Chapitre 2 :
La régulation de la pression artérielle

ET
Le maintien de I’équilibre hydrominéral du milieu intérieur

INTRODUCTION :

La pression artérielle est un parametre biologique constant. Sa valeur, dans le cas normal, oscille entre
9 cmHg et 16 cmHg. La pression artérielle peut varier sous 1’effet de plusieurs facteurs.

La pression osmotique du plasma est une constante physiologique. Sa valeur normale est d’environ 300
mOsmol.L!. Cette valeur est due a un équilibre hydrominéral du milieu intérieur (plasma et lymphe) et
elle est nécessaire au bon fonctionnement des cellules de I’organisme.

* Quels sont les mécanismes hormonaux et nerveux qui régulent la pression artérielle et
’équilibre hydromineral ?

* Quels sont les facteurs influencant la pression arterielle et I’equilibre hydrominéral ?

*  Quels sont les structures et les facteurs intervenants dans le maintien de la constance
de la pression arterielle ?

I — La pression artérielle, parametre biologique constant :

Les organes du corps humain nécessitent une irrigation continue par le sang. Cette irrigation est
assurée, grace aux capillaires sanguins, sous I’effet d’une pression exercée par le sang sur la paroi des
arteres : c’est la pression artérielle.

@ Les méthodes de mesure de la pression artérielle :
a) La mesure directe de la pression artérielle :

* Données expérimentales et observations cliniques : (Voir document 1)

Document 1 : La mesure directe de la pression artérielle :

* En 1732, Stephen Hales fit une incision longitudinale sur I’artére d’une jument, couchée au sol. Il y
introduisit un tube de cuivre, relié a un tube vertical de 3m de longueur, pour une largeur de 1.2cm. Le
sang monta dans ce tube jusqu’a atteindre une hauteur d’environ 2.7m.

but-on déduire de ces observations ?

* La figure 1, représente la technique de mesure directe de la pression artérielle chez un chien a 1’aide
du manometre de Ludwig. La figure 2, représente les résultats de cette mesure directe.

| Figure 1 Ondulations causées par les Figure 2
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& cardiaque

Flotteur - ‘ Pression maximale = PM -- /K/\/ (_[
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e ’enregistrement obtenu.

La figure 3 représente un schéma d’interprétation de I’enregistrement de la pression artérielle dans ’artere
aorte par cathétérisme chez I’Homme.
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Document 1 : (Suite) Pression systolique Fermeture des | Figure 3
(PS) Maximale valvules sigmoides | 14
3) Décrire la variation de la pression artérielle = = o
dans I’artére aorte au cours du temps chez un - 12 @
sujet normal et déterminer les valeurs des L 10 ?,
pressions systoliques et diastoliques. _ | g =
Pression diastolique -
(PD) Minimale L 6

1) On constate que le niveau du sang dans le tube s’élevait jusqu’a 2.7m. on en déduit que le sang
se trouve dans les arteres sous une pression supérieure a la pression osmotique.

La mesure directe de la pression artérielle chez un chien a 1’aide du manometre de Ludwig,
montre que la pression artérielle enregistrée oscille entre deux valeurs, une valeur minimale
(Pm) et une valeur maximale (PM). Ces valeurs sont influencées en partie par l'activité
cardiaque et la respiration.

2)

Au cours d’un battement cardiaque, la pression artérielle oscille entre deux valeurs : la pression
maximale ou systolique obtenue au cours de la contraction des ventricules (valeur normale : 12-
13 cm Hg) et la pression minimale diastolique obtenue au cours de la diastole (relachement
général du cceur) (valeur normale : 8 cm Hg).

3)

b) La mesure indirecte de la pression artérielle par ’utilisation du brassard
gonflable : (Voir document 2)

ar le brassard gonflable :

Document 2 : La mesure indirecte de la pression artérielle
Chez L’Homme, la mesure indirecte de la pression artérielle s'effectue
avec un sphygmomanomeétre et un stéthoscope (Figure ci-contre).

Le sphygmomanometre est constitué d'un brassard gonflable relié a une
poire et a un manometre gradué en mm de mercure qui mesure la
pression dans le brassard. La poire de gonflage est munie d'une valve
permettant a I'air du brassard de s'évacuer. Le stéthoscope sert a détecter

le pouls artériel ce qui peut aussi étre fait avec le bout des doigts.

Stéthoscope

Brassard

Principe de la mesure : Le schéma ci-dessous montre la relation entre
pression artérielle, pression dans le brassard (PB) et bruits de l'artere :
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Etape 1 : Amener la pression du brassard a une valeur supérieure a la
pression systolique pour bloquer la circulation artérielle dans le bras.

Erape 2 : On laisse la pression du brassard diminuer progressivement jusqu'a la valeur limite a partir de
laquelle la pression artérielle est suffisante pour laisser de nouveau passer le sang dans 'artere.

Erape 3 : En poursuivant le dégonflage, on ameéne la pression du brassard a une valeur a partir de laquelle
il n'y a plus d'obstacle au flux artériel méme lorsque le coeur est en diastole.

Etape @ Etape @

[ L ¥ B

w’\,‘r

En exploitant les données de ce document, mesurer la pression artérielle chez deux éléves. Conclure.
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On mesure généralement la pression dans l'artere brachiale. Pour cela, le brassard est placé autour du
bras et le stéthoscope sur la saignée du coude a l'emplacement ou le pouls est détectable avec le bout
des doigts :

- On gonfle le brassard avec la poire, valve fermée, jusqu'a interrompre la circulation dans l'artére
brachiale. A ce moment, on n'entend plus rien sur le stéthoscope, puisque le sang ne passe pas.

- On écoute dans le stéthoscope tout en dévissant 1égerement la valve pour faire diminuer
lentement la pression du brassard. Des que le pouls devient audible, on note la valeur de la
pression lue sur le manometre : C'est la pression systolique PS (Pression maximale).

