ventriculaire ou Noeud AV 5%

Faisceau droit

Fibres de conduction
de Purkinje
Trabécule
septo-marginale
(bandelette
modeératrice)

\)

=W
Anneau fibreux droit / )
(de la valve atrio- / “- .
ventriculaire droite s —

[tricuspide])

Muscle papillaire
antérieur

Branches sous-
endocardiques
(fibres de
Purkinje)

Veine cave inférieure

Cote droit

- Structure anatomique (6x3x1mm}
- Versant atrial droit du SIA



Le tissu électrogénique
Noesud Auriculo-ventriculaire de Tawara

7 : Artere du noeud
auriculo-ventriculaire.

Une occlusion CD peut étre a l'origine d'anomalies sinusales
(nceud sinusal) , de conduction auriculo-ventriculaire.



Le tissu électrogénique
Nceud Auriculo-ventriculaire

Fibres
wrnodales
uiculaires Fibres de transition
Neceud
auriculo-

ventriculaire

-/ Tissu fibreux
de la jonction
auriculo-ventriculaire

Portion pénétrante
: du tronc
7 du faisceau de His

Portion distale du tronc
du faisceau de His

L Branche gauche
du faisceau de His
U\ Branche droite

du faisceau de His

Septum
interventriculaire




Noeud Auriculo-ventriculaire

Fibres internodales /\
auriculaires

Fibres de transition

Noeud auriculo-ventriculaire

” ,/; ,//' ; ‘
Wi 247 Tissu fibreux
de la jonction
auriculo-ventriculaire

Portion pénétrante
du tronc du faisceau de His

Portion distale du ‘tronc
du faisceau de His

Branche gauche
du faisceau de His

——— Branche droite
{N du faisceau de His

Septum
interventriculaire

L'impulsion générée par le nceud sinusal ne pourra, dans des
conditions physiologiques, atteindre les ventricules qu’en
empruntant le noeud AV.




Le tissu électrogénique

Fibres internodales .~~~ ™
auriculaires

Fibres de transition

Noaud auriculo-ventriculaire

g ’/ /./ Tissu fibreux
de la jonction .
auriculo-ventriculaire

0,03 sec

Portion pénétrante
du tronc du faisceau de His

0,12 sec

Portion distale du ‘tronc
du faisceau de His

Branche gauche
0,16 sec du faisceau de His

Branche droite
U& du faisceau de His

Septum
interventriculaire

Ralentissement => cellules du noeud AV: diamétre plus faible que
dans le reste du tissu de conduction et plus faible nombre de jonctions

communicantes entre cellules voisines
=> décalage entre la contraction des oreillettes et celle des ventricules



Le tissu électrogénique
faisceaux de His et ses 2 branches

Aorte ascendante

Partie atrio-ventriculaire I 3
Veine cave supérieure > Septum membraneux
Partie interventriculaire

Artére du nceud
sinu-atrial (SA)

Valve pulmonaire

Neeud atrio-ventriculaire

Neeud sinu-

atrial (SA) Tronc atrio-ventriculaire (AV)

(faisceau de His)
Créte terminale Faisceau droit

Fibres de conduction
de Purkinje
Trabécule
septo-marginale
(bandelette
modératrice)
Anneau fibreux droit
(de la valve atrio-
ventriculaire droite
[tricuspide])

Muscle papillaire
antérieur

Branches sous-
endocardiques
(fibres de
Purkinje)

Veine cave inférieure

Cuspide semi-lunaire postérieure

Arc aortique

pide semi-lunaire gauche

Cuspide semi-lunaire droite

Tronc pulmonaire
Partie

Septum interventriculaire

membraneux ) Ppartie
atrio-ventriculaire

Veine cave supérieure

Auricule gauche
Faisceau gauche

Veines
pulmonaires
droites

Muscle papillaire
antérieur

Valve atrio-
ventriculaire
gauche (mitrale)
(Otée)

Partie musculaire du
septum interventriculaire

Branches sous-
endocardiques
(fibres de Purkinje)

