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LA REGULATION DU TONUS ARTERIEL

par M, BURSTEIN

DEFINITION. ROLE DE LA VASOMOTRICITE

Les expériences de Claude Bernard (1851) ont montré d'une
maniére indiscutable que les arléres ne sont pas des tubes inertes,
et qu'elles onl un tonus propre qui est défini par I'état de semi-
conlraction des pareis musculaires des vaisseaux. La présence dans
les parois arlériclles des fibres lisses conlére aux vaisseaux une
propriété essenlielle qui est la contractilité, La contraction de ces
fibres diminue le calibre vasculaire, d'oft vasoconstriction ; au con-
traire, le relachement de ces mémes fibres agrandit la lmmiere des
vaisseaux, d'ou vasodilalalion. Il résulte des leis de I'hémodyna-
mique qu'il suffit d’un faible changemenl du calibre vasculaire pour
que le régine circulatoire soit profond¢ment remanié en ce qui
concerne la pression, la vilesse d'écoulement el le débit,

Ces flucluations du tonus arlériel représentent ce que l'on
appelle la pasomolricité, Celle-ci joue un réle considérable & I'état
normal et pathologique. Les phénoménes vasomoteurs sont avanl
loul des mécanismes régulaleurs : régulalion de la pression arté-
rielle, adaptalion instantanée du débit arléricl local dans les diifé-
rents lerriloires vasculaires aux besoins mélaboliques, régulation
des échanges thermiques. Le lonus vasculaire esl réglé 4 chaque
instant, dans une région dounée, par les nerls vasomoteurs, par les
propriétés vasomofrices du sang, par les produits du métabolisme
lecal, Ce sonl les artérioles, bien plus que les grosses artéres, qui
sont le sidge de phénoménes vasomoleurs trés importants qui con-
ditionnent la dislribulion du sang dans l'erganisme,

On peut considérer deux types de réaclions vasomotrices : les
réactions qui intéressent U'ensemble de I'arbre vasculaire el qui ont
pour bul de maintenir la pression arlérielle a un niveau conslant,
et les réaclions régionales, locales, qui régissent le déhit artéricl
dans unc région donnée, suivanl les hesoins immédiats. On peul
donc opposer les réactions vasomotrices généralisées qui reglent la
pression artérielle, el qui sont sous la dépendance des stimuli ve-
nanl des centres vasomoteurs, et les réactions vasomolrices loca-
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lisées qui réglent le débit dans une région donnée, el qui sonl sous
la dépendance du chimisme local.

La pression artériclle est la résultanle de deux facteurs : le
débil_ cardiaque et la résisfance périphérique. Le débit cardiaque est
dominé par la cireulation du retour, e'esl-a-dire par la quantité de
sang veineux qui arrive dans lorcillefle droite. La résistunce péri-
p!lérlque dépend essenticllement du tonus arlériolaire. A débit ear-
d_la(nle conslant, une vasoconstriclion ou une vasodilatation arté-
riolaire vont déclencher une hyper- ou une hypo-tension arlérielle.

Le débit sanguin, dans une région donnée, dépend de la foree
de pr(.)pulsi(m du sang, c’esl-a-dire de la pression arlériclle, ot de
Ia 1_'é51stuncc qu'opposent les valsseaux au passage du sang : celle
résistance a lieu essenticllement dans les artérioles et elle est fone-
tion de leur degré de tonicilé ; une vasodilalation locale s’accom-
Pagne ainsi d’'une augmentation locale du débit, ¢t une vaso-cons-
lriction d'une diminulion du débil.

METHODES D'ETUDE

Oln peul mesurer le tonus vasomoteur global en délerminant
1.‘_3 résistance périphérique totale. Celle-ci esl dircctement propor-
tionnelle au débil cardiaque. Lorsque le débit cardiaque augmente,
sans que la pression moyenne s’¢léve, il existe une diminution de
la résislance périphérique totale ; au contraire, une diminution du
débit cardiaque, sans changement de la pression moyenne, ou avec
unc hausse de la pression moyenne, indique une augmentation de
1{1 résislance périphérique. On peut done caleuler la résistance pé-
riphérique lotale 4 partir de la presion artérvielle moyenne et du
flébil cardiaque. Lorsque la résislance périphérique totule augmente,
il y a vasoconstriction, ¢t dans le cas contraire, vasodilalation.