- Le brassard continuant a se dégonfler progressivement, on note la seconde valeur de pression
des que le pouls devient mmaudible : C'est la pression diastolique PD (Pression minimale).

Le schéma ci-dessous montre la relation entre pression artérielle, pression dans le brassard et bruits de
l'artere :

Pression dans
ssard

PB =PS : PD<PB<PS:
PB>PS: S : ,. s PB=PD:
., |apparition des les bruits augmentent d'intensité : - :
absence de bruits . o ex disparition des bruits
bruits puis s'attenuent

La pression artérielle s'exprime donc par deux valeurs. Dans le milieu médical, les valeurs de pression
artérielle ("tension") sont généralement indiquées en cm de mercure (Hg).
Les valeurs normales de la pression artérielle selon 1’age :

L.’age en années 4-8 [ 8-12 |12-16|16-30| 30-40 | 40-50 | 50-60 | 60 <P
Pression maximale (cmHg)| 10.5 11 12 13 14.5 15:5 16.5 EZ5
Pression minimale (cmHg) 7 7.5 8 8 9 9.5 10 10.5

@ Les variations de la pression artérielle :
a) La variation de la pression artérielle au cours de la journée : (Voir document 3)

Document 3 : Variation de la

ression artérielle au cours de la journée :

Le graphique ci-contre,
représente 1’évolution de la
pression artérielle d’une
personne de 35 ans au cours
d’une journée.

A partir de ’analyse de
ce document, dégager les
facteurs influencant la
pression artérielle et
justifier que la pression
artérielle est une
constante biologique.

Pression artérielle (cmHg)
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Chez un sujet sain, la pression artérielle est en moyenne 12/8 : signifie que la pression systolique est
égale a 12 cm Hg (cm de mercure) et la pression diastolique est égale a 8 cm Hg. Cependant, la
pression artérielle est variable au cours d'une journée, mais toutes les perturbations sont rapidement
corrigées ce qui confirme la présence d'un systéme de régulation de la pression artérielle. Donc la
pression artérielle est un facteur biologique constant et régulé.

b) Influence de ’activité cardiaque sur la pression artérielle :

iriation de la

ession en fonction de la vil

e la circulation :

(Voir document 4)

Document 4 : Variation de la pression en fonction de la vitesse de la circulation :

Pour mettre en relation I’activité cardiaque et les valeurs de la pression artérielle, on exploite les données
suivantes :

* La figure 1 représente un schéma simplifi€ des circulations sanguines : la circulation pulmonaire
(achemine le sang entre le cceur et les poumons) et la circulation systémique (achemine le sang entre le
ceeur et le reste du corps).

* Le graphique de la figure 2, représente la variation de la pression du sang dans les différentes parties
de I’appareil circulatoire.

A partir de I’analyse des données de ce document, reliez

i | Figure 1 | _ la relation entre l'activité cardiaque et la variation de la
Artere _ pression artérielle.
4 Pression artérielle en cmHg \M.
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* Le sang circule dans les vaisseaux sanguins sous une certaine pression. Le sang est libéré
périodiquement du cceur pour y revenir apres avoir traverse les arteres, artérioles, capillaires, et
veinules, et ce cycle (majeur et mineur) se répéte sans arrét et dans le méme sens.

* Au niveau des artéres, la pression est élevée parce que le ceeur gauche pompe une grande quantité
de sang a haute pression dans l'artére aorte.
Plus on s'éloigne du ceeur, plus la valeur de la pression artérielle diminue, et atteint prés de 0 cmHg a
l'arrivée aux veines caves.

On conclut de cette analyse que la variation de la pression artérielle peut étre liés a l'activité cardiaque.

*
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Document S : Variation de la pression artérielle en fonction de ’activité cardiaque :
Pour _connaitrg I’influence d_e I’activiteé (Eardiague sur la P Figure 1
pression artérielle, on exploite les données suivantes : ' Pression artérielle : :
* Chez un sujet sain, on enregistre simultanément la 154 cmHg ™
pression artérielle (PA), le débit cardiaque (DC), le 10 — P
volume d’éjection systolique (VES), et la fréquence 5
cardiaque (FC), avant et aprés un exercice physique | [ oo B
de 10 minutes. La figure 1, représente les résultats de Débit cardiaque L/min
ces mesures. ' '
* La figure 2, montre les changements de la pression " :
artérielle moyenne aprés une hémorragie. o Wolume d"&ection
* La figure 3, présente les variations de pression 100 = isystolique (VES) (ml) ,
artérielle en fonction des changements de débit 90 :____/_ \
sanguin et le diametre des artérioles : i E Frequencecardlaquek """""" |
- a = Dans le cas normal ; ’ it
- 120 :
- b = Dans le cas de la vasoconstriction ; :
- ¢ = Dans le cas de la vasodilatation. 18000 o E
A partir de ’exploitation des données de ce Tempsi (min)
document, déterminer le lien entre les modifications 6 '2 éll (IS IS lI'O 1'2’§
de la pression artérielle et celles des paramétres de > >«
activité cardiaque. Repos | Activité sportive | Repos!
A Pression artérielle Figure 2 a Pression artérielle Figure 3
systolique (cmHg) 14 _| (cmHg) e
12+ — T
\ / I
8-{ 6 Débit sanguin
Temps g 1| | oy e ey e lllll/[fll'lll —>
Durée de I’hémorragie g 5 5 10 15 20 25 30

» Exploitation des données du document :

* Figure 1 : Aurepos, toutes les valeurs mesurées (PA, DC, VRS et FC) sont maintenues constantes.
Avec le début de l'activité sportive, on constate une augmentation de la fréquence cardiaque, du
volume systolique, du débit sanguin et de la pression artérielle, ils restent donc constants a une valeur
maximale pendant toute la durée de I'exercice musculaire. Immédiatement apres la fin de 1'exercice,
tous les parameétres sont ramenés progressivement a leurs valeurs d'origine.

