ANATOMIE







Voies de conduction nerveuse et sensitive

Voies de la sensibilité proprioceptive et voies de la sensibilité extéroceptive

peut-étre consciente ou inconsciente, et dont les Rc sont articulaires, musculaires et

OSS€EuUX.

correspond a la sensibilité tactile et thermo-algique dont les Rc sont cutanés.
correspond a la sensibilité viscérale et douloureuse des viscéres.

VOIES DE LA SENSIBILITE PROFONDE :

- Transmettent en permanence au SNC la position des différents segments des membres dans I'espace.

- Leurs Rc spécifiques se trouvent sur les structures para-articulaires : capsule articulaire, tendon, muscle, lig.
- Sedivise en 2 groupes :
Sensibilité proprioceptive consciente : arrive au niveau du cortex cérébral.
Sensibilité proprioceptive inconsciente : se projette sur le cervelet.

o

o

Sensibilité proprioceptive consciente

- Voie spino-bulbo-thalamo-corticale, de conduction rapide, qui apporte au cerveau les impressions anesthésiques des

articulations.

- Elle a une projection corticale avec une somatotopie précise.

- Elle comprend 3 neurones :

Dendrite

Corps
cellulaire

Axone

1 neurone

se termine au contact des Rc spécifiques au niveau
para-articulaire
se trouve au niveau de :
gg spinaux

traverse la racine post. et pénetre dans la ME pour

rejoindre le cordon post. homolatéral et constituer :

- le fx de Goll en dedans : fibres provenant du Ml +
tronc

- le fx de Burdach en dehors : fibres provenant du
MS + cou

Ils vont monter le long de la ME jusqu’au bulbe

rachidien fermé, pour se terminer au niveau des

noyaux de Goll et Burdach qui vont constituer le 2¢

neurone.

2% neurone

noyaux de Goll et Burdach

croise la ligne médiane et
constitue le Ruban de Reil
Médian, qui va se placer en
arriére du fx pyramidal,
traverse les 3 étages du TC
et se termine dans le noyau
ventral postéro-latéral du
thalamus.

3¢ neurone

noyau ventral postéro-
latéral du thalamus

traverse le centre ovale et
se projette sur le cortex
sensitif primaire de la
pariétale ascendante.

Sensibilité proprioceptive inconsciente (voie spino-cérébelleuse)

- Elle n’a pas de projection directe sur le cortex cérébral.
- Réle : informe le cervelet sur la position des articulations et des différents segments pour la régulation du tonus musculaire.

- Ondistingue 2 types :

1er
neurone

2¢
neurone

Voie spino-cérébelleuse directe
représenté par la g du gg spinal, dont I’axone se
termine a la base de la corne post dans la colonne de
Clarke, particuliérement développée au niveau de la
moelle dorso-lombo-sacrée, ou a lieu la synapse avec
le 2¢ neurone.
rejoint le cordon latéral homolatéral de la moelle pour
former le faisceau spinocérébelleux direct de
Flechsig. Celui-ci atteint le vermis sup. par le
pédoncule cérébelleux inf.
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Voie spino-cérébelleuse croisée

représenté par la g du gg spinal, dont I'axone se termine a
la base de la corne post dans la colonne de Bechterew,
particulierement développée au niveau de la moelle
cervicale, ou a lieu la synapse avec le 2¢ neurone.

croise la ligne médiane, rejoint le cordon latéral pour
former le faisceau spinocérébelleux croisé de Gowers.
Celui-ci atteint le vermis inf. par le pédoncule cérébelleux

sup.




VOIES DE LA SENSIBILITE SUPERFICIELLE :

Essentiellement consciente, elle informe le SN sur les différentes propriétés du milieu extérieur grace a des Rc cutanés, tactiles et
thermo-algiques.

Sensibilité tactile :

Epicritique = fine Grossiére : imprécise, a 3 neurones :
1°" neurone 2° neurone 3% neurone
: se termine au contact des
Dendrite . s
Rc cutanés spécifiques
Corps se trouve au niveau de :
cellulaire gg spinaux noyaux de la téte noyau post. du thalamus
n’a pas de relais médullaire, croise la ligne médiane ie des fibres d
rapide et emprunte le méme au niveau de la un.e pahrtlle ?S Ibres au F_X
trajet que la sensibilité commissure grise ant, et Zzl:solte ?:erel)(juzrsiZttaelrgTse
profonde consciente. traverse la racine post. et gagne le cordon antéro- cent P
pénétre dans la corne latéral formant ainsi le J i . .
Axone ; . . - Une grande partie va faire
post. pour faire synapse faisceau spinothalamique ) )
A ) un relais au niveau de la
avec les noyaux de latéte.  ant, qui remonte le long 1
substance réticulée du TC,
de la ME pour se ) .
. : avant de le faire au niveau
terminer au niveau du
du noyau post. du thalamus.
noyau post. du thalamus.
Sensibilité thermo-algique :
1°" neurone 2° neurone 3% neurone
se termine au contact des Rc
Dendrite cutanés spécifiques au chaud,

au froid et a la douleur.
se trouve au niveau de :
gg spinaux ¢ de la substance gélatineuse de Rolando noyau ventral postéro-
latéral du thalamus

Corps
cellulaire

. (s croise la ligne médiane au niveau de la commissure
traverse la racine post. et pénétre ) i -
. grise ant. et gagne le cordon antéro-latéral formant
dans la corne post. pour faire — . . ) ) .
Axone . ainsi le faisceau spino-thalamique post. qui traverse la se projette sur la PA
synapse au niveau de la substance ) )
L. ME puis le TC en dehors du RRM pour se terminer au
gélatineuse de Rolando. . . )
niveau du noyau ventral postéro-latéral du thalamus.

