Chapitre 2 : Régulation de la pression artérielle et maintien de 1’équilibre hydrominéral

Document 1 : La mesure directe de la pression artérielle :

* En 1732, Stephen Hales fit une incision longitudinale sur 1’artére d’une jument, couchée au sol. Il y
introduisit un tube de cuivre, reli€ 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.

1) Que peut-on déduire de ces observations ?

* La figure 1, représente la technique de mesure directe de la pression artérielle chez un chien a I’aide du
manometre de Ludwig. La figure 2, représente les résultats de cette mesure directe.
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La figure 3 représente un schéma d’interprétation de
I’enregistrement de la pression artérielle dans 1’artere
aorte par cathétérisme chez ’Homme.
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3) Décrire la variation de la pression artérielle
dans I’artere aorte au cours du temps chez un . —— L
sujet normal et déterminer les valeurs des Pr%%%glziwdlig;sggigue i

pressions systoliques et diastoliques.
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Chez L’Homme, la mesure indirecte de la pression artérielle s'effectue | Stéthoscope
avec un sphygmomanometre 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.

Principe de la mesure : Le schéma ci-dessous montre la relation entre
pression artérielle, pression dans le brassard (PB) et bruits de l'artére :

Poire de
gonflage

Etape 1 : Amener la pression du brassard a une valeur supérieure a la
pression systolique pour bloquer la circulation artérielle dans le bras.

Etape 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 1'artére.

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

En exploitant les données de ce document, mesurer la pression artérielle chez deux éléves. Conclure.
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Document 3 : Variation de la

ression arteérielle 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 Panalyse de
ce document, dégager les
facteurs influencant la
pression artérielle et
justifier que la pression
artérielle est une
constante biologique.
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Document 4 : Variation de la pression en fonction de la vitesse de la circulation :

Pour mettre en relation 1’activité cardiaque et les valeurs de la pression artérielle, on exploite les données

suivantes :

* La figure 1 représente un schéma simplifié des circulations sanguines : la circulation pulmonaire
(achemine le sang entre le cceur et les poumons) et la circulation systémique (achemine le sang entre le

cceur 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 ’analyse des données de ce document, reliez
la relation entre l'activité cardiaque et la variation de la
pression artérielle.

Figure 2
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Document 5 : Variation de la

Pour connaitre I’influence de I’activité cardiaque sur la P Figure 1
pression artérielle, on exploite les données suivantes : | Pression artérielle ;
* Chez un sujet sain, on enregistre simultanément la 15 D CiiHg
pression artérielle (PA), le débit cardiaque (DC), le 10 — o]
volume d’éjection systolique (VES), et la fréquence 5 |

cardiaque (FC), avant et aprés un exercice physique
de 10 minutes. La figure 1, représente les résultats de
ces mesures. 15

- Débit cardiaque L/min

._.
o
[

* La figure 2, montre les changements de la pression

artérielle moyenne apres une hémorragie. 5 V olume d’&jection
* La figure 3, présente les variations de pression i (l)g E ESYStOll(I“e (VES) (ml) |
artérielle en fonction des changements de débit 90 Ve ;
sanguin et le diametre des artérioles : N | Fréquence cardiaque | |
- a=Dans le cas normal ; bl
- b=Dans le cas de la vasoconstriction ; = ;
- ¢ = Dans le cas de la vasodilatation. 18000 A i
A partir de Uexploitation des données de ce Temps} (min)
document, déterminer le lien entre les modifications i ' ' ! : ' R
de la pression artérielle ef celles des parameétres de ,(:)4 2 4 6 8 }12 12
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127 — SO L ey
\ / 10
8 | 6 7 Débit sanguin
Tenlps - 2 . ’lT-‘“NI.‘ T T T T T IIle]:lllull .o
Durée de ’hémorragie L dmin_, 5 10 15 20 25 30

Des observations ont montré que les sinus carotidiens et la crosse N Figure 1

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.