* Figure 2 : Une hémorragie entraine directement une diminution de la pression artérielle
(hypotension), et dés que I’hémorragie s'arréte, la pression artérielle revient a sa valeur initiale.

* Figure 3 : La pression artérielle varie avec la variation du calibre (diametre) des vaisseaux sanguins.
Cette pression augmente lors de la vasoconstriction (réduction du diameétre) et diminue lors d’une
vasodilatation (augmentation du diameétre).

» Explications et conclusions :

Plusieurs facteurs entrainent la variation de la pression artérielle :
* L'activité de la pompe cardiaque :

Si le rythme cardiaque (fréquence) augmente, le débit augmente et par suite la pression artérielle
augmente. Si le rythme cardiaque diminue, le débit diminue et la pression artérielle diminue.
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» La variation du volume sanguin :

Le sang circule dans un systéme clos, donc toute augmentation du volume sanguin entrainera une
augmentation de la pression artérielle.

* La variation du calibre (ou diametre) des vaisseaux :

La vasoconstriction entraine une résistance des vaisseaux au flux sanguin ce qui entraine
I’augmentation de la pression artérielle, tandis que la vasodilatation entraine une diminution de la
résistance et donc une diminution de la pression artérielle.

Dans tous ces cas la variation de la pression artérielle n ‘est que passagere. Il existe
donc un systeme régulateur qui rétablit la pression artérielle a sa valeur normale.
Comment fonctionne ce systeme régulateur pour assurer le maintien de la constance de
la pression artérielle ?

Q La régulation de la pression artérielle :
1) Le role du systeme nerveux dans la regulatlon de la pression artérielle :

':\\‘;)"

Des observations ont montré que les sinus carotidiens et la crosse Py Figure 1
- - - - - r ht \
aortique, contiennent des terminaisons nerveuses liées a la couche \
musculaire de la paroi artérielle. La figure 1 est un schéma de

I’innervation des artéres associées au coeur.

Pour détecter les zones de surveillance des changements de
pression artérielle, nous effectuons les expériences suivantes :

» Apres suppression des connections nerveuses au niveau du
ceeur, suite a une greffe cardiaque, la fréquence cardiaque au
repos devient plus €levée et ne varie pas en fonction de I’effort

physique.

Artére

carotidien
primaire

£/
Apres isolement du sinus carotidiens chez un animal par des Nerfde

ligatures (Figure 2 — cas @), on injecte du liquide . Cyon
physiologique pour provoquer une hypertension au niveau du sl
sinus. On constate un ralentissement du rythme cardiaque et V_eine_cave aorte
une baisse de la pression artérielle dans le systéme vasculaire inférieur Ceeur
de I’animal.

) Figure 2

La ligature des deux carotides chez un animal au-dessous du
sinus carotidien (Figure 2 — cas @), entraine une diminution
de la pression dans les deux sinus carotidiens et par
conséquent une accélération du rythme cardiaque
(tachycardie) et donc une augmentation de la pression
artérielle dans le systéme vasculaire.

Ligature

La stimulation du nerf de Hering ou du nerf de cyon, entraine
une diminution de la fréquence cardiaque. Alors que la section
de ces deux nerfs entraine I’accélération de la fréquence
cardiaque et aussi I’augmentation de la pression artérielle.

Cas @

En exploitant ces données expérimentales, expliquer le role du sinus carotidien, et en déduire
les informations qui permettent de metire en évidence la présence de récepteurs de la pression
(barorécepteurs) dans ce sinus carotidien.
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* Exploitation des données :

A partir de I'exploitation des données du document 5 on peut dire que :

>

>
>
>

Les nerfs du cceur interviennent dans la régulation de la pression artérielle.
L’ hypertension au niveau du sinus carotidien est corrigée par un ralentissement du rythme

cardiaque.

L’ hypotension au niveau du sinus carotidien est corrigée par une accélération du rythme cardiaque.
Les nerfs afférents de Hering et de Cyon, transmettent des influx nerveux du cceur vers des centres

cardio-modérateurs.

% Conclusion :

Le sinus carotidien renferme des récepteurs sensibles a toute variation de la pression du sang : ce sont
des barorécepteurs. Ces barorécepteurs sont des terminaisons nerveuses, appartenant aux nerfs
sensitifs : Hering et Cyon, et qui détectent en permanence les variations de la pression artérielle et
envoient des messages nerveux sensitifs centres cardio-modérateurs.

Le schéma de la figure 1 représente les centres
nerveux et les nerfs controlant la pression
artérielle.

Le cceur et les vaisseaux sanguins sont innerves
par le systéme nerveux végeétatif (ou autonome)
(Voir figure ci-contre).

Ce systéme se présente sous forme de :

v" Centre nerveux : parasympathique, localisé
au niveau du bulbe rachidien et sympathique
au niveau du bulbe rachidien et au niveau de
la moelle épiniére.

v' La voie afférente : constituée par les nerfs de
Hering et de Cyon.

v" La voie efférente : constituée par les nerfs
parasympathiques : Le nerf X ou le nerf
vague ou le nerf pneumogastrique. Les nerfs
sympathiques ou orthosympathiques.

Pour mettre en évidence le role de ce systeme
dans la régulation de la pression artérielle, nous
suggérons les expériences suivantes :

| Figure 1

(+ @ Nerfde Hering

Centre bulbaire

L
o5
5= ;
=R} 1
CL).U_ 1
0.0 LAl
g™ _
: : :, | r.._J-'_ C(BUI
o e L
= | T s> Ne =
] b ’
2 g e Orthosympathique
R ©
_bb .
&) 2 “+~ Moelle Vaisseau
S |y cpmcre i sanguin

+ : stimule ; - : inhibe ; = : Message nerveux sensitif ;
€ : Message nerveux moteur

* Localisation des centres nerveux controlant la pression artérielle :

Les zones . : . Les résultats de leur destruction ou leur
Les résultats de leur stimulation y
nerveuses section
: o - Diminution de la fréquence cardiaque. s 3 :
Bulbe rachidien 2 . q q - Elévation de la fréquence cardiaque.
- Vasodilatation. L : e
ventrale - Elévation de la pression artérielle.