Conclusion:laconnaissance de cette anatomie a de multiples intéréts :

- Comprendre la genése de certains tb cliniques : la lésion des voies sensitives se traduit par des tb dont le caractere est
fonction du niveau lésionnel.
x  Lésion du SNP :
o Par traumatisme/compression/polynévrite : symptémes sensitifs et moteurs.
©  Au niveau du gg : seule la sensibilité est touchée.
x  Lésion médullaire :
o Section complete : anesthésie et paralysie sous-jacente.
o Hémisection transverse : paralysie + perte de la sensibilité profonde homolatérale + sensibilité superficielle
controlatérale = sd de Brown-Séquard.
o Le tabes détermine une dissociation de la sensibilité : anesthésie tactile + perte de la sensibilité profonde,
tandis que les sensibilités thermique et douloureuse sont conservées.
o Syringomyélie : atteinte de la sensibilité thermo-algique et conservation de la sensibilité tactile et profonde.
x  Lésions du TC (de nature vasculaire/tumorale) : anesthésie croisée, sd pyramidal, paralysie d’un ou de plusieurs NC.
x  Lésions du thalamus (de nature vasculaire) : atteinte de la sensibilité profonde + tb extra-pyramidaux.
- Permet des interventions thérapeutiques visant une anesthésie en cas de dl rebelle : radicotomie post, radicellotomie post
sélective, commissurotomie post, cordotomie antéro-latérale.

Soukayna Bourabaa 4



Origine

Trajet et
Distribution

Voies de la motricité

Volontaire et involontaire

=voie efférente : voie qui part du cortex vers la périphérie, autrement dit du cortex vers le systéme musculaire. On distingue :

Voie motrice volontaire : correspond au déplacement.
Voie motrice involontaire : accompagne ou amorce le déplacement.

VOIE DE LA MOTRICITE VOLONTAIRE = VOIE PYRAMIDALE

Voie motrice principale, de conduction trés rapide, monosynaptigue a 2 neurones :
< Neurone central (N1) : représenté par les ¢ pyramidales au niveau des aires motrices.
= Neurone périphérique (N2) : représenté d'une part, par les ¢ radiculaires des cornes ant. de la ME, et d'autre part, par les ¢ des noyaux moteurs du TC.

Elle se divise en 2 fx : géniculé = cortico-nucléaire , pyramidal = cortico-spinal.

Géniculé
1/3inf de la FA

- Il passe dans le genou de la capsule
interne, et descend le long du TC dans sa

partie médiane
- Au niveau du , il fait
- Au niveau du
noyaux du V et du VI
- Au niveau du
les noyaux moteurs du IX, X et XI

Les axones du 28 neurone constituent les

Terminaison

fibres motrices des NC

Conclusion

Le corps humain a une présentation plus précise au niveau du cortex moteur selon une somatotopie nommée « Homonculus de Penfield » (/o téte
est représentée par le 1/3 inf. de la FA, et les pieds sont représentées par le lobule paracentral).
L'atteinte du Fx géniculé est responsable d'un déficit moteur avec expression clinique variable selon le niveau de la |ésion, a titre d’exemple :
x |atteinte du Fx géniculé destiné au noyau du VIl donne une paralysie faciale centrale.
x Une atteinte au niveau du noyau du VIl ou en aval donne une paralysie faciale périphérique.
L'atteinte du Fx pyramidal est responsable d’hémiplégie selon le degré de I'atteinte, associée souvent a un sd pyramidal.

synapse avec les noyaux moteurs du (Il
, il fait synapse avec les

, il fait synapse avec

en dehors

Pyramidal
2/3 sup de la FA

- Il passe dans le bras post. de la capsule interne. Il est plus dense, plus compacte, et plus latéral. Il
traverse le TC du haut en bas.

- Au niveau du pied du mésencéphale, il descend entre le Fx géniculé en dedans et le Fx cortico-pontin

- Au niveau du pied de la protubérance, il se dissocie en fascicules par les noyaux du pons
- Au niveau du bulbe, les fibres se regroupent et forment la pyramide bulbaire

= 90% des fibres croisent la ligne médiane en réalisant ainsi

la décussation pyramidale pour former le £x corticospinal
croisé, qui va cheminer au niveau du cordon latéral

controlatéral de la ME.
Les 2 Fx vont se terminer au niveau de la corne ant. de la ME oU se trouvent les corps

- Dans l'extréemité inf du bulbe, il se divise en 2 Fx :

=> 10% des fibres continuent leur
trajet le long du sillon médian ant.
pour former le Fx corticospinal
direct.

cellulaires du N2, dont les axones vont constituer les racines ant. des n. rachidiens.

= FCSC : destiné a la musculature distale, essentiellement des membres.
< FCSD : destiné a la musculature axiale et proximale.

VOIE DE LA MOTRICITE INVOLONTAIRE = VOIE EXTRAPYRAMIDALE

Ensemble des structures permettant la conception, la programmation, la préparation et I'accompagnement de |'acte moteur.
Elle intervient dans la régulation du tonus musculaire, de la posture et des mouvements automatico-volontaires.

Voie de transmission relativement lente, polysynaptigue.

Aires corticales extrapyramidales NGC (origine sous-corticale) Noyaux gris du TC
Néo-Striatum Paléo-Striatum Thalamus Mésencéphale Pons Bulbe
Frontales (6, 8, 46, 10) fo.rme Pl ;
2 formé par : - pallidum (partie - Tubercules - Olive
= || Pariétales (3,1, 2)+(5,7) -noyau caudé | médiale dunoyau | Principalement | quadrijumeaux | - Noyaux du bulbaire
= s (22 - putamen lenticulaire) son noyau - Locus Niger pons - Noyaux
= Temporales (22) (partie lat. du —;1<Tyaux sous- latéro-ventral - Noyau rouge - Substance vestibulaires
- thalamiques - Sticulé _
o Occipitales (17, 19) noyau q‘ ant. ’Slribst:ance réticulée lSlfbst?nce
lenticulaire) (zone incerta réticulée réticulée
et corps de Luys)
- La projection du cortex cérébral sur les o )
noyaux sous-corticaux se fait vers le néo- lLa prOjectICin;e Ifallt/lvEerCS les mstoneurones v de
: } B o a corne ant. de la ME. Ces motoneurones
striatum qui transmet ensuite le message vers La voie de sortie est représentée par le pallidum quise | . : . -
> . . interviennent dans la régulation du tonus
le pallidum = noyau latéro-ventral ant du rojette selon 2 fx : .
= ) projetie se, : musculaire en permanence.
o | thalamus = cortex préfrontal
% Cette projection réalise une boucle appelée L o . - La substance réticulée par le Fx réticulo-spinal
< « cortico-strio-thalamo-corticale » - Sup. = foisceau Jenticulaire : se projette sur le - Les tubercules quadrijumeaux par le Fx tecto-
= thalamus et les noyaux sous-thalamijques spinal
1. e proiecti i - Inf. = anse lenticulaire : se projette sur les noyaux
o | -te 2 projection se fait vers les noyaux du ssencéphali " pl‘ { e NY ] - Le noyau rouge par le Fx rubro-spinal
) pons par le Fx cortico-pontin, ensuite les mesencephaliques en particulier sur le locus Niger et le - L'olive bulbaire par le Fx olivo-spinal
ncl)yalllxldu pons‘vont s€ projetler surle {8 CEAEaL - Les noyaux vestibulaires par le Fx vestibulo-
néocérébellum a travers les pédoncules spinal
cérébelleux moyens