Les physiologistes disposenl de nombreuses méthodes qui per-
melient d’étudier les réactions vasomotrices dans un  terriloire
donné : mesure direele du diameétre arlériel lorsque Partere est vi-
sible (rétine, pavillon de 'oreille du lapin, mésenlére ou palmure in-
lerdigitale de la grenouille, vaisseaux méningés) ; mesure de la tem-
pérature locale par couple thermodélectrique (le réchauffement in-
dique une vasodilatalion artériolaire, el le refroidisscment une vaso-
constriction) ; mesure du déhit artéricl dans un organc donné (plus
le débit esl grand. plus le lonus arlériolaire est (uible) : mesure du
débil veineux ; mesure de la pression artériclle el veineuse locules ;
mesure simultanée de la pression arlérielle et de la vitesse du sang
par un hémodromographe (vasoconstrietion lorsque la pression arté-
rielle angmente et lu vilesse du sang diminue) ; enregistrement des
variations du volume (pléthysmographie) dun organe (rein. rale,
inteslin, foie, cervesau) ou d'un membre (le volume augmente en cas
de vasodilalalion et diminue en cas de vasoconstriction : les résul-
lals ne sont valables que lorsque la pression arlérielle ot le volume
évolueni en sens inverse ; dans le cas contraire, les varialions de
vplume peuvent étre des phénoménes purement passifs das aux va-
riations de i pression) ; enregislrement par celiule photo-électri-
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que des variations dc la quantit¢ de lumiére transmise par nn
territoire vasculaire d'une faible épaisseur {photopléthysmogra-
phie) pertusion d'un organe &4 débit constant et mesure de la pres-
sion dans les vaisscaux irrigués (hausse dc pression en cas de vaso-
constriction et baisse en cas de vasodilatation). Perfusion d'un
organc a pression constante avec mesure du débil (diminution du
débit en cas de vasoconstrietion et augmentation en cas de vaso-
dilatation).

Par les diverses lechniques que nous avons énumérées, on peut
metire en évidence I'cxistence des nerfs vasomoteurs, le passage dans
le sang des substances vasomotrices, le role des produits du méta-
bolisme dans Ia régulution du tonus artériel local, Paetion de diffé-
rentes substances pharmacodynamigues qui sont des vasoconslric-
teurs ou des vasodilatateurs.

LES NERFS VASOMOTEURS

La musculature artériefle est sous la dépendance d’un systéme
nerveux spécial qui est le systéme vasomoteur. On distingue des
nerfs vasoconstricteurs et des nerfs vasodilatateurs.

Les vasoconstricteurs

L’existence des nerfs vasoconstricteurs a été mise en évidence
par Claude Bernard (1851). En scctionnani le sympathigue cervical
chez le lapin albinos, Ctaude Bernard a constaté une vasodilatation
¢l une angmentation de la température locale au niveau de loreille
du coté opéré. En excitant Uextrémité distale du sympathique sec-
tionné, Brown- Séquard (1852) a observé un phénomeéne oppose,
clest-a-dire une vasoconstriction et un retroidissement de l'oreille.
Dans les deux cas Uhyper- et Phypothermie locales sont la consé-
quence des modifications du calibre vasculaire ; la température lo-
cale est en effet d’autant plus élevée que la circulation est plus in-
Lense.

Il résulte de ces expériences que le sympathique est un nerf
vasoconstricteur puisque sa section produit une vasodilatation dans
son terriloire de distribution, et sa stimulation, une vasoconstriction.
Bien plus, la vasodilatation survenue dans le territoire énervé prouve
qu’il existe a ’élat physiologique un tonus vasomoteur lié a linté-
grité du svmpatbigue.

Les recherches ultéricures ont monlré (ue ’ensemble des vais-
scaux possédenl unc innervation vasoconstrictrice sympathique ; en
cffet, 1a stimulalion cenlrifuge du sympathique contracte les vais-
seaux dans le terriloire correspondant, tandis que I'énervalion, c’est-
a-dire la déconnexion du systéme nerveux eentral, les reliche. L'ori-
gine el te trajet des nerfs vasoconstricleurs sympathiques sont bien
connus ; ils quittent la moelle par les racines antérieures et parvien-
pent aux ganglions de la chaine sympathique paravertébrale en sui-
vanl les rameaux communicants blanes. Dans le cas du trone et des
membres, les vasonoteurs quiltent la chaine sympalhigue par les
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rameaux. communicants gris et empruntent ensuite le trajet des
n.cr[s mixtes. L'innervation vasomaolrice de la L3le of du cou est assu-
ree par le sympalhique cervical ; cerlaing vasomoteurs suivent le
Lrajel urltér'iel, d’autres rejoignent les nerfs craniens. Les fibres va-
soconstrictrices des organes abdominaux soni conlenues dans les
nerfs splanchnigues ; le plexus et les nerfs hypogastriques répréwﬁ—
lent Vinnervation vasoconstrictrice des org;mes; du petit l)a.-ssil-l.el
des organes génitaux externes. La vasomotrieité thoracique (coour
poumons) est discutée, ’
Dans I'ensemble l'innervation vasoconstrietrice comporie ainsi
une fihre préganglionnaire, une fibre post-ganslionnaire et un relais
ganglionnaire. o A
Enfin, il existe des centres vasoconstricteurs bulbaires. au ni-
veau (}ll pluncher du quatriéme ventricule, qui exercent 1):1f.]’i11te1'—
mediaire des nerfs vasoconstricleurs un ellet tonique permanent
sur les artéres. Lu moelle épiniére renferme également des centres
vasoconsiricteurs, I l i
Soulignnns que les vaissenux privés de leur innervation vaso-
nwtrlcc. par déconnexion des centres, ne sont pas de ce (ait ru[ﬁcl;("s
au naximun, Saus I'influence de substances vasodilatatrices, comme
l_accty[chc)line par cexemple, ces vaisseaux se dilutent cnc'(.)rc con-
sidérablement. ‘
Notons aussi que la réponse des artérioles n'est pas nécessaire-
ment la méme dans tous les territoires vasculaires. Ainsi [’excitalioﬁ
du sy?n])athique ne détermine quune faible vasoconslriction dans le
domaine de la circulation pulmonaire et encéphalique ; en ce ‘qui
concerne les coronaires .elles se relfichent & 1a suite de la stimulation
faradique du ganglion étoilé. '

