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B2 : Régulation de la pression artérielle


Régulation de la pression artérielle

Objectifs :
1- Décrire les phénomènes qui interviennent dans la régulation de la vasomotricité.

2- Expliquer la régulation nerveuse de la vasomotricité en fonction des différents territoires vasculaires de l’organisme.

3- Définir la pression artérielle par ses composantes hémodynamiques.

4- Décrire le fonctionnement de la boucle de la régulation nerveuse de la pression artérielle.

5- Décrire les méthodes de mesure de la pression artérielle.

Régulation de la pression artérielle
I- Introduction :

Le système vasculaire est constitué :

· D’un système veineux qui est un système capacitif à faible pression contenant 61% du volume du sang.

· D’un système artériel qui est un système résistif où règne une haute pression et renferme un volume sanguin de 11%.

Le système à haute pression (SHP) : est constitué d’artères (Aorte + gros vaisseau) et d’artérioles qui sont riche en fibres musculaires lisses (sous le contrôle du système nerveux sympathique qui conditionne leurs calibres).

Il renferme l’ensemble du réseau artériel systémique qui assure le transport du sang depuis le ventricule gauche jusqu’à la jonction artériolo-capillaire.

Ce système ne présente aucune résistance à l’écoulement du sang et la perte de charge est négligeable à son niveau; c’est le SHP qui détermine la PA, vue l’élasticité des parois artérielles.

Le système à basse pression (SBP) : est formé des capillaires, veinules, veines, circulation pulmonaires, cœur droit et oreillette gauche. C’est un système où règne une basse pression et qui n’intervient dans l’établissement de la PA.
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Figure 1 : Pression dans les différents compartiments vasculaires
II- Définition de la PA : (objectif 3)
C’est la pression qui règne dans le système à haute pression.

A- Pression systolique (PAS) :

C’est la pression atteinte au pic de l’éjection du ventricule gauche. Elle dépend du débit d’éjection ventriculaire gauche, des résistances vasculaires, des ondes de réflexion périphériques, et essentiellement de l’état de la paroi des gros troncs (rigidité artérielle). En effet, si le débit cardiaque augmente, la PAS augmente sans modification majeure de la PAD. Une élévation des résistances périphériques conduit à une augmentation de la PAS, mais aussi à une élévation plus marquée de la PAD. La diminution de la compliance artérielle augmente la PAS par la baisse de la capacité d’amortissement de l’ondée systolique par les parois artérielles plus rigides.

B- Pression diastolique (PAD) :

C’est la pression enregistré en diastole juste avant que débute l’éjection ventriculaire. Les   paramètres hémodynamiques qui déterminent la PAD sont essentiellement les résistances périphériques artériolaires qui représentent les résistances à l’écoulement sanguin dans les petites artères, la durée de la diastole et la rigidité des gros troncs artériels dont le rôle est toutefois mineur par rapport à celui des résistances artériolaires. 

Cette pression constitue un paramètre important en physiologie, car elle reflète la pression de perfusion des artères coronaires.

C- Pression « différentielle » ou « pulsée » (PP) :

PP = PAS – PAD
Les déterminants de la pression pulsée, calculée à partir des pressions systolique et diastolique sont ceux de ses composantes. Le déterminant principal est constitué par les propriétés visco-élastiques de la paroi des artères de gros et moyen calibres et ceux influençant les ondes incidentes et réfléchies de la PA.

D- Pression artérielle moyenne (PAM) :

La pression artérielle moyenne PAM est la pression théorique qui existerait dans l’arbre artériel s’il n’y avait pas d’oscillations systolique et diastolique (en d’autre terme si le régime était continu). On peut la calculer en mesurant la surface sous-jacente à la courbe de pression artérielle lors d’un cycle cardiaque, et en divisant cette surface par la durée du cycle.
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Figure 2 : Courbe de pression artérielle : Composantes continue et pulsatile
Elle peut être estimée par l’équation suivante :

PAM = PAD + PP/3

 La pression artérielle moyenne d’un jeune adulte est comprise entre 70 et 95 mmHg.

Remarque :

              1- La PAM assure la perfusion efficace des organes. 

              2- Elle est identique dans toutes les grosses artères.

              3- Au repos, la PAM ne varie pas de plus de 10 mmHg autour de sa valeur de consigne.