Conclusion:
Les tb extrapyramidaux s’expriment a travers de nombreux tableaux cliniques dont les plus classiques sont : maladie de Parkinson, sd athétosique, sd choréique.
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Niveau pontin

-1: Fasciculation du tractus cortico-
nuciéaire

-2: Fasciculation du tractus cortico-
spinal

-3: Faiscesu rubro-spinal

-4: Noysu du nerf Facisl (VII)

-5: Noyau sensitif du nerf Trijumeau
™V

-8: Noyaux Vestibulaires (VIII)

-7: Noyau du nerf Abducens (VI

-8: Faisceau Longitudinal Médian
(FLM)

-9: Faiscesu Tecto-spinal
-10:Substance réticulée
-11:Décussation des fibres géniculées
& pyramidales

-V&: 4° ventricule

Tracé de l1a Voie pvramidale

A niveau mésencéphalique
B: niveau pontique

C: niveau bulbaire

D: niveau médullaire

-1: Faisceau Corticospinal (pyramidal)

-2: Faisceau Cortico-nucléaire (géniculé)

-3: Dispersion du faisceau pyramidal au niveau pontique
-4: faisceau pyramidal avant décussation bulbaire

-5: aprés décussation

-6: Colonne motrice antéro-latérale

-7: Colonne motrice antéro-médiale

{-8: Tractus cortico-spinal latéral (pyramidal croisé

-9: Tractus cortico-spinal ventral (pyramidal direct)

a: Faisceau pyramidal

-b: Faisceau géniculé

-csl: Tractus Cortico-spinal latéral
-csv: Tractus Cortico-spinal ventral
-FAL: Faisceau antéro-latéral
-FAM: Faisceau antéro-meédial

-RS: Tractus Rubro-spinal

-IIT: Noyau du nerf Oculomoteur (Oculomoteur commun)
-VI: Novau du nerf Abducens (Oculomoteur externe)
-VII: Noyau du nerf Facial

-XI: Novau du nerf Accessoire (Spinal bulbaire)

-XII: Novyau du nerf Hypoglosse
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CERVEAU : COUPE VERTICALE : Noyaux gris centraux et Noyaux de la base du cerveau

A: Cortex. B: Centre ovale C: Capsule interne D: Capsule externe. E: Capsule extréme.
F: Noyaux sous - opto - striés  G: Sillon latéral. h: hippocampe. i corps calleux.

J: hypothalamus. k: troisiéme ventricule. | et |': ventricules latéraux. m: noyau caudé

n: thalamus. o: pallidum. p: putamen. g: claustrum. r: noyau acubens

s: noyau basal de Meynert et substance innominée t: noyau amygdalien

CERWEAL - COLPE HORIZOMTALE

Somatotopie de la capsule interne

1 - Faisceau fronto - pontin

2 - Faisceau Geéniculé

3 - FAISCEALU PYRAMIDAL
(MZ-Tronc- M)

4 - Faisceau tempaoro - pontin

F - Bras antérieur

5 - genou de la capsule interne
H - Bras postérieur



Cortex
cerébral

in

Striatum
* Thalamus

- Pallidum h
i T
e - 3

Cortex
cerebral

Cervelst

bl M. rouge
I NPP
" Noréticulaires:

WOlas
axtra.pyramidales
[réticuo, rubro spinales )

Moélie
Pallidum

Effecteur musculaire

| Faisceau pyramidal croisé |

_ F. réticulo - spinal lateral (- )
F. rubro - =pinal

1- |Fai5|:eau pyramidal direct|

2 - F. réticulo - spinal median [ +) 3-F. tecto - spinal
4 - F. vestibulo - spinal ~ 5-F. olivo -spinal
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Plexus splanchnigue coeliaque

Constitution et rapports

- Le plexus splanchnique est I'ensemble des filets nerveux qui se placent entre la chaine sympathique et le hile de I'organe.

- Le plexus splanchnique cceliaque (abdominal / lombaire / solaire) est le plus important plexus de I'abdomen, c'est le cerveau végétatif abdominal, a I'origine
des dl de la région abdominale.

- Situé dans I'espace rétropéritonéal, essentiellement localisé autour du TC.

- Intérét : Ce plexus assure le maintien de la vie (viscéres, métabolisme...) et la survie (reproduction...).

Constitution:

Ganglions

Réunis les uns aux autres par
des filets nerveux.

- gg semi-lunaires :

fusiformes et de coloration gris
rougeatre, situés de part et
d’autre du TC, ils comportent
un corps, une corne latérale et
une corne médiale.

- gg mésentérigues sup. : de

part et d'autre de I'origine de
I'AMS.

- gg dortico-rénaux : situés
en avant de l'origine des a.
rénales.

Branches afférentes
- Eibres sympathiques :

X n. grands splanchniques : naissent du 6% — 9¢ gg
sympathique thoracique et se terminent sur la corne
latérale des gg semi-lunaires.

X n. petits splanchniques : naissent des 10¢ et 11¢ gg
sympathiques thoraciques et se terminent en 3
branches destinées au corps des gg semi-lunaires, gg
mésentériques sup. et aux gg aortico-rénaux.

X n. splanchniques inf. : naissent du 12¢ gg sympathique
thoracique, et se jettent dans les gg aortico-rénaux.

- Eibres parasympathiques : proviennent du n. vague
D, se divise en 2 branches principales qui rejoignent les
cornes médiales des gg semi-lunaires.

- n.phréniques : envoient également, par leurs
branches abdominales, des filets nerveux au plexus
solaire.

- Eibres sensitives : proviennent de la paroi des
différents organes, traversent les plexus gg pour aller se
terminer au niveau de la corne latérale de la ME.

