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Fonction  Cardiaque

I. Introduction

1. La circulation du sang

–En 1628 William Harvey publie la découverte de la circulation du sang. 

–"Il constate que le [réservoir moteur] du sang ne se situe pas dans le foie mais dans le coeur; les artères ne contiennent pas de l'air mais du sang; celui-ci ne circule pas en aller-retour dans les veines, mais dans un sens unique dans les artères et les veines; le sang ne se renouvelle pas en permanence mais représente un volume constant en mouvement perpétuel, ..." 

II. Événements mécaniques du cycle cardiaque : 

Le cycle cardiaque : ensemble des événements qui ont lieu entre 2 battements cardiaques, il comprend des phénomènes électrophysiologiques, mécaniques et hémodynamiques. 

Assuré par la pompe cardiaque, qui expulse le sang dans la circulation. 

Rappel: La séquence des événements qui constituent une révolution ou cycle cardiaque comprend des phénomènes, 

· électrophysiologiques, 

· mécaniques 

· hémodynamiques

• L’efficacité de la pompe cardiaque est assurée par la contraction ordonnée des différentes cavités du muscle cardiaque: 

              – Ces contractions génèrent des gradients de pression

              – Le sang circule de la cavité où la pression est plus élevée vers la cavité où la pression    

                est plus basse

              – Pas de circulation en absence de gradient de pression

•La pression ne suffit pas, il faut assurer un sens de circulation, une direction, assurée par la présence de valvules. 

•Au repos, le cycle cardiaque dure un peu moins d’une seconde. (Environ 0,8sec= 800msec)

et a une fréquence cardiaque : 70bat/min 

            –La phase du cycle pendant laquelle le myocarde se contracte est appelée systole 

            –celle pendant laquelle il se relâche, diastole

III. La Pompe Cardiaque

Le sens de circulation est unidirectionnelle

Les valves n'ont pas de motricité propre, phénomène passif qui suit les mvts de pression

En absence de valvule, le sang circulerait des 2 cotés

. L'éjection ventriculaire nécessite une direction: 

•Elle est fournie par les valvules unidirectionnelles situées à l'entrée et à la sortie du ventricule, qui permettent de fournir un sens et une direction

•L’ouverture de ces valves dépend des différences de pression existant de part et d'autre des valvules. En présence de ces valvules, la surpression entraîne la fermeture des valvules d'un coté et l'ouverture des valvules de l'autre (sortie en sens unique 
[image: image1.emf]
· Valve atrio ventriculaire 

· En diastole la P° OG > P°VG → les feuillets valvulaires flottent librement dans la chambre ventriculaire.  

[image: image21.emf]En systole : les cordages reliés aux muscles papillaires se contractent, tendent les valves, et permettent aux valves de ne pas se retourner dans la cavité auriculaire sous la force de la pression

IV. Le cycle cardiaques

on débute toujours par la systole (phénomène électrique initial):

– Est initié par des phénomènes électriques: la dépolarisation des fibres spécialisées musculaires dans le noeud sino-atrial, puis dépolarisation des fibres auriculaires. Mais  les phénomènes mécaniques suivent les phénomènes électriques avec retard dans le temps. Ce qui permet la contraction coordonnée des chambres cardiaques. 

–L’onde de dépolarisation est ralentie environ 0,1 s entre les oreillettes et les ventricules.

–S’en suivent des phénomènes mécaniques et hémodynamiques, qui amorcent le sang  vers l'avant. 

–La contraction des oreillettes précède donc légèrement celle des ventricules

Coordination +++

· L’étude du cycle cardiaque utilise:

–l'électrocardiogramme (ECG) servant ici de référence chronologique,enregistre les variations du potentiel à la surface de la peau. 

–des bruits du cœur : contraction du champs cardiaque provoques des vibrations, les valves vibrent (membrane) ainsi que les écoulements sanguins (écoulement turbulent : rebond qui créer des vibrations sur la paroi cardiaque) 

→ au stéthoscope

→ enregistrement au phonocardiogramme 

→ pouls artériel carotidien ou carotidogramme ou mecanogramme. 

•Alternativement: la pression VG, et la pression AO :

–du pouls veineux jugulaire ou jugulogramme

•Alternativement: la pression OD, difficile pour OG ( estimation)

•Le cathétérisme cardiaque permet de mesurer: 

–Les pressions dans l’aorte ascendante et le Ventricule gauche (VG)

–Les pressions dans l’atrium droit ou oreillette droite (OD) le VD et l’artère pulmonaire (AP). 

2. Systole Ventriculaire 

→ La systole ventriculaire :  se déroule en deux phases:

- les valves sont fermées, le volume de sang ne change pas
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a) Contraction isovolumétrique

•Met fin à la diastole et survient lorsque les ventricules sont pleins de sang. 

•Cette phase initiale de la contraction ventriculaire ferme les valvules auriculo-ventriculaires (mitrale et tricuspide) 
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et élève la pression intra-ventriculaire qui dépasse celle de l'aorte jusqu'à ce que les valvules sigmoïdes (aortiques et pulmonaires) s'ouvrent : ventricules et artères forment alors une chambre commune.

b) Contraction isotonique ou phase d'éjection

 le ventricule se contracte et éjecte le sang 

•le sang contenu dans les ventricules est chassé, le ventricule continue de se contracter mais cette fois, éjecte le sang dans l'aorte. 