              4- La PAM est la seule grandeur régulée du système cardio-vasculaire.

E- Définition hémodynamique de la PA :

La PAM est la résultante du : Q (débit cardiaque)





RPT (résistance périphérique totale)





Volémie

PA = Q x RPT
Or Q = FC x VES         Avec 
FC = Fréquence cardiaque.

                                   


VES = Volume d’éjection systolique.

Donc :                                           

PA = FC x VES x RPT
III- La vasomotricité : (objectifs 1&2)
A- Définition :

C’est la contraction intermittente des sphincters pré-capillaires des petits vaisseaux : c’est un chargement actif des calibres.

La vasomotricité prend son origine dans les fibres musculaires lisses des artérioles qui représentent la principale opposition à l’écoulement du sang dans le lit vasculaire.

Cette opposition à l’écoulement du sang est appelée : Résistance vasculaire.

selon la loi de Poiseuille :ΔP = Rce x Q
                   Avec    
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On a donc :
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Avec :
 Q = Débit sanguin.

            ΔP = Différence de pression entre les 2 extrémités du vaisseau.

            Rce = Résistance qu’offre le vaisseau à l’écoulement du sang, non mesurable mais calculable.

            l = Longueur du vaisseau.
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= Viscosité.

            r = Rayon.

Remarque :

Le débit est proportionnel à la 4ème puissance du rayon du vaisseau. Grâce au muscle lisse de la paroi vasculaire, le diamètre interne des artérioles peut varier dans de grandes proportions.

Le rôle exact de la vasomotricité est la répartition du débit sanguin en fonction des besoins des organes.

B- Régulation de la vasomotricité :

On a :
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Les relations entre ces trois grandeurs dépendent de 4 facteurs :

· Le tonus vasomoteur de base.

· Les facteurs locaux modifiant le tonus de base et responsable d’autorégulation. 

· Les facteurs nerveux extrinsèques responsables des phénomènes vasomoteurs au cours des modifications circulatoires coordonnées et assujettis aux besoins de l’organisme entier.

· Et accessoirement, des facteurs humoraux.

1- Le tonus vasomoteur de base :

Dans une circulation régionale dénervée, la résistance vasculaire est supérieure à celle qui existe au cours de la vasodilatation maximale des artérioles, obtenue par injection intra-artérielle d'un agent vasodilatateur. Il y a donc un certain degré de vasoconstriction permanente des artérioles et sphincters précapillaires qui sont les principaux responsables de la résistance vasculaire : c'est le tonus vasomoteur myogénique de base. 
Le tonus vasomoteur myogénique de base est du aux propriétés da muscle lisse des artérioles précapillaires, muscle dont les caractères sont voisins de ceux du muscle lisse viscéral : 

· Augmentation de la force active en réponse à l'étirement. 

· Propagation de l'activité électrique de cellule à cellule.

De cet ensemble de propriétés découlent 2 conséquences :

· D'une part, les vaisseaux précapillaires sont parfaitement adaptés au contrôle du débit capillaire en réponse à des facteurs locaux modifiant leur activité spontanée. 

· D’autre part, ils sont soumis à une boucle de rétroaction négative qui tend à maintenir constante la pression partielle d'oxygène dans les tissus. 

2- Autorégulation locale : 

L'élément contrôlé est le flux sanguin d'un organe ou d'un tissu donné. Plusieurs mécanismes ont été avancés afin d'expliquer cette régulation : 
a- Régulation myogène :

Le muscle lisse artériolaire se contracte spontanément en réponse à un flux sanguin exagéré qui distend la paroi artériolaire. 
b- Régulation métabolique : 

Elle fait intervenir des substances chimiques véhiculées par le sang ou produites par les tissus. Un apport métabolique insuffisant engendrerait une vasodilatation locale afin d'améliorer l'apport nutritif et inversement, une vasoconstriction en cas de débit sanguin excessif. La stimulation dépend d'une ou de plusieurs substances spécifiques à chaque tissu. La somme des diverses autorégulations locales crée un tonus artériolaire global. 

Le but de l'autorégulation est de prévenir un afflux sanguin non justifié par les besoins locaux, et potentiellement dangereux pour le réseau capillaire. Dans ce système, toute modification régionale de la résistance artériolaire engendre par elle-même un changement du débit cardiaque, et la pression-artérielle est une simple résultante de ces phénomènes.