Branches efférentes
accompagnent toutes les branches collatérales de I'aorte
abdominale et apportent le contingent sympathique et vagal &
tous les viscéres abdominaux sous forme de plexus secondaires :
- Diaphragmatigue inf. : destiné a la coupole diaphragmatique
- Ceeliaque : se divise en 3 sous-plexus :
* coronaire stomachique (estomac)
* hépatique (foie — VP — VB)
* splénique (duodénum — pancréas — rate — grande courbure
de I'estomac)
- Mésentérigue sup. : destiné au pancréas G, anses gréles,
colon D
- Surrénalien : destinés aux glandes surrénaliennes et la partie
sup. des uretéres
- Rénal : destiné aux reins
- Spermatique/ovarien : destinés aux testicules chez I'H et aux
annexes chez la F

- Mésentérigue inf. : destiné au cdlon G et a la partie sup. du

rectum

Ra P P Orts:leplexussolaire est situé dans la région ceeliaque de Lushka, cad dans Ia région rétropéritonéale de I'étage sup. de 'abdomen, il posséde donc
de nombreux rapports avec les viscéres abdominaux sus-mésocoliques.

Postérieurs Droits

- aorte abdominale
- rachis dorsolombaire T12 - L1

Supérieurs (de bas en haut)
- piliers du diaphragme, hiatus aortique
- diaphragme, hiatus cesophagien
- foie

-Vvcl
- glande surrénale D, rein D
- pédicule hépatique, foie

Gauches
- pilier diaphragmatique G
- glande surrénale G, rein G
- petite courbure de I'estomac

Inférieurs
- bord sup. du pancréas
- région pylorique de I'estomac

Antérieurs
- petit épiploon
- arriére cavité des épiploons
- péritoine pariétal

Conclusion:intéréten thérapeutique :
- Section/alcoolisation des n. splanchniques dans le ke du pancréas (traitement palliatif).
- Vagotomie tronculaire dans le traitement des UGD (traitement curatif).

Branche abdominale a— Nerf Grand splanchnique

du nerf phrénique droit

\

Nerf vague droit

-+ Nerf petit splanchnique

. Nerf splanchnique inférieur

Ganglion semi-lunaire —

Ganglion mésentérique
supérieur

Ganglion aortico-rénal \

Ganglion
inférieur

Vers
plexus
hypogastrique
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Vascularisation de I'encéphale

Polygone de Willis

- Cercle artériel de la base du cerveau : systéme artériel anastomotique, d’une part entre le territoire carotidien et vertébro-basilaire,
d’autre part entre les 2 systemes carotidiens internes D et G.

- Intérét :

% Anatomique : pallier I'insuffisance d’une des sources d’irrigation du cerveau, mais sa morphologie est variable et il n’est complet

que chez 25% des individus.

* Physiologique : donne naissance a toutes les artéres du cerveau et a de nombreuses collatérales pour les centres neurovégétatifs
mésencéphaliques, diencéphaliques et télencéphaliques.

* Pathologique : malformations anévrysmales, AVC, adénome, angiome.

* Paraclinique : IRM surtout I'angio-IRM, artériographie.

* Chirurgical : traitement des anévrismes par endo-embolisation.

Siége :

- Situé dans l'espace sous-arachnoidien dans 2 loges : ant. = lac opto-chiasmatique et post. = lac basilaire.
- Il encadre le losange opto-pédonculaire avec les tubercules mamillaires et le chiasma optique, et encercle la selle turcique.

Constitution, rapports et terminaison : le PW a 7 cotés que I'on peut considérer en 3 segments :

Antérieur

- Constitué par les 2 a. cérébrales ant. branches
terminales des carotides internes D et G en regard de
I'espace perforé ant. et en dehors du chiasma optique.
- Chaque a. cérébrale ant. se dirige en avant et en
dedans, surcroise le n. optique pour rejoindre son
homologue par I'a. communicante ant. en avant du
chiasma optique. Passe ensuite dans la scissure
interhémisphérique pour la vascularisation de la face

interne du lobe frontal et pariétal.

Postérieur

Latéral

- Formé par les 2 a. cérébrales post. branches - Baigne dans la citerne pré-
terminales du tronc basilaire (formé par I'union | pédonculaire.

des 2 a. vertébrales) en regard de |'espace
perforé post.

- Formé par les a. communicantes
post. qui naissent des carotides

- Chaque a. cérébrale post. contourne la face internes et se dirigent en arriere en

latérale du mésencéphale et pré-croise les

sous-croisant la bandelette optique

bandelettes optiques avant de se terminer dans | avant de se jeter dans |'a. cérébrale
la scissure calcarine, pour se distribuer a la face | post. correspondante.

inf. du lobe temporal et occipital.

Autres branches terminales de la carotide interne : £n plus de I'a. cérébrale ant. et communicante post. :

- L'a. cérébrale moyenne ou Sylvienne : suit le sillon sylvien de son origine a sa terminaison puis elle se ramifie pour vasculariser la face

latérale de I'némisphére.

- L'a. choroidienne ant. : pénétre dans la corne temporale du VL pour vasculariser le plexus choroide.

Conclusion : le PW (souvent I'hexagone) est formé :

- En avant, par les 2 cérébrales ant. et la communicante ant.

- De chaque c6té, par les 2 communicantes post.
- En arriére, par les 2 cérébrales post.
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Vue inférieure de la base du cerveau

: a. cérébrale ant.

:a. communicante ant.

:a. cérébelleuse sup.

: tronc basilaire

: a. cérébelleuse ant. et inf.
. cérebelleuse post. et inf.
. vertébrale

. cérébrale post.

. communicante post.

10 : a. cérébrale moy.
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Artére centrale longue

(récurrente de Heubner)
Artére cérébrale antérieure .
Artéres centrales
(segment A;) wilbrointdales
Artére communicante antérieure l
Artére hypothalamique
Artére cérébrale antérieure re hypothalamiqu
(segment A;)

Artéres centrales antéro-latérales
(artéres lenticulo-striées)

4 ‘ Artére hypophysaire supérieure

Artére ophtalmique

Artére carotide interne

&
Artére cérébrale mme/w

|
Artére communicante postérieure ——""'7}'

&\ Artére hypophysaire inférieure
Artére choroidienne antérieure

Artére cérébrale postérieure ~ X~
(segment P,) > 4“7, Artéres thalamo-striées
(segment P,) antérieures
. ’ Artéres centrales postéro-
Artére cérébelleuse supérieure médiales (perforantes)
Artére basilaire Artéres centrales postéro-médiales
(artéres thalamo-striées postérieures)
Artéres du pont Artéres postéro-médiales centrales
(paramédianes)

Artére cérébelleuse inféro-antérieure Artére labyrinthique (acoustique interne)

Artére vertébrale
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Hémisphéres cérébraux : configuration extérieure et les aires fonctionnelles corticales

- Occupent la majeure partie de I'étage sus-tentoriel et reposent sur la base du crdne. Forme ovoide a grand axe antérosupérieur.
- Unis entres eux par le corps calleux et le trigone, et creusés d'une cavité épendymaire : VL.