carotidien
primaire

» Apres 1solement du sinus carotidiens chez un animal par des
ligatures (Figure 2 — cas @), on injecte du liquide
physiologique pour provoquer une hypertension au niveau du _
sinus. On constate un ralentissement du rythme cardiaque et | Velne cave
une baisse de la pression artérielle dans le systéme vasculaire inférieur

de I’animal.
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Document 6 : (Suite) : Mise en évidence des récepteurs de la pression artérielle :

Yo

» La ligature des deux carotides chez un animal au-dessous du
sinus carotidien (Figure 2 — cas @), entraine une diminution de f

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 systeme

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 1’accélération de la fréquence

cardiaque et aussi I’augmentation de la pression artérielle. Casid

Cas @

En exploitant ces données expérimentales, expliquer le role du sinus caroftidien, et en déduire
les informations qui permettent de meftre en évidence la présence de récepteurs de la pression
(barorécepteurs) dans ce sinus carofidien.

Document 7 : Role des réflexes nerveux dans la régulation de la pression artérielle :

Le schéma de la figure 1 représente les centres .
nerveux et les nerfs controlant la pression % _ IM
arterell. 5 @ Nerf de Hering
Le cceur et les vaisseaux sanguins sont innerves %
par le systéme nerveux veégétatif (ou autonome) =
(Voir figure ci-contre). g
Ce systéme se présente sous forme de : 3
v’ Centre nerveux : parasympathique, localisé 5
au niveau du bulbe rachidien et sympathique 2 'E
au niveau du bulbe rachidien et au niveau de e :
la moelle épiniére. o fqg ey
v La voie afférente : constituée par les nerfs de | =
Hering et de Cyon. 2 |indl g Nt S
v' La voie efférente : constituée par les nerfs 2 g - \Orthosympathiqu
parasympathiques : Le nerf X ou le nerf . o) \ _
vague ou le nerf pneumogastrique. Les nerfs © %ﬂ ““’\ Moelle F Vaisseau
sympathiques ou orthosympathiques. S0 w epiniere  { ) sngus
Pour mettre en évidence le role de ce systéme i — _
dans la régulation de la pression artérielle, nous + : stimule ; - : inhibe ; 2 : Message nerveux sensitif ;
suggérons les expériences suivantes : € : Message nerveux moteur

* Localisation des centres nerveux contrélant la pression artérielle :

Les zones , . ) Les résultats de leur destruction ou leur
Les résultats de leur stimulation .
nerveuses section

Bulbe rachidien | Dlm]m.ltlon. de la fréquence cardiaque. | _ Elévation de la fréquence cardiaque.
- Vasodilatation.

ventrale TiiioN da Bl prssion Aaiels. - Elévation de la pression artérielle.

Bulbe rachidien |- Elévation de la fréquence cardiaque.
latérale et moelle | - Vasoconstriction.
épiniere - Elévation de la pression artérielle.

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

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

la pression artérielle :

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. | Dl;:r]gg:g; s 1 Trequence
sympathique - Elévation de la pression artérielle. - Hypotension.

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.

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

Chez un mammifere, on enregistre
les influx nerveux dans les fibres
nerveuses innervant le cceur et les
valsseaux sanguins, a la suite de
changements de la pression
artérielle, et on détermine également
les changements de fréquence
cardiaque et la résistance vasculaire.

Les résultats de cette étude sont
présentés par le tableau ci-contre.

2) Décrire comment les
changements de la pression
artérielle affectent l'activité de
diverses voies nerveuses.

3) En se basant sur tout ce qui
précéde, expliquez comment le
systéme nerveux intervient
dans la régulation de la

pression artérielle

Hypotension

Normal

Hypertension

Pression arterielle

Influx
Barorécepteur

mmHg

[T

Influx Vague
(Vers ceeur)

[

[T

Influx
Sympathique

L]

L]

Fréquence
cardiaque

> o

—>

Y

Influx
Vasoconstricteurs
(vers vaisseaux)

L

L

LIl

Résistance

périphérique

=>

N

Document 8 : Régulation a court terme de la

* ['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).

ression artérielle :

Coupe de la glande

surrénale

* Les catécholamines sont secrétées dans les conditions normales, a des concentrations trés faibles :

0.2pug/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, €lévation 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...).

