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| - La pression artérielle

A- Que mesure t’on et comment ?

Quand on parle de pression : c’est une force exercée normalement sur une surface par un
fluide ; mesure de cette force rapportée a une unité de surface.

La pression la plus réelle et la plus parfaite est par cathétérisme : on met un capteur de
pression dans l'artére et on a un pression artérielle continue, c’est une mesure invasive que
I'on ne propose pas en consultation.

La tension : tension que subissent les parois des artéres et des vaisseaux et qui correspond
exactement a la pression sous laquelle y circule le sang.

Lautre mesure est celle avec le brassard : on gonfle le brassard a pression jusqu'a une
certaine pression ou l'on n’entend plus rien (1, schéma 1). On diminue la pression dans le
brassard, on commence a entendre un petit bruit (turbulence) et on diminue la pression
jusqu'a ce qu’on n’entende plus rien. Ce qui se passe physiqguement c’est que lorsqu’on est en
pression maximale, on a le brassard qui est complétement comprimé et qui comprime
I'artere, il n'a plus de sang qui passe dans le bras (on crée une ischémie, schéma du haut figure
c¢). Ensuite on dégonfle un petit peu, on commence a laisser passer le sang artériel, des
turbulences commencent a apparaitre (car on laisse passer seulement un tout petit filet de
sang). Cela crée le premier TOUM TOUM qu’on entend au stéthoscope. Ensuite on dégonfle
de plus en plus, le bruit augmente, diminue et se majore avant de s'arréter completement. Il
n’y a plus aucune turbulence a la fin, il n’y a pas de raison qu’on entende un souffle sur une
artere.

C’est la mesure de pression a privilégier au cabinet et a faire de facon réguliere chez les
patients.
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Lautre méthode (oscillométrique) est avec les brassards automatiques (juste pour illustrer
osef) : Le brassard augmente la pression puis ¢a diminue et sur cette dépression cela mesure
un oscillogramme. Avec cet oscillogramme et différents algorithmes de calculs, on va savoir
quelles vont étre la pression systolique maximale, la pression diastolique et la pression
moyenne. Chaque fabricant a un algorithme différent et peut définir son algorithme qu’il
considere comme le plus juste.

Quand on fait le mesure manuelle on sait ce qu’on fait mais quand on utilise le brassard un
peu moins car c’'est dépendant du fabricant.

On peut toujours faire la mesure a la main et elle ce sera reproductible par rapport a
d’habitude.
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On mesure des pressions qui oscillent tout au long des artéres puis des veines.

C’est la modulation de pression dans le ventricule gauche, il pousse, atteint la pression
systolique maximale, ensuite il se redilate, les valves se ferment. La pression arréte
d’augmenter mais le ventricule continue de se dilater et se re rempli en diastole pour
atteindre une pression nulle en fin de diastole. Ce qu’on mesure ensuite ce sont les
oscillations qui vont en diminuant en fonction de la ou on est dans l'arbre artériel. Quand on
est au niveau des capillaires, la pression est beaucoup moins importante pour arriver a la
pression qui est celle des veines. Ensuite on a une modulation dans I'atrium droit et dans le
ventricule droit on aura une pression qui est moins importante, puis on repart sur l'autre
systeme.

Evolution de la pression en fonction de sa localisation dans le systéme cardio vasculaire
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B- Evolution de la PA avec ’age
Avec I'age on a une évolution de la pression qui est normale, ;
une pression systolique (PS) qui a tendance a augmenter, un ’
pression moyenne qui est relativement stable.

La PA moyenne = 1 PS + 2 PD divisé par 3 (estimation de la 5
pression moyenne). La vraie pression moyenne qui s'utilise en
réanimation c’est le cathétérisme, avec un capteur de pression

dans l'artere qui fait une intégrale de la pression moyenne sur +— oy
des cycles : la PAM réelle, les autres ce sont des estimations. '
”Plus on vieillit, plus ca augmente.”

C- Générer et réguler une PA

Comment on peut générer un pression dynamique ?

Il faut une pompe qui génére le mouvement d’un fluide ET des résistances, le plus on va
fermer ces résistances, plus la pression va monter. Il faut une pompe (coeur), une résistance
(capillaires) et un volume sanguin donné. C’est essentiellement au niveau des capillaires que
la résistance est créée. Sans ces capillaires on n’a pas de résistance et donc pas de pression.

