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Objectifs d’apprentissage

Réactiver et utiliser des connaissances antérieures en anatomie, histologie,
physiologie, neurologie et physique pour expliquer la fonction cardiaque.

Comprendre le systeme de conduction cardiaque.
Comprendre le cycle cardiaque.

Interpréter les représentations graphiques du cycle cardiaque
(diagramme de Wiggers et diagramme pression-volume).

Connaitre les déterminants du débit cardiaque.
Connaitre la régulation de la fréquence cardiaque.

Comprendre les variations du volume d’éjection.

Se préparer a I'analyse de cas cliniques simples en 2¢™me année.

L'examen porte sur 'ensemble du cours!



Plan du cours

Introduction; rappels d’anatomie et d’histologie
Systeme de conduction cardiaque; régulation neuro-hormonale de la fréquence
Cycle cardiaque; ses représentations graphiques

Déterminants du débit cardiaque



2 circulations en série:

systémique et pulmonaire: 2 coeurs

Rappel: Vue d’ensemble du systeme
cardiovasculaire; P. Bijlenga
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Circulation systémique

Conséquence importante: débit coeur droit = débit coeur gauche

Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts;
Lippincott Williams and Wilkins 2005



Anatomie fonctionnelle du coeur: chambres et gros vaisseaux

Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts;

Lippincott Williams and Wilkins 2005

Poumons

Gros vaisseaux:

Sortant = arteres

* AP: artére pulmonaire

* A: aorte

Entrant = veines

 VCl: veine cave inférieure

* VVCS: veine cave supérieure

* VP: veines pulmonaires

Chambres:

* OD: oreillette (atrium) droite
* VD: ventricule droit

* OG: oreillette gauche

* VG: ventricule gauche



Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts;

Lippincott Williams and Wilkins 2005

Anatomie fonctionnelle du coeur: valves

2 types de valves:

Valves atrio-ventriculaires: des oreillettes vers les ventricules
Droite: tricuspide Gauche: mitrale @

Valves artérielles (ou semi-lunaires ou sigmoides): des ventricules vers les arteres

Droite: pulmonaire®@ Gauche: aortique @

W7




Anatomie fonctionnelle du coeur: valves

Valves AV ouvertes
Valves artérielles fermées

Valves AV fermées
Valves artérielles ouvertes

(@ valve tricuspide
@) valve mitrale
3 valve pulmonaire

@ valve aortique

Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts;
Lippincott Williams and Wilkins 2005

Toutes valves fermées
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Rappel cours Stéphane Konig: Tissu musculaire



Comparaison cardiomyocytes et myocytes striés squelettiques

7-16 | Cardiac muscle
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length of 1-2
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Triads and diads In cardiac muscle,
diads are found at
the Z disk.

Z disk H Zdisk In skeletal muscle,

triads are found at

the A-l junction.

Terminal
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sarcoplasmic
reticulum

d Diad Triad —

Transverse component
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Nuclei
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0 Diad
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7-3 | Skeletal muscle cell/fiber

Myofibril - Myofilament

Triad (at the A-l junction)
Terminal cisterna of the
sarcoplasmic reticulum

Invagination of the sarcolemma
(T tubule)

Terminal cisterna of the

The sarcolemma projects long,
finger-like processes called
transverse tubules, or T tubules,
into the fiber.

T tubules make contact with
membranous sacs or channels, the
sarcoplasmic reticulum.

Names to distinguish

Myofiber: The muscle cell or
muscle fiber.

Myofibril: The combination of
actin-myosin filaments
organizing individual
sarcomeres in the cytoplasm

reticulum is shorter
and forms a diad
(instead of a triad of
skeletal muscle) when
associated with a T
tubule

Sarcoplasmic
reticulum

18th Eiton,

Wood AL, Er

Wilkins, 1984.

p of a myofiber or
muscle cell.