L’intégration neuro-hormonale
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Document 8 : (suite) : Régulation a court terme de la pression arterielle :
* 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.

Figure 1 +k Catécholamine 4 T — Figure 2
)

g 110+ 160 = 220 4 (mm Hg)

£ 100 = E 200

EE|90 - - 140 2 180

>E (80 - | 3 B

g3 2

Qa 70 - 120 = 140 -

S =

g 60 1 -8 120 -

= 50 _TI — T 100 $ 100 { 4

Emotion —10 = 30 Temps o Injection de I’adrénaline

A partir de l'analyse des données de ce document, déterminer l'effet des catécholamines (par
exemple l'adrénaline) sur l'activité cardiaque, ef son mécanisme impliqué dans la régulation de
la pression artérielle.

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

* L’obturation des artéres du rein gauche, chez un Concentration plasmatique de
individu hypertendu, conduit a une baisse importante la rénine en UA
de la pression sanguine au niveau du rein gauche et Figure 1 Individu malade Individu
une élévation intense de la pression sanguine au | Rein Rein .

: ) . : : sain
niveau du rein droit. : droit | gauche
Le tableau de la figure 1 montre les mesures de la Artere rénale
concentration plasmatique de la rénine (enzyme (Sang entrant) 8 i 4
sécrétée par le rein) dans 1’artere et la veine rénales. Veine rénale
: ; Ty ' . 6 12 5

* L’angiotensine est un protide sécrété par les cellules| (Sang sortant)
hépatiques sous forme d’un précurseur appelé : — _ .
angiotensinogene. Cette protéine est toujours présente dans Unités arbitraires \M
le plasma ; mais, elle ne se transforme en angiotensine qu’en
présence d’une enzyme : la rénine ; secrétée par les reins. —l_l—l—l—l—l—l—l Angiotensine

* Chez une personne saine, on injecte de I’angiotensine _ . >
pendant plusieurs jours ; ensuite, on mesure chaque jour la N IIIII III I I I“'- etPM -
pression artérielle chez la méme personne suivant la quantité III bbb L III Pm £
de I’angiotensine injectée. La figure 2 représente le résultat | | | —>
de cette étude. 0 T 5 10 lST Temps (jours)

lle

=)

erie

~

ess10n

] ) . Début Fin
* Pour connaitre le mode de sécrétion de la rénine, une étude -
de I’action d’une hémorragie sur la sécrétion de cette Figure 3
enzyme a été réalisée chez le chien : ﬁ*g‘?ll;igoﬂ e lahbuig 2;;8?1? o S
Apres ablation des deux glandes surrénales et de 1'un des + -
deux reins d'un chien, et section des nerfs associ€s au rein 0d A %
restant, on suit I’évolution de la quantité de rénine sécrétée - 100
par le rein restant et la variation de la pression artérielle a 0.5 | 75
I'intérieur de celui-ci, avant et aprés que ce chien a subi une
hémorragie. Le graphique de la figure 3 représente les 0.3 - 50
résultats obtenus. 5
A partir de ’analysé des observations cliniques et des 0.1 :
dotmee.s expertmedmales de'ce fff)cumenr, t{erf‘mre le - T N : 4 Temps
mécanisme controlant la sécrétion de la rénine et sa

Hémorragie (omiim)

relation avec la régulation de la pression artérielle.
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Document 10 : Role de ’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 I'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 I’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 excés 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 k Vanationdidehit
différentes concentrations de NaCl ne provoque aucune 251 @ aldostérone ng.min’
modification de la sécrétion de 1’aldostérone, mais 20 -
lorsqu’on perfuse 1’artériole afférent du glomérule par 15 -
une solution diluée de NaCl, on constate une libération

EhE g i i , 10
de la rénine suivie d’une sécrétion de 1’aldostérone.