Exemples :

Vasoconstricteurs (VC):
( O2, ( K+, ( CO2, ( H+, ADP, Pg et NO.

Vasodilatateurs (VD):
Endothéline 1 (ET1)

Remarque :

Ce système est aveugle, les besoins d'un lit vasculaire déterminent en effet les variations du débit cardiaque et de la pression artérielle qui ne tiennent pas compte de l'état des autres territoires vasculaires. 

Ce système est également dangereux. Un exemple suffit à le montrer : durant l'anoxie tissulaire provoquée par une hémorragie aiguë, l'autorégulation non contrôlée entraînerait une vasodilatation réflexe qui aggraverait la chute tensionnelle. De même, un besoin métabolique coexistant avec une hypovolémie induirait une vasodilatation qui ne pourrait pas être compensée par une élévation du débit cardiaque ; certains lits vasculaires recevraient donc une fraction disproportionnée de ce débit aux dépend de régions vitales. 


3- Régulation nerveuse de la vasomotricité :

La vasomotricité (VC et VD) s'effectue par l'intermédiaire des muscles lisse contenus dans la paroi des vaisseaux qui se contractent plus au moins. Ces modifications très complexes du tonus vasculaire permettent de contrôler la pression artérielle moyenne (PAM) et de répartir le débit périphérique selon les nécessités métaboliques. 

Une des particularités du muscle lisse vasculaire est de recevoir uniquement des fibres post-ganglionnaires sympathiques sauf dans certains territoires localisés. 

L'innervation par des fibres post-ganglionnaires du système nerveux autonome varie le long du réseau artériel. Celle des grosses artères est plus importante, celle des artérioles est très dense dans presque tous les territoires, et celle des sphincters précapillaires est très peu dense. Au total, l'ensemble effecteur musculaire fibre post​-ganglionnaires sympathiques est différent d'un territoire à l'autre, mais dans l'ensemble, les propriétés myogéniques et l'innervation artériolaire sont responsables d'un fond de vasoconstriction permanente appelé Tonus artériolaire.

a- Les fibres post-ganglionnaires du sympathique : 

Ces fibres naissent des ganglions sympathiques et suivent les nerfs périphériques, formant autour des vaisseaux des plexus périvasculaires. Ces plexus sont plus ou moins fournis selon les territoires et selon la nature des vaisseaux. Par exemple, les vaisseaux du cerveau sont peu innervés, de même que les vaisseaux coronaires. A l'autre extrême, les vaisseaux cutanés sont très richement innervés. 

Le plexus artériel n'atteint pas en général les sphincters précapillaires qui semblent ainsi essentiellement soumis à des facteurs locaux. Du côté veineux, l’innervation sympathique est constamment présente ; minime dans les veines profondes des membres, elle est très importante dans les veines splanchniques et les veines cutanées. 

L'absence ou la pauvreté des terminaisons sympathiques n'implique pas de contrôle neuro-humoral de la vasomotricité. Par exemple, les veines profondes des membres se contractent très fortement en réponse à la noradrénaline apportée par voie sanguine. 

(- Noradrénaline : 

Le médiateur des fibres post-ganglionnaires du sympathique est la noradrénaline. Elle est libérée sous l'influence de potentiels d'action en quantité d'autant plus grande que la fréquence de stimulation augmente. La réponse du muscle lisse dans un territoire donné dépend de la nature, du nombre et de l'affinité des récepteurs adrénergiques. Les récepteurs du muscle lisse vasculaire sont des récepteurs ( et des récepteurs ß2. La stimulation des récepteurs ( entraîne la vasoconstriction, celle des récepteurs ß2 la vasodilatation. Les veines ont seulement des récepteurs (. Les artérioles ont en règle générale des récepteurs des 2 types. Il en ainsi dans les réseaux coronaires, rénal, hépatosplanchnique et habituellement dans celui du muscle squelettique, par contre dans les réseaux de la peau et des glandes salivaires, seuls existent des récepteurs (.  