Les vasodilatateurs

Clande Dernard (1858} 4 observe une dilatation des vaisseaux
d_e la glunde maxillaire & la suite de I'exeitation du bout périphé-
rique de la corde du tympan. Eckhardt a constaté que P'excitalion
des nerfs érecteurs détermine une vasodilatation du Pénis. -

Des recherches plus récentes ont monlré la présence des fibres
'asofiilatulric.(‘s dans les nerfs végélatifs, sympathiques et parasym-
pat’h}ques. ct dans les nerfs somatiques. Yexcitation du bout i)('!l‘i—
p.horzquc des racines poslérieures délermine aussi une vasodilala-
tion dite « antidromique ».

Dans 'ensemble, les vasodilatateurs quiltenl le systéme ner-
veux central, soif sous torme de nerfs isolés {corde du tympan
nerf érecteur), soit en cheminant dans le sympathigque ou Je [Jara:
sympathique, soit, entin, par les racines posférieures.

Une vasodilalation peul résulter, soit & ta suile de 1a diminution
du. tonus des vasoconstricteurs (vasodilaialion passive), soit a la
sul.lc de la mise en jeu des nerfs vasodilalateurs (vusiydiiatalion
active}. Il semble que, dans les conditions normales, los vasodila-
taleurs ne peuvent pas modifier la pression artérielle ; il semble
an con_trmre, que la vasodilatalion aclive est loujours locale ou seﬂj
mentaire. Récemnmentl on a fail inlervenir la misc en jeu de vas;-
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dilataleurs qui empruntent le trajet du sympathique dans l’orlglrn_e
du collapsus vaso-vagal chez l’homme,.(Bal:crofl e}:t Edhol_m 1941.31}.
1l s’agit d'un collapsus survenu a la smtg d une l}elnorragle bru ae‘
et qui est caractérisé par une hra(lygm‘dm (réaction vagule) et nne
hypotension par vasodilatalion au niveau des musecles.

LES MEDIATEURS CHIMIQUES
DANS LE FONCTIONNEMENT DES NERFS VASOMOTEURS

On admei acluclement que les transmissions ,sy‘n;‘lpthuef; a}l
niveau des gauglions végétalifs se font par I'intermédiaire dc l' jace—'
tylcholine (ui serail le médiateur chimu[u'c entre tes‘: ‘lermllr}ammh'
préganglionnaires et les cellules ganglionnau‘gs, ctceciala tmt: pour
les ganglions parasympathiques et sympa‘lh!ques. En ce ’(,ll.ll con-
cernc les fibres post-ganglionnaires on (llsthguc,_a\'e(: lecol.o d"”f
Dale, les fibres adrénergiques el les fibres cho]merglgues. Les‘ hhre.:,
adréncrgiques agissenl ¢n libérant lo t.alemcl\l, au mvf':au .des e‘ﬂ'ct‘—
teurs périphériques, 1a nor-adrénaline qui est une adrcnalm‘e d_c.mgj
thylée ; le médiateur ehimique libéré au niveau des l.(-‘,l‘ll]'lllal&()n!\
-ch‘olinergiqucs est acélyleholine, Les fibres \'élS(-)(‘,OIlSlI'lCt'I'ICCS' snnt‘
des fibres adrénergiques ot les fibres \'ilS()(fi]ilt?]ll:lCE.S. ch.olmergu;uo:.s
(la nror-adrénaline conlracte les artéres ct’]"ace%ylcholme les rclzf-
che). Une paralysic du sysléme nerveux végétatif, une sympathe(,‘—
tomie el une parasympathectomie chimiques, peuvent étre ohte-nueb‘,
soit par des substances s:_.-'mpatholyliqucs' c_t pflIzusympatholythties‘
qui agissent au niveaun des cﬁ'ecteur.s périphériques, soit par “eh
synaplolytiques, ganghioplégiques, qui _bloquent Ie passage de lin-
flux nerveux & travers les relais synapthues:. o _ ‘