- Chague hémisphére contrdle la motricité et la sensibilité de la

moitié du corps opposée.

Configuration extérieure:cchacundes?2hémisphéresprésente a décrire :

3 faces
- Latérale : convexe, répond et la dure-mére et la voute cranienne

- Médiale : présente une partie supérieure libre et répond a la faux du cerveau, et une
partie adhérente correspond au diencéphale et commissure interhémisphérique

- Inférieure : en rapport avec la base du crane et |a tente du cervelet

Lobe frontal

- Limité par :

» En arriere : sillon central

» En bas : sillon latéral

« Sur la face médiane : sillon de Cingulum
- Il est subdivisé en plusieurs lobules par le sillon précentral et le sillon
frontal sup et inf
- Sur la face médiane, il y'a le (F1) entre le sillon de
Cingulum et le bord sup de I'hémisphere
(F1),

F1 et F2 séparés par le sillon frontal sup

- Sur la face latérale, il y'a le (F2), inf (F3)

F2 et F3 séparés par le sillon frontal inf
- Au niveau de F3, on trouve une subdivision par l'aire de Broca : sillon
nommé le V' sylvien qui présente 2 branches : verticale et horizontale.
D’arriére en avant : le pied de F3, le cap, la portion orbitaire
- Le sillon précentral et central délimitent le (F4)

qui donne naissance au faisceau pyramidal

AU NIVEAU DE L’"HEMISPHERE G CHEZ UN DROITIER, LE PIED ET LE CAP DE
F3 CONSTITUENT LE CENTRE DE L’EXPRESSION ORALE DU LANGAGE

Lobe occipital
- Contient les centres visuels, et formé par la pyramide triangulaire
- Limité en avant par le sillon pariéto-occipital réuni par une ligne
artificielle a I'incisure pré-occipitale
- Sur la face médiane, on trouve la scissure calcarine qui va se réunir

avec le sillon pariéto-occipital, et elle sépare le (O6)etle
. Il correspond a I'aire de vision primaire
- Sur la face latérale, on trouve O1, et

Aires fonctionnelles

Primaire

(4) : correspond a la plus
grande partie du gyrus
précentral (FA). Posséde une
somatotopie trés précise selon
‘I'homoculus de Penfield’

Aires motrices

Ass
Aires sensitives =

3 extrémités

- Supérieure = pole frontal : globalement arrondi

Lobe pariétal
- Limité par :
= En avant : sillon central
= En bas : sillon latéral
= En arriére : sillon pariéto-occipital

- Sur la face médiane :
entre le sillon central et le

paracentral, ainsi que P1 ( )

- Sur la face latérale :

(P3 : aire de sensibilité
(P1), inf (P2)

P1 et P2 séparés par le sillon intra

primaire),

pariétal
- Au niveau de P2, on distingue 2

BYrus :
: coiffe la scissure de
Sylvius
: coiffe le sillon temporal
sup

Lobe de I'Insulta
- Se situe dans la profondeur du sillon
latéral
- L'opercule orbitaire correspond au
lobe frontal
- Dans la profondeur du lobe de
I'insulta chemine I'a. cérébrale
moyenne

Secondaire

(6) psychomotrice

- Postérieure = pole occipital : fine
- Antéroinférieure = pole temporal

Lobe temporal
- Limité par :
* En haut : sillon latéral
» En arriere : une ligne superficielle unissant le
sillon pariéto-occipital a I'incisure pariéto-
occipitale
+ En dedans : la fissure transverse du cerveau

- Il présente 5 gyrus dont 3 seulement sont
visibles sur |a face latérale, du haut en bas : le

(T1), (T2), inf(T3)
T1 et T2 séparés par le sillon temporal sup

T2 et T3 séparés par le sillon temporal inf

- Sur la face médiane : sillon occipito-temporal
et collatéral délimitent le
qui va faire I'union entre T4 et O4

- En dedans du sillon collatéral :
(T5) associé au (05)

qui forment le

Lobe du Cingulum : lobe limbique
- Il a une forme d’anneau
- Situé sur la face médiale de I'hémisphére
- Il comprend la circonvolution du corps calleux
appelée le qui est limité par le
sillon du corps calleux en bas, le sillon limbique
et le sillon calloso-marginal

corticales:iasurface du cortex est subdivisée en 52 aires de "Brodmann’.

Aires associatives

Pour les fonctions dites supérieures.
(FONCTIONNELLES QU’A GAUCHE CHEZ LE DROITIER).

(8) oculo-motrice

en avant de l'aire 4.

urent la coordination
(5et?)

Oral Ecrit
aire de Wernicke,

qui fait intervenir les gyrus angulaire (39)

somesthésiques (3, 1et2) en arriére de |'aire Campreeision
Se projettent sur lobe pariétal sur la PA. sensitive primaire o
en arriere du sillon central (psycho-sensitives) e
(17 (18 et 19)
visuelles sy les levres de la scissure entourent |'aire
calcarine primaire
auditives (41) (42)
Aires sur la partie moyenne de T1 entoure l'aire primaire .
X sur la face médiale de 'hémisphere au niveau du lobe Expression
sensorielles limbique
olfactives | _ pjre septale (25)
- Aire entorhinale (28)
gustative (43) : occupe la partie inf de la PA
usion:

Concl

- IIs sont divisés en 4 lobes : frontal, occipital, pariétal et temporal.
- Siége de pathologie fréquente surtout tumorale (qui donne des signes de focalisation).
- Exploration par : TDM, IRM.

Soukayna Bourabaa

2 aires
fonctionnelles (42

et 22), situées en

arriére des aires
auditives

aire de Broca, qui
fait intervenir 2 aires
fonctionnelles ; (44)
sur le pied du F3 et
(45) sur le cap de
F3.