-d'abord rapidement, 

-puis à vitesse décroissante lorsque la quantité de sang à éjecter se réduit. (le v° diminue)

•A la fin de l'éjection, les sigmoïdes se referment, car la pression dans les ventricules redevient inférieure à la pression artérielle AO

•La fermeture des sigmoïdes marque le début de la diastole ventriculaire
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3. La diastole ventriculaire 

se déroule en deux phases:

Les 2 valves sigmoïdes sont toujours fermées, pas de volume de sang changé 

a) La phase de relaxation isovolumétrique:

•Pendant cette phase, le myocarde ventriculaire se relâche
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•La pression dans les ventricules, vides de sang, s'abaisse pour devenir inférieure à celle des oreillettes. •Puis les valvules auriculo-ventriculaires s'ouvrent. 
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P° continue de diminuer dans le ventricule G, l'oreillette se remplit par retour veineux. 

A la fin de cette phase= bcp de sang dans l'oreillette → ouverture des valvules auriculo-ventriculaires. 

b) La phase de remplissage Ventriculaire 

–La phase de remplissage ventriculaire de l'oreillette G vers le ventricule, correspondant à la plus grande partie de la diastole. Phase la plus longue. Celle-ci se fait en 3 temps : 

•remplissage rapide initial:  occupe le premier tiers de la diastole, du à l'augmentation de la pression dans l'oreillette, car OG plein de sang, → afflux de sang brutal dans le VG à la fin du remplissage rapide → aug du volume : Compliance ventriculaire (ventricule se distend de manière illimitée)

•remplissage lent : 

l'égalisation des pressions entre les oreillettes et ventricules ralentit la vitesse de l'écoulement sanguin 

égalisation des pressions = ralentit le débit du sang (montée de pression dans le VG ralentit le débit de sang qui arrive dans l'oreillette G)

•remplissage rapide terminal:

–la systole auriculaire ,contraction auriculaire, avec remontée brutale des P° qui chasse le sang ,qui reste dans les oreillettes, dans les ventricules, et un nouveau cycle cardiaque peut reprendre.

La P° aug brutalement se qui provoque une fermeture auriculo-ventriculaire. 

*fibrillation ventriculaire = pas de contraction coordonnée dans fibres oreillette
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A la fin de cette phase : 

→ augmentation de la P° : car ventricule se contracte 

→ fermeture des valves atrio-ventriculairalire  

→ bruit cardiaque
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Le diagramme du cycle cardiaque : 

1. La systole ventriculaire 

a) Contraction isovolumétrique : 

• Concomitante de la dépolarisation des ventricules (complexe QRS sur ECG) 

• Contraction VG: la PVG> POG =La valve AV (mitrale) se ferme, 

• Onde “c“de la POG ou du jugulogramme / contraction du VD (Bombement des valves AV à cause de la contraction ventriculaire)= montée de P° qui refoule les feuillets atrio-ventriculaires 

• 1er bruit B1

• Le volume VG est constant (2 valves fermées)

• Montée rapide de la PVG = P°dans VG monte brutalement 10mmHg → 80mmHg

en fin de diastole : VG contiennent 120mL 

Rmq : La dépolarisation commence légèrement avant la contraction = couplage excitation(dépolarisation)/ contraction. 

(=importance du calcium +++)

b)  Éjection ventriculaire rapide 

• Concomitante du segment ST

• Contraction VG: la PVG> PAO= La valve sigmoïde AO s’ouvre

• Le volume du VG diminue rapidement: éjection 

• Environ 70% du sang éjecté quitte le ventricule pendant cette phase

• Montée rapide de la PVG

· Pas de bruit ou de souffles associés normalement

· parfois souffles entendus physiologiquement mais rares 

· ou bien Pathologique : Rétrécissement aortique*, irradie très fort artères carotides  

c) Éjection ventriculaire lente 

•Concomitante du début de l’onde T de l’ECG, 

0 à 0,8= variation de pression est plus faible en fonction du temps, débit plus faible 

•Certaines fibres myocardiques du VG commencent déjà à se relâcher, se repolariser. 

Certaine sont déjà en relaxation. 

•La PVG commence à diminuer en même temps que le volume sanguin contenu dans le VG 

pendant que les ventricules éjectent le sang les O se remplissent. La P° aug (courbe verte). 

A la fin de cette phase = la P° est < a P° AO → fermeture des sigmoïdes. 

•Le volume VG décroît plus lentement 

•En fin de systole: le VG ne se vide pas complètement: volume télésystolique du VG: VTSVG environ 50 ml

(représente environ 60 à 65% de sang éjecté, cad 70mL)
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Diastole ventriculaire : 

a) Relachement isovolumétrique ventriculaire : 

entre 2 phases : fermeture sigmoïde aortique 

Est contemporain l’onde T (repolarisation des ventricules)

•Relaxation VG: la PVG< PAO

•Commence par la fermeture de la valvule sigmoïde aortique: onde dicrote de la Pression AO

•Le volume VG est constant (valves fermées)

•Débute après le 2ebruit B2

•Onde "v" de la POG: accumulation de P par remplissage puis chute avec l’ouverture des valves AV

→ P° chute dans O début de la phase remplissage diastolique 

b) [image: image31.png]


Remplissage précoce

•Noter que pendant la systole VG, l’OG est en diastole et se remplit

•La PVG<POG•La valve AV (mitrale) s’ouvre

•Le volume VG augmente

•La PVG augmente progressivement

•Un 3ème bruit B3 (galop ventriculaire) peut avoir lieu pendant cette phase

débit rapide lors de la 1ère phase de remplissage diastolique 

P° V < P°OG → remplissage V 

sigmoïde aortique est fermé mais P° dans AO se maintient 

Rmq : P° se maintient alors que sang n'est plus expulsé 

P° dans ventricule aug du au remplissage 

phase comtemporaine de B3 qui peut être pathologique = Galop ventriculaire 

c) Remplissage tardif 

•Le remplissage passif du VG continue mais plus lentement

•La PVG continue à augmenter 

sur ECG = Onde P début 

d) Remplissage rapide final : 