Muscle papillaire
postérieur

Coté gauche " o Novarts

La branche gauche du faisceau de His est constituée d’un
plus grand nombre de fibres que la branche droite



Le tissu electrogénigque
Faisceau de His => Fibres de Purkinje

2 hemi-branches:
antérieure et postérieure

1.5a4 m/sec —

NB: - vitesse 150 fois plus élevée que dans le nceud AV,

- taille importante des fibres, grande perméabilité des jonctions

- extrémité des voies de conduction=> les fibres de Pukinje: réseau complexe de
fibres spécialisées dans la conduction et localisées entre I’endocardre et le
myocarde.



A I'extremité des voies de conduction
Fibres de Purkinje
& Cellules musculaires

Endocarde

Epicarde

0,3 m/sec

= transmission de I'impulsion de
cellule musculaire a cellule
musculaire




Activation rythmiqgue de la contraction

1) Anatomie et caractéristiques du tissu électrogenique
(tissu nodal et de la conduction)

2) Electrophysiologie cellulaire cardiaque
» Base de l'électrophysiologie
» Potentiel de repos
» Potentiel d’action
» Facteurs influencant le potentiel d’action

3) Propriétés électrophysiologiques des cellules
cardiaques



Membrane biologique:

Imperméable aux ions et aux charges éléctriques

Capables d’accumuler de fagcon asymeétrique des charges éléctriques
Canaux: protéines membranaires permettant le passage des ions

Conductance d’un canal ionique: correspond a la capacité de ce canal
a laisser passer I'ion en question (inverse de la resistance)

Figure 1: lon channels function as pores to permit the flux of ions down their electrochemical potential gradient.
lon channels come in many different types, some of which are selective for specific types of ions such as K+, Na+, and Ca2+.
© 2002 Nature Publishing Group Marbén, E. Cardiac channelopathies. Nature 415, 213-218 (2002). All rights reserved.



http://www.nature.com/

* Chiffres: concentrations ioniques en mM
 Fleche: sens transports passifs
« Pompes: Na+-K+ et Na+-Ca++

Difféerence de potentiel electrique entre secteurs intra- et
extra-cellulaire, lié a I'inégalité de répartition des ions de
part et d’autre de la membrane cytoplasmique.



Potentiel d’action: inversion de la polarité en un point
/[ modification brusque de la perméabilité cellulaire




Courant dépolarisant (DEPOL):
tend a amener le potentiel vers O ou +
secondaire:
e a un courant entrant cationique
* OU a un courant sortant anionique

Courant repolarisant (REPOL):
tend a ramener le potentiel de membrane a sa valeur de repos



2 types de potentiels d'action

== Fibre
sinusale
- Fibre musculaire

E +20 ventriculaire
& Potentiel seuil \
C 0-
o
0
£
(0]
; |\f
8 40 /
:
o Potentiel de “repos”
0 -80-
L J  J Absence
| T i d’évolution
’ 1 Seconde% 2 Spontanee



Potentiel de Repos/ Potentiel d’action

Rapide Lent
mV 1
0r 2
0 2
-50 ¢ ﬂ 3 3 A
— "
) 4
-100 ¢ 2 b
Myocarde commun Cellule nodale
- En réponse a stimulation - Potentiel de repos instable
- Potentiel de repos stable - Dépolarisation diastolique lente

- Automatisme



Potentiel d’action rapide ou
PA sodique

» Myocytes auriculaires et ventriculaires,

Cellule
myocardique

4
( -20D . >
0 300 Temps (ms)

Phase 0 : Dépolarisation

Phase 1: Repolarisation initiale

Phase 2: Plateau

Phase 3: Repolarisation complete

Phase 4. Potentiel membranaire de repos: stable



Potentiel d’action rapide ou sodique

Phase 0: Entrée de Na+ (canal sodique)

Phase 1: Sortie de K+

Phase 2: Entréee de Ca++

Phase 3: Sortie de K+

Phase 4 : Sortie de Ca++ , sortie de Na+, entrée de K+,

Pompe sodium-potassium « électrogénique »:
ATPase membranaime 3ions Na+ en échange de 2 ions K+.