- Diminution de la pression artérielle.

latérale et moelle | - Vasoconstriction.

Bulbe rachidien | - Elévation de la fréquence cardiaque.

épiniere - Elévation de la pression artérielle.

- Diminution de la fréquence cardiaque.
- Diminution de la pression artérielle.
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Document 7 : (Suite) :

la pression artérielle :

* Détermination du réle des nerfs parasympathiques et orthosympathiques dans la régulation de

Le nerf

Conséquences de sa stimulation

Conséquences de sa section

Parasympathique : nerf
pneumogastrique ou le

- Diminution de la fréquence
cardiaque.

- Elévation de la fréquence
cardiaque.

nerf X - Diminution de la pression artérielle. |- Elévation de la pression artérielle.
Orthosympathique ou - Elévation de la fréquence cardiaque. ) Dlg:gg;?; delnDsiucnos
sympathique - Elévation de la pression artérielle. iynolension:

Chez un mammifere, on enregistre

pression artérielle

* Activité des fibres nerveuses innervant le ceeur et les vaisseaux sanguins :

1) En exploitant les résultats de ces expériences, déduire le role des centres nerveux et des nerfs
sympathiques et parasympathiques dans la régulation de la pression artérielle.

les mnflux nerveux dans les fibres Hypotension Normal |Hypertension
DEIVEnses innerv.fant !elcoeu_rt e:iles Pression artérielle |} ™MHg . T —
vaisseaux sanguins, a la suite de i P
changements de la pression Influx e W O I N
artérielle, et on détermine également Baroréceptenr | || | | L | LWL | SO0
les changements de fréquence -
cardiaque ot la réistance vasculaire. | /WS 98YE | | | | | UL | A
Les résultats de cette étude sont (Vers caeur)
présentés par le tableau ci-contre. Influx
- sympathigue | AL | LILE | LE LT L]
2) Décrire comment les =
changements de la pression Fréquence %7 =D N
artérielle affectent l'activité de cardiaque
diverses voies nerveuses. Influx
3) En se basant sur tout ce qui VaSOCOH.S:f}"inBI{}"S HH|||||||| ||I|||| ||| | | | | |
précéde, expliquez comment le | (Vers vaisseaux)
systéme nerveux intervient Résistance —
dans la régulation de la périphérique / \3

* Exploitation des données :

1) D’apres les résultats des expériences, on peut déduire :

* Localisation des centres nerveux controlant la pression artérielle :

A partir de I'analyse des données expérimentales, on peut conclure qu'il existe deux centres nerveux
qui controlent I'activité du ceceur et, par conséquent, la pression artérielle :

v" Un centre bulbaire ventral qui ralentit le ceeur, et par conséquence fait baisser la pression

artérielle.

v" Centre bulbaire latéral et centre médullaire qui accélérent le cceur et rétrécissent les vaisseaux
sanguins, ce qui augmente la pression artérielle.

* Role des nerfs parasympathiques et orthosympathiques dans la régulation de la pression artérielle :

Les centres nerveux agissent sur l'activité du cceur et des vaisseaux sanguins par des voies efférentes
qui sont de deux types :
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v" Des fibres nerveuses parasympathiques (Nerf X = Nerf pneumogastrique = Nerf vague), qui
exercent un effet cardio-modeérateur entrainant la diminution de la pression artérielle.

v" Des fibres nerveuses sympathiques (Orthosympathiques), qui exercent un effet cardio-
accélérateur et vaso-constricteur, d’ou I’augmentation de la pression artérielle.

2) Effet des variations de la pression artérielle sur l'activité de diverses voies nerveuses :

L’étude de I’activité nerveuse des fibres innervant le cceur et les vaisseaux sanguins montre que :

v" Lorsque la pression artérielle augmente, la fréquence de potentiel d’action augmente au niveau
du nerf vague, tandis que cette fréquence diminue au niveau du nerf sympathique. La fréquence
cardiaque et la résistance vasculaire diminuent également.

v" Lorsque la pression artérielle diminue, la fréquence la fréquence de potentiel d’action diminue
au niveau du nerf vague, tandis que cette fréquence augmente au niveau du nerf sympathique.
La fréquence cardiaque et la résistance vasculaire augmentent également.

3) D’apres ce qui précede, On peut dire que :

La régulation de la pression artérielle est une action réflexe, faisant intervenir des mécanismes nerveux
involontaires rapides et se présente comme suit :

» L’augmentation de la pression artérielle au niveau du sinus carotidien et de la crosse aortique est
détectee par les barorécepteurs ce qui augmente la fréquence des potentiels d’action dans les nerfs
de Cyon et de Hering. Ce message nerveux sensitif :

v Active le centre bulbaire cardiomodérateur qui envoie un message modérateur vers le ceeur
par 'intermédiaire du nerf X, ce qui entraine un ralentissement cardiaque.

v Inhibe les neurones du centre vasomoteur par I’intermédiaire d’un interneurone inhibiteur ce
qui entraine I’mhibition des neurones orthosympathiques et une vasodilatation.

Le ralentissement cardiaque et la vasodilatation corrigent I’hypertension et raménent la pression
artérielle a sa valeur normale : ¢’est un mécanisme hypotensif.

» La diminution de la pression artérielle au niveau du sinus carotidien et de la crosse aortique entraine
une diminution de la stimulation des barorécepteurs, ce qui diminue la fréquence des potentiels
d’action dans les nerfs de Cyon et de Hering. Ce message nerveux sensitif :

v Provoque la dimimution de la stimulation exercée sur le noyau moteur du nerf X. Le systéme
parasympathique est inhibé et le systéme sympathique (orthosympathique) cardio-
accélérateur est activé : On obtient une accélération du rythme cardiaque, une
vasoconstriction.