•Concomitante de la dépolarisation des oreillettes (onde P) 

•La contraction de l’OG chasse le sang vers le VG

•Onde “a“de la POG ou du jugulogramme , jugulaire int ++(contraction des oreillettes) chasse le sang vers le Ventricule 

•Le volume du VG atteint sa valeur maximale télédiastolique: VTDVG

•À la fin de cette phase débute la dépolarisation des ventricules

début de l'onde QRS 

=> contraction retardée entre V et O 

=> concordance avec les bruits du cœur 

=> ECG précède les phénomènes mécaniques 

VI. La Pression dans les cavités cardiaques : 

Schéma: P systolique/P diastolique

•Noter que les pressions sont beaucoup plus basses dans le coeur droit
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•La variation de pression au cours du cycle cardiaque est beaucoup plus important dans les ventricules que dans les grosses artères (AO et AP)

/
Rmq= le cœur n'est pas une pompe qui fonctionne en continue mais de manière alternative, intermittente. 

Donc la P°AO et des art périphériques n'est pas constante 

VII. Les Bruits du cœur : 

1. /Premier bruit B1 : 

–S’entend au début de la contraction ventriculaire

–Il est fort, long et résonant, s'inscrit en basse fréquence (grave), lent 

–correspond à:

•la fermeture des valves auriculo-ventriculaires(tricuspide et mitrale), 

→ composante valvulaire ;

→ composante musculaire = la contraction brutale du muscle cardiaque, composante musculaire. 

Légèrement après le complexe QRS = contemporain 

[image: image34.emf]
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Le deuxième bruit ou B2

–marque la fin de la systole ventriculaire

–Il est bref et sec, s'inscrit en haute fréquence. 

–Il est synchrone de la fin de l’onde T. 

· début relaxation Isovolumétrique 
–Il est dû à la fermeture des sigmoïdes aortique et pulmonaire. 

–Il a deux composantes : 

•la première aortique, ou B2A, la composante aortique (fermeture) peut être légèrement décalée dans le temps = change selon les phases respiratoires ,mais le plus souvent fusionnelles

•la deuxième pulmonaire, ou B2P
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–des variations respiratoires :+++

•En expiration forcée, les 2 composantes sont fusionnées : + proches 

•En inspiration forcée; le B2P survenant plus tardivement que le B2A (permet de distinguer)

/
3. [image: image37.png]ro Al



B3 et B4 

–Correspondent au bruits de galop protodiastolique B3 et présystolique B4

a) B3 : début diastole 

–Contemporain de la phase de remplissage ventriculaire rapide, initiale, 

–il est dû à la distension brutale du muscle ventriculaire sous l'effet de l'afflux du sang auriculaire. 

–Fréquent chez le sujet jeune

–Entendu dans l’insuffisance cardiaque congestive surtout chez les personnes Âgés (pathologiques+++)= surcharge ventriculaire 

b) B4 : fin diastole 

–Est la traduction de la contraction des oreillettes 

–Est dû à la distension brutale du muscle ventriculaire sous l'effet de l'afflux du sang auriculaire

–Rarement physiologique, mais si entendus → echo +++

=> peuvent être entendus normalement mais peuvent aussi être pathologiques !!! 
VIII. La relation pression volume du VG 

/•Il s’agit d’un outil pour comprendre la fonction du VG durant le cycle cardiaque

volume Max Ventriculaire fin de diastole ; Télé diastolique

volume Min Télé systolique 

a) Se compose en 4 phases= 

a: remplissage ventriculaire → la P° commence par être au min puis aug jusqu'à ce qu'elle dépasse la P° O , la valve mitrale se ferme 

b: contraction isovolumétrique; → la P° aug ++ perpendiculairement à l'axe des V° car ne changent pas 

c: éjection;-> d'abord rapide puis lente , puisque V° change 

d: relaxation isovolumétrique

.A: le volume minimal du VG durant le cycle cardiaque: VTS

•B: le volume maximal en fin de remplissage ventriculaire

•Vs = volume d’éjection systolique= (VTD –VTS)

•RPVTD: Relation pression-volume télédiastolique pendant le remplissage passif du VG

–La pente de cette relation est inversement proportionnelle à la Compliance ventriculaire(détaillé le plus loin)

reflète la rigidité de la paroi ventriculaire 

RPVTS: Relation pression-volume télésystolique en fin d’éjection

–Face aux variations du VTS, la PTS du VG (point D) se déplace sur cette droite

–La pente de cette droite change avec la Contractilité myocardique (détaillé plus loin)

Rmq= le facteur temps se déplace autour de cette courbe dans le sens inverse des aiguilles d'une montre

 la compliance ventriculaire diminue avec le volume

si les paramètres varient en modifiant le retour veineux, on peut construire une droite qui regroupe les points. 

Pour mesurer la force on mesure la pression  

la relation entre la variation de pression et la variation de volume est définie par l'élastance et la relation inverse par la compliance

si pour le même volume la pression augmente peu, c'est que le ventricule est compliant, d'où RTVPV  faible
24.01.12

Le débit cardiaque et son contrôle

IX. Le Débit Cardiaque

Le débit cardiaque correspond au produit de la fréquence cardiaque et du volume d'éjection systolique : Q = Fc x Vs
La fréquence cardiaque (Fc) correspond au nombre de contractions ventriculaires par minute (bpm).

Le volume d'éjection systolique (Vs) correspond au volume de sang éjecté dans l'aorte par le ventricule gauche à chaque systole.