La réponse à la noradrénaline dépend des récepteurs ( et ß2. La noradrénaline de par son effet 

(-adrénergique prédominant est normalement vasoconstrictrice, entraînant l'augmentation de la résistance vasculaire dans la plupart des réseaux vasculaires. Toutefois, après blocage des récepteurs (-adrénergiques, la stimulation des fibres post-ganglionnaires sympathiques entraîne la vasodilatation des réseaux vasculaires contenant des récepteurs ß2. L'effet stimulant cardiaque de la noradrénaline, joint à son effet vasoconstricteur, lui confère un effet hypertenseur net. Par la mise en jeu des barorécepteurs qui s'ensuit, elle tend à ralentir le cœur. 

ß- Adrénaline : 

La médullosurrénale sécrète environ 4 à 5 fois plus d'Adrénaline que de Noradrénaline. L'Adrénaline a des effets ß nettement plus marqués que la Noradrénaline et ses effets sur les vaisseaux sont, aux concentrations normales de catécholamines circulantes moins nettement vasoconstrictrices que ceux de la noradrénaline.
b- Les fibres parasympathiques : Acétylcholine. 

Les fibres parasympathiques cholinergiques sont très localisées. La stimulation de ces fibres cause une vasodilatation. L'acétylcholine contenue dans les vésicules des terminaisons nerveuses est libérée sous l'effet des potentiels d'action ; elles exercent des effets inhibiteurs sur la fréquence de dépolarisation spontanée des cellules « pace maker » du muscle lisse vasculaire, entraînant ainsi la diminution du tonus myogénique de base. Du fait de sa destruction instantanée par l'acétylcholinestérase, elle n'exerce pas d'effets vasodilatateurs à distance. 
· Pour schématiser cette régulation nerveuse de la vasomotricité :
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Figure 3 : Régulation nerveuse de la vasomotricité

Le Noyau du Vague (NV) est constamment activé par le Noyau du Tractus Solitaire (NTS) et le Centre Vasomoteur sympathique (CVM) est constamment inhibé par le NTS. Donc, la résultante est que les vaisseaux au repos sont dilatés.
4- Régulation hormonale :

a- Système vasoconstricteur :

· L’Adrénaline via les récepteurs (.
· L’Angiotensine II : c’est le plus puissant facteur hormonal vasoconstricteur connu.

· L’ADH (hormone anti-diurétique) à forte dose.

· L’Aldostérone.

b- Système vasodilatateur :

· L’Adrénaline via les récepteurs ß2.

· FAN (Facteur atrial natriurétique).


Figure 4 : Régulation de la vasomotricité

IV- Régulation de la PA : (objectif 4)
La pression artérielle au repos est l'une des grandeurs hémodynamiques les plus stables ; elle ne varie pas de plus de ±10 mmHg autour de la valeur moyenne. Elle est donc étroitement régulée par des mécanismes efficaces qui interfèrent entre eux et en déterminent sa valeur définitive. Différents modes de classement ont été proposés. L'un d'entre eux fait intervenir le délai de mise en jeu des mécanismes de régulation. 

A- Des mécanismes d’action  immédiate :

Leur temps de réponse inférieur à la minute mettant en jeu le système nerveux autonome soit par: 

· Les barorécepteurs agissant dans toutes les circonstances à l'origine du baroreflexe. 

· Les chémorécepteurs en cas d’urgence : hypoxie sévère avec chute de la PaO2 au-dessous de 75 mmHg déclenchant une hypertension. 

· Les centres vasomoteurs, stimulés directement, en ultime recours, lorsque la pression artérielle moyenne chute au-dessous de 50 mmHg. 

1- Le baroréflexe :

Le circuit réflexe a pour point de départ des structures sensibles à la pression, les barorécepteurs, qui recueillent l'information et la transmettent aux centres régulateurs par l'intermédiaire de nerfs afférents (de Hering et de Ludwig Cyon chez le chien). Les centres, situés dans le système nerveux central, transmettent les ordres régulateurs par des nerfs efférents qui appartiennent aux contingents parasympathique et sympathique et contrôlent l’activité cardiaque et le tonus vasomoteur artériolaire. 

Ce sont les variations de la pression elle-même qui mettent en jeu les réactions correctrices ; il s'agit donc d'une régulation par rétroaction négative. 

Ce mécanisme, sollicité en permanence, assure la constance de la pression dans toutes les circonstances habituelles, en jouant sur le débit cardiaque et les résistances systémiques. 