Ensuite on a un systéme de régulation pour rester dans une zone physiologique, il faut qu'il y
ait une régulation et un contréle permanent qui se font avec des capteurs de pression : les
barorécepteurs, des capteurs dans le versant basse pression (versant veineux, atrium
cardiaque, vaisseaux pulmonaires), des capteurs dans le versant haute pression (sinus
carotidiens et arc aortique) et d’autres capteurs au niveau de l'appareil juxta-glomérulaire.
Pour la régulation de la PA, on a aussi une influence du SNC, le sympathique,
parasympathique et les chémorécepteurs.

1) Loi de Poiseuille

Différence de pression qu’on génere, systolique, entre la haute pression et la basse pression
(veineuse). AP=RQ (résistance x débit), le débit c’est la pompe cardiaque et la résistance
c’est les capillaires.

R = {l)i - PU :]/Q = 8“1/ﬁ[4 Vitesse en fonction du

temps sur 4 cycles
cardiaques

La résistance c’est la viscosité x la longueur du vaisseaux / le rayon
puissance 4. Donc si le rayon double, le débit est multiplié par 16.
Donc de petites variations de diamétre des capillaires provoquent une
différence trés importante sur la résistance et sur le flux.

Leffet du diametre est tres important.

Si le diamétre augmente, la résistance diminue et le débit augmente,
la pression va diminuer.

Les vitesses durant le cycle cardiague augmentent, diminuent jusqu’a
devenir négatives, puis reviennent en arriere : elle oscille.

La pression elle est toujours 13, méme quand il n’y a pas de vitesse, il y - EEE——SS—
a toujours une pression.

4 sur 21



UE 15 Physiologie de la régulation de la pression artérielle — Espinasse 20/02/2024

Schéma : quand on ouvre les vannes : on a une vitesse résiduelle, toujours assez importante
et si on ouvre les vannes encore plus, on aura une vitesse résiduelle encore plus importante.
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Une fois que c’est compris, les connexions se feront avec les différents chocs, lorsqu’il y a par
exemple, une complete dilatation de tous les capillaires qui fait chuter la pression.

2) La viscosité

Si on a un patient avec une polyglobulie, il aura tendance a avoir des pressions plus
importantes car sa viscosité est plus importante, donc a résistance égale la pression
augmente.

Si un patient a un choc hypovolémique important, avec une '

hémorragie par exemple, son hémoglobine va chuter de 1 emaotieon

facon importante (on va le remplir avec du sérum ou des (homaloori=36%)
cristalloides). Par contre sa viscosité va beaucoup diminuer 100 [

donc il va falloir encore plus faire travailler le systeme pour N el
lui remonter sa pression car la viscosité de son sang aura et R
chuté. ~

La viscosité sanguine va changer en fonction des chocs.

Viscosite < => Resistances - => Debit Diminue

Si on augmente I’hématocrite il faut pousser plus fort
(viscosité augmentée) et donc le débit va diminuer dans le
systeme.

4 [ 8 10 12
7 Driving pressure
(em H,0)

At low flow, the
apparent resistance
(i.e., viscosity) increases.
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3) Les résistances

On a des muscles lisses sur les vaisseaux ce qui fait qu’ils peuvent se contracter et se dilater a
volonté. Il en est de méme pour le coté veineux. Ce qui va influencer la vasodilatation ou la
vasoconstriction des vaisseaux, c’est différents phénomeénes notamment les contraintes de
cisaillement.

Le fluide qui passe a une vitesse importante crée un cisaillement sur les cellules de la paroi
et génere un dégagement de monoxyde d’azote qui va former une vasodilatation.

On a I'histamine et d’autres composés qui vont aussi avoir tendance a faire dilater.

D'autres vont avoir tendance a faire contracter le vaisseau (cf apres). Pour la constriction on
a laugmentation du systeme sympathique (stimulation du systéme sympathique),
vasopressine, angiotensine, le froid (quand il fait froid les mains blanchissent, les vaisseaux
se contractent et le sang passe moins bien). A l'inverse, le chaud va avoir tendance a dilater
les vaisseaux, I'histamine (choc anaphylactique, relachement d'histamine importante,
vasodilatation des vaisseaux et capillaires pour faire chuter la pression).

Louverture des capillaires va faire une grosse diminution des résistances au niveau local.

Arteriole

Smooth muscle

Metarericle
(tharoughtare

(a) Sphinclers relaxed

(b} Sphincters contracted

A Contred stale B Baginning of cardiac arrast

— 0, 5 Limin

4) La pompe

Pariphoral
resistance

Le débit cardiaque est fonction du volume d’éjection
et de la fréquence cardiaque. Plus on a un gros
volume d’éjection, plus chaque systole, diastole va
générer un volume plus important.