La fréquence cardiaque est mesurée par le pouls et l'ECG.

En moyenne, elle est d'environ 70 chez l'adulte au repos, et sa valeur maximale est d'environ 220 selon l'âge. Cette valeur peut être atteinte à l'effort.

                                                            Rôle de la fréquence cardiaque :
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Effet de la fréquence cardiaque sur le débit :

· au repos, une augmentation progressive de la fréquence cardiaque (par stimulation cardiaque électrique) augmente le débit jusqu'à une fréquence cardiaque d'environ 100.
· à la fréquence cardiaque de repos, la durée de la diastole est 2 fois plus longue que celle de la systole.
· à des fréquences cardiaques supérieures à 100, le débit cardiaque plafonne puis s'abaisse par diminution de la durée du remplissage diastolique.

· ceci n'est pas le cas à l'exercice, car le retour veineux augmente en même temps que la fréquence cardiaque, le remplissage du ventricule gauche est maintenu.

Le débit cardiaque : Q = Fc x Vs

Le volume d'éjection systolique Vs est la différence entre le volume de sang dans le ventricule à la fin du remplissage (VTD) et ce qu'il reste à la fin de l'éjection systolique (VTS).

Vs = ( VTD – VTS) → Ex : Ves = 120 ml – 50 ml = 70 ml

Le Volume Télé Diastolique ou VTD s'appelle également la précharge.
Le Volume Télé Systolique ou VTS s'appelle également la postcharge et dépend de la contractilité du myocarde.

Le Vs dépend de :

· la précharge ventriculaire
· la postcharge
· la contractilité myocardique (inotropisme)

Ces 3 facteurs déterminent directement le volume d'éjection systolique.

X. La précharge ventriculaire 

C’est le volume de sang que contient le ventricule à la fin de la phase de remplissage diastolique.

La précharge ventriculaire est la force qui distend les fibres myocardiques avant leur contraction.

Ce volume de sang détermine la longueur des sarcomères myocardiques à partir de laquelle la contraction va démarrer. Cette longueur est importante pour déterminer le volume d'éjection systolique.

→ La force de contraction des ventricules dépend de la longueur initiale des sarcomères des fibres musculaires pariétales à partir de laquelle la contraction est initiée.

Rappel : deux types de contraction musculaire :

· Contraction isométrique : le raccourcissement du muscle est empêché :

→ La contraction du muscle génère une tension sans modifier la longueur : le muscle se contracte mais sa longueur ne change pas.

Cette contraction musculaire génère de la tension dans les fibres musculaires que l'on peut mesurer à l'aide de capteurs de force.

Ex : muscles squelettiques de la posture. On peut tenir un objet lourd au bout de notre main sans qu'il y ait de déplacement.

· Contraction isotonique : la contraction musculaire génère une tension constante mais il y a déplacement : le muscle se raccourcit et permet le déplacement d'une charge.

→ Niveau de contraction stable mais charge déplacée. 
[image: image2.emf]
Notion de précharge et postcharge :

La précharge peut être définie par une charge qu'on accroche au bout du muscle avant même qu'il y ait une contraction : cela détermine la longueur des fibres du muscle, et la longueur initiale des sarcomères des fibres musculaires myocardiques avant même la contraction.
On peut ajouter une seconde charge, sans modifier la longueur du muscle : en plaçant un support.

Lorsque le muscle se contracte, c'est ce second poids qu'il faut déplacer : c'est la postcharge.

[image: image3.emf]
La force qui distend les fibres myocardiques est le volume de sang contenu dans le ventricule en fin de diastole : plus il y a de sang, plus les fibres sont distendues. 

Elle est définie par le volume télédiastolique ventriculaire (VTD) qui détermine la pression télédiastolique (PTD) dans un ventricule plus ou moins distensible.

Peut être estimée par la pression Oreillette Droite pendant la diastole (en tant qu'estimation de la pression qui règne en fin de diastole dans le ventricule) ou Pression Veineuse Centrale (voir chapitre : physiologie vasculaire).

XI. Régulation intrinsèque du Vs : relation force-longueur

La force générée est fonction de la longueur du sarcomère au moment où la fibre musculaire est stimulée. La force que développe le muscle dépend de la longueur initiale du sarcomère avant la contraction donc de la précharge (« le petit poids accroché au bout du muscle avant la contraction »). La présence d'un maximum de force correspondant à la longueur optimale. [image: image4.emf]
La courbe montre qu'il y a une longueur optimale où la force développé par le muscle est maximale → c'est L0.

Au-delà de cette longueur, la force diminue. A l'inverse, sans précharge du tout ou avec des valeurs de précharge plus faibles, la force de contraction est moindre.

Il y a une précharge pour laquelle le muscle ne se raccourcit plus du tout, il y a de la tension mais plus de déplacement (si la charge devient vraiment trop importante).

Régulation intrinsèque du volume d'éjection systolique : pour le myocarde, cette relation est appelée la loi du cœur de Frank-Starling.
[image: image5.emf]
Pour un ventricule, on représente le volume d'éjection systolique en partant du fait que lorsque la force de contraction augmente, le volume d'éjection systolique augmente.

La loi de Frank-Starling dit que « Dans les limites physiologiques, le cœur éjecte tout le sang qui lui parvient en ne permettant pas une accumulation excessive de sang dans les veines ».

Si le retour veineux augmente, et que la force de contraction reste la même, le volume télédiastolique est plus élevé que lors du battement précédent, la conséquence est donc qu'en fin de systole il y aura un volume télésystolique plus élevé et ainsi de suite.
 Le sang s'accumule donc dans le ventricule, dans l'oreillette et dans les veines.