T
400

uctances

T Y
100 =00

0, . 3200
Evolution des cond

Sur le plan énergeétique:

-Dépolarisation peu couteuse

-La reconstitution du gradient électrique par I’extrusion active
Na+ (3 Na* pour 2K*= pompe Na+- K+ ATPase). couteuse en
énergie



- Lorsgue le niveau de dépolarisation P.A.

- Dépolarisation lente

Potentiel d’action lent ou

PA calcique

Cellules nodales

Phase O

atteint le potentiel seull

Plateau moins dessiné

-80mV
depolarisation diastoliqgue spontanee

Phase 4: PR non constant PDM =>

Repolani-
sation

Y o — o —— — = —

(potentiel diastolique
maximum)



Potentiel d’action lent ou
PA calcigue

» PDM => entrée de cations par le canal If: phase 4

» PS => PA : entrée de Ca++ (entrée de Na: rble 29R)

> “overshoot” = s’ouvre entrainant un flux
sortant de K =>repolarisation

}r \ _’.PA |

Flux entrant| Flux sortant

0.2s 0.4s
Atlas de Physiologie. S Sibernagel. A Despoulos; Flammarion



Contrble de 'automaticité et de la
conduction

*Modification de la fréquence des PA du nceud sinusal =>
modification de la FC

*»Activité automatique du coeur mais innervation permettant
I’adaptation de la fonction cardiaque

» Adaptation de la fréquence des battements cardiaques:
Effet chronotrope

»Adaptation de la vitesse de conduction (nceud AV++): Effet
dromotrope



A | —— | —————

/'/’ PP \ g 4 i
L : _PDM | ~

Quelles modifications du potentiel du nceud
sinusal peuvent modifier la fréequence
cardiaque ?

1.Une modification de la pente de dépolarisation
diastolique lente (PP)?

2.Une modification du potentiel diastolique max
(PDM)?

3.Une modification du potentiel seuil (PS)?



Modification de la fréquence cardiagque
par modification du potentiel du noeud

sinusal
N e
- I\ 1 Pente du
e al \i, prépotentiel
E ¥ Q@ (PP)
= | ;‘-x ,
'J--"“"/V{-\ _____

/ ‘ 1
>/~ k- %
\_// w \/,

par ex.

sympathique,
adrénaline,
fievre

Atlas de Physiologie. S Sibernagel. A Despoulos; Flammarion



Inhibition pharmacologique du
canal I

[mV] oy Procoralan

Retard spécifigue de la pente de dépolarisation diastolique du nceud sinusal




Modification de la fréquence cardiaque par
modification du potentiel du nceud sinusal

_ ‘\ '\, Pente du
5 a |\ | /TpPrépotentiel
= Pz - (PP)

o A a5
T 1V
' Vo ‘\/‘ : [\ l\\

- par ex. e
sympathique, . [ \; \
adrénaline, { t )

:
. . &)
fievre | e e
O ‘.\
par ex .+ 1 Potentiel diastolique
NS _maximal (PDM)

Atlas de Physiologie. S Sibernagel. A Despoulos; Flammarion



Modification de la fréqguence cardiagque par
modification du potentiel du noeud sinusal

i o , Pel)le du 'f\
y | v Cente du . T
a & orepotentiel  \
\ @ (PP) }\ :
E\ Potentiel "'“""';'—\m,‘.w
= .7 T b seuil I ,’,’ .
l 9/ (PS) \/ i\/“
¥ \
Iy 5
par ex. : :
sympathique,| \: ‘ . |
1

adrenaline, : ' => Si potentiel seull est atteint

fievre 7’--:’ s plus tard => ralentissement de
——»..M./.'_/}. — \\_/ |a FC

par ex. .- | Potentiel diastolique

n. vague — s>z % maximal (POM)