Praliquement il est heaucoup plus f{}Clle' d’agir au niveau dcrt
synapses qu’a la périphérie, d’oi l'int(?rc! récent pour les EFL.‘d,CH
pharmacslogiques concernant la fransmission -s’ynapthue au niveau
des ganglions végétatifs. Diverses substun}:es _(tctraelhylamm(mu.:?n.
pentaméthonium, héxaméthonium, pendlomrd.e)_ sont des _:mtl.sy-
naptiques et de ce fait suppriment la transmission synaptique an
niveau des ganglions végélalifs. o o

Comme tous les poisons végeélalifs, les ganglioplégiyues n'agis-
sent pas sur les lerminaisons mais au niveau de cellules qui de—'
viennent inaptes 4 répondre aux inﬂu'x nerveux. Il sgmblc que' lc.s
paralysants de ta transmission gangllonnau‘e‘ u.cmpeche,nt pas la
lihération d’acétyleholine au niveau des terminaisons prega}}glmn—
naires, mais qu’ils entrent en compétition avee cette,(le'rm_ere ,au
niveau de la substance réceplrice ganglimmui]"c. 11 s.aglrml d’un
antagonisme, d'une action compétitrice avec I'acétyleboline, par fixa-
tion sur le méme récepleur. ] '

Les ganglioplégiques sont donce des hypotgnsgurs qui agls_scnt
en diminuanl ou en supprimant le tonus artériolaire physmloglqyc
qui est conditionné par les infllux venant des ccntre,s .vasocnnstrlc-
teurs. L'injection d'un ganglioplégique dilate les ?.II‘t(-!I'lO!E‘S :ians. un
territoire vasculaire & innervation intacte ; par contrf:, il n'y a pas
de vasodilatation dans une région artiﬁciellemcn? dcconnec’lee .du
systéme nerveux central ; les ganglioplégiques n'ont pas d'action
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dilulatrice propre sur la parni artériclle, comme ¢ est le cas pour
Pacétyleholine, par exemple.

LA MISE EN JEU DES CENTRES VASOMOTEURS

Par Vintermédiaire du sympathique les cenlres vasoconstrie-
teurs exercent une influcace tonique permanente sur les parois vas-
culatres ; c’est le tonus vasomoleur physiologique qui peut élre
dans certaines conditions renforce o, au conlraire. inhihaé.

L'origine de ce tonus n'est pas encore élucidée : il ost possihle
que la composition gazeuse du sang, et en particulicr sa leneur en
Co:., joue.

Ce qui est certain, c’est qu'a Uétat normal le tonus vasomoteur
est freiné par les nerfs dépresseurs ~ardio-aortiques, {(nerfs de Cvon)
et sino-carolidiens (nerfs de Hering). Aprés seclion de ces quatre
nerfs, il se produil une hypertension artérielle par vasoconstriction
généralisée. La stimulalion d'un de ces nerfs produil, au contraire,
une hypotension par relaichement du lonus artériel. 1Cexcilant phy-
siologique des nerfs dépresseurs est la nression artércrelle ; ce sont,
en effel, des nerfs barosensibles. Une hypolension dans la région
sinusale, par ocelusion de deux carolides primitives, détermine une
hypertension artériclle par vasoconstriction; inversement, une hy-
Perlension dans la région carotidienne déclenche une hypolension
avec vasodilatation. 1 existe ainsi des réactions vasomotrices qui per-
mettent de maintenir la pression a4 un niveau conslant, soit par
vasoconstriclion lorsque celle-ci tend 4 s’abaisser, soit par vasodi-
latalion lorsqu’elle tend a s’élever. 11 s’agil 14 de réactions d’adap~
talion par la mise en jeu des mécanismes compensateurs : les va-
rialions de Ia pression artérielle déclenchent des réuctions compen-
satrices ; I'nugmentation de la pression artérielle diminue le tonus
vasomoteur et appelle de ce fait Phypolension : la diminution de
celle pression agit dans l¢ sens contraire. Toutelois. ce ne sont pas
les centres vasomoteurs cux-mdémes qui sont sensibles aux variations
de la pression artérielle ; ¢’est la baro-sensibilifé réflexogéne des
zones cardio-aortique et sino-carotidiennes qui est responsable de
I'zuto-régulation réflexe de la pression artériclle par ajusienment de
Pintensité d’influx vasoconstricteurs venuant des centres bulbaires.

Il semble que les modifications tensionnelles par la mise en jeu
des centres vasomoteurs soient essentiellement lides aux modifica-
tions du tonus des centres vasoconstricteurs et que le role des vaso-
dilatateurs esl accessoire,

Les zones cardiv-aortique et sino-carolidiennes sont également
chémo-sensibles. Le CO: ainsi que diverses substances pharmaco-
logiques — (nicotine, lobéline, cvanure...), agissant au niveau des
chémorécepteurs localisés dans ces zones. déclenchent une Lhyper-
tension réflexe par augmentation du tonus des vasoconstricteurs.