Cette propriété permet au ventricule de s'adapter au retour veineux. Cette loi permet à tout moment d'égaliser le volume d'éjection systolique ventriculaire droit et gauche.

La loi du cœur de Frank-Starling est illustrée par la relation du Vs en fonction de la précharge (VTD).
Cette propriété est  purement intrinsèque au muscle myocardique, il n'y a pas de mécanisme de régulation externe (nerveux, hormonal...). Si on augmente la précharge, on augmente la force de contraction et donc le volume d'éjection systolique.

La conséquence de cette relation est que l'on peut représenter le débit cardiaque qui de la même façon augmente si le volume télésystolique ventriculaire augmente. On parle de limites physiologiques. Il y a augmentation de 50 à 100 puis de 100 à 150 mais au-delà, on atteint un plateau.

Mécanisme :

· Changement de la longueur de la fibre musculaire, qui change la sensibilité de la troponine C au Ca2+ → il y a plus de sites disponibles pour le Ca 2+
· Rapprochement des filaments d'actine et de myosine, favorisant la formation de ponts

en augmentant le volume télédiastolique on augmente ce chevauchement.

[image: image6.png]MWW\

H

"VOLUME VENTRCULARE ()




La loi de Starling assure en permanence un débit identique entre les ventricules droit et gauche. Elle assure également une régulation intrinsèque face aux variations du retour veineux.

Si momentanément le débit ventriculaire droit augmente, le ventricule gauche peut s'adapter en un battement en adaptant le débit ventriculaire gauche, en jouant sur la précharge.

Débit VD augmente → la précharge VG augmente → le débit VG augmente.

[image: image7.emf]
Sur le schéma dynamique (animation):

A chaque battement, on fait le tour de la courbe (la « boucle »).

Chez un patient, on augmente le volume sanguin, en conséquence :

· le volume télédiastolique augmente car on a augmenté le retour veineux

· le volume télédiastolique augmente bien plus que le volume d'éjection télésystolique

Le cœur se contracte plus fort quand on le remplit plus en fin de diastole (propriété intrinsèque du muscle) dans les limites physiologiques. (→ cf loi de F-S)

Facteurs déterminants la précharge :

[image: image8.emf]
· La compliance ventriculaire : détermine la PTD à un VTD donné (pression dans le ventricule à un niveau de remplissage donné). Elle est déterminée par la relation entre volume et pression en fin de diastole.

· Exprime la facilité avec laquelle le VG se laisse remplir par le sang.

· Compliance = Δ V / Δ P
→ un corps compliant est un contenant élastique qui se laisse facilement distendre quand on le remplit avec un volume donné

· elle est donnée par le réciproque de la pente (1/pente) de la courbe Pression-Volume.

La compliance n'est pas égale pour toutes les valeurs de volume.

Au début, la relation volume-pression est linéaire, mais à un moment, en gonflant le ventricule, il devient moins compliant.

Ex : si on prend un ballon en latex dans un sac en toile (contenant avec 2 types de matériaux) :

Au début le ballon en latex se laisse distendre. A un moment le volume du ballon atteint le volume du sac en toile, et il est plus dur de le gonfler : c'est là où la pente de la relation volume-pression devient plus « raid ». Cela dépend des propriétés physiques de la paroi myocardique.
Les tissus du myocarde sont des structures dotées d'élasticité (due au tissu conjonctif, filament de collagène, à l'élastine dans les vaisseaux)...

· La compliance est déterminée par les propriétés physiques du tissu et l’état de relaxation myocardique du VG.

· La relation entre Compliance et volume est non-linéaire: ↓ Compliance avec l’augmentation du volume télédiastolique.
· Noter que la relation entre PTD et la longueur du sarcomère dépend de la compliance du VG

Augmentation de la compliance : due à une dilatation du VG par exemple.

Baisse de la compliance : due à une hypertrophie du VG → pour un volume télédiastolique donné, il y aura une pression télédiastolique plus élevée. Le ventricule est moins compliant.

Le retour veineux détermine également la précharge :
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· Le retour veineux est le débit de sang qui parvient au cœur droit (ce débit est égal au débit ventriculaire gauche).

· Une augmentation du retour veineux (A → B sur le schéma) augmente le VTD et la PTD (donc la précharge).

· La courbe ci-dessus est dénommée « courbe de Frank-Starling » : elle montre la relation Volume d'éjection systolique (mL) / Pression Télédiastolique Ventriculaire Gauche (mmHg).

Si le retour veineux augmente, en fin de diastole il y a plus de sang qui arrive de l'oreillette gauche vers le ventricule gauche, donc la pression télédiastolique ventriculaire gauche augmente.

La Pression Télédiastolique Ventriculaire Gauche (PTDVG) représente la précharge.

La courbe de Frank-Starling montre donc la relation entre la précharge (via la PTDVG) et le volume d'éjection systolique.

Si on augmente le volume sanguin, il y a plus de sang, il en parvient plus par unité de temps au ventricule droit et donc au ventricule gauche. (On peut augmenter le retour veineux via l'injection de sang ou par l'effort musculaire.)

Résumé des facteurs déterminants la précharge : +++ (QE)
Facteurs physiologiques :

· Augmentation du retour veineux : augmentation de la précharge

· Augmentation de la fréquence cardiaque > 100 (on parle des variations isolées de la fréquence cardiaque) diminue la précharge en absence d'une augmentation concomitante du retour veineux. Pour des fréquences cardiaque très rapides, la précharge diminue.

· Augmentation de la contractilité atriale (notion détaillée plus loin) : augmentation de la précharge en particulier importante à l'effort. La contractilité est la force avec laquelle se contracte le muscle cardiaque.