Valeurs moyennes pour un adulte au repos :

P, =102

— 0 = 5 Limin
A= (102 - 2) + 5 = 20 mm Hg/L/min

Caontrol state. The flow (Q,) across the
paripharal resistance is aqual 1o the flow (Gy)
generated by the heart, The mean aneral
pressure (P, } is 102 mm Mg, tha central venous
pressure () Is 2 mm Hy, and the peripheral

between O,
resistance is 20 mm Hg/L'min.

rapidly and P, will bagin to rise rapidly.

= 0, = 0 Limin

o)

P, =102

-0, 5 Limii

A1 the vary baginning of cardiac arrest |.e.,

@, = 0 Limin), P, and P, have not yat changad.
Hence Q, |s stl 5 L'min through a resistance of
20 mm Hg/Lmin. Bacause of the disparity

and Q.. P, will begin to decrease

C Cardiac arrest: steady state D Beginning of cardiac resuscitation

Fréquence cardiaque 75 BPM e

Volume d’éjection systolique : 70mL

Debit cardiaque 5.25L/min

P,=7 P,=7 P,=7
~<tmi=m ©, =0 Limin

— Q=1 Limin

P,=7

Q== Q= 0 L'min

Whan the eflects of cardiac arres! have atlained
the steady state, P, will have fallen to 7 mm Hg
and P, will have risan to the same valus. Bacauss
P, - P, =0, flow across the resistance will cease
fi.|, 0 =0}

Tha haart is resuscitaled and it bagins o pump at
a constant value of Q, = 1 L/min. At the very
baginning of rasuscitation, P, and P, havs not
had time to change, and therefore O, Is still 0
Limin. Becauss O, exceeds Q, by 1 Limin, P,
will rise rapidry and P, will tal rapidly. A new
equilibrum will ba attained when P, increases to
26 mm Hg and P, lalls to & mm Hg, When P -
P, = 20 mm Hg, the flow (@,) through the
resistance will be 1 Limin, which equals the
cardiac output ().

* Fig. 19.2 A 10 D, Simpliied model of the cardiovascular system, consstng of a pump. arterial
complance (C,), peripheral resistance, and venous compliance (C,).
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Un peu hors propos selon lui mais il veut qu’on en ait entendu parler : Quand on a un arrét
cardiaque , la pompe s’arréte. A un instant t, l'instant ou la pompe s’arréte, on a encore un
systéme qui est en haute pression (102 mmHg en pression moyenne). Le cceur s'arréte, on
n’a plus de débit, la pression reste la pendant quelques instants. Mais comme tout systéme
hors équilibre, on va s’équilibrer, les pression vont s’équilibrer du co6té artériel et veineux
donc.

La pression artérielle va devenir la méme que du coté veineux (7 mmHg) par contre ce qui
était du coté artériel va passer du c6té veineux. Les veines vont absorber et faire le tampon,
se dilater : vasodilatation.

Quand on commence le massage cardiaque, au début on va générer un flux, un débit par
contre la pression est nulle au début. Les premiéres compressions du massage cardiaque
vont servir a réaugmenter la pression pour arriver a une pression de perfusion normale.Petit
a petit, on augmente la pression dans la circulation sanguine artérielle.

Importance du massage continu car si on masse en continu, on arrive a une pression de
perfusion qui est efficace. Si on s'arréte de comprimer, la pression rechute a nouveau, tout le
sang repart du cOté veineux et dés qu’on reprend a masser, la pression de perfusion
cérébrale ou des artéres des organes nobles va mettre un peu plus de temps avant d’arriver a
la bonne pression. Importance du massage continu lors de la prise en charge d’un arrét.

Perfusion During Cardiac Arrest with Chest Compressions

A
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/ Halt / Halt
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7 sur 21



UE 15 Physiologie de la régulation de la pression artérielle — Espinasse 20/02/2024

D - Répartition/distribution sanguine par organes

6% pour le foie
20% pour les reins

—- _"i j 21% pour le systéme digestif

c2 = el e el 9% pour la peau
4
¥ - | 13% pour le cerveau
[t Cgaetee e 3% pour le coeur
(repatc portl sysiem) - 15% pour les muscles squelettiques
———— Uw ' S 5% pour les os

—— wg-n—!l'-“

e Y Cela est modulé par ce quon fait
post-prandial, exercice...