Les zones baro-sensibles jouent un réle cssenliel duns les cas
ol la pression lend & baisser, comine aprés une hémorragie, par
exemnple. A la suite d'une saignée, il existe une vasoconsiriclion
compensatrice par la mise en jeu des centres vasoconstricteurs. Cetle
vasoconslrietion tend 4 maintenir la pression ghaissée du fail de In



J6 M. BURSTLEIN

diminulion de la masse de sang circulant, ct clle mandque :ai}Jres
section des nerfs freinateurs. I s'agit 14 d'un cas ]mr?lcuhcr ¢ .1_111e
loi générale d’aprés laquelle Vhypotension appelle Phypertension
ar vasoconstriction réllexe, _
par vasoconskric . . _ "
Soulignons que dans le cas d’unc hémorragic grave, non lrdll;l.ec,
’ ] e T - n
on peut ohserver un ¢épuisement des cenlres vasomoleurs avec chute

immédiate de la pression artificiellemenl maintenue par la vaso-

constriction. Dans ces cas, la transfusion, en t_'u,rrigcant méme pz.:r—
ticilement la masse sanguine, rélablit Vaclivilé des centres vaso-
constricteurs, La Lransfusion peut done agir dun;; ces cus 1101_1. seu]‘e..-
ment par augmentation de ta masse du sang circulant mais aussi
en stimulant Paclivité des cenlres \'asoconslnclteurs.. .
D'une maniére générale, en expérimentation ;lnl‘lll:lllt‘. I'hémor-
ragie esl d’autant micux supportée que la vasoconsiriction compen-
sulrice est plus importante.: _ ) ' g e
L'ajustement réflexe de la pression inlervient aussi (‘m;s"t‘
maintien de la pression arlérielle en position deboul ¢l empeche
1insi hypotension orthostalique. ’
mm]:\]dl}c](:glrnire. I"hyperiension a(lrénaliniqu_e s"accmn.}')a?uu d une
diminution du tenus des vasomoleurs ;5 il 8’agit 14 aussi d‘ une réuc-
tion compensatrice réflexe en réponse a hypertension, a point de
départ des zones huro-sensibles. ’ o -
Toule hypolension s’accompagne d'une nmtl_:hcut:on de !a !‘e.&lh-.
lance périphérique et du tonus _'usomotcur. q’ullpeu\:cnt dlll‘:l.lllult.’l‘
ou augmenter. Dans les h_v]mtenmlon.s par oligémic {h{.‘.l.llﬂl‘l'dé,ltc ptu‘
exempte) il cxiste une \'asoconstrm}mn par uugmental_mn du onus
des vasomoleurs ; Uhypolension qui aecompagne le choc neurogene,
est due A une vasodilatation par diminution d_u lnpus des ASOCONS-
tricteurs ; entin, dans le choc histaminique, 1.1 cx&§te une \-'usodllaj
tation artériolaire, par aclion direccte de ljhlslammc sur la paroi
vasculaire, avee augmentation compensalrice du lonus des vaso-

constricleurs.

TONICITE TONLS
ARTERIELLE VASOMOTEUHK

TYPE buU ClIOC

Oligémmie ... 0. i .
Choe NeUrageéne .............o...- . -—

- T __ ,
Choc h1slumlm1ue e . o 1 i

11 en est de méme pour les hypertensions :

TONICITE TONLS

TYPE DE L IYPERTENTION ARTERIELLE VASOMOTEUR

Augmenlation de o masse sangaine

Stimululion des cenlres vasomotenrs .

Hypertension adrénalinique . .......

i

gt e M

LA REGULATION DU TONUS ARTERIEL 37

ETUDE EXPERIMENTALE DE LA VASOMOTRICITE PERIPHERIQUE

Ayvanl mis au point une techoique qui permet d’explorer le
tonus el la motricilé des arléres périphériques au nivean de 1a palte
postéricure du chien dans différentes conditions cxpérimentales (Bi-
net el Burstein). nous allons la déerire avee quelques détails,

L’expérience consisle & enregistrer les réactions vasomotrices au
nivean d'une patte circulaloirement isolée mais nerveusement in-
Lacte, perfusée f débil constanl avee le sang artéricl hépariné de
Panimal fui-méme. La patte gauche est circulaloirement isolée par
ligature de I'artére ilinque exlerne gauche ainsi que de Paorte au-
dessous de L naissance des deux arléres iltaques externes. La perfu-
sion esl elfecluée grace & un appareil électrique de Jouvelet qui as-
pire le sang arléricl dans la témorale droite et P'envoie a débit cons-
tant dans la putte gauche par vne canule fixée dans U'artére fémorale.
Cetle canule communique avee un manomélre i mercure qui enregis-
Ire 1o pression dans les vaisseaux perfusés. Aprés avoir irrigué la
pattte, le sang revient par les veines dans la ecicculation génédrale ;
on dispose winsi d'un réservoir de sang artériel « circulant » inépui-
sable.