Situations pathologiques :

· Ex : l'insuffisance ventriculaire où la force de contraction ventriculaire diminue, le VTS augmente, le Volume d'éjection systolique diminue. Il reste plus sang en fin de systole, et par conséquent le volume ventriculaire augmente ce qui contribue à une augmentation de la précharge.

· Augmentation de la résistance à l'entrée du ventricule (exemple : celle de la valve AV, mitrale ou tricuspide) : diminution de la précharge.

→ Ex : sténose tricuspide ou mitrale

· Augmentation de la résistance à la sortie du ventricule (celle de la valve sigmoïde, pulmonaire ou aortique) : augmentation de la précharge.

→ Ex : sténose sigmoïde aortique ou pulmonaire
XII. Postcharge 
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Définition : La postcharge est la charge que doit déplacer le muscle. Pour le cœur, la postcharge est la force s'opposant à l'éjection du sang par le ventricule gauche en systole.

La pression dans l'Ao (aorte) est celle que la PVG doit dépasser pour que l'éjection systolique ait lieu :

· la postcharge est plus une pression qu'un poids, c'est la pression qui règne dans l'aorte et la pression que doit dépasser le ventricule gauche pour établir un gradient de pression.

La postcharge est estimée par la pression artérielle systémique moyenne (PAS).

Effet de la postcharge sur la courbe de Frank-Starling : 
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Si on augmente la postcharge pour une même précharge (représentée par la PTDVG sur la courbe), le volume d'éjection systolique diminue.
→ Pour un niveau de précharge donné, le Vs diminue.

     Pour une fréquence cardiaque donnée, le débit cardiaque diminue.

A PTD égale, l'augmentation de la postcharge entraîne une chute du Vs (et vice versa).

Compréhension de la relation entre postcharge et volume d'éjection systolique :

Postcharge : relation tension-raccourcissement.
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· L'explication de l'effet de la postcharge sur la courbe de Starling : relation entre Tension (force) de contraction et Raccourcissement de la fibre myocardique.

· Pour un muscle papillaire isolé : précharge constante (même L0 de départ), mesure du Raccourcissement (Δ L) en fonction de la postcharge.

→ Le niveau de précharge détermine la longueur du muscle papillaire avant contraction et la postcharge, ce que le muscle doit déplacer.

Si on maintient la précharge constante, une augmentation de la postcharge diminue également la vitesse de raccourcissement des fibres myocardiques (raccourcissement en fonction du temps).

On peut représenter graphiquement la relation entre vitesse de raccourcissement et postcharge (on obtient une nouvelle courbe).
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La vitesse raccourcissement diminue au fur et à mesure que la post-charge augmente.
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Plus la postcharge augmente, plus on freine à la sortie du ventricule, et plus la vitesse de raccourcissement des fibres musculaires diminue.

Il y a un niveau de postcharge pour laquelle le muscle ne se raccourcit plus. En théorie, si on bouche la sortie ventriculaire, le muscle ventricule se contracte mais le volume ne change pas.

En l'absence totale de postcharge, il y a une vitesse de raccourcissement maximale (point A sur courbe). Cette relation dépend de la précharge.

On peut également faire varier le niveau de précharge : l'augmentation de la précharge augmente également la vitesse de raccourcissement (= loi du cœur de Frank-Starling).

Post-charge : effet sur la courbe P-V du VG
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· L'augmentation de la postcharge (la pression dans l'aorte augmente) entraîne une augmentation secondaire de la précharge.

· Cette dernière est due à la diminution de la vitesse d'éjection pendant la systole.

· Il en résulte un VTS plus élevé ; un nouvel état d'équilibre s'établit au bout de quelques battements.

· Cette augmentation de la précharge active le mécanisme de Frank-Starling et permet de compenser en partie l'augmentation de la postcharge.

A un niveau de précharge donné, si on augmente la précharge, la vitesse de contraction musculaire diminue. Si on augmente la postcharge, la contraction des fibres musculaires est plus lente.

→ Pendant le temps d'éjection ventriculaire, le ventricule éjecte moins de sang. En fin de systole il reste plus de sang.

Puisqu'il reste plus de sang en fin de systole, en fin de remplissage il y en a un peu plus aussi :

les notions de précharge, postcharge et de contractilité ne sont pas totalement indépendantes.
Si on augmente la postcharge, on intervient aussi sur la précharge puisque le volume télédiastolique a un peu augmenté.

La conséquence est que cela permet au ventricule de mieux lutter contre l'augmentation de la postcharge, puisque le mécanisme de Frank-Starling intervient et participe à la réponse à l'augmentation de la postcharge.

→ Au bout de quelques battements, il y a un nouvel état d'équilibre.

Il faut donc noter que l'augmentation de la postcharge entraîne une augmentation de secondaire de la précharge.

XIII. Contractilité (inotropisme) :

(C'est en quelques sortes la force et la vitesse de raccourcissement des fibres myocardiques)

Inotrope : du grec ino (muscle) et tropos (changement) ; modifie la contractilité myocardique.

Certaines substances modifient la vitesse de raccourcissement et la force de contraction isométrique du myocarde = effet inotrope.
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Figure : augmentation de la contractilité entraîne une augmentation de la Vitesse max (A) et de la force max (B).

Les substances inotropes comme l'adrénaline (hormone sécrétée par les glandes surrénales) augmentent la contractilité myocardique.
La conséquence sur la courbe entre vitesse de raccourcissement et postcharge : pour un niveau de postcharge donné, la vitesse de raccourcissement augmente quand la contractilité augmente.

L'augmentation de la contractilité entraîne une augmentation à la fois de la vitesse maximale et une augmentation de la force maximale. Le poids maximal que peut soulever le muscle augmente.