(P = Q x R)

Son efficacité et le sens de son intervention sont mis en évidence par l’HTA permanente, déclenchée chez le chien, par l'interruption expérimentale du circuit réflexe avec tachycardie et vasoconstriction. 
a- Barorécepteurs : 

Ils sont situés dans l'épaisseur de la paroi artérielle, de la crosse aortique et de la bifurcation carotidienne. Ils ne sont pas directement sensibles à la pression, mais à la tension développée dans la paroi artérielle (tensorécepteurs), proportionnellement à la pression endovasculaire. 

Ils commencent à s'activer quand la pression atteint une valeur seuil de 50 mmHg et se trouvent saturés à partir de 160-180 mmHg. Entre ces deux limites, ces récepteurs sont sensibles à la fois à la composante moyenne de la pression et à sa variation par rapport au temps. En conséquence, une variation, même peu importante, de la pression provoquera l'émission de messages précis susceptibles d'induire de puissants réflexes ramenant la pression à ses valeurs normales. 

En situation normale, les impulsions émises par les barorécepteurs modèrent en permanence les centres de commande de la pression; c'est pourquoi les nerfs issus des barorécepteurs sont qualifiés de dépresseurs. Ils sont efficaces en toutes circonstances physiologiques.

Par exemple :

1- lors du passage de la position couchée à la station debout ou assise, leur mise en jeu est diminuée, prévenant une hypotension immédiate.

2-  A l'opposé, ils peuvent émettre de puissants messages freinateurs : la stimulation manuelle des sinus carotidiens, ou le port de chemise au col trop serré, stimulant une hypertension majeure, peuvent entraîner une bradycardie sévère (syncope). 

En revanche, ce réflexe n'agit pas à long terme : en effet, en cas d'hypo ou d'hypertension permanente, les récepteurs s'adaptent en quelques jours au niveau de pression auquel ils sont soumis. D'autres processus interviennent dans la régulation à long terme. 
b- Centres régulateurs :

Un ensemble de cellules nerveuses et d'interconnexions situées à plusieurs niveaux du système nerveux, recevant les afférences et y répondant par des ordres régulateurs émis vers les efférences. Les voies afférentes, groupées dans les IXème (glossopharyngien) et Xème (pneumogastrique) paires de nerfs crâniens projettant leurs fibres sur le noyau du tractus solitaire au niveau du bulbe; certaines fibres croisent la ligne médiane pour gagner le côté opposé. Le premier relais se fait dans le Noyau du Tractus Solitaire qui émet des fibres efférentes à destinées sympathique et parasympathique. Les fibres vagales naissent dans le noyau dorsal du vague et gagnent le pneumogastrique. 

Cet ensemble engendrerait une hypertension artérielle s'il n'était pas freiné en permanence par les messages issus des barorécepteurs sensibles à la distension physiologique des sinus carotidiens et de la crosse aortique. 
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Figure 5 : Centres régulateurs de la pression artérielle
2- Schéma de la régulation : 

C'est le niveau de la pression artérielle qui détermine les actions cardiaques et vasculaires servant à réguler cette pression. A l'état normal, le Noyau du Tractus Solitaire est activé ce qui maintient l’inhibition du Centre Vasomoteur sympathique (CMV) et l’activation du Noyau du Vague (NV).

Les effecteurs sont le cœur, la médullosurrénale, l'appareil juxtaglomérulaire et le muscle lisse vasculaire. 
 
Lorsque la pression chute, plus aucune impulsion ne sera véhiculée par les nerfs dépresseurs. Le NTS est alors désactivé et il y a levée de l’inhibition du CVM (Σ) qui développe son activité maximale, d’où tachycardie et élévation du débit cardiaque et vasoconstriction généralisée relevant la pression jusqu'à ce que réapparaisse l'inhibition. 
A l'opposé, toute élévation intempestive de la pression endosinusienne et aortique entraînera un accroissement notable de l'inhibition, d'où bradycardie et vasodilatation qui vont faire baisser la pression très rapidement. 
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Cette boucle de régulation est étroitement liée au fonctionnement du système nerveux central : les états d'excitation (stress, émotions, activité physique) peuvent ainsi élever transitoirement le niveau de régulation et, à l'opposé, les états de dépression (repos, sommeil) s'accompagnent généralement d'une baisse modérée des valeurs de pression. 
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 La sécrétion d'adrénaline, vasoconstricteur puissant faisant intervenir la médullosurrénale, établit un pont entre les commandes nerveuses et hormonales intervient surtout dans les baisse sévères de la PA. 