Les hémisphéres cérébraux constituent la partie la plus importante du cerveau, siege de la raison et de la créativité.

supramarginale (40)
situées dans une zone
intermédiaire entre le
lobe pariétal et le
lobe occipital

située sur la partie
post de F2 (une partie

de l'aire 6)
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Sillon central (de Rolando) Gyrus post-central

Gyrus précentral Sillon post-central

Sillon précentral = i
B Lobule pariétal supérieur

Gyrus frontal supérieur
Sillon intra-pariétal
Sillon frontal supérieur
Lobule pariétal inférieur
Gyrus supramarginal
yrus angulaire

Gyrus frontal moyen

Sillon frontal inférieur

Sillon
pariéto-
occipital

Guyrus frontal inférieur
Partie operculaire
Partie triangulaire
Partie orbitaire

Pole
frontal

Pole
occipital

Sillon
calcarin

Sillon lunaire

Sillon latéral ( Rameau antérieur (inconstant)

(de Sylvius) Rameau ascendant
Rameau postérieur

Sillon occipital
transverse

Gyrus temporal supérieur Incisure pré-occipitale
Sillon temporal supérieur
Sillon temporai moyen

Sillon temporal inférieur

Pole temporal

Gyrus temporal inférieur

Lobe frontal

Lobe pariétal

Lobe temporal

Lobe occipital Opercule pariétal
Partie triangulaire

Partie orbitaire
Gyrus courts

Insula Sillon central

< . 5
(de Reil) < Limen
% N‘fg‘; Gyrus long

_ Sillon circulaire
© Novartis Opercule temporal
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Voies de conduction visuelle : origine, trajet, terminaisons

- Ensemble de structures nerveuses qui permettent de recueillir, transmettre et percevoir les stimulations visuelles. Ce sont des voies a 3 neurones, qui
commencent dans I'épaisseur de la rétine et se terminent sur le cortex cérébral.
- Intérét : explication des différentes anomalies du champ visuel, consécutives a des Iésions a des niveaux différents de ces voies.
Origine
- Couche des ¢ pigmentaires : joue le role d’écran sur lequel les influx lumineux vont se réfléchir vers les z sensorielles.

- Couche des ¢ sensorielles (photorécepteurs) : spécialisées dans la réception des rayons lumineux :
x  Cones : trés forte concentration au niveau de la région maculaire (macula, fovéa, tache jaune), spécialisés dans la vision diurne (vision de couleur).
*  Bdtonnets : leur concentration va T au fur et & mesure qu’on s'éloigne vers la rétine périphérique, spécialisés dans la vision nocturne.
Trajet et terminaison

N1.

g bipolaire de la rétine,
ses dendrites sont en
relation avec les g
sensorielles

chaque g a cone est connectée a une g bipolaire

plusieurs g sensorielles sont connectées a une g bipolaire

chaque g bipolaire fait synapse avec une g multipolaire

plusieurs g bipolaires font synapse avec une g multipolaire
- Les axones de N2, se convergent vers |a papille optique pour former le n. optique. Ce dernier pénétre dans la boite
N2. cranienne par le canal optique puis il se réunit, sur la ligne médiane et au-dessus de I’hypophyse, avec son
homologue controlatéral pour former le chiasma optigue, d’ou partent en arriére, les bandelettes optiques qui se
terminent dans les corps genouillés latéraux
- Les axones issus de la région maculaire forment le faisceau central/maculaire qui gagne aprés une double projection
au niveau du chiasma optique les corps genouillés latéraux D et G
- Les axones issus de la rétine périphérique forment 2 faisceaux :
- Nasal : qui croise la ligne médiane au niveau du chiasma et gagne le corps genouillé controlatéral
- Temporal : emprunt le chiasma latéralement et gagne le corps genouillé homolatéral

¢ multipolaire de la
rétine

80% des fibres de la bandelette optique dites fibres visuelles font synapse au niveau du corps genouillé latéral avec les corps cellulaires
de N3, dont les axones constituent les radiations optiques qui gagnent le cortex occipital selon 2 fx :

- sup = parietal - qui gagne la levre sup. de la scissure calcarine

- inf = temporal : qui gagne la lévre inf. de la scissure calcarine

La projection au niveau de |'aire 17 se fait selon une somatotopie trés précise. Le fx maculaire se projette de fagon bilatérale sur
I’extrémité post. de I'aire 17.

N3 Les 20% des fibres restantes ne gagnent pas le cortex occipital et peuvent étre classées en 3 groupes :

- Fibres réflexes : traversent le corps genouillé latéral pour se terminer dans le tubercule quadrijumeau ant. ou elles font synapse avec des
neurones dont les axones se projettent sur le noyau du lll ; a I'origine des réflexes, pupillaire et d’accommodation convergente.

- Fibres végétatives : font synapse au niveau du corps genouillé latéral pour se terminer au niveau de I'hypothalamus

- Fibres associatives : font synapse au niveau du corps genouillé latéral pour se terminer au niveau d’un noyau thalamique appelé le

Pulvinar.

Conclusion
- La perte d’un ceil ou la section d’un n. optique entraine une cécité du méme coté.
- Une atteinte du chiasma entraine une hémianopsie bitemporale.
- Une section de la bandelette optique et au-dela entraine une disparition du champ nasal du méme c6té, et du champ visuel temporal du coté opposé =
hémianopsie latérale homonyme.
‘ { \.’_7/—2 Fk_?fj

Champs
Visuels

Rétine

Temporale ~ S Nasale

Macula

Fx Temporal

Fx Nasal Fx Maculaire

Chiasma Optique

Bandelette
Optique

Corps Genouillé
\ Latéral:N3

\ Iub:rcule quadrijumeau antérieur
Noyau du IIT

Radiations Optiques

Récepteurs optiques - organisation schématique de la rétine
A : couche pigmentaire, B : couche nerveuse
1: cellules pigmentaires, 2 : couche photosensorielle, 3 : couche limitante externe, 4 :
couche nucléaire externe, 5 : couche plexiforme externe, 6 : couche nucléaire interne, 7 :
couche plexiforme interne, 8 : couche ganglionnaire, 9 : couche des neurofibres, 10 : couche
limitante interne, 11 : épithéliocyte baciliforme, 12 : épithéliocyte coniforme, 13 : neurone
horizontal, 14 : neurone bipolaire, 15 : neurone amacrine Voies de conduction visuelle

Scissure Calcarine
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Nerf facial

Origines, trajet et rapports des différents seqments (endocrénien, intrapariétal et extra-crdnien)

- Le nerf facial est le nerf de la mimique et de I'expression du visage. C'est un nerf mixte et sensoriel (gustatif), formé par 2 racines :

I'innervation gustative de la langue en avant du V lingual. Il comprend en plus un contingent neurovégétatif pour les sécrétions lacrymales, nasales et
salivaires.

