Correction partiel cardio physio
QCM1
a) Faux : diapo 15 ancien cours de crenesse sur la circulation pulmonaire
b) Faux, c’est un régime à basse pression (6 fois moindre que la circulation systemique) et haut débit
c)Faux, ce sont les grosses veines qui ont une fonction capactif
d) Vrai, voir graphique
e) Vrai (ronéo physio cours 5 page 4 « répartition du volume sanguin » )[image: ][image: ]













QCM 2: Il me semble que la prof ne l’a pas fait cette année
a) Vrai, il y a libération d’adrénaline sous l’action de l’orthoΣ
b) Vrai aussi (recherche sur internet)
c)Vrai, pour moi les Rc nicotinique sont activé sur le ganglion qui est en faite la medulo surrénale
[image: ]d)Faux, noradrénaline affinité préférentiel pour les α              
[image: ]e) Faux, pour moi le nerf vague est PΣ mais pas je ne suis pas certain










QCM3: La diapo permet de répondre (cours P2 de Crenesse de l’an dernier)
[image: ]a) Vrai
b) Faux : au contraire la chute de pression est rapide
c)Faux : ouverture
d) Vrai : 
[image: ][image: ]e) Vrai : 25mmHg en systole et 0  en diastole

[image: ]
QCM 4: Inexacte : BE
a)Vrai
b) Faux : plus ou moins évident
c)Vrai !
d) V
e) Faux : c’est l’appareil juxtaglomerulaire du rein qui secrete la rénine
 
QCM 5: 
a) Faux : -65 à -55 mV pour tissu sinusal et -70 à -80 mV pour ventriculaire
b) Faux : le potentiel reste négatif
c) Vrai ? On sait que le PA dure 200 ms dans la fibre auriculaire et qu’il est d’aspect triangulaire
d)Vrai
[image: ]e) Vrai : dixit dans le cours de crenesse
[image: ]








QCM 6: AECBD : Cours de P1 et la flemme de chercher un justificatif

QCM7:  La c est fausse sans aucun doute mais pour moi la d et e sont contestable
a) Vrai, l’inotropisme est bien la capacité à se contracter et la FE y est bien lié
b) Vrai
c)Faux : VES/VTD piège grossier
d) Vrai Q= VES*FC
e)Vrai 

[image: ]QCM 8: 
A) Vrai
[image: ]B) Faux: pas toujours à partir d'un certain VTD le VES diminueras
C)Vrai
D) FAUX
E) Vrai: on augmente le retour veineux lors de l'exercice
[image: ][image: ]




QCM 9: Elevation soudaine de la PA donc activation ParaΣ donc inhibition du tonus cardio accelerateur et du dbit cardiaque in fine. Il y a vasodilatation ce qui diminue les resistance (rappel P1 R=8ηL/ πr4)  ADE

[image: ]QCM 10
a)Vrai
b)Faux:  le vieux a les veine plus rigide donc l’onde va plus vite
[image: ]c) Faux: piège on est dans le bras et elle nous donne les données des jambes
d)Faux: Perte de la souplesse donc gain en PA et donc perte en vitesse (effet venturi) ?
[image: ]e) Vrai: grâce à leur rôle d'accumulateur
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Variations de pressions

Pression Pression

systolique diastolique

oD + 3 mmHg -3 mmHg
VD 20 a 25 mmHg 0 mmHg
Artére 20 a 25 mmHg 10 mmHg

pulmonaire

oG 7 mmHg 0 mmHg
VG 120mmHg 0 mmHg
Aorte 120 mmHg 80 mmHg

50
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LES OREILLETTES
Paroi mince et flasque, structure lache et peu ordonnée

Roles : - réservoir
- hémodynamique
- excitation cardiaque : tissu nodal
- régulation circulatoire : volorécepteurs,
centres bulbaires, aldostérone et vasopressine
- sécrétion Facteur Atrial Natriurétique
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Fibres a réponse lente, genése de | ’excitation cardiaque

Fibres du nceud sinusal et du nceud auriculo-ventriculaire

Différences / fibres myocardiques communes
- potentiel diastolique maximal = -65 a -56mV
- vitesse de dépolarisation phase 0 plus lente
- amplitude PA plus faible
- sommet arrondi, pas d’overshoot

- instabilité du potentiel de repos : phase 4 ascendante :
dépolarisation diastolique lente jusqu’au potentiel
liminaire avec ouverture des canaux Ca
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Fibres a réponse rapide, conduction de I’excitation, mais
susceptibles de déclencher Pexcitation lorsque les fibres
lentes sont défaillantes