B- Les mécanismes d’action à moyen terme :

Ils sont pleinement efficaces dans l'heure qui suit la perturbation. Il s'agit de : 

1- L'activation de l'angiotensine II : 
Puissant vasoconstricteur faisant intervenir l'appareil juxta-glomérulaire, dont la mise en jeu peut être nerveuse rapide (input sympathique par le baroréflexe). 
L'appareil juxta glomérulaire du rein se comporte à la fois comme un baro et un chémorécepteur. Il est, en effet, sensible à la pression sanguine moyenne régnant dans les artérioles à l'entrée des glomérules et à la concentration en sodium intratubulaire (qui dépend aussi du DFG et du débit tubulaire); toute baisse de ces deux facteurs entraînera la libération d'une enzyme, la rénine, qui transforme un précurseur inactif l'angiotensinogène en une protéine, l'angiotensine I qui subit un clivage par un facteur endothélial : l'enzyme de conversion (EC) en angiotensine II, d'effet hypertenseur. L'angiotensine II agit directement par un effet vasoconstricteur puissant et indirectement par stimulation de la sécrétion d'aldostérone par la corticosurrénale. 
C'est un mécanisme à court et moyen terme qui intervient en permanence dans la régulation de la pression sanguine. Ainsi est-il sollicité, par exemple, par le simple passage du clino- à l'orthostatisme. Il intervient préférentiellement pour maintenir une pression intravasculaire suffisante à assurer la filtration glomérulaire. 
2- Des phénomènes mécaniques : 

a- Echanges liquidiens dans les réseaux capillaires systémiques (le débit de filtration augmente quand la pression endovasculaire s'élève). 
b- Relâchement du tonus musculaire lisse vasculaire (le muscle vasculaire se relâche lorsque la pression de perfusion est en permanence élevée). 
C- Les mécanismes d'action retardée : 

Dans les mécanismes d'action retardée sont regroupés ceux qui nécessitent plusieurs heures ou quelques jours pour être efficaces. Ils sont de nature hormonale (Aldostérone, ADH et FAN). Ils agissent principalement sur la volémie, par le jeu de l'excrétion rénale de sodium et d'eau. 
1- FAN : 

L’augmentation de la PA ou la présence d'un excès de sel dans l'organisme provoque une distension des oreillettes et stimule la libération de FAN qui agissant sur le rein, inhibe la réabsorption de sodium et agissant sur les vaisseaux rénaux, augmente la FG. 
2- L'ADH : 

Par les volorécepteurs (barorécepteurs) et les osmorécepteurs. 

· Pour schématiser :



















V- Mesure de la PA : (objectif 5)
A- Méthode directe sanglante (invasive) :

Méthode de référence, car exacte, continue et entièrement automatisée. Cependant, elle est traumatique. 

On mesure la pression artérielle en introduisant un cathéter de 10 cm de long dans une artère (artère humérale ou radiale) et en reliant celui-ci : 

· Soit à un manomètre à mercure, par l'intermédiaire d'une canule, utilisée dans les conditions expérimentales. 
· Soit on utilise un électromanomètre, relié à un enregistreur graphique (praxigraph, Elema…).

 Cette dernière méthode est très fréquemment utilisée en clinique humaine, pour l'exploration fonctionnelle cardio-vasculaire (micro cathétérisme, cathétérisme, etc.), ou au cours des interventions chirurgicales. 

B- Méthodes indirectes :

Il existe plusieurs méthodes : elles font tout appel aux propriétés d'écoulement du sang dans les artères. Sauf dans les gros troncs artériels, l'écoulement du sang est de type laminaire silencieux. Mais, si on comprime l'artère avec un brassard, l'écoulement du sang, à travers un orifice rétréci, devient turbulent et audible. Ce sont ces modifications qui sont accessibles aux méthodes de mesure indirecte. 

Les deux premières méthodes utilisent le sphygmomanomètre de Vaquez.