Atlas de Physiologie. S Sibernagel. A Despoulos; Flammarion



Influence du systeme nerveux autonome

Noesud sinusal

Neeud AV

Systeme parasympathigue Systéme sympathigue
1) Diminution de I'automatisme : | 1) Augmentation de I’'automatisme :
effet chronotrope négatif effet chronotrope positive
2) Diminution de la vitesse de 2) Augmentation de la vitesse de
conduction: effet dromotrope | conduction: effet dromotrope positif
négatif




Activation rythmiqgue de la contraction

1) Anatomie et caractéristiques du tissu électrogenique
(tissu nodal et de la conduction)

2) Electrophysiologie cellulaire cardiague
3) Propriétés électrophysiologiques des cellules
cardiaques
» Automatisme
» Excitabilité
» Conduction
» Introduction a 'ECG



Automatisme

JrEE g =H1

Cellules « sodiques » Cellules « calciques »



Excitabilité

Une stimulation d’intensité suffisante va générer un PA

Emi{mV)

t ! I

S 5, S,

« S1. S2. S3: trois extra-stimuli d’intensité croissante
» Seul S3 dépolarise suffisamment la membrane - atteinte du PS = PA



Périodes réefractaires

Une stimulation:
« En phase 4: va générer potentiel d'action= Excitabilité

Ventricular Muscle &
401"  Conduction System Srn Ay Noss
0
5
>
= 40
< s PRA
dil ™ ’I &
L — ' I\'v‘
B !
=i b O .
0 100 200 300 0 100 200 300

Time (ms)

Modified from Berne & Levy, Cardiovascular Physiology, sixth ed. 1992, p. 6



Périodes réefractaires

Une stimulation:
« En phase 4: va générer potentiel d'action= Excitabilité

- Avant la phase 3: Aucune réponse méme locale n’est obtenue <période
réfractaire absolue (PRA)

Ventricular Muscle &
401" Conduction System SAG:AN Nods
0
5
>
= 40
s s PRA
dil 7 ’I &
[ — ' I\ov‘
- !
=L b O .
0 100 200 300 0 100 200 300

Time (ms)

Modified from Berne & Levy, Cardiovascular Physiology, sixth ed. 1992, p. 6



Périodes réefractaires

Une stimulation:

En phase 4: va générer potentiel d'action= Excitabilité

Avant la phase 3: Aucune réponse méme locale n'est obtenue < période
réfractaire absolue (PRA)

‘Mais si elle survient en . reponse
Incomplete
Ventricular Muscle &
401" Conduction System REAL Mo
0
B
>
= 40
b s PRA
dil 7 »} &
-80 ] : I\ 4
B |
=ia s 2 ) (.
0O 100 200 300 0 100 200 300

Time (ms)

Modified from Berne & Levy, Cardiovascular Physiology, sixth ed. 1992, p. 6



Périodes réefractaires

Une stimulation:

« En phase 4: va genérer potentiel d'action= Excitabilite

* Avant la phase 3: Aucune réponse méme locale n’est obtenue <période
réfractaire absolue (PRA)

- Mais si elle survient en . réponse
Incomplete
Ventricular Muscle &
40~ Conduction System SA&AY Nods
= Ij_z
Dl o i = i
.;;: e
£ 0 *l"
s = PRA
—— »I k
80 v | . i\ 4
-120 I~

I
| | | | | | | |
0 100 200 300 0 100 200 300

Modified from Berne & Levy, Cardiovascular Physiology, sixth ed. 1992, p. 6

Time (ms)
Période réfractaire <» La conduction est unidirectionnelle antérograde auriculc-
ventriculaire.
& Muscle cardiaque non tétanisable



Pourquol l'influx natit-il
physiologiguement du nceud sinusal ?