Branches du faisceau de His
et fibres de Purkinje

Méme morphologie
rectangulaire que les fibres
myocardiques communes
mais phase 4 : dépolarisation
diastolique lente

16
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L’adaptation du VES est automatique, intrinséque,
hétérométrigue (= changement de taille), car elle opéere
grace a la modification de la longueur des fibres
myocardiques, liée a la structure méme du myocarde.
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Ex2: quand la résistance a I'éjection augmente:
- dans un premier temps, le volume éjecté diminue,
- le volume résiduel augmente,
puis la force de contraction s'accroit et rétablit un volume
d'éjection normal.

C'est ce qui se passe lors de I'accroupissement ou de la
contraction statique des masses musculaires
squelettiques.
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contraction musculaire A retour veineux
- augmentation transitoire du VTD puis, il N a
cause du raccourcissement de la durée de la diastole
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|
Parasympathique :

- peu d’effet sur la contraction V car innervation V faible
- Effet inotrope négatif auriculaire donc remplissage V
plus faible donc contraction moins forte o
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Propagation de I'onde de pression

% Distension paroi artérielle pergue par un
durcissement bref et transitoire des artéres superficielles :
pouls artériel dont I'intensité est déterminée par Pamplitude
de la pression différentielle

% Vitesse de propagation # vitesse écoulement sang

Ecoulement de sang = transfert de matiére
Propagation de I'onde = transfert d’énergie (bcp + rapide)

Adulte jeune 6 m/sec dans I’aorte

8 a 12m/sec dans artéres
périphériques

Sujet agé : rigidité artérielle, donc vitesse de propagation
plus rapide 36
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3.Déplacement liquidien

% Dépend des caractéristiques physiques de la paroi
artérielle, en particulier de son module d'élasticité

% Variations

Physiologiques : fonction de I’épaisseur et des
caractéristiques de la média

membres inférieurs 8 a 10 m.s"

membres supérieurs 5 a 8 m.s"!

aorte 2a 4 m.s"

Pathologiques : calcifications intra-pariétales,
artériosclérose, hypertension artérielle
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Conséquences de la déformabilité de la paroi
artérielle

% Réservoir accumulateur de pression qui amortit
I’Z de pression pendant la phase d’éjection et N le travail
cardiaque

% Régularise le débit sanguin périphérique
Sujet agé : perte souplesse artérielle donc PA systolique

plus élevée, donc accroissement travail cardiaque plus
important
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MICROCIRCULATION CAPILLAIRE PULMONAIRE

% L’élasticité du réseau capillaire permet la conversion
d’un flux sanguin trés pulsatile (a la sortie du
ventricule D) en un flux continu au niveau des capillaires

% La circulation capillaire est le siége:
des échanges gazeux avec les alvéoles ++++++

Mais elle a aussi des fonctions accessoires:

- métaboliques: échanges de fluides et de

solutés avec linterstitium

- hémodynamique

- filtre circulatoire

- apport nutritif aux cellules du parenchyme

pulmonaire
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al (post- synaptique) | a2 (pré-syn) B1 B2
Mécanisme +PLC -AC +AC -AC

Noradrénaline et o + +
Adrénaline . + H .
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La médullosurrénale est constituée de cellules
chromaffines qui contiennent des vésicules qui stockent
les catécholamines:

- 80% d’adrénaline

- 16% de nor-adrénaline (neurotransmetteur et

hormone)

- 4% de dopamine (précurseur de I’adrénaline

et de la nor-adrénaline)

Ces hormones sont libérées en réponse a des stimulations
nerveuses par I'intermédiaire du nerf splanchnique

(cholinergique)

. vie plasmatique adrénaline ~ 1 min.
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Fin : inversion gradients de pression VG-Ao et VD-AP,

fermeture valves sigmoïdes, pente descendante 

Onde T (ECG)
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Diastole ventriculaire
2 phases successives

1) Relaxation jsovolumétrique: '

Fermeture sigmoides jusqu’a
louverture des valves auriculo
ventriculaires

N rapide P Ventriculaire

7 P Atriale (retour
veineux) : onde v

Ouverture valves AV,
chute brutale P A : onde y

Pression

intra

ventriculaire
P (i)

- sysolo auriculiire |~y
- comtrackion isovoluméisique.

- ejection venusiculare
~relaxation isovalumétrique
- dinsile ventriculaite

(Ouverture
Mitrale

Pression
intra
auriculaire