L accélération cardiaque et la vasoconstriction corrigent I’hypotension et ramenent la pression
artérielle a sa valeur normale : ¢’est un mécanisme hypertensif.

* Conclusion :

La pression artérielle s’effectue par un mécanisme de type réflexe qui comprend :

» Des récepteurs : ce sont des barorécepteurs situés au niveau de la crosse aortique et du smus
carotidien. Ils enregistrent les variations de la pression artérielle et codent ces informations sous
forme d’influx nerveux.

» Des voies afférentes : constituées par les nerfs de Cyon et de Hering. Elles transmettent les influx
respectivement de la crosse aortique et des sinus carotidiens vers le centre nerveux.

» Des centres nerveux : qui intégrent les informations en provenance des barorécepteurs. Ils sont
localisés dans le bulbe rachidien et dans la moelle épiniéere.
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» Des voies efferentes : elles sont de deux types :

* Des fibres parasympathiques : qui exercent un effet modérateur sur le rythme cardiaque et donc
une diminution de la pression artérielle. Elles sont représentées par le nerf X.

* Des fibres sympathiques qui augmentent le rythme cardiaque et provoquent une
vasoconstriction et donc une augmentation de la pression artérielle.

Centres cardiovasculaires

= " .
bulbaire et spinal
Nerf afférents (nerfs de Nerf efférent :
Cyon et Héring) . :
Sympathique Parasympathique
Barorécepteurs artériels ¥ %
J]' Arterioles Ceeur
Stimulus : Variation de Y — — X :
la pression artérielle Vasomotricité Activité cardiaque

2) Le role des hormones dans la régulation de la pression artérielle :
a) La régulation a court terme de la pression artérielle :

* Observations et données expérimentales : (Voir document 8)

Document 8 : Régulation a court terme de la pression artérielle :

* ['adrénaline et la noradrénaline sont deux hormones qui
appartiennent au groupe des catécholamines, sécrétées
dans le sang par la médullosurrénale, partie centrale de la
glande surrénale (@), situées au-dessus des reins et qui
présente aussi une partie externe : la corticosurrénale (@)
(Voir figures ci-contre).

Coupe de la glande
surrénale

* Les catécholamines sont secrétées dans les conditions normales, a des concentrations tres faibles :
0.2pg/Kg/min pour la noradrénaline et 0.05 pg/Kg/min pour 1’adrénaline.
Les personnes ayant des taux plasmatiques élevés de catécholamines présentent les signes cliniques
suivants : Vasoconstriction, élévation de la fréquence cardiaque et hypertension artérielle.

* Des expériences menées sur des animaux ont montré que I'émotion provoque une augmentation
soudaine de la sécrétion d'adrénaline par la glande surrénale. La figure 1 ci-dessous, montre les
enregistrements de la fréquence cardiaque, de la pression artérielle et de la quantité de catécholamines
plasmatiques lorsqu'une personne est dans un état d'émotion (Exemples : peur, stress, colére...).

* Apres avoir injecté de I'adrénaline ou de la noradrénaline a un chien en bonne santé, nous suivons les
changements de pression artérielle. Les résultats obtenus sont représentés sur la figure 2 ci-dessous.

A partir de l'analyse des données de ce document, déterminer l'effet des catécholamines (par
exemple l'adrénaline) sur l'activité cardiaque, et son mécanisme impliqué dans la régulation de
la pression artérielle.
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Document 8 : (Suite) :
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* Analyse des données du document :

Lors d'une émotion, comme la peur par exemple, on constate une augmentation rapide de la fréquence
cardiaque, accompagnée d'une augmentation de la sécrétion d'adrénaline par la médullosurrénale, puis
apres un court laps de temps la pression artérielle augmente. Ces perturbations se corrigent apres
quelques minutes.

L'injection de ’adrénaline a un chien en bonne santé, provoque une augmentation rapide de la pression
artérielle. Cette modification de la pression sera corrigée rapidement.

* Conclusions :

Les catécholamines sont des hormones hypertensives. Dans des conditions physiologiques particulieres
(stress, colere, émotion ...), 1l y a une décharge d’adrénaline par les médullosurrénales. Cette hormone
véhiculée par le sang entraine :

v Une accélération du rythme cardiaque et par conséquent agit sur son débit.
v Une vasoconstriction des artérioles et par conséquent agit sur la résistance de I’écoulement
du sang.

D’oti une augmentation de la pression artérielle. Ceci constitue une régulation hormonale a court
terme.

* Observations et données expérimentales : (Voir document 9)

Document 9 : régulation a moyenne terme de la pression artérielle :

* 1. obturation des artéres du rein gauche, chezun | Concentration plasmatique de
individu hypertendu, conduit a une baisse importante : _ larénine en UA
de la pression sanguine au niveau du rein gauche et Figure 1 Indl.wdu mala_de Tndividiz
une élévation intense de la pression sanguine au ; Rel!l Remn Sain
niveau du rein droit. : droit | gauche
Le tableau de la figure 1 montre les mesures de la Artére rénale 6 6 4
concentration plasmatique de la rénine (enzyme (Sang entrant)
sécrétée par le rein) dans ’artére et la veine rénales. Veine rénale 6 19 5

(Sang sortant)

* [.’angiotensine est un protide sécrété par les cellules hépatiques sous forme d’un précurseur appelé :
angiotensinogene. Cette protéine est toujours présente dans le plasma ; mais, elle ne se transforme en
angiotensine qu’en présence d’une enzyme : la rénine ; secrétée par les reins.
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Document 9 : (Suite) : # Unités arbitraires | Figure 2
* Chez une personne saine, on injecte de I’angiotensine

penda_mt plu§u_eurs jours : enslute, on mesure (_:haque jour la |—| Angiotensine
pression artérielle chez la méme personne suivant la