La pompe de Jouvelet est parfaitement rigide et le déhit de
la perfusion, réglable par I'expérimentateur, est indépendant de la
pression artérielle de Panimal et de la résislance que les vaisseaux
opposent au passage du sang., Le débit étant conslant, Pélément va-
riable est représenté par ta pression dans les vaisseaux irrigués ;
celle-ci dépend uniquement du tonus vasculaire local, aulrement dit
les réactions vasomotrices duns la patte s'expriment par une réponse
tensionnelle 1 hausse de pression en cas de vasoconslriction, haisse
en cus de vasodilutution ; Pintensité de la réaclion vasculaire est
mesurée par importance de la réponse iensionnelle. La pression
enregisirée du lentrée des vaisseaux irrigués dépend essenticllement
du tonus artériolaire ; en effet. les fluctuations du lonus des capil-
laires et des veines ne modifient pas le lraeé tensionnel. Une agres-
sion donnée peut agic sur les vaisscaux de la patte soit par voic
nerveuse (mise en jeu de vasomoleurs), soil par voie humorale.
Pour dissocicer ces deux effets. il suffit de perfuser Ia patle d’un
chien A avee le sang arlériel d'un chien B. I'équilibre circulatoire
entre Ies deux animaux ¢ant rétabli par un deuxiéme appareil de
Jouvelct.

En agissantl sur le chien A, on enrtegistre au niveau de la patle
la réponse des eenlres vasomoteurs ; en agissant sur le chien B.
on 4 Ia réponse humorale. En perfusant 1a palle avee le sang de
Panimal lui-méme on obtient une réponse glohale qui est une résul-
tante d'un effet cenlral et d’un effel périphérique. Suivant les cas,
ces deux effets peuvent agir daos le méme sens ou dans des sens
opposeés,

Lorsqu’on veut étudier 'action loeale des substances pharma-
codynamiques il sulfil d’injecter ces substances dircetement dans le
caoulchoue de Pappareil perfuseur ce qui équivautl 4 une injection
intra-artériclle. Dans ces conditions on peul oblenir une réponsc




purement locale sans répercussion sur la pression
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artérielle géné-
rule.
Celte technique de perfusion & déhil constant avec le sang arté-
rick hépariné de Vanimal lui-mémec a &té appligquée par nous & 'étude
de réaclions vasomolrices dans d'autres ferriloires vasrulaires
comme le rein, l'inteslin gréle, le poumon, Uencéphale.

Voici i lilre d’exemples quelques résultats concernant la vaso-
motricité périphérique par la mise en jeu des nerfs vasomoteurs.

) INNERVATION VASOMOTRICE DE LA PATTE, ~— 1.’ expérience mon-

fre que pour énerver la patte, et par lc mot éncrvation on comprend
la déconnection des centres vasomoleurs encéphalo-médullaires, il
suffit, soil de seclionner tes nerfs sciatique et erural, soil d’enlever
1a chaine sympathique lombo-sacrée. Aucun réflexe vasoconsliric-
leur o1 vasodilatateur ne peut élre déclenché au niveau d’une patte
ainsi préparée. T en résulte, abstraction faite des réflexes purement
régionaux, que le sympathicque constitue la seule voie vasomotrice
centrifuge de la patte, el qu'aprés avoir quitté le sympathique les
wsomoleurs empruntent le trajet des nerfs rachidiens. II est facile
de mellre en évidence la présence de fihres vasomotrices dans le sym-
pathique ; en coffet, Pexeitation faradique du trone du sympathigue
détermine une hypertension cansidérahle dans les vaisseaux irrigués.
La section des nerfs scialique ct crural s’accompagne d’une vasodila-
tation périphérique d’intensité variable (chute de pression dans les
vaisseaux perfusés) qui est conditionnée par la suppression des in-
flux vasoconstricteurs venant normalement des centres .
) b) VASOCONSTRICTION PERIPHERIQUE APRES HEMORRAGIE, —
I’hémorragie ot ’bypotension ¢ui en résulte déclenchent une vaso-
constriction périphérique réllexe ; il s’agit d’une réaction compen-
salrice qui a pour but de maintenir la pression artérielle. A la suite
de la saignée, on enregistre, en méme temps quune hypotension
carotidienne, une tpertension considérable dans les vaisscaux irri-
sués. [l est possible de démonter par la technique des deux chicns
que la vasoconstriction est essentiellement lice & I'angmentation du
lonus des vasoconstricteurs: en outre, le sang acquicert des proprié-
tés vasoconstricteices lides vraisemblablement & une décharge d'a-
drénaline. Le rétablissement de la masse sanguine par réinjection
du sang remonte la pression artérielle et rameéne le tonus peri-
phérique a la normale. )

Aprés énervation des deux sinus carotidiens et vagotomie bila-
térale, la vasoconstiriclion post-hémorragique est pratiquement
inexistante, 11 s’agit, en effet, d’une réponse & I'hypolension au ni-
veau <es zones baro-sensibles sino-carotidiennes et eardio-aortique.
D’autres hypotensions (injections d’histainine, excitation du bout
périphérique du nerl vague} déclenchent! également une vasocons-
triction réflexe compensatrice. La technique employée permet de
mesurer le degré de celle vasoconstriclion.