E - lllustration par I’exercice physique

On a des flux qui sont tres résistifs a I'arrét. Des qu’on fait travailler un muscle, le flux sera
moins résistant et le débit au niveau du muscle plus important.

Vidéo d’un skieur de fon i fait un exercice intense:
https://www.youtube.com/watch?v=ZsUXBJsO8FU

Il commence son exercice avec un muscle tres résistif, qui génére beaucoup de métabolites
(dioxyde de carbone, acide lactique...) qui vont avoir tendance a générer une vasodilatation
du muscle. Au niveau général, si on ne fait rien, cela fait baisser les résistances périphériques
de facon trés importante. S’il n’y a pas de mécanismes de compensation, le sportif fait une
syncope car son débit cardiaque est inchangé mais les pressions périphériques chutent donc
il tombe. Il faut un mécanisme qui va contrer ¢a et faire que le débit cardiaque va augmenter
de fagon trés importante.

Si on prend quelqu’un qui fait moins d’exercice, il ne sera pas capable de générer ce débit
cardiaque aussi important donc soit il aura des crampes car la vasodilatation ne va pas étre
suffisante. Il va falloir éviter la syncope donc il va quand méme faire une vasoconstriction de
ses vaisseauy, soit il faut que son débit cardiaque s’adapte a son effort physique. La demande
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sanguine des muscles a l'effort, par rapport au 0 est multipliée par 30-40 fois le débit du
muscle lorsqu’il est au repos. Cette demande va différencier quelqu'un qui fait beaucoup de
sport et qui a une possibilité de monter son débit cardiaque de facon importante et
quelgu'un qui ne fait pas.ll ne faut pas que l'exercice dure longtemps sinon Ia
vasoconstriction va créer des dommages.

Vidéo : la pompe va s’adapter aux résistances périphériques chez le sportif, ensuite
quelqu'un qui a moins I"habitude, a des résistances périphériques qui diminuent de fagon
importante, son débit cardiaque n’arrive pas a monter autant (que le sportif) donc petite
baisse de tension, il peut reprendre mais moins vite. Il aura aussi une vasoconstriction de
tout le systeme digestif (car pas besoin a ce moment) et il va adapter son travail cardiaque
aux résistances périphériques. Le systéme s’autorégule et il peut continuer son exercice a un
rythme modéré. Si on prend ggn d’encore moins adapté, il y a une vasodilatation musculaire
qui ne suffit pas pour maintenir une pression correcte donc il vasocontricte le systeme
digestif mais n’arrive pas a tenir quand méme et il faut vasoconstricter tout ce qui est
musculaire donc des crampes apparaissent puis diminution de I'exercice physique adapté a
ce qu’il peut fournir en travail cardiaque.

La pression c’est la pompe et les résistances périphériques et tous les traitements qui seront
mis en place seront pour la pompe ou les résistances.

Il - Réqulation de la pression artérielle

Ce qui régule la PA : le SNC essentiellement qui va avoir une influence directe sur le
sympathique, les vaisseaux (constriction, dilatation), sur le travail cardiaque et avec les
récepteurs (aortique et sinus carotidien essentiellement).

On a des mécanismes qui s’adaptent de facon différentielle et pas sur une méme
temporalité.

- Mécanismes d’action rapide (qq secondes)

Mécanismes nerveux
e Baro récepteurs (capteurs de haute et basse pression)
e Reponse a une ischemie du Systeme nerveux central
e Chemorecepteurs
Se met en route dans les secondes qui suivent (’hémorragie ou autre)

- Mecanismes d’action intermediaire :

° Systéme Renine angiotensine aldosterone SRAA

e Relaxation de contrainte (qq sec a plusieurs minutes)

e Mouvement de fluide a travers les capillaires pour ajuster le volume (de l'espace
interstitiel vers les vaisseaux)

- Mecanismes d’action long terme
e Regulation renale de la volemie (gere les mécanismes d’apport d’eau ou de sortie
d’eau) — plusieurs jours
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GAIN DU RETROCONTROLE

POUR LA PRESSION OPTIMALE
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Ce qui contréle la pression artérielle, ce sont les capteurs de pression au niveau des sinus
carotidiens : chémorécepteurs et barorécepteurs qui n'agissent pas de la méme facon et ne
répondent pas de la méme facon au stress. Leffet va étre sur les artéres et les veines. La
constriction veineuse permet de ramener du sang a l'atrium droit pour avoir des volumes
d’éjection efficaces (va changer la FC du coeur et sa contractilité).