Myofilament: Actin (thin
filament) or myosin (thick
filament) as components of a
sarcomere in a myofibril.
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Kierszenbaum AL, Tres LL. Histology and cell biology : an introduction to pathology. 5th ed. Philadelphia : Elsevier; 2020



Comparaison cardiomyocytes et myocytes striés squelettiques

Cardiomyocytes Myocytes striés squelettiques

e Organisation et fonctionnement des sarcomeéres similaires,
mais avec des isoformes différentes des protéines contractiles

e L 85-100 um; @ 15-20 um eLmm —cm; @ 10-100 pm

¢ 1 noyau central e Nombreux noyaux périphériques

e Tubules T au niveau des disques Z e Tubules T au niveau des jonctions A-|
e Diades tubules T- citernes terminales RS e Triades tubules T—RS

e Mitochondries + nombreuses
e Absence de plague motrice
e Disques intercalaires

* Potentiels d’actions longs
(300-400 ms)

¢ Pas de tétanos physiologique




Membrane potential (mV)

Membrane potential (mV)

Le tétanos physiologique est impossible dans le muscle cardiaque
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Koeppen and Stanton: Berne & Levy Physiology, 6th Edition.
Copyright © 2010 by Mosby, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved.

Cf. cours Stéphane Konig: Tissu musculaire



From: Human Physiology — Vander’s 12E

Cellule Cardiaque

(b) Intercalated

Mitochondrion
Cardiac muscle
cell

Nucleus

junction

— Desmosome

Rappel cours Stéphane Konig: Tissu musculaire



Structure fonctionnelle du cardiomyocyte

|
Actine wl /‘ >

. . . . !
Myosine Disque intercalaire ; [ \‘ ol

Mitochondries Tubules T i

. . | Power stroke
Reticulum sarcoplasmique

Cf. cours Stéphane Konig: Tissu musculaire



Naissance
Croissance:
hyperplasie (= 4X) o
ﬁ o
+ hypertrophie (= 9X)

oI

4
Hypertrophie physiologique
(sport, grossesse)

Hypertrophie pathologique
concentrique

excentrique

Ajout de sarcomeres

en parallele; latéralement en série; longitudinalement



Plan du cours

2. Systeme de conduction cardiaque; régulation neuro-hormonale de la fréquence



Activité électrique cardiaque: naissance dans le noeud sino-atrial

Noeud sino-atrial (SA)
ou sinusal:
Cardiomyocytes

spécialisés

* Potentiels d’action automatigues dans le noeud SA
— |le cceur isolé ou transplanté bat spontanément

 Activité automatique régulée par le SNA et/ou le
status neuro-hormonal

* Sympathique / catécholamines — accélération
du rythme

* Parasympathique = ralentissement du rythme

* Rythme explanté > rythme in vivo = tonus
basal parasympathique dominant in vivo

Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts; Lippincott Williams and Wilkins 2005



Propagation du potentiel d’action: systeme de conduction

Conduction de cellule a cellule a travers
Myocarde atrial des jonctions « gap »
0.5m/s

Les oreillettes sont isolées des
ventricules par le tissu fibreux
autour des valves

Branches droite

et gauche
2 m/s
Le systeme de conduction est fait de
Myocarde cardiomyocytes spécialisés

Fibres de ) i :
M Purkinje ventriculaire
4m/s 0.5m/s

Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts; Lippincott Williams and Wilkins 2005



Plan du cours

3. Cycle cardiaque; ses représentations graphiques



Le cycle cardiaque

Contraction des oreillettes;
remplissage actif des ventricules
Po2 Py <Py

Relaxation et remplissage
passif des ventricules
Po2Py <P, Contraction isovolumique

des ventricules

Po <Py <Py

Relaxation isovolumique

des ventricules
Po<Py<P, . \',' ventricules et éjection

An Introduction to Cardiovascular Physiology/Hodder Arnold @ 2010 JR Levick

Po <Py 2Py



Le cycle cardiagque: ouvertures et fermetures des valves

An Introduction to Cardiovascular Physiology/Hodder Arnold @ 2010 JR Levick



Dans le ventricule gauche

Le diagramme de Wiggers simplifié

_ ~ Systole Diastole .
Pression (mm Hg) ¥ ? y
120 1
- ' Dans I'aorte
60 =
- Dans l'oreillette
. gauche
0. : ; - Dans le ventricule
Volume (mL) : : : . gauche
- Volume d’éjection
80 =70 mL
404 |
| | 1
0 0.4 0.8

Temps (s)



Pression (mm Hg)

Volume (mL)

Le diagramme de Wiggers illustré

. Systole Diastole a’

|20— '

60

NN

o
|

|

-
. —
—

NB: en b et d le volume ventriculaire ne change pas
Toutes les valves sont fermées



~ Systole Diastole

Pression (mm Hg) 120 = -
60 - .