* Chez un chien qui a subi la néphrectomie (I'ablation du > — |—| .
rein), on suit la variation de la sécrétion d'aldostérone par 0 0.042 0.083 0167 042 1.67 -
la corticosurrénale apreés 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 réole de ’aldostérone dans la
régulation de la pression artérielle.

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

* Afin de mettre en évidence le | Figure 1 | Figure 2 |
! = ]
i;;ﬁ,ﬂselslsl&?f ﬁoﬁié 50 - ADH (pg/ml) 1 La diurése (mi/min)
Antidiurétique) dans la 45 - S 4
régulation de la pression 40 : ol
artérielle, on mesure chez un 35 -
chien, a la fois, la gg g % 3 -
concentration d'ADH et le 20 ] < 8
volume d'urine excrétée 15 | 3 2 || 29 ADH]
(diurese). 10 S § j o -
3 s
Les figures 1 et 2, ci-contre, g . .E S & - (?n'n)=
E{EZET:M les résultats A l 23 6 1 B 15 16 BN I

» 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 apreés injection intraveineuse de I'ADH.

* Afin de mettre en évidence I’origine de I'normone 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 :
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Document 11 : (Suite) :

Expériences Reésultats ZoneS _ .

S~ e Hypothalamus
- Augmentation d’ADH dans le IR

Stimulation de la zone S . ,
sang veineux hypophysaire.

de Phypothalamus | _py;inution du debit urinaire. \Vou g

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

niveau C puis stimuler la | veineux de 'hypophyse. L Tl}fe _ \fe—— Artére
zone S. - Augmentation du débit urinaire. YROpiysalte 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. Antehypophyse 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 I’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.

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 €lévation du seuil d’excitabilité des
cellules nerveuse et des perturbations de ’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.

AT wa—— Figure 1 A Figure 2
pe [P L Tovemion $— | | gyl P12 | iy 4o
: 125 — urinaire osmotique
10 | (ml/min) (mOSI‘gL) émis (L/j) (KPa)
100
75 1. T SRSy [0

50 7| Ingestion d’une solution de NaCl [~ 750
25 -U- 730

T T T T L 292 T T T T >
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 Panalyse des données de ce document,
- Déduire importance de ’équilibre hydrominéral du milieu intérieur dans le fonctionnement de
Porganisme.
- Montrer que I’équilibre hydrominéral est un parametre régulé.
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Document 13 : Role de ’ADH et de I’aldostérone dans I’équilibre hydrominéral :

* Observations cliniques :

« L’ablation de la posthypophyse provoque une diurese excessive. L urine est tres diluée. Le méme
résultat est observé 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 I’urine.

» Chez les malades dont la surrénale est atrophiée, on observe 1’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 I’effets physiologiques aprés 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.

‘ Figure 1 Figure 2

A _ A A
lLg/min ml/min g/l
300

—
[yl
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(]

o

; _ Temps
T T .
4 20 2 4 6 8 1012 (ours)

oo
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[
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8~
3 A____A
=
=0 Perfusion par une solution
§ S de NaCl hypotonique
g é ; ; 1
& g ; , [E— Sécrétion d’aldostérone :
2 3 JHomgs | | | s Débit sanguin rénal :
& | | I B — T > r: CR + |
H® 4202 468t Ve || ————— Excrclionuummirede Na'enpl]l ,

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

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 I’équilibre ug/min (ng/min)
hydrominéral, on détermine les variations de O] commemees r 3¢
la sécrétion de ’aldostérone et la rénine, suite 0.4- L 500

a une perfusion par une solution NaCl [ o™
hypotonique. Le graphique ci-contre 0.2- - 100
represente les résultats de cette étude. . : : | =3 Temps

A partir de analyse de ces données, déduire 5*) 100 1 45*0 200 250 (min)

le role du systéme rénine-angiotensine dans
le maintien de I’équilibre hydrominéral.

| Perfusion par une solution de NaCl hypotonique |
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