Le r6le du SN est le plus rapide de tous les mécanismes pour un controle de la PA. Devant
une chute de pression, 3 modifications majeures :
- il va faire une constriction de la plupart des artérioles de la circulation (mais pas les

cérébrales),

- une importante constriction des veines (on déplace le sang des réservoirs veineux
vers le coeur, I'atrium et donc augmentation du volume du sang vers les cavités

cardiaques),

- Le coeur est stimulé par le SNA, on augmente le débit cardiaque (augmente la
fréquence et la contractilité).

A- Mécanismes réflexes permettant une PA normale

1) Les barorécepteurs

Ce sont les récepteurs les plus connus, ce sont des terminaisons nerveuses sensibles a
I'étirement (dans la paroi des grosses arteres systémiques), elles génerent plus de signal
et envoient des signaux électriques quand on les étire. Moins elles sont sollicitées et
moins elles envoient de signal. Elles sont nombreuses dans I'arc aortique et les sinus
carotidiens. Autour de la pression artérielle moyenne (100 mmHg), une variation minime
en pression va générer une réponse forte et rapide.

Number of impulses from carotid
sinus nerves per second

Arterial blood pressure (mm Hg)

£ 150
£
E
4
3
Al _ . a 100
— 3p = maximum g
s Both common Carotids released
= carotids clamped
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<
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Minutes
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e Une expérience a été réalisée : on coupe le nerf vague, on clampe les carotides et on
regarde ce qu’il se passe au niveau de la variation de pression : la PA passe de 100 a
150 mmHg parce que les barorécepteurs au niveau carotidiens ressentent qu’il n’y a
plus de pression (clampage) donc le corps réagit en augmentant la pression.

Carotid-sinus nerve
Vagus nerve

ku L i e——es
- 1 T - lerve
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\ - Sympath

» I
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Vasoconstr, fibers
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Sympath. vasoconstrictor nerves

Capacitance vessels

Ce schéma montre le systeme de régulation en fonction des signaux envoyés par les
barorécepteurs de la carotide. S’'il y a une hypopression, il y a un rétrocontréle via le nerf
vague et le nerf sympathique, ce quiva créer une constriction des artérioles et augmenter le
travail cardiaque (et inversement pour une hypertension).

Siil y a plus de résistance périphérique la pression augmente.

o |effet des barorécepteurs chez 3 types de patient:
On observe la variation de pression en réponse a une perte sanguine de 8%.
Soit ils ont seulement les récepteurs carotidiens ou ceux l'arc aortique ou pas de récepteur

de pression.

Carotid only Aortic only No baroreflexes
140 - , 140 140 -
= T !
IO‘ J_ | 14% :1- I
€ decrease
E i
= 120 - 1 ] 120 - 120 ~
s e 38% 48%
2 b decrease \ decrease
a 1
2 '_
é 80 i 80 80
c . 1
3 )
p= ; L
60 60 60
A Before After B Before After C Before After

On perd 14% de pression si on a seulement les carotidiens, 38% si seulement ceux de I'arc
aortique et 48% si on a plus de barorécepteurs. Cela montre I'importance des récepteurs
baroréflexes. C’est un mécanisme de protection rapide qui permet de générer de la pression
via le tonus vasculaire et le travail cardiaque.
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Ce schéma représente I'évolution de la PA si on inhibe le sympathique ou si on le stimule.
Quand on inhibe, on observe une PA a 80 mmHg

Quand on stimule, on observe une PAa 160 mmHg

On montre ici I'importance de la résistance des vaisseaux sur la PA via la stimulation des
barorécepteurs (puis du systeme sympathique).

2) Les chémorécepteurs

e |Is sont sensibles aux variations de la concentration sanguine d’oxygene, de CO2 et du
pH (ils captent la souffrance vasculaire)

e lIs sont toujours en contact étroit avec le sang artériel

e lls communiquent avec le centre vasomoteur

e llIs sont actif seulement si la PA est inférieure a 80 mmHg (plutdét en deuxieme
intention a ce niveau)

e s agissent en symbiose avec les barorécepteurs.