Définition physique de la contractilité : on mesure la variation de pression pendant la phase de contraction isovolumétrique où la pression monte en flèche dans le ventricule.

On représente cette augmentation en fonction de temps ; quand la contractilité augmente, la pression augmente beaucoup plus rapidement. La pente de la relation pression-temps s'élève.

L'augmentation de la vitesse de raccourcissement qui accompagne l'augmentation de la contractilité entraîne une augmentation de la pression plus rapide dans le VG pendant la systole.

Si on modifie la contractilité : effet sur la courbe P-V du VG
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Figure: ↑ de la pente ΔP/ΔV (ΔP/Δt) télésystolique, ↑ de la contractilité (B); ↓ de la contractilité (C)
Si on fait varier la pression télésystolique à un niveau de contractilité donné, on obtient une relation linéaire entre la pression télésystolique et le volume télésystolique.

Pour un niveau de contractilité donné, on peut faire varier le volume télésystolique et on obtient cette relation linéaire. Autrement dit, jamais en fin de systole, la pression dans le ventricule ne peut dépasser cette droite.

Si on augmente la contractilité, via l'adrénaline ou autre, on observe que la pente de cette relation linéaire augmente.

En termes simples : à précharge égale et à postcharge égale, si on augmente la contractilité, le volume télésystolique diminue et le volume d'éjection systolique augmente.

Au bout de quelques battements, on s'aperçoit que le volume télésystolique est un peu diminué :

En partant de ce volume plus bas, on obtient en fin de diastole une précharge légèrement diminuée. Donc le débit cardiaque augmente quand même.
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Noter la ↓ du VTS et ↑ du Vs conséquences de l’↑ de la force et la vitesse de contraction isométrique du VG.
Légère ↓ du VTD car le VG part d’un VTS plus petit en début de remplissage.
Effet  de la contractilité sur la courbe de Frank-Starling :
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Une augmentation de la contractilité (à une même précharge) entraîne une augmentation du volume d'éjection systolique (Vs) à un niveau de remplissage donné (PTD ou VTD).

La courbe de Frank-Starling se déplace donc vers le haut lorsque la contractilité augmente.

Avec l'échographie, on connaît le volume télédiastolique, et on détermine le pourcentage de sang qui a été expulsé à un battement donné : c'est la fraction d'éjection systolique = Vs/VTD(ou pourcentage de volume du sang éjecté par le ventricule gauche à chaque battement). Normalement, cette fraction est supérieure à 55%.

Facteurs déterminants la contractilité : +++ (QE)
Facteurs physiologiques qui augmentent la contractilité :

· Activation du système nerveux sympathique

· Catécholamines (adrénaline, noradrénaline, dopamine)

· Certains médicaments : ex : isoprénaline, dopamine

· Augmentation de la fréquence cardiaque : peut augmenter la contractilité (effet Bowditch)

→ peut être due à l'accumulation de Ca2+ intracellulaire

· augmentation de postcharge (effet Anrep) : peut augmenter la contractilité, via un mécanisme inconnu

Situations pathologiques :

Ex : l'insuffisance ventriculaire gauche.

 Par définition c'est une diminution de la contractilité myocardique (si souffrance par ischémie, mort de cellules musculaires, donc le muscle ventriculaire est plus faible et la force ainsi que la vitesse de contraction diminuent).

Le volume d'éjection systolique diminue, le volume télésystolique est augmenté, et en fin de diastole le volume télédiastolique est augmenté (la différence des deux volumes sera cela dit quand même diminuée).

XIV. Exemples de QCM

Dans un cœur isolé, perfusé et battant spontanément :

(NB : cœur isolé : on étudie le mécanisme intrinsèque, il n'y a pas de régulation nerveuse ou hormonale, et on peut plus facilement faire varier la pré et la postcharge).

a) le volume ventriculaire en fin de diastole représente la postcharge ventriculaire

→ Faux : la précharge est l'étirement des fibres musculaires avant la contraction, en fin de diastole. C'est donc la précharge et non la postcharge.

b) le volume d'éjection systolique ventriculaire augmente lorsque le volume télédiastolique ventriculaire augmente

→ Vrai : loi du cœur de Frank-Starling : la précharge représente le volume télédiastolique. 
Ce volume de sang détermine l'étirement des fibres et leur longueur. La précharge peut également représenter la pression télédiasotlique.

Si la précharge augmente, la force de contraction ventriculaire augmente.

Si la force de contraction augmente, c'est que la longueur du sarcomère augmente au départ et donc que la précharge augmente la force de contraction (on le voit car le Vs augmente).

c) la fréquence cardiaque augmente lorsque la précharge augmente

→ Faux

d) la noradrénaline augmente la contractilité ventriculaire

→ Vrai

(B et D)

XV. Le travail ventriculaire :

Le travail est le produit de la force et de la distance.

Pour le ventricule gauche :

· la force est la pression développée pendant la systole

· la distance est le volume de sang déplace (éjecté) = Vs

· à chaque instant du cycle :

WVG ~= PAM x Vs                                                                    (PAM = Pression Artérielle Moyenne)


· Pour tout le cycle cardiaque : Wm est représenté par la surface grise (voir figure)

· Le travail ventriculaire (puissance) :

Le travail ventriculaire par unité de temps :

WVG ~= PAM x Vs x FC
· NB : W (J ou N.m) = Vs (m^3) x PAM (Pa ou N/m²) x Fc (b/min)

· NB : 1 mmHg = 133,3 Pa

Pour tout le cycle cardiaque, la surface sous la courbe augmente le travail ventriculaire.