1- Méthode palpatoire : 

On repère le pouls radial. Puis, on comprime l'artère humérale à l'aide d'un brassard relié à un manomètre de façon que la pression dans le brassard (Pb) soit supérieure à la pression systolique (Ps). L'artère humérale étant complètement fermée, le sang ne circule pas et il n'y a plus de pouls radial. 
On décomprime progressivement l'artère en dégonflant le brassard. Lorsque la pression Pb est égale à Ps, à chaque systole l’artère s'ouvre et laisse passer un peu de sang : le pouls radial réapparaît. 

Si on continue à dégonfler le brassard, l'écoulement du sang intermittent et turbulent, dévient continu et laminaire lorsque Pb dévient égale à la pression diastolique (Pd). Cette pression n'est pas accessible par la méthode palpatoire, qui permet seulement la détermination de (Ps). 

2- Méthode auscultatoire :

On repère le pouls huméral et l'on place un stéthoscope sur l'artère. On applique un brassard pneumatique autour du bras, qui est relié à une poire en caoutchouc permettant d'y faire varier la pression. La pression qui règne dans le brassard est transmise à l'artère humérale par l'intermédiaire des tissus du bras qui sont en pratique incompressibles. La pression transmurale de l'artère humérale est alors la pression intra-artérielle (Pa) moins la pression dans le brassard (Pb). Si l'on gonfle le brassard de façon que Pb soit supérieure à Pa pendant tout le cycle cardiaque, alors l'artère est écrasée et il n'y a aucun débit : on ne sent pas de pouls en aval et on n'entend aucun bruit en auscultant le pli du coude (en regard du sillon bicipital interne où passe l’artère humérale). 
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Quand on dégonfle le manchon, il arrive un moment où Pb devient juste inférieure à Pa systolique. Des bruits de Korotkoff apparaissent alors à l'auscultation de l'artère humérale et le pouls en aval est palpable. Si l'on continue à dégonfler le manchon, il vient un moment où Pb devient inférieure à Pa diastolique. Les bruits de Korotkoff s'atténuent brusquement et disparaissent. On peut ainsi déterminer la pression systolique et la pression diastolique de l'artère. 

La PAS et la PAD sont exprimés en millimètres de mercure (mm Hg).
Les chiffres ne sont interprétables que si certaines précautions sont respectées : 

a- L'artère explorée doit être située à la hauteur du cœur. 

b- La mesure doit être effectuée dans des conditions parfaitement connues et définies, par exemple au repos ou durant un exercice de puissance connue. 

c- Si le chiffre de pression artérielle est à la limite supérieure de la normale. Il faut, avant de conclure à l'existence d'une hypertension artérielle stable, répéter la mesure à plusieurs reprises dans une même journée et au cours de journées successives. 

3- Holter tensionnel : 

Appareil portatif utilisable en ambulatoire. Il est basé sur la technique du brassard occlusif avec un dispositif d'enregistrement des sons. Il comporte un microphone placé en regard de l'artère humérale sous le brassard et un magnétophone porté par le patient qui enregistre simultanément les bruits de Korotkoff par le microphone et la pression qui règne dans le brassard. 

Il est l’outil de choix d’appréciation du niveau tensionnel pendant les activités usuelles sur 24 heures.
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C- Courbe de PA instantanée = Sphygmogramme :

La pression du sang dans les artères présente des changements périodiques en rapport avec l’activité discontinue du ventricule gauche. Le sphygmogramme est la courbe obtenue par ponction directe d’une artère enregistrant l’évolution de la pression artérielle en fonction du temps.
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La traduction tactile de ce sphygmogramme est le pouls. On constate que régulièrement apparaissent les mêmes phénomènes : la pression commence par s’élever rapidement (branche anacrote du tracé) jusqu’à un maximum (pression maximum), puis redescend (branche dicrote du tracé). Cette diminution est interrompue par l’encoche dicrote suivie par une oscillation vers le haut appelée onde dicrote.

Après l’apparition de cette onde, la pression continue de diminuer de plus en plus lentement jusqu’à la nouvelle apparition d’une branche anacrote.

Ouvrages consultés :
-Cours de résidanat, Faculté de médecine de Sousse

-cours « régulation de la pression artérielle », manuel de physiologie cardiovasculaire, Faculté de médecine de Tunis

-Cours de résidanat, Pr. F. Choyakh, Faculté de médecine de Sfax
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