V/ Régulation de la circulation sanguine

> Intégrité : Hémostase
» Maintien Pression sanguine

» Maintien volémie (ADH, rénine...voir cours reins UE 2.6)
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~Hemostase

a) definition




b) Hemostase primaire
Vasoconstriction et clou plaquettaire




Lorsqu'un vaisseau sanguin est blessé, diverses étapes se mettent
en place:

« La vasoconstriction est une réponse immédiate a la lésion
d'un vaisseau. Cela correspond a la "constriction" (contraction)
du vaisseau sanguin, le spasme vasculaire diminue le diametre
du vaisseau et ralentit le saignement. La vasoconstriction dure
15 a 60 secondes et a pour effet de ralentir la circulation
sanguine au niveau du vaisseau déchiré et de permettre aux
réactions suivantes d'étre pleinement efficaces.

* L'hémostase primaire se produit : les plaguettes se lient au
collagene des parois vasculaires exposées pour former un amas,
le clou plaquettaire grace a I'agrégation plaquettaire
(thrombus blanc)
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c) Hemostase secondaire
Fibrine et caillot




L' hemostase secondaire ou coagulation se produit. La
phase préparatoire de la coagulation est déclenchée par
le contact d'une protéine plasmatique, le facteur Xll
avec les tissus. La coagulation implique une cascade
complexe de facteurs de coagulation, ce qui débouche
au bout du compte en la transformation du fibrinogene,
une protéine du sang, en fibrine polymérisée, ce qui
crée un caillot. Ce processus dure 3 a 6 minutes apres
rupture du vaisseau. (thrombus rouge)
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LIEN HEMOSTASE PRIMAIRE - HEMOSTASE SECONDAIRE

Plaie vasculaire

Adhésion des plaguettes

Activation du facteur XlI Libération de facteur tissulaire
Vole endogene Voie exogéne
Thrombine

Clou plaguettaire

Agrégation plaquettaire irréversible


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/fr/e/ed/Liens_HémostasePrimaire_Coagulation.JPG
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Formation de fibrine
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Le caillot attire et stimule la croissance de fibroblastes et de
cellules de muscle lisse au sein de la paroi vasculaire, et entame le
processus de réparation qui résultera finalement en la dissolution

du caillot = fibrinolyse ou hémostase tertiaire.

Hémostase tertiaire
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Les facteurs de la coagulation et leurs demi-vies

Facteurs 1172
(heures)
I fibrinogéne (Ia = fibrine) 120
i i «
I11 thromboplastine tissulaire ou facteur tissulaire
vV calcium
VIII facteur antihémophilique A 12
IX facteur Christmas ou antihémophilique B 24

La production des facteurs de coagulation VII, IX et X par le foie
depend de la vitamine K



Hemophilie A et B
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Plasmine = enzyme réalisant |a fibrinolyse
Anticoagulants :
héparine (active antithrombine) - injection
antivitamine K (oral)
usage in vitro : chélateur d’ions Ca%* (EDTA)
Exploration hémostase

BILAN INITIAL
-- Nfs avec plaquettes

-- Temps de Quick ou TP et TCA (Temps de céphaline
activé)
-- TS : temps de saignement



V.2. Régulation de |a pression artérielle

La pression artérielle PA dépend

e du débit cardiaque

e De la résistance périphérique = force qui s‘'oppose a
I"écoulement du sang

Si R/’ pression augmente

R dépend artériole, donc vasoconstriction => /' PA
» Régulation a court terme = baroréflexe
» Régulation a long terme = volémie

Pour réguler, il faut capteurs, centre de controle et effecteurs (cf
homéostasie)



Les capteurs

animation

Stimulés par étirement
paroi vasculaire

Doc 37: Localisation des barorécepteurs
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http://www.ac-nice.fr/svt/productions/freeware/regulpan/




Baroréflexe
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Doc 38: Les composantes du baroreflexe
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COB = centre cardio-accélérateur (sympathique)
NDV = centre cardio-modulateur (parasympathique)




Intervention du baroréflexe face a une élévation de la Part :
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|
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Intervention du baroréflexe face a une diminution de la Part :

+ Pression sanguine
Lorsque la pression 1
augmente, Ies > *inﬂuxenvoyéspar
barorécepteurs sont {85 barorGcopteus
stimulés et envoient des l
influx au centre cardio- Cenire cardiovasculaire
vasculaire. Si la pression {Bulberachiden i
diminue, 'activité des
barorécepteurs diminue. ;—
sympa vers sympa vers para vers
les artérioles le coeur le coeur
l | |
v
*vasoconstridion ’fréquenoe force de
cardiaque ° contraction
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t RPT\‘ 4 Débit cardiaque
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Doc 39: Boucle de
régulation de la
Pression artérielle par
le baroréflexe
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Régulation hormonale Renin-Angiotensin-Aldosterone System
A long terme