4

quantité de I’angiotensine injectée. La figure 2 représente le -t 4t Ty T e o PM .§ %
résultat de cette étude. IIII I I I ] I II I I I I I 25
I._ o S e R e " tha: a

* Pour connaitre le mode de sécrétion de la rénine, une étude 0 T :%

T T T L4
de I’action d’une hémorragie sur la sécrétion de cette 10 IST Temps (jours)

enzyme a été réalisée chez le chien : e i
. ) ) ‘ Figure 3
Apres a_blatlon des_ deux glan_des surrénales et de_: I'un des Sécrétion de la rénine DR e
deux reins d'un chien, et section des nerfs associ€s au rein jig/min A mmHg A___._
restant, on suit I’évolution de la quantité de rénine sécrétée o
par le rein restant et la variation de la pression artérielle a 0.7 - L i
I'intérieur de celui-ci, avant et apres que ce chien a subi une -
hémorragie. Le graphique de la figure 3 représente les 0.5 L 75
résultats obtenus. -
— 50
A partir de ’analysé des observations cliniques et des 03 ;
données expérimentales de ce document, déduire le 7 - 25
mécanisme controlant la sécrétion de la rénine et sa 0.1 4
relation avec la régulation de la pression artérielle. 5 T T 3 3 4 Temps
Hémorragie (min)

* Analyse des données du document :

» La figure 1, montre que la diminution de la pression dans les artérioles rénales stimule les reins a
sécréter de la rénine dans le sang, ce qui entraine une augmentation de la pression artérielle.

» A partir des données de la figure 2, on constate que l'injection d'angiotensine conduit a une
augmentation de la valeur de la pression artérielle, qu'elle soit la valeur minimale ou maximale.

» La figure 3 montre que I’hémorragie entraine une diminution du volume sanguin et le sang atteint
les reins avec une faible pression. Cette faible pression stimule les reins et ils sécrétent I'enzyme
rénine. Donc le facteur responsable de la régulation de la sécrétion de rénine est la variation de la
pression artérielle au niveau des artérioles rénales.

* Conclusions :

La baisse de la pression au niveau de I’arteére rénale provoque la sécrétion de la rénine par le rein dans
le sang. La rénine transforme 1’angiotensinogene, synthétisé par le foie sous une forme inactive, en
anglotensine.

L’angiotensine est une hormone hypertensive, en accélérant le rythme cardiaque et en provoquant une
vasoconstriction.

* Remarque :

D'autres études ont montré qu'une concentration plasmatique élevée de Na" stimule les reins a sécréter
'enzyme rénine et par suite augmenter la pression artérielle.

- a; — Le role de I’aldostérone dans la régulation de la pression artérielle :

* Observations et données expérimentales : (Voir document 10)
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Document 10 : Role de I’aldostérone dans la régulation de la pression artérielle :

* Une tumeur de la glande surrénale entraine une augmentation de la pression artérielle due au
fait que le corps retient de grandes quantités de Na™, et donc une rétention d'eau, tandis que
l'atrophie de cette glande, chez certains patients, entraine une diminution de la pression
artérielle résultant de I'excrétion de grandes quantités de Na* dans 1'urine, perdant ainsi de
grandes quantités d’eau.

* L’injection des extraits hormonaux du cortex surrénal a un animal surrénalectomisé provoque
une diminution de la libération de Na™ dans 1’urine. Les analyses ont montré que la substance
active des extraits est I'hormone aldostérone.

* Chez un mammifére qui a subi un régime alimentaire sans Na", on observe un exces de sécrétion de
I’aldostérone. Dans le cas inverse, il y’a diminution de sécrétion de cette hormone.

* La perfusion de la surrénale par des solutions de b Vaiiition du debit
différentes concentrations de NaCl ne provoque aucune 251 @aldostérone ng.min!
modification de la sécrétion de 1’aldostérone, mais 20 -
lorsqu’on perfuse I’artériole afférent du glomérule par 15 4
une solution diluée de NaCl, on constate une libération

g R e N ’ ; 10 -
de la rénine suivie d’une sécrétion de I’aldostérone.

* Chez un chien qui a subi la néphrectomie (1'ablation du > — r _
rein), on suit la variation de la sécrétion d'aldostérone par 0 0.042 0.083 0167 042 1.67 g
la corticosurrénale apres injection d'angiotensine. Le Doses d’angiotensine en pg.min’
graphique ci-contre, représente les résultats obtenus.

A partir de ’analyse des données de ce document, déterminer le role de I’aldostérone dans la
régulation de la pression artérielle.

* Conclusions :

L’aldostérone est une hormone secrétée par la glande surrénale. Elle joue un réle important dans la
régulation de la pression artérielle.

Dans le cas d’une diminution de la pression artérielle, I’angiotensine est activée entrainant la sécrétion
de I’aldostérone. Elle permet au rein de réabsorber le sodium (Na®). Le sodium ainsi retenu dans
I’organisme déclenche un phénoméne d’osmose, entrainant une rétention d’eau dans le systéme
vasculaire et augmentant ainsi la pression artérielle.

- a3 — Le role de ’ADH ou vasopressine dans la régulation de la pression artérielle :

* Observations et données expérimentales : (Voir document 11)

Document 11 : Role de ’ADH dans la régulation de la pression artérielle :

* Afin de mettre en évidence le Figure 1 ‘ Figure 2 |
role de 'hormone ADH (= X
vasopressine = Hormone 50| APH (pg/ml) % La diurese (mi/min)
Antidiurétique) dans la 45 S 4
régulation de la pression 40 - . n
artérielle, on mesure chezun | 39 -
chien, 4 la fois, la 30 4 21|34
: 25 L
concentration d'ADH et le 20 i 2
Vo_luque d'urine excrétée 15 : fg 2‘ 2 A ADH]
(diurese). S8 |
10 4 B . 1 Temps
Les figures 1 et 2, ci-contre, g 1 E § g (min)
- r ey 1 I I | I I | i
g{;:?;t:nt les résultats L l =S EETITIYTY
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Document 11 : (Suite) :

* Figure 1 : L'évolution de la concentration d'ADH dans le sang en fonction de 1'évolution du
pourcentage de diminution du volume sanguin.
» Figure 2 : Evolution de la diurése apres mjection intraveineuse de 'ADH.