- Intérét : paralysie faciale, fr du rocher, chirurgie de I'oreille et de la région parotidienne.

ines
Réelles Apparentes
situé dans la partie antéro-latérale de la calotte protubérantielle Le VIl accolé en dedans du VIl bis, émergent du sillon bulbo-
situé dans le bulbe et représente le 1/3 sup du noyau solitaire protubérantiel en dehors du n. oculomoteur externe et en dedans du n.
Lacrymo-muco-nasal : a cté et en dehors du noyau moteur vestibulo-cochléaire
Salivaire supérieur : a coté et en dedans du noyau sensitif
Trajet

- Le VIl possede 3 segments :
% Intracrdnien : dans 'étage post de la base du crane, le n. facial décrit un trajet horizontal oblique en avant et en dehors jusqu'au CAl.
* Intrapétreux :arrivé au fond du CAl, le n. facial pénétre dans I'aqueduc de Fallope, ou il présente un trajet en baionnette en 3 portions :

o Labyrinthique : horizontale, perpendiculaire a |'axe du rocher, oblique en avant et en dehors, commence a ' orifice de 'aqueduc de Fallope et
aboutit au genou du n. facial.

o Tympanique : transversale, paralléle a I'axe du rocher, oblique en arriére et en dehors, du genou au coude du n. facial.
Sa paroi souvent déhiscente dans la cavité tympanique explique la paralysie faciale des otites moyennes.
o Mastoidienne : verticale, perpendiculaire a 'axe du rocher, aboutit au trou stylo-mastoidien, par ou il sort du crane.

% Extracranien : le n. facial redevient horizontal, oblique en avant et en dehors. Il traverse la glande parotide en plein parenchyme, et se divise en 2 br.
terminales : temporo-faciale et cervico-faciale.

- Le VI bis décrit le méme trajet intracranien. Il s'enroule autour du VII dans le CAl puis se termine dans le gg géniculé ou les 2 nerfs s’unissent.

Rapports
Segment intracranien Segment intra-pétreux Segment

1°" portion dans le CAT 2° portion passe dans l'aqueduc de Fallope extracrdanien
présente 3 segments :

- De son origine apparente au CAl, le n. facial

voyage dans |'angle ponto-cérébelleux. - Au fond du CAI, le VIl et les - Dans la loge
branches du VIl aboutissent Segment labyrinthigue parotidienne, il est entre

- Il représente un axe autour du quel

sur une lame osseuse, percée - N * le m. stylo-hyoidien en
s'enroulent le VIl bis et le n. auditif, formant 44 5 orifices. Le VI et le VI En rapport avec le \{estlbule en arriere et en dehors, -
ainsi un PVN avec I'a. auditive interne. bis s'engagent tous les 2 dans et la trochlée en avant et en dedans - le ventre post du m.
I'orifice antérosupérieur digastrique en dehors
- Il est en rapport avec : tandis que chacune des Segment tympanique
branches du n. auditif - au niveau du genou : le gg géniculé en avant - Il décrit une courbe a
* en avant : |a face post. du rocher emprunt un orifice différent. - en dedans : le vestibule concavité antéro-interne
- en dehors : la partie sup. de la caisse du tympan en dehors de la carotide
% en arriere : le flocculus du cervelet - L'a. auditive interne se -en haut : I'ampoule du canal semi-circulaire latéral externe et la VIE, puis se
place en avant du VIl et VII - en bas : la paroi médiale de la caisse du tympan (fenétre devise en 2 branches
* en haut : bis, entourée par 2 ou 3 v. ovale, fenétre ronde, m. du marteau) terminales :
+ pédoncule cérébelleux moyen satellites qui gagnent le sinus = temporo-faciale
" n. trijumeau pétreux inf. LES PAROIS DE L'AQUEDUC DE FALLOPE SONT = cervico-faciale

+ a. cérébelleuses sup et moy
» a. cérébrale post
* n. pathétique

X en bas :
- a. cérébelleuse inf
» tubercule occipital et trou condylien
ant. ou passe le n. grand hypoglosse
» éléments qui convergent vers le trou
déchiré post. : IX, X, XI, VJI

MINCES A CET ENDROIT SI BIEN QUE LE NERF
FACIAL PEUT ENTRER EN CONTACT AVEC
L'OREILLE INTERNE ET MOYENNE, D'0U LES
DANGERS PATHOLOGIQUES ET CHIRURGICAUX.

Segment mastoidien
- au niveau du coude, il est en rapport avec le canal semi-
circulaire |atéral en dedans, et 'additus ad antrum en
dehors.
- en arriere, avec le sinus latéral et 'antre mastoidien.
- en dedans (de haut en bas) : avec le labyrinthe osseux et
la fosse jugulaire
- en avant : avec la paroi post. du CAE et de |a caisse du
tympan ou se trouve la pyramide et le m. de I'étrier
- en dehors (de haut en has) : I'additus ad antrum et les ¢
mastoidiennes

Conclusion

- Une lésion du n. facial se manifeste par la paralysie unilatérale des m. de la mimique.

- En fonction du siege de la Iésion, on peut voir aussi des altérations de la gustation, I'audition et de la salivation.

- Possibilité d'atteinte du VIl au niveau de : I'angle ponto cérébelleux (tumeur), rocher (infection, fracture...), gg géniculé.
- Enfin, la connaissance de ses rapports est indispensable avant toute chirurgie otologique et parotidienne.