Les chémorécepteurs * Le centre . W du rythme cardiaque et de la

détectent I' N de pH b cardiorégulateur ¥ la - fraction d'éjection

(Medulla oblongata) stimulation sympathique - Vasodilatation [R3 des
et M la stimulation résistances périphériques)

parasympathique du coeur

T
LapH sanguin | ) o contre vasomoteur ¥

(¥ CO2) la stimulation > ¥ flux sanguin
' orthosympathique des 4uX poumons:
pH sanguin vaisseaux sanguins > 4 duCo2 )
1 Retour & I'homéostasie du pH
La pH sanguin ¥ (4 CO2 -
sanguin ou forte ¥ d' 02) >4 flux sanguin
aux poumons
- Le centre vasomoteur 1 la
Les Sl oL i ion orthosympathique des 2:%du 02/ 402
détectent la ¥ en 029 qissequx sanguins
(carotide et aorte) Le rythme respiratoire 4 « vasoconstriction : N des
i es périphériques

Les chémorécepteurs Lg centre cardiorégulateur ¥ la
détectent la & de pH

ion parasympathique et 4 ™ du rythme cardia:
= ™ 7 que et
(Medulla oblongata) Idausélgrlatlon orthosympathique de la fraction d'éjection

Le SNC détecte la ’Le_ celntlte vast:‘moleur Th"a 4 vasoconstricition : 1 des
diminution de pH atimu 31'0”52:93?:?“ 1que des | g résistances périphériques

Voici un schéma qui peut aider a la compréhension selon lui.
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3) Les récepteurs basse pression

e lIs sont situés dans l'oreillette droite et les arteres pulmonaires

e ils minimisent les variations de PA en réponse a des changements de volumes
sanguins (donc seulement la sensation du volume)

e Dans les régions a basse pression (donc pas le PA systémique)

e En paralléle des réflexes barorécepteurs pour potentialiser I'action

S’il y a une baisse de volume, ils créent une vasoconstriction du c6té veineux, cela entraine

un apport de sang plus important vers la pompe cardiaque pour augmenter le débit
cardiaque et la pression.

4) Les réflexes

e Réflexe volémique:
L'étirement des oreillettes (PA augmenté) entraine la dilatation des artérioles afférentes des
reins et la diminution de la sécrétion d’hormone antidiurétique, ce qui augmente la filtration
glomérulaire et diminue la réabsorption d’eau. Il y a donc une diminution du volume
sanguin. De plus, il y a une sécrétion d’ANF (facteur natriurétique auriculaire) qui augmente
I'excrétion urinaire de liquide.

e Réflexe de Bainbridge = réflexe atrial de contréle de la fréquence cardiaque :
L'étirement de la paroi auriculaire active les récepteurs a basse pression qui transmettent
des signaux au centre vasomoteur = accélération de la fréquence cardiaque et majoration
de la contractilité.

5) La réponse du SNC a l'ischémie

C’est un mécanisme tres puissant d’urgence. Il est mis en place lorsque le débit sanguin au
niveau du centre vasomoteur est assez diminué pour entrainer une ischémie cérébrale.

Les neurones du centre vasomoteur sont directement stimulés par I'accumulation de CO2 et
vont générer un puissant stimulus sympathique qui permet une vasoconstriction.
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6) Le systéme rénine angiotensine

Decreased
arterial pressure

¥

Renin (kidney)

+

Renin substrate

(angiotensinogen) ﬂ

Angiotensin |
Converting

enzyme
(lung)

Angiotensin Il

La rénine est sécrétée par les reins si la pression diminue.
Elle est présente sous forme inactive dans les cellules
juxtaglomérulaires. C’est un vasoconstricteur tres
puissant.

Lorsque il y a une diminution de la PA on a une réaction
intrinseque rénale qui génere la libération de rénine. Cela
crée aussi une diminution de lexcrétion de I'eau (on
augmente le volume sanguin) et de sel en agissant sur le
néphron ce qui induit une sécrétion d’aldostérone et

Angiotensinase

(Inactivated)

/ \

Renal retention Vasoconstriction
of salt and water

stimule la sécrétion d’hormone antidiurétique.

Lors de traitement pour I’hypertension artérielle, on joue

sur I'angiotensine et sur I'enzyme de conversion.

Increased arterial pressure

- Expériences :

On prend un individu qui n‘a plus de
systéme rénine-angiotensine et qui a une
hémorragie. On observe que
remonter tres faiblement.

On voit par contre que si le systéeme
rénine-angiotensine est actif, la pression
remonte vraiment
montre donc l'importance du systéme
rénine-angiotensine sur le contréle de la
PA.

Ici on clampe l'artére afférente d’un rein, donc le
rein capte que la pression diminue. On observe
une sécrétion de rénine trés importante en
réponse a cette baisse de pression. Cela permet
de remonter la pression et donc la sécrétion de
rénine va diminuer .