* Afin de mettre en évidence I’origine de I'hormone ADH et les étapes de son intervention dans la
régulation de la pression artérielle, on réalise chez le chien les expériences représentées sur le tableau
suivant :

Expériences Résultats Zone S S g Hypothalamus
- Augmentation d’ADH dans le : e

Stimulation de la zone S sanpweine bypophsdine
de Iypothdlamus - Diminution du débit urinaire. gt

Section des fibres au - Absence d'ADH dans le sang :

niveau C puis stimuler la | veineux de I'hypophyse. L oTlhgesaire —— Artere
zone S. - Augmentation du débit urinaire. YPopiy hypophysaire
Ablation de la post - - Augmentation du volume d'urine

hypophyse excrétée

Isoler le rein et I'injecter
avec des extraits du post-

hypophyse

- Diminution du volume d'urine )
excrétée. Antéhypophyse Posthypophyse

En exploitant les des données de ce document :
*  Déterminer la relation entre la concentration d'ADH et la variation du volume sanguin. Puis
identifier l'effet de l'injection d’ADH sur le volume d'urine excrétée.
* Identifier ’origine d'ADH et les structures anatomiques impliquées dans la régulation du
volume d'urine excrétée.
*  Déduire le role de 'ADH dans la régulation de la pression artérielle.

* Exploitation des données :

Figure 1 : On constate que plus le volume sanguin diminue, la concentration d'ADH dans le sang
augmente.

Figure 2 : on constate qu’apres injection de I’ADH, la diurése (débit urinaire) diminue.

Données expérimentales : Sous le controle de I’hypothalamus, la posthypophyse, sécrete I’ADH,
hormone antidiurétique ou vasopressine qui, en augmentant la réabsorption de I’eau au niveau des
reins, entraine une augmentation du volume sanguin et par conséquence une augmentation de la
pression artérielle.

@ Conclusion : (Voir schéma ci-dessous)

La régulation de la pression artérielle est un exemple d’intégration neurohormonale, en effet les divers
mécanismes de régulation ne sont pas totalement indépendants :
e Larégulation a court terme assure un controle immeédiat, il met en jeu surtout le systéme
nerveux.
e Le systéme humoral prend ensuite le relais lorsqu’il s’agit d’une variation de pression qui se
maintient pendant un certain temps : régulation a moyen ou a long terme.
e [’hypothalamus assure 1’intégration des messages provenant non seulement de I’appareil
circulatoire lui-méme, mais, aussi de I’environnement extérieur a I’organisme.
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IT — Maintien de I’équilibre hydrominéral du milieu intérieur :

Le milieu intérieur, plasma et lymphe, dans les conditions physiologiques normales, se caractérise par
un équilibre entre ses constituants en eau et en ¢léments minéraux, appelé équilibre hydrominéral.

*  Comment mettre en évidence I’equilibre hydrominéral du milieu interieur ?
* Quels roles jouent les reins dans le maintien de cet équilibre, comme organes filtres
sélectifs du corps ?

@ Mise en évidence de I’équilibre hydrominéral du milieu intérieur :
a) Observations cliniques et données expérimentales :
(Voir document 12)
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Document 12 : Mise en évidence de I’équilibre hydrominéral du milieu intérieur :

* Observations cliniques :

* La diminution de la pression osmotique du milieu intérieur, chez les gens qui souffrent de la maladie
Schwartz-Bartter, provoque une turgescence des cellules nerveuses. Ceci est accompagné de comas
répétitifs qui peuvent causer la mort.

* La diminution de Ca™ dans le milieu intérieur provoque une élévation du seuil d’excitabilité des
cellules nerveuse et des perturbations de I’activité cardiaque.

* Le déficit de K™ dans le milieu intérieur provoque une augmentation de la fréquence cardiaque.
* Données expérimentales :

* La figure 1, représente la variation de la pression osmotique du plasma et du débit urinaire apres
ingestion d’un litre d’eau.

+ La figure 2, présente la variation de la pression osmotique du plasma et du volume urinaire €émis apres
ingestion d’une solution saline.

- = = # Débit ‘ Figure 1 ‘ Pression 4 —— O ‘ Figure 2 Diciiiiy Ko

urinaire osmotique B :

: 125 - urinaire osmotique
10 — (ﬂ]lf"l]l]lﬂ} (]_HOSHEL) émis (L;"rj) (KPH)
100
754 A Vg, - 770
—-300 TTAT T
— 30 Ingestion d’une solution de NaCl [~ 750
0 202 0

0 30 60 90 120 Temps (min)

0 30 60 90 120 Temps (min)
Ingestion d’un litre d’eau

L’osmle (Osml) = Pression osmotique d’une solution qui contient un mole gramme par litre d’eau.

A partir de ’analyse des données de ce document,
- Déduire ’'importance de I’équilibre hydrominéral du milieu intérieur dans le fonctionnement de
organisme.
- Montrer que I’équilibre hydrominéral est un paraméitre régulé.

b) Exploitation des données :

v" Dans le cas de la maladie Schwartz-Bartter, L'osmolalité du plasma (Pression osmotique) est
abaissée, cela provoque une rétention d'eau dans I'organisme. Cet exces d'eau provoque une
dilution du sang et se traduit par des complications tel que des troubles neurologiques.

v Tout modification de la composition chimique du milieu intérieur, tel que la diminution du taux
de Ca™ ou K", entraine des perturbations physiologiques tel que des troubles de I’activité
cardiaque.

v La consommation excessive d’eau entraine une diminution de la pression osmotique du plasma
et ’augmentation du débit urinaire.

v La consommation d’une quantité de sel, entraine une augmentation de la pression osmotique du
plasma et diminue le débit urinaire.