0

Volume (mL) 120 —

o\
40 - §
ECG '\—Av A : :
Bruits du coeur __i E
« poum —tchac » : T Rk OF
E) 0?4 01

http://library.med.utah.edu/kw/pharm/hyper heartl.html Temps (S)



http://library.med.utah.edu/kw/pharm/hyper_heart1.html

C’est la méme chose a droite, mais a des pressions plus faibles

200.0 Pressures
p [mmHg] Left Ventricle [mmHq]
! Aorta [mmHq]
Right Ventricle [mndHq]
150.0f __ TN - LN L Pulm. Artecy [mihitiq]
ECG
1000
50.0
0.0 Lt: —_ J
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0 1.2 1.4 1.6 1.8 t[s]
200.0 Volumes
v [ml] Left Yentricle [ml]
Right Yentricle [ml]
150.0
100.0 yo% % /] 7’ \
0.0
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0 1.2 1.4 1.6 1.8 t[s]

8-10

120/10*

Pressions en mmHg
*: pressions en fin de remplissage

Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts;
Lippincott Williams and Wilkins 2005



Couplage excitation — contraction: électrocardiogramme et cycle cardiaque

R

Contraction p A 1 QRS: Dépolarisation
des oreillettes

P: Dépolarisation Qg des ventricules

R
des oreillettes PA )

Qs

Contraction
isovolumique
des ventricules

Relaxation et
remplissage des

ventricules
Contraction
des ventricules
et éjection
Relaxation

isovolumique
des ventricules

T: Repolarisation
des ventricules



Du diagramme de Wiggers au diagramme Pression-Volume

Diagramme de Wiggers simplifié

pour le ventricule gauche Diagramme P-V pour le ventricule gauche
200
100+
0 - - N—
1004 /
0 —
t(s) :

100
V (mL)

200

Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts; Lippincott Williams and Wilkins 2005



Lecture d’un diagramme P-V

Pression (mm Hg)

\\
3 systole
100 - /
Y. N )2
\
I' \\\ 1
d \ AN I'
\\ \)/ b
diastole S=- \\
\
__M 1
: a |\\
0 I i 1 v
1 1
1
0 ' 100 200
Volume (mL)
a: remplissage ventriculaire 1: fermeture valve mitrale
b: contraction isovolumique 2: ouverture valve aortique
C: éjection 3: fermeture valve aortique

d: relaxation isovolumique 4: ouverture valve mitrale



P (mm Hg)

V (mL)

Du diagramme de Wiggers au diagramme Pression-Volume

N
N
/ \\ systole

\
d N

_ N b
diastole N
a ™

systole diastole
4—>1<2 >3:4 >
alb| ¢ |d a 200
100
a0
T
g 100
0 o N~ =
100~ -
0 0 T
t (s) 0

a: remplissage ventriculaire
b: contraction isovolumique
c: éjection

d: relaxation isovolumique

1: fermeture valve mitrale
2: ouverture valve aortique
3: fermeture valve aortique

4: ouverture valve mitrale

1




Interprétation d’un diagramme P-V

Pression
(mm Hg) RPVTS
Pression aortique systolique = = = = = = = = = =
P d I 100~
ression aortique diastolique ===t ===/ = == == ===
a a VE * Aires D+ @ :
< > travail cardiaque (W)
@ RPVTD
MI
—— ! '
0 L . ' ; Volume (mL)
1
0 ' 100 200
* VTD: Volume TéléDiastolique VTS VTD
* VTS: Volume TéléSystolique _ _ . _
e Relation Pression-Volume TéléSystolique
* VE: Volume d’Ejection (RPVTS): reflete I'inotropie

Relation Pression-Volume TéléDiastolique (RPVTD):
inverse de la compliance ventriculaire

VE/VTD= FE: Fraction d’Ejection



Plan du cours

4. Déterminants du débit cardiaque



Redistribution du sang dans l'arbre vasculaire

Trois principes de base:

- Variation du débit cardiaque limité ajuste
une pression de perfusion moyenne ou systémique

Débit cardiaque = (volume d'éjection ventr.) x (fréquence card.)

- La pression et les résistances locales ajustent
le débit aux besoins locaux

Débit = Pression de perfusion / résistance de l'organe

- Les échanges dépendent de la densité capillaire ou
la vitesse de transit du sang doit rester fixe

Débit = (surface de section) x (vitesse)
cm3/sec cm? cm/sec

Rappel cours Philippe Bijlenga: Vue d’ensemble du systeme cardiovasculaire



Régulation du débit cardiaque

Débit cardiaque Qg = 5 L/min Débit cardiaque Qg = 20-25 L/min

Débit cardiaque = volume d’éjection x fréquence
Qv=VE xFC
5L/min=0.07 Lx 71/min
23 L/min=0.12 L x 192/min

Les déterminants du volume d’éjection: Les déterminants de la fréquence:
e précharge e SN sympathique / catécholamines
e postcharge e SN parasympathique

e inotropie (SN sympathique, catécholamines)



Déterminants du volume d’éjection: il faut revenir a la physique...

Pour une paroi épaisse, on peut décrire la tension de surface en
fonction de I'épaisseur e. On définit la contrainte mécanique (ou
tension pariétale, ou tension de paroi en physiologie)

c =7/ e. Elle s’exprime en N / m?.

La loi de Laplace s’écrit alors, pour
une sphere élastique :

2 2
Alezﬂ,oua:APi

verticale

r I 2e

Rappel du cours Martin Kunz: Tension de surface

L\ 4




Loi de Laplace et tension de paroi o

Relaxé, un cardiomyocyte subit |la tension de paroi

o EEe [l

Durant la contraction, un cardiomyocyte
lutte contre la tension de paroi

0,
Tension de paroi selon la loi de Laplace: dj —e {j

oc=APxR/2e

0,> 01

I —

Rappel du cours de physique; J. Kasparian



Modulation de la force musculaire?

£ Hypertrophie physiologique;

Taille des fibres (Nombre de myofibrilles / cellules) effet chronique et modeste

Composition du muscle (Fibres lentes / Rapides) ¥ Type lente oxydative uniquement

Fréguence de stimulation (Tétanos) V Impossible !

Nombre de fibres qui se contractent (Sommation spatiale) W Toutes recrutées en tout temps !

Que reste-t-il pour une régulation aigue de la force de contraction cardiaque ?

Rappel cours Stéphane Konig: Tissu musculaire



Loi de Laplace, tension de paroi ¢ et relation tension-longueur

Relaxé, un cardiomyocyte subit la tension de paroi

Force développée

Longueur sarcomeres [um]

Koeppen and Stanton: Berne & Levy Physiology, 6th Edition.
Copyright © 2010 by Mosby, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved.



Otto Frank | av@

Loi de Frank & Starling et précharge

1865-1944

Loi de Frank & Starling: I’étirement (passif) des fibres musculaires

préalablement a la contraction augmente la force de la contraction

*Précharge (preload) : tension de Laplace (o) télédiastolique

*Approximée par pression télédiastoliqgue (PTD)

*Approximée par volume télédiastolique (VTD)

*Mais la «vraie» précharge: longueur des sarcomeéres passivement

IR +—

“The heart will pump what it receives”

étirés

PTD
—

—
PTD

Pression ./
A

/

€

Ernest Starling
1866-1927

’ RPVTS

<

VE

S

VE

>

1

111

T

VTS

T T P \olume

VTD VID



Frank & Starling: égalisation des débits des 2 coeurs

Conséquence importante: Débit coeur droit = débit coeur gauche

Cceur droit 5 L/min Cceur gauche 5 L/min

o e — 10 L/min

— 10 L/min
— 10 L/min

Poumons

Circulation systémique

Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts; Lippincott Williams and Wilkins 2005



Pour un méme myocarde, plusieurs courbes de Frank & Starling

100

7/

J postcharge
™ inotropie

VE (mL)

501 -

™ postcharge

/ J inotropie

0 10 20

Pression télédiastolique (mmHg)

Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts; Lippincott Williams and Wilkins 2005



VE (mL)

100

De la courbe de Frank & Starling a la courbe de fonction cardiaque

Qy=VE x FC

50+

/7~

J postcharge
M inotropie

™ postcharge

/ J inotropie

10

Pression télédiastolique (mmHg)

20

Qy (L/min)

20

10

7/

J postcharge
™ inotropie
1 fréquence

/

I postcharge
J inotropie
J fréquence

0

10

Pression télédiastolique (mmHg)

Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts; Lippincott Williams and Wilkins 2005

20



Loi de Laplace et postcharge

Durant la contraction, un cardiomyocyte
lutte contre la tension de paroi

0,
Tension de paroi selon la loi de Laplace: dj —e ij

oc=APxR/2e

0,> 0,

I —

Rappel du cours de physique; Martin Kunz



Laplace 2: postcharge

Postcharge: tension de Laplace durant la systole

Pression A

Durant la systole:

Py = Pa €t Pyp = Ppp

Aorte
« clampée »

— P aortique diastolique

o=APxR/2e

Pression artérielle principal déterminant
de variations aiglies de la postcharge

___________ P aortique diastolique
VE
<€ >
< >
VE

"
T T T} Volume
VTS VTS VTD



Inotropie : modulation de la force de contraction par régulation des flux de calcium

Couplage Excitation-Contraction dans Agonistes B1-adrénergiques

M Catecholamines
le muscle cardiaque
Q ng
ﬁ_iﬁ * Effets sur le cceur de la
Dépolaris«atEiZCnltj::ITann:embrane _— n“—\ LAC o stimulation Bl-adrenergique:
plasmique T tubule ®? S l
I 2 © 0 * 1 adenylate cyclase
i 009
Ouverture des canaux Ca?* sensibles au oS Wb @ LER 4
voltage de la membrane plasmique = Y e A1 AMPc
v LTCC p-——""-O
) , 92,0 * 7 Activités des protéines
Entrée de Ca2* dans la cellules 050 St kinases dépendantes de
’AMPC (Protéine kinase A = PKA)
P L'entrée de calcium (influx) dans le casanng PKA
Lberzfan g Lo el s el cardiomyocytes participe a la contraction. * A Phosphorylations

sarcoplasmique

HyRZ ‘

. . X . - .
~ Cet influx peut-étre modulé! 71 de Ca** cytoplasmique
A [Ca?*] cytoplasmique * A contraction
v
Contraction Sodet ety for c\?\g\?meﬂf;nn

Rappel cours Stéphane Konig: Tissu musculaire



'effet de I'inotropie est indépendant de la précharge et de la postcharge

Pression A

— P aortique diastolique

> Volume

VTSVTS VTD



Systéme nerveux sympathique Systéme nerveux parasympathique

Dilates
pupil

Ciliary
ganglion
Stimulates
salivation

Constricts

blood vessels
Constricts
( airways P thed ; > Cervical
| aras athetic
| Accelerates ~
N heartbeat
4 [ - {
E
i i
' k= Stimulates .
N Inhibits digenttcs L]
: - digestion_Y
Catecgogm|nes Thoracic < l d Stimulates secretion g l e
000 i by sweat glands '
Q 090 i I
= 1
i |
> Stimulates gall-
{ . bladder to =
-] ‘ e release bile 'f 3
Lumbar < ‘ J ' > Lumbar
. glucose '
Stimulates production
4 ‘ St,lclr::h,n‘:f and release ! 9
! epinephrine and l
[ norepinephrine from ® :
adrenal gland e - oo '
Sacral < , “Q.:’u ‘2; Y Dilates blood vessels : > Sacral
GG o i Sl in intestines and v
—_— o ¥ rectum
. ganglion 5 7
Noradrenergic
5 neurons
——————
S Relaxes urinary ¥ Stimulates urinary Fostgmelionic
bladder bladder to contract Cholinergic iri
PerVes nferior @ neurons Rappel Charles Quairiaux:
"ed in Volume 123, Issue mesenteric g, #
ganglion R — , reganglionic \
b]l;nLL]xl]i!T‘ ( X 3:121&]‘;&5 penile 'W‘c Systeme nerveux a Utonome
€jaculatc o, -




Résumé: déterminants du volume d’éjection

Faites correspondre les
changements de VE et W avec
les différentes situations.

VE: volume d’éjection VE P VE P VE | VE | VE P VE |,
W: travail cardiaque w P VAN VAN w w VAN

Précharge Postcharge Inotropie
200 200 200
T - £
= £ £
E E E
, D 100 ® 100 ® 100+
Augmentée 5 100 5100 5 100
w
2 2 2
o o o
a a a
> e e
0 — 0 : — 0
0 100 200 0 100 200 0
200 200 200
- 4 £ 4
£ £ £
E E E
.. , @ 190 © 1090 - ® 1004
Dlmlnuee 2100 3100 :100
2 2 2
< ® ®
a a a
> i i
0 100 200 0 100 200 0 100 200

LV Volume (ml) LV Volume (ml) LV Volume (ml)



Régulation du débit cardiaque: récapitulation

Débit cardiague = volume d’éjection x fréquence

SN sympathique

Catécholamines
/

Inotropie Chronotropie

PA +/ + -

Facteurs neuro-hormonaux SN parasympathique

VE

Facteurs cardiovasculaires Précharge Postcharge