En clinique on va chercher s' il
I'équivalent d’'un clampage par des plaques
d’athéromes au niveau des artéres afférentes du
rien, ce qui pourrait étre a l'origine d’une
hypertension artérielle.
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7) Systeme de relaxation de contrainte des vaisseaux (pas trop important

d’apreés le prof)

Lorsque le segment veineux est soumis a une augmentation du volume, il y a une
augmentation de pression immédiate puis apres un certain temps on observe un retour a la
normale d{ a I'étirement et la dilatation des parois des vaisseaux.
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Aprés une chute du volume, il y a un diminution de la pression puis on observe un retour a
la normale avec le réarrangement des muscles lisses qui vont se contracter petit a petit.

Cela permet de compenser, c’'est un mécanisme tampon en cas de variation de pression qui
n’est pas immeédiat, il met quelques minutes a ce mettre en place.

8) Le mouvement des fluides a travers les capillaires

Lorsque l'on a une hémorragie, on a une hypotension artérielle, une constriction artériolaire,
une perte de pression veineuse et donc une perte de pression hydrostatique (de filtration)
dans les capillaires.

Il y a donc un transfert du fluide interstitiel vers les vaisseaux car le gradient de pression
s’inverse. C’est un phénomeéne lent qui peut faire gagner 1 litre de fluide par heure a I'espace
vasculaire (relativement peu efficace au niveau de la compensation d'une perte de
pression)

9) La régulation rénale

e Régulation rénale a long terme :
C’est un phénomene trés complexe. Le prof le présente juste sur un schéma tres simple, il

veut qu’on sache que ca existe et que c’est la cible thérapeutique pour I'hypertension
artérielle.

“SERVOCONTROLE"
RENAL DU VOLUME & DE LA PA

®
' '

Entrée
Eau & Sodium
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e larégulation de la pression par les reins :
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Lorsque I'on prend un patient sur lequel on a bloqué le
systeme nerveux de régulation de la pression a quion a
perfusé un volume important dans le sang, la PA
augmente tout de suite.

La pression va alors étre régulée seulement par le rein
en diminuant le volume sanguin. (puisque le systeme
nerveux n’agit pas).

Ce schéma montre |'effet direct de la pression sur le rein
et sur sa filtration. Son objectif est de diminuer le
volume sanguin en cas d’hypertension.
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IllI- Bilan sur la régulation de la PA

Le plus important a comprendre selon lui est que la PA est régulée par le travail/débit
cardiaque et par la résistance des vaisseaux +++.
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Schéma bilan qui permet de résumer les différentes parties de la régulation de la PA.

Parasympathetic ﬁ
Sympathetic Hem&

stimulation

1 Contractile
strength

1 Stroke
volume
of heart

/“'“‘”i“lss 1 Vasoconstriction 1 Total peripheral
resistance
Veins 1 Vasoconstriction 1 Venous 1 Stroke
return volume

Ici c’est une autre maniére de voir les choses en fonction du systéeme nerveux mis en jeu.
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Encore la méme chose, quand la PA augmente, les barorécepteurs sont excités, on diminue le
sympathique et on augmente le parasympathique.

| - - o |
center J

£

. | Heart rate
| Sympathetic cardia;gem activity ard | Cardiac output :@bﬁum !:
“— | sympathetic vasoconstrictor nerve activity —— Sk ore _— ] —> decreased = =
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| PR R 2D A venous vasodilation normal &=
(a) Baroreceptor reflex in response to an elevation in blood pressure =.'
e
-
= Carotid sinus .
= =  When blood pressure | | Rate of firing Cardiovascular
£ % falls below normal > Esliliactic B ™ i afferent nerves center

receptor potential

|
=z

(b) Baroreceptor reflex in response to a fall in blood pressure

Et quand on est en dessous de la pression normale c’est I'inverse, on stimule un peu moins
les sinus carotidien et l'arc aortique, cela va augmenter le sympathique et diminuer le
parasympathique.

Il faut retenir que a chaque fois on joue sur l'activité du coeur ET sur la constriction des
vaisseaux pour faire varier la pression.

IV- Variation pathologique de la pression

Partie moins importante du cours car c’est plutét du programme de D1. Il trouvait intéressant
de traiter les états de chocs puisque ¢a illustre bien ce que I'on doit faire quand il y a des
modifications de la PA.

A- Les états de chocs
C’est un état d'hypo perfusion des organes avec dysfonctionnement et mort cellulaire.