¢) REACTIONS VASOMOTRICES D'OKIGINE SINUSALL. - L’occlusion
des carotides détermine en méme temps u'une hypertension géné-

-ale une élévation de la pression duns les vaisseaux irrigués; dans la
plupart des cas, le retour 4 la normale est précédé d'une phase de
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vuso_dilatutiun, secondaire 4 I'excitation des nerfs de Hering qui
survient au moment ol Ia eirculation est rétablie. ‘

) \«’Asonmmun'm:\' PERIPHERIQUE REFLEXE D'ONIGINE ADRENALI-
NIQUE. - - Ladrénaline contracte les vaisseaux périphériques ; tou-
lcifns lorsquon injecte une laible dose d’adrénaline dans la (,:ircu—
lation générale, on note une vasodilatation périphérique réflexe qui
c:ft une réaction compensatrice A 'hypertension générale. Cette vaso-
dilatation est remplacée par une vasoconstriction an niveau de la
patte énervée.

PROPRIETES VASOMOTRICES DU SANG

I exisle deux glandes 4 séerétion interne qui déversent des subs-
tance‘-s vasoconstrictrices dans la eirculation : ce sont la méd.ull(;-
surrénale qui séeréle Padrénaline et. d'aprés les recherches récentes
I{:l {wr-a-dr("n:llin(\ ¢l la post-hypophyse qui sécréle nne hormone '11;:
tidiurétique et hypertensive. A

La séerélion de Ja médullo-surrénale est sous la dépendance
des centres adrénalino-sécréleurs hulbaires. et les stimuli venant
de ces centres cmpruntent le trajet des splanchniques, La méduilo-
surrénale est 'équivalent d'un ganglion svipathique ct les fibres
du’ Spl:m.(‘.hniqu(‘ qui innervent la médullo-surrénale sont des ﬁhre;
pll'egunglmnnaires. La sécrétion de Ia post-hypophyse est .l;ouq ]';
dep.en‘da‘m‘o des centres hypothalamiques. Le probléme de ]’a;h‘é‘—
nalinémie physiologigque est trés disculé : il est certain qu’'a Vétat
norm-al le role de I'adrénaline-sécrétion dans le maintien de la
presston artérielle est minime puisqu’on peut enlever les médullo-
surrénales sans qu’une hypolension s'installe.

_ D:}ns certaines circonslances, comme le tranmatisme, '’hémor-
ragie, il se produil une décharge d’adrénaline qui est conditionnée
par des commandes venant des centres adrénalino-séeréleurs. Com-
me les centres vasoconstricteurs, les centres adrénnlino-sééfétéur%
S'OI"ll sous le controle des nerts dépresseurs aortiques el si'no-c.arol
t].dlclls. A I'état normal. la pression au niveau des zones haro-sen-
s:hl‘es fr'cifte la sécrétion de Padvénaline ; ce [rein est suppr\imé
aprés sccllcn} des qualre nerls dépresscurs ou lorsque lo pre%im{
a}-te:rlelle baisse. C’est ce dernier mécanisme qui infervient c1;.caq
d’hémorragic ct de choc, et Padrénalino-séerétion acerue cnntribu;:
d_ans ce cas au mainlien de la pression arlériclle. La vasoconsirie-
tlop auw cours du choe est done 4 1a fois d’origine nerveuse {nugmeoen-
(t'i(l;t(i]gn()l,u tonus des vasoconstricteurs) et humorale (adrénalino-sé-

La stimulation des chémorécepteurs au cours de Panoxémic of
de 'hypercapnte déclenche aussi une sécrélion accrue d'acl}éﬁwlinc
Le role phystologique de hormone hypertensive 110st—hvpn|,h\:s"lire.
¢st moins bien connu, ) T

Soulignm.m quc Paction de 'adrénaline n’est pas la ménie dans
t:-)us. les territoires vasculaires ; ainsi les vaisseaunx pulmonairc;‘
ainst que ceux de Uencéphale réagissent peu a ’adrénaline D’uutr;a
part, Padrénaline reliche les coronaires @ il s’agit [4 en réa'lité d'un
efTet secondaire ; sous lintlucnce de l’adrénaiinc les contractions
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cardiagues se renforcent, d'olt accumulation des produits du meéta-
bolisime qui exercent un eflet vasodilalaleur,

Les conditions locales jouent ggalement ; ainsi Vadrénaline perd
son pouvoeir vasoconslricteur au niveau des muscles en activité. Rap-
pelons aussi que les vaisseaux énervés deviennent particuliérement
sensibles & 'adrénaline.