Pour le ventricule, le travail ventriculaire, l'essentiel est représenté par le produit de la pression développée pendant la systole et le volume éjecté pendant la phase d'éjection systolique.

→ Cela est représenté par la surface grise sous la courbe. 
Ex : L'augmentation de la contractilité ventriculaire entraîne une augmentation du travail ventriculaire car la force et la vitesse de contraction ventriculaire du myocarde augmente, et on éjecte plus de sang en fin de systole (le volume d'éjection systolique augmente, donc le travail ventriculaire augmente). 
Ex 2 : Si on diminue la précharge, on diminue le travail ventriculaire car on diminue le volume télédiastolique, le volume d'éjection systolique, et donc le débit cardiaque diminue, ainsi le travail ventriculaire diminue.
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Dans une situation d'urgence, pour un patient présentant une insuffisance, on peut réaliser une saignée pour faire baisser la précharge et faire baisser le travail ventriculaire ainsi que la pression dans la circulation pulmonaire.

XVI. La consommation myocardique d’O2
Le myocarde utilise une quantité considérable d’O2 afin de régénérer l’ATP hydrolysé pour fournir l’énergie nécessaire à la contraction et à la relaxation.
· L’ATP est aussi utilisée par les pompes membranaires pendant la relaxation (diastole).
Les facteurs qui augmentent le Vs ou la force et la vitesse ou la fréquence de contraction des myocytes myocardiques, augmentent la consommation d’O2.
En théorie, la consommation d’O2 myocardique peut être déterminée par la méthode de Fick:


· MVO2: consommation d’O2 en ml/min/100 g de myocarde
· Qc: débit coronaire en ml/min/100 g de myocarde
· AO2: contenu artériel en O2 (ml d’O2/100ml de sang)
· VO2: contenu veineux en O2 (ml d’O2/100ml de sang)
( MVO2 = débit sanguin coronaire x extraction d’O2 par le myocarde
Exemple:
Débit coronaire de 80 (ml/min/100g) x (AO2 de 0.2 ml – VO2 de 0.1 ml) = 8 ml d’O2/min/100g. Cette valeur correspond à une consommation d’O2 d’un myocarde adulte au repos à une pression artérielle moyenne normale.
· MVO2 peut atteindre 70 ml/min/100 g à l’effort
· MVO2 peut atteindre 2 ml/min/100 g pour un cœur à l’arrêt: besoins énergétiques d’autres fonctions cellulaires que la contraction
En réalité, MVO2 ne peut être déterminé par la méthode de Fick qu’expérimentalement:
· L’AO2 coronaire peut être estimée par le VAO2 artériel périphérique.
· Le VO2 coronaire nécessite d’échantillonner le sang du sinus coronaire par un cathéter via l’oreillette droite.
· Le débit sanguin coronaire est également difficile à mesurer de manière non invasive.
En pratique, on peut utiliser le produit: (PAM x Fc) pour estimer la consommation myocardique d’O2.
· La PA moyenne (PAM) est utilisée en tant qu’estimation de la PVG.
· Cette estimation est fausse si il existe une sténose de la valve aortique car la PVG moyenne serait > à la PAM.
Facteurs qui déterminent la consommation d’O2 myocardique:
· Fréquence cardiaque
· Contractilité
· Postcharge
· Précharge
La précharge contribue moins que les autres facteurs à augmenter la consommation d’O2 myocardique
· Ceci est expliqué par la notion de "tension (σ)" des fibres myocardiques
· On peut assimiler la tension à la force que doit développer l’ensemble des fibres de la paroi myocardique pour vaincre la pression qui règne dans l’aorte
· La tension détermine donc directement la consommation d’O2 des fibres individuelles: 
( = P x r / h

Elle dépend donc de:
· La pression (P)
· Le rayon de la cavité ventriculaire (r)
· L’épaisseur de la paroi (h)
Une augmentation de la P du VG pendant le cycle cardiaque de 50% entraîne une augmentation de la tension de la paroi et donc de la consommation d’O2 myocardique de 50%
En revanche, une augmentation de la précharge de 50% n’augmente la tension et par conséquent la consommation d’O2 myocardique que de 14 %
· Ceci est expliqué par la relation entre le volume du VG et son rayon
· Si on assimile le volume du VG à une sphère, alors:
Conséquence pratique pour les patients atteins d’insuffisance coronarienne:
· Conseiller les activités physiques qui augmentent la précharge (marche, vélo)
· Éviter les activités qui augmentent la pression artérielle moyenne (ex: soulever un poids très lourd)
· Éviter l’activation du SNS, qui augmente :
· la Fc,
· les résistances périphériques
· la PAM, et la contractilité
Autre exemple: 
L’hypertrophie ventriculaire :
· Une pression artérielle anormalement élevée de façon prolongée entraîne une hypertrophie des fibres musculaires de la paroi du VG.
· Cette hypertrophie permet de diminuer la "tension" de la paroi (↓r; ↑h), il s’agit donc d’une adaptation.
· En revanche la consommation d’O2 n’est pas diminuée car la masse musculaire du myocarde augmente.

=> P°V> P°A     








=> P°VG< P° AO 





P°VG< P°AO mais P°V> P°OG
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P° par rapport a P° Atm 


P° =0 absolue n'existe pas


(on peut calculer la P° facilement grâce a la hauteur d'une colonne d'eau) la pression augmente qd agitation ds molécules forment des collisions sur les parois


→ OD = 0 en systole - 4 en diastole 


→ OG = 8 en systole - 10 en diastole 


→ VD = 25 en systole  - 4 en diastole


→ VG = 120 +++en systole - 10 en diastole 


→ AO= 120 en systole – 80 en diastole  
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