L'hypotension artérielle est définie par une PA systolique inférieure a 90 mmHg ou une PA
moyenne inférieure a 65 mmHg.
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e choc hypovolémique =
baisse du retour veineux (précharge cardiaque) et donc du débit cardiaque, causée par une
perte absolue (hémorragie) ou relative (fuite capillaire, troisieme secteur...) du volume
intravasculaire = diminution du volume sanguin.

o choc cardiogénique =
défaillance de la pompe cardiaque associée a un bas débit en raison d’une perte de la
contractilité efficace (infarctus, myocardite, ...) ou d’une réduction de la fréquence des
contractions efficaces (arythmie supraventriculaire ou ventriculaire, trouble conductif de
haut degré)

e choc vasoplégique ou distributif =
baisse du tonus vasculaire (postcharge cardiaque) par I'effet de médiateurs résultant d’une
réaction exagérée de I'hote a une agression, comme a une infection (choc septique) ou a un
allergéne (choc anaphylactique)
Le choc septique atteint seulement la contractilité des vaisseaux alors que le choc
anaphylactique joue aussi sur les bronches.

® choc obstructif = le prof a décider de ne pas en parler (hors sujet pour la PA)

Donc pour traiter un choc, on joue soit sur la partie cardiaque, soit sur la volémie, soit sur la
résistance des vaisseaux.

IFigure 10-34 causes of circulatory shock.

'! -
E g Circulatory shock
:. !: (| mean arterial pressure)
( #TH h
| Cardiac output | Cardiac output | Total peripheral resistance
! | f
Loss of blood volume Widespread vasodilation
Vasodilator Histamine
Loss of fluids substances released Loss of
derived from plasma released from in severe vascular tone
bacteria allergic reaction
Severe SRS PR Septic Anaphylactic | Sympathetic
rrhage diarrhea, Weakened heart pry
o urinary losses, etc. g )
- » J \ v J \ " ) \ > r
Hypovolemic Cardiogenic Vasogenic Neurogenic
shock shock shock shock
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Pour le traitement, on a plusieurs récepteurs qui nous permettent de faire un choix de
médicaments en fonction du choc :

Vasoconstriction Vasod I[atafiﬂrn

: ) Vasaodilatation
Cardiostimulation anchudllatauun

_-_

Dobutamine
Noradrénaline ++++ + 0
Adrénaline ++++ +++ +++

e Choc cardiogénique = plutét un cardio-stimulant, donc on choisit le dobutamine.

e Choc vasoplégique ou distributif = besoin d’un vasoconstricteur, soit noradrénaline si
choc septique soit adrénaline si choc anaphylactique car il y a aussi l'aspect
bronchique

e Choc hypovolémique = besoin de restaurer le volume, apport de fluide.

e Choc obstructif = enlever/limiter 'obstruction

B- I'hypertension artérielle
Méme topo que pour les états de choc : cette partie est la pour illustrer le cours, pas a savoir
par ceeur.

L'hypertension artérielle est définie par une PA systolique supérieur a 140 mmHg ou PA
diastolique supérieur a3 90 mmHg.
L'HTA est considérée comme sévere en cas de PAS > 180 mmHg et de PAD > 110 mmHg.

Quel traitements on met en place ?

D’abord il y a des regles hygiéno-diététiques pour traiter I’hypertension artérielle :
- alimentation pauvre en sel (5-6g/))
- Limiter I'alcool
- régime riche en fruits et légumes
- perte de poids si obése ou surcharge pondérale
- activité physique
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Puis il y a des traitements médicamenteux : on suit la regle ABCD.

Angiotensine Inhibiteurs de I'enzyme de conversion de
I'angiotensine (IEC)

* Antagonistes des récepteurs de
I'angiotensine Il (Sartan/ARA 1)

B Beta Bloguants Antagonistes compétitifs des effets béta-
adrénergiques des catécholamines
& Calciques Inhibiteur des canaux calciques
D Diurétiques inhibiteurs du symporteur Na+/Cl- au niveau
Thiazidiques du tube contourné distal rénal

s résistances périphériques (Inhibition de |'effet
vasoconstricteur de |'angiotensine I1)

~ rétention sodée de I'angiotensine Il

“ débit cardiaque : inotrope et chronotrope négatif

“ résistances périphériques par vasodilatation directe

“ volume extracellulaire
A moyen terme, N résistances périphériques (effet
vasodilatateur, et remodelage des arterioles)
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