Fréqguence de
genese des PA

60-100 /min

L. —-=10a 30 /min

‘ "*\' Purkinje Fibers
Ventricular Muscle | 1
(1 5] 190 Rt I

______________________ il

— Le nceud sinusal est le pacemaker naturel du cceur
— Notion d’échappement o



Sinus et oreillette : 1

Noeud AV : 2
Tronc de His : 3
Branches : 4 et 5

Cellules de Purkinje : 6




Conclusion
Couplage excitation-contraction

Impulsion genérée par le nceud sinusal

excitatiorll auriculaire

- 5. N
g débute est terminée

noeud AV

noeud SA

genese conduction
=> Contraction
/ orelllettes
Repolarisation auriculaire ..o ventricutsire
& débute I est terminée
ralentissement conduction

=> Contraction
ventricules % 3
\
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INTRODUCTION

Organisation générale de la circulation
Bases anatomique et histologique du coeur
Innervation cardiovasculaire

CIRCULATION

1.Généralités

2.Différenciation fonctionnelle des vaisseaux
3.Caractéristiqgues générales de la circulation systémique

COEUR
1. Activation rythmique de la contraction

3. HEmodynamique intra- cardiaque/ le cycle cardiaque

partie 1 : hemodynamique intracardiaque et auscultation cardiaque

partie 2: courbes pression volume ventriculaire
4. HEmodynamique intra- cardiaque/ facteurs déterminants de la performance
cardiaque



1)
2)
3)

ntroduction
_es mouvements calciques

_a contraction/ relaxation



Cardiac Muscle Contraction

hdusrie Contraction

Artion Potential

N

Refractory Penod




Les mouvements calciques

1. Mouvements de Ca?* a travers la membrane plasmique
a. Entrée de Ca?*dans la cellule

b. Sortie de Ca?*de la cellule
i Ca?* ATP,.,, membranaire
i, Echangeur Na*/Ca?*

2. Mouvements de Ca?* a travers le reticulum sarcoplasmique (RS)
a. Structure et fonction du RS
b. Ca?"induced — Ca?*release
c. Recapture de Ca?*par le RS



https://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwj7touqvYHhAhXq1-AKHbSBAooQjRx6BAgBEAU&url=https://fr.123rf.com/photo_52658043_puzzle-de-la-forme-de-coeur-isol%C3%A9-sur-le-blanc.html&psig=AOvVaw3qIbMeZTeT3oJHlQcL9pJA&ust=1552647600716149

ENTREE DE Ca?* DANS LA CELLULE

Canal calcique de type L
(canal calcique voltage ou potentiel dépendant « VOC »)

Ca?* permeable channels?

(VOC, ROC, SOC, TRPs) o [

Extracellular (~mM Ca?") oy = -

\anas , o[/
reseeeseetiber seeete |

(|

:

:

:

"""“‘vv

SERCA
o
'..‘ //) IPsR/IRyR
-~y

Endoplasmic Reticulum

T

Mitochondria

|




SORTIE DE Ca?* DE LA CELLULE

Sortie de Ca2+ de |ace|IUIe PO © 0000000000000 0000000000000 00 000000
» Ca2+ ATPase :
membranaire
»channels

» Echangeur Na+/Ca2+ @ 1res)
Extracellular (~mM Ca?*

) x
0000008 o Y ARaN,
TR R ERCEReE Y . .) )c’ L

O

PMCA

19.0,0,0,0,0,0,0,0,0,0,0,0,0,0,0,0,0,0.0.00000 0 ¢

SERCA
1@‘ OOO
; > IP;RIRyR
® @

Endoplasmic Reticulum

o

Mitochondria

|




RETICULUM SARCOPLASMIQUE

Fibre musculaire cardiague

b
(b) Mitochondries

Réticulum
sarcoplasmique

\ Filament Filament
épais fin

Noyau

— ——
- —e
e 4

Tubules-T

|
Myofibrille

|Sarcolemme

RS, «reserve Ca2+ », forme un réseau qui entoure les myofibrilles



RETICULUM SARCOPLASMIQUE

calsequestrine: proteine a
forte capacité de stokage du
calcium

pompe ATPase (SERCA2a)

recepteurs ala ry_anodine / citerne terminale\
(RyR2): canaux calciqgues




« Caz2+ induced — Ca2+ release »
Et recapture du calcium par le RS

Ca?*

Cal* 3 Na* 2K

RS

Contraction Reldchement

Ica,L: canal calcique voltage dépendant; RyR2: récepteur a la ryanodine
SERCA: pompe ATPase