¢) Conclusion :

Dans les conditions physiologiques normales, les variations de la composition chimique du milieu
intérieur peuvent étre corrigées grace a des mécanismes régulateurs que posséde I’organisme.
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Le bilan journalier de 1’eau et les sels minéraux importés au corps et ses pertes en ces éléments est
équilibré, chose qui assure une pression osmotique plasmatique constante, indispensable au bon
fonctionnement des cellules. Donc la pression osmotique du plasma est une constante physiologique
qui nous renseigne sur 1’état de 1’équilibre hydrominéral du milieu intérieur.

@ Role de ’ADH et de I’aldostérone dans 1’équilibre hydrominéral :
a) Observations cliniques et données expérimentales : (Voir document 13)

Document 13 : Role de PADH et de I’aldostérone dans I’équilibre hydrominéral :

* Observations cliniques :

+ L’ablation de la posthypophyse provoque une diurése excessive. L urine est tres diluée. Le méme
résultat est observe en cas d’une faible sécrétion d’ADH.

« Certaines tumeurs, apparues au niveau de I’hypothalamus, peuvent conduire a une sécrétion excessive
d’ADH qui engendre une baisse de concentration plasmatique de Na* et une augmentation de
I’élimination de cet ion dans 1’urine.

* Chez les malades dont la surrénale est atrophiée, on observe ’excrétion d une grande quantité de Na™
dans 1’urine.

* La section ou la destruction du corticosurrénal chez un animal est accompagnée de perturbations de
I’équilibre hydrominéral.
* Données expérimentales :

* Les graphiques de la figure 1 présente 1’effets physiologiques apres injection d’aldostérone sur la
pression artérielle et I’excrétion urinaire de Na™.

* La figure 2 présente 1’effets de 1’aldostérone dans le maintien de I’équilibre hydrominéral.

s _ Figure 1 | _ Figure2 |
é}a A . A A
o E [g/min ml/min g/l
~
=5
=2
Rl
% > i |
& g 30 : : _Temps
4 20 2 4 68 1012 (ours) T T T T o
» A 50 100 150 200 250 Temps (min
°% 1 i Aldosiérone | A A
20 Perfusion par une solution
g [,Q: ' de NaCl hypotonique
:E s 1
g= g “ | [ Sécrétion d’aldostérone :
53 ; STETHE ||| [ memcorren Débit sanguin rénal :
7] I I I I 1 I | I Ll — . A 2 + |
=" 4202 4 681012 ows)| || ———— Excretionurinairede Naeng/l

En exploitant les données de ce document, déduire le role de I’ADH dans le maintien de
Péquilibre hydrominéral.

b) Exploitation des données :
v' L’ADH, secrétée par la posthypophyse, est une hormone antidiurétique. Elle exerce son action
sur les reins en permettant la réabsorption de 1’eau au niveau des tubules rénaux et ainsi

contribue au maintien de I’équilibre hydrique.
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v’ La sécrétion excessive d’ADH engendre une baisse de concentration plasmatique de Na* et une
augmentation de I’élimination de cet ion dans ’urine. Alors que lors d’une faible sécrétion
d’ADH, on observe I’excrétion d’une grande quantité de Na” dans 1’urine. Les sels sont donc
réabsorbés au niveau des tubes urinaires pour conserver 1’équilibre hydrominéral.

v L’injection de I’aldostérone, entraine une augmentation de la pression artérielle et une
diminution de I’excrétion urinaire du sodrum.

v" Une perfusion par une solution de NaCl hypotonique, entraine une augmentation de la sécrétion
de I’aldostérone et la diminution du débit sanguin rénal et de I’excrétion urinaire de Na™.

¢) Conclusion :

L’excrétion d’eau par les reins est en effet régulée de facon a maintenir une composition et une
concentration constante des liquides extracellulaires et, en particulier, une osmolarité plasmatique
constante. Cela est rendu possible grace des mécanismes régulateurs qui font intervenir des facteurs
nerveux et humoraux : L.”ADH (Hormone antidiurétique) secrétée par la posthypophyse et
I’aldostérone secrétée par la corticosurrénale.

@ Role de la rénine-angiotensine dans le maintien de 1’équilibre hydrominéral :
a) Données expérimentales : (Voir document 14)

Document 14 : Role de la rénine-angiotensine dans le maintien de I’équilibre hydrominéral :

Pour déterminer le role du systéme rénine- A Aldostérone Rénine 4

angiotensine dans le maintien de 1’équilibre g/min (ng/min)
S g 2 B 0.6+

hydrominéral, on détermine les variations de

la sécrétion de 1’aldostérone et la rénine, suite 0.4 L 500

a une perfusion par une solution NaCl .- —

hypotonique. Le graphique ci-contre 0.2+ - 100
représente les résultats de cette étude. / : . - = Temps

50 100 150 200 250 (min)

- 300

T,

A partir de ’analyse de ces données, déduire *
le role du systéme rénine-angiotensine dans A
le maintien de ’équilibre hydrominéral. | Perfusion par une solution de NaCl hypotonique ‘

b) Analyse des données :

La faible concentration d’ions Na* provoque une élévation de la sécrétion de la rénine. La présence de
la rénine est accompagnée par I’augmentation de la sécrétion de 1’aldostérone.

¢) Déduction :

Le systéme rénine-angiotensine intervient dans le maintien de I’équilibre hydrominéral.

La rénine est une enzyme fabriquée par le rein, sous I’effet des variations du volume sanguin et les
variations de la concentration des ions Na* tubulaire.

La rénine active I’angiotensinogéne, hormone sécrétée par le foie, qui devient, par la suite,
anglotensine dont le role est d’activer, a son tour, la sécrétion d’aldostérone, en agissant sur la
corticosurrénale. L’aldostérone intervient directement dans la réabsorption des ions Na™.
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