Cortains alealoides naturels (Yohimbine, alealoides de Vergot
de seigle) et certaines substances de synthése {prosympal, 943 F,
dibénanmine, régitine) inversent les effels de adrénaline et rempla-
cent la vasaconstriction adrénalinique par une vasodilatation, Ces
substances n’inversent ni Paction de la nor-adrénaline. ni celle de
l'excitation du sympathique ; clles détermninent dans ces cas sim-
plement une diminulion de la vasoconstriction.

1l existe d’autres substances biologiques qui déclenchent une
vasoconstriclion dans certaines conditions particuliéres. Citons la
rénine gui est un enzyme d'origine rénale ; en présence d'une glo-
buline plasmatique. I'hyperiensinogéne, la rénine forme un polypep-
tole vasoconstricleur qui est Phypertensine ou angiotonine.

La serofonine on vaselonine est une substance d'origine pla-
quettaire qui apparail au cours de lu coagulation.

On ne connait pas d’hormones vasodilatatrices, autrement dit,

il n’y a pas de glandes cndoerines qui séerétent des substances va-
sodilatatrices. Par contre, tous les tissus contiennent des substances
rasodilatatrices, comme histamine, Pacétylcholine. Padénosine-
tri-phosphate (A.T.P.). qui délerminent dans certaines conditions
une vasodilutation purement locale. Il semble néanmoins que Uad-
sorption des substances vasodilatatrices au niveau d’un tissu trau-
matisé peut déclencher un état de choe par vasodilatation généra-
liste. L'hémolyse des globules rouges libére également une subs-
tanee vasodilalatrice trés puissante qui est vraisemblahlement Padé-
nosine-tri-phosphate.

Certaing cxlraits tissulaires contiennent des substances vaso-
dilatatrices particuliéres : la substance P dans Pintestin et le cer-
veau. In kallikérine dans lurine et le pancréas. la vésiglandine et
la postglandine dans la prostate et les vésicules séminales. Enfin,
dans le choe anaphylactique il existe. du moins cher le ehien. une
décharge importante d’histamine dans Ia civeulation générale. et qui
est (’origine hépatique,

TONUS ARTERIEL LOCAL.
QUELQUES DONNEES PHARMACOLOGIQUES

Nous ne pouvons pas entrer ici dans I'étude des circulations
locales ; nous voudrions souligner simplement que le tonus artériel
dans une région donnée dépend non sculement des incilations ve-
nant des cenires et des propriétés vasomolrices du sang artéricl,
mais aussi de son activité métabolique. Ainsi les vaisseaux d'un
musele qui s¢ contracte sont forlemenl dilatés et échappent a Pac-
tion vasoconstrictrice de I'adrénaline ¢t du sympathique. L’accuinu-
lation des métaboliles duns un muscle en activité déclencheront
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un r:("]](‘XC vasodilatateur local (réflexe nutritif de Hess). 11 existe
ainst des adaplations cireulatoires Jocales indépendanies des centres
vasomoteurs. Le déficit local en oxygéne, lacemmulalion des méta-
bolites, déterminent unc vasodilatation locale par action directe sur
la purot vasculaire,

lSans entrer dans I'é¢tude pharmacologique de la vasomotricité,
sululrgnons que les médicaments peuvent modifier le tonus artério-
Imrl?. soit par I'intermédiaire dc centres vasomoteurs, soit par le
rcims. ganglionnaire, soil par action direcete sur la paroi vasculaire.
La nicotine et la lobéline, comme lanoxémic et hypercapnie, aug-
nle:nt('nt le tonus des centres vasoconstricteurs en stimulant 1(,5
(‘h‘enlor('-ceptcurs. Il existe dans ce eas une vasoconstriclion artério-
hn)re-: par la mise en jeu des cenlres vasomoteurs. Par contre. Panes-
thésie prolongée inhibe I'activité des centres, d’ont hypotension par
vasodilatation. )

Nous avons discuté le cas des ganglioplégiques qui interrompent
](: passage des stimuli venant des centres vasoconslricteurs sans
diminuer pour cela I'intensité de ces slimuli ; d’autres substances,
comme la nicotine ou le tétruméthylammonium, excitent les gan-
glions végétatifs dans une premiére phase d'intoxication, d’oti hy-
perlension générale par vuasoconstriction artériolaire. )

nlin, il existe des substunces vasoconstrictrices {amines sym-
11:1[}10mimétiques dérivés comme P'adrénaline, de la phénv]-étilyl—
amine) et vasodilatatrices (dériveés de la choline. nitrites, nov\'oca'fne,
papavérine, théophylline) qui agissent sur la paroi artérielle.

Conclusions

Nous avons analysé quelques aspeets de la vasomotricité et
nous avons passé cn revue les méeanismes neirvenx el humoraux
qui reglent le tonus artéricl. Il 8’agit de mécanismes trés complexes
et trés fins qui ajustent & chaque instant la résistance périphérigue
dans le but de mainlenir une pression artérielle normale et une

distribution adéquate du sang dans les différents territoires vas-
culaires. \
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