Soukayna Bourabaa
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POSTERIEUR

—_ ruban de Reil latéral
noyau vestibulaire . noyau salivaire supérieur
noyau lacrymo-muco-nasal

| noyau moteur du facial {VIIbis)

ANTERIEUR il
VI VI

Coupe transversale au niveau du bulbe ouvert montrant la disposition des noyaux du nerf facial

Vil——
Vlibis ——

Ville —
Vil

fossette latérale du bulbe —... -

sillon préolivaira

sillon collatéral poStérieur mm e |

sillon al antérieur

ecssssce
x
G

bl

Vue latérale du bulbe montrant l'origine apparente du nerf facial

portion Iabyvimuq_u_g’_

e

portion tympanique
fossette latérale du bulbe - ”\
aqueduc

de Fallope
\

conduit auditif interne

portion mastoidienne

trou stylo mastoidien

segment intra-cranien segment pariétal intra-pétreux l

segment extra-crénien

Les différents segments du nerf facial
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eux axillaire : parois et contenu

- La région axillaire, communément appelée aisselle, est une pyramide quadrangulaire dont le sommet correspond a la pointe de I'apophyse coracoide.
- C’est une zone de transition traversée essentiellement par le PVN du MS.

Situation &
thoracique externe en dedans

rapports:larégion axillaire est comprise entre : I'articulation scapulo-humérale en dehors ; 'omoplate en arriére ; la paroi

Parois

[ Paroi antérieure : elle est musculo-aponévrotique et comprend 2 plans : ]

Plan superficiel
-m. grand pectoral :
* 3 portions : claviculaire, sterno-chondrale et abdominale
* |e tendon de ce muscle s’attache latéralement sur la
levre latérale de la coulisse bicipitale
- m. deltoide :
* 3 portions : claviculaire, acromiale et spinale
* se réunissent pour s’insérer sur le V deltoidien

Plan profond
- m. petit pectoral : s'insére sur la face ant. des 3¢, 4
et 5¢ cOte, se termine sur le bord médial de I'apophyse
coracoide
Action : abaisse le moignon de 'épaule (aussi un m.
inspirateur
- m. sous-clavier : s'insére a la partie moyenne de la
face inf. de la clavicule et sur le cartilage costal

= Entre les 2 plans superficiel et
profond, une aponévrose moyenne :

fascia clavi-pectoro-axillaire

- Feuillet épais de tissu conjonctif qui relie
la clavicule au plancher du creux axillaire.
- Elle enveloppe le m. sous-clavier et petit
pectoral, et forme au-dessous du m. petit

pectoral le lig suspenseur de I'aisselle
=== ——————— .

Paroi postérieure

Elle est formée par la face ant. de 'omoplate et par les m._de
la région. Il s’agit d’une région fenétrée qui présente a sa
partie inf. des orifices faisant communiquer le creux axillaire
avec : d’une part la région post. de I'épaule, et d’autre part
avec le bras.

- m. sous-scapulaire : s'insére sur la fosse sous-scapulaire,
se termine sur le trochin

-m.grand rond : s'insére sur la partie latérale de la face
post. de la scapula, se termine sur la Iévre médiale de la
gouttiére bicipitale

-m.grand dorsal : s'insére sur une longue ligne : depuis la

se termine sur la berge médiale de la coulisse bicipitale
-la longue portion du m. triceps

vertébre T6 — S2, et puis jusqu’au 1/3 post. de la créte iliaque,

[ Paroi médiale ]
- partie latérale de la cage thoracique
-m. grand dentelé : s'insére par des végétations
sur la face latérale des 9 premiéres cotes, se

termine sur la face costale du bord spinal de
I'omoplate

[ Paroi latérale ]

- ESH

- m. coraco-brachial : s’insére sur la pointe du
processus coracoide, se termine sur la face antéro-
interne de 'humérus, au 1/3 moyen

Action : antépulseur de I'humérus

-la courte portion du m. biceps

| Base I

triangulaire et concave, variable avec la
position du bras, formée par 3 couches :
- aponévrose inf. qui est en
communication avec le lig suspenseur de
['aisselle

- tissu cellulaire SC trés dense
- peau souple, pigmentée, revétue de

poils

fait communiquer le creux axillaire avec le
creux sus-clav (région sus-clav)

Contenu: constitué par le PVN axillaire qui est formé par I'a. axillaire, la v. axillaire, et par le plexus brachial représenté par ses troncs secondaires et ses
branches terminales. Ce PVN traverse le creux axillaire de son sommet a la partie latérale de sa base.

Artére axillaire
- Fait suite a I'a. sous-claviere derriére la partie moyenne de
la clavicule
- Elle se termine au niveau du bord inf. du m. grand pectoral
ou elle devient a. brachiale
- Branches collatérales : a. thoracique sup, acromio-
thoracique, thoracique inf (mammaire externe), scapulaire
inf, circonflexe post, circonflexe ant

Veine axillaire
- Elle est plus volumineuse que I'artere.
- Débute au niveau du bord inf du m. grand pectoral

basilique du bras

rapport a I'a. axillaire. Et se termine derriére la partie
moyenne de la clavicule pour devenir v. sous-claviere

- Formée par la confluence des 2 v. humérales et de la v.

- Traverse le creux axillaire en position médiale et ant. par

Lymphatiques
- 3 groupes : mammaire externe,
brachial, sous-scapulaire
- lIs se font drainer via un groupe
collecteur intermédiaire via les
chaines gg sous-claviculaires

Plexus brachial

- Il est formé par les branches ant. du 5¢ au 8¢ n. cervical et de la branche ant. du 1¢" n. dorsal
- Il prend origine au niveau du cou, se dirige latéralement et en bas et passe au-dessus de la 1% cdte pour rentrer dans le creux axillaire

- 3 troncs primaires :

- Sup : résulte de I'union des racines C5 et C6
— Moyen : représente la continualité de la racine ant. de C7

-

- Chaque tronc primaire se divise en 2 branches ant et

Inf : représente I'union des racines ant. de C8 et D1

post :

¢ Les 3 branches post forment le tronc |I"™ post
¢ Les branches ant des troncs I sup + moy forment le tronc |l antéro-externe

¢ Labranche ant. du tronc I inf forme

le tronc I antéro-interne

= Les lésions traumatiques de ce plexus sont fréquentes. Il peut s’agir de traumatismes du rachis cervical inf ou d’atteinte des

racines par des hernies ou par la cervicarthrose.

= C’est au niveau du rétrécissement, prés de la 1¢re cote, que se réalise le « bloc supra-claviculaire ». L’aiguille est introduite au-

dessus du milieu de la clavicule.

Conclusion:ntérét:

- Lieu de passage des éléments VN du MS, ce qui explique la gravité des traumatismes axillaires.

- Clinique : palpation du pouls axillaire, des gg axillaire
- Chirurgical