Systeme rénine
angiotensine aldostérone

) Angiotensinogen
Voir UE 2.6 S
b gssaasans Renine=ececcee
v
Angiotensin |
)
{ <= ACE
\
Angiotensin || ========== Ll
' ' -
E -
' B Y L.y NaC/H0 3
(,",/. —~ 0 reabsorption E
o \\\‘\.. /" 5
' S '
V Vasoconstriction -
U



Doc 40: régulation de la Pression artérielle par le systeme
renine-angiotensine-aldostérone
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Autres hormones

« Le facteur atrial natriurétique (ANF), qui trouve son
origine au niveau des cavités cardiaques et plus
particulierement au niveau des oreillettes, est
vasodilatateur et augmente |la natriurése. Sa sécrétion
est essentiellement soumise a une action locale :
étirement de la paroi auriculaire.

« La vasopressine d'origine hypophysaire est sécrétée en
réponse a une augmentation de 'osmolalité
plasmatique. Elle posséde un effet vasoconstricteur et
entraine également une rétention d’'eau libre.

« Le monoxyde d’azote est un puissant vasodilatateur
d'origine endothéliale et dont I'effet rapide s’exerce a
tous les niveaux.



Hémorragie aigué (ou autres événements entrainant I'hypovolémie)

Conséquences

@ Irrigation insuffisante des tissus — diminution de I'apport d'0, et de nutriments aux cellules
@ Instauration du métabolisme anaérobie (sans O,) dans les cellules — accumulation d'acide lactic
@ Sortie de I'eau des cellules — entrée dans le sang — déshydratation des cellules

!

Activation des mécanismes de compensation
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Doc 42: régulation neuro-
hormonale de la Pression
artérielle

. ; I'environnement
pression osmotique .

HYPOTHALAMUS

BR = barorécepteurs
OS = osmorécepteurs
CR = chimiorécepteurs
VR = volorécepteurs

POST-HYPOPHYSE -

A A A

GHAINE
GANGLIONNAIRE

intion
Hression

SURRENALES

(E) ARTERIOLES

DIURESE

v

VOLEMIE

VASCOMOTRICITE

QO BR QOQ.s.
+« CR. AVR

(f.0.) = fibres orthosympathiques

voies rapides
voies intermédiaires
voies lentes

® = centre intégrateur
hypothalamo-bulbaire

} @ = effecteurs

récepleurs



VI1/ Exemples de Pathologies

VII.1. Pathologies cardiaques

* Souffle cardiague : obstacle 3 la
circulation, écoulement turbulent,
probleme étanchéité valves

Laminar Flow

§ Protheses valves

Turbulent Flow




« Athérosclérose, angor (angine de poitrine)
et IDM (infarctus du myocarde)




Thrombose
Artere normale

Thrombus  Plaque d’athérome

* Formation d’un caillot au niveau de la
plague qui obstrue l'artere

» Caillot = cellules sanguines dans un
filet de fibrine




Macro-
phages

Chalestérol
LDL

Remarque : embolie



Principe de la coronarographie

ballonnet positionné
dans le rétrécissement

| Wz

* On introduit un
cathéter par I’artere

fémorale &

* On le pousse ensuite £
dans 1’aorte, puis | g
dans les coronaires - ™

* On injecte sur place
le produit de cathéter-guide -~
contraste iode

» On fait des clichés Galfieid’ aCCQS/ &
radiographiques |




Salle de coronarographie







Crosse de |'aorte
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Dilatation d’une coronaire avec ballonnet
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2 Healthwise, incorporated



Pontages,
Si arteres trop abimeées

Aorte

Pontage artériel
( déviation de l'artére
mammaire interne )

Pontage veineux
( veine de jambe )

Rétrécissement
des artéres



Quadruple pontage

Vue antérieure

©2000 e-Cardiologie

aorte

Vue postéro-latérale







Greffe de coeur , coeur artificiel
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Le trio majeur

 |'HTA (a la fois facteur de risque
et complication) supérieure a

* |e tabagisme (la nicotine
stimule l'agrégation des
plaguettes,les hydrocarbures
s'associent aux LDL)

* hypercholestérolémie
(surtout taux élevé de LDL, taux
faible de HDL) qui peut étre due a
une alimentation trop riche en
acides gras saturés




Troubles du
rythme et
Pace-maker




Electrodes / '
inserted into
vein leading < 3

to heart

Single lead
pacemaker

!.-‘.Iedrodes

Doublehead |
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in right ventricle

Right atrium and ventricle




VII.2. Pathologies vasculaires

varices

Veine
normale

Valvule

H @
Varice

dk Valvule
incontinente

— Courant sanguin

Anévrysme

Dissection de 'aorte




Artériographie fémorale montrant une
sténose