RECAPTURE ET SORTIE DU Ca?*

2 . - + )
[Ca +]extracellular' 3Na H Ca !
2-3 mMol —
Na'-K NHE NCX PMCA
ATPase
ATP ADP Na' +
2K* 28% ca2'| 3N ATP _ AD
1% Ca
DILTIAZEM
IP;R Sarcoplasmic Reticulum
Triadin 7t
i — - ~ 2+
Ca RyR2 [Ca"]sg: 500 pMo
(@10)
Channel ~ PLB SERCA

ATP | 700 ca?t| ADP

Ca
TnC

2+
[Ca ]intracellular
Systole: 1 pMol
Diastole: 0-1 uMol

Mitochondria

Contractile Element  [Calcium Buffer]



| a contraction/ relaxation
cellulaire cardiague

Interaction calcium/ myofibrille

Mitochondries

\

\ Filament  Filament
‘ épais fin

. m

S ——
P

Tubules-T

T
Myofibrille

rcolemme



| e sarcomere

Representation shématique
d’un filament fin d’actine

Sarcomere

tail

== Double hélice d’actine
== Tropomyosine
== Troponine

Acline

A I'état relaxé, le domaine d'interaction

actine / myosine est recouvert par la Double hélice d’actine, entourée de
tropomyosine. tropomyosine (maintenue par la troponine)




Interaction calcium/ sarcomere

Representation shematique
d’un filament fin d’actine

Sarcomere

===» Double hélice d’actine

===p Tropomyosine

=== Troponine C <fixation Ca++
=> Changement conformation
troponine, glissement de la
tropomyosine => demasque sites
Interaction actine-myosine




Interaction calcium/ sarcomere

Représentation schématique
d’un filament épais de myosine

Sarcomere B Coupe sagitale

Fo

Sans Ca++

Double hélice d’actine
==p Tropomyosine
==p MyoOSine

Avec Ca++




Contraction-relaxation du sarcomere

Fixation va étre suivi d’un pivotement de la téte de la myosine sur son axe

§ flament mince filament épais
Myosing ——> e N
Ty ~— [\e de pivotement o e

N 11
:' ,
v \e”

o -<|\,\_,~/J L o disque Z

Acting =———> o —_—) T



Contraction-relaxation du sarcomere

Fixation va étre suivi d’un pivotement de la téte de la myosine sur son axe

D

Myosing =——>

ACHNG =0 ) T

»>Téte de myosine: activité ATPasique (capable de consommer de 'ATP)

»Au terme de ce mouvement de pivotement, la téte de myosine lie une

molécule d'ATP => détachement de I'actine

=> retour a une position repliée (« basse énergie »)

» Hydrolyse de 'ATP => myosine (« état de hte énergie ») capable
d'interagir avec l'actine en présence de calcium



Cardiac Muscle Contraction

Relaxation [y

LEC

LIC

Repolarisation « électrique »

Diminution de la conc. Ca++
Intracellulaire

Dissociation calcium troponine C
=>» Relaxation musculaire

RS

Contraction Reldchement



eXC|tat|on auriculaire

d débute est terminée

é noeud SA ! noeud AV

exmtatmn ventriculaire

débute est terminée

Te

=>Hemodynamique intra- cardiaque/ le cycle cardiaque
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PLAN

INTRODUCTION

Organisation géenérale de la circulation
Bases anatomique et histologique du cceur
Innervation cardiovasculaire

CIRCULATION

1.Généralites

2.Difféerenciation fonctionnelle des vaisseaux
3.Caractéristiques générales de la circulation systémique

COEUR
1.Activation rythmique de la contraction
2.Couplage excitation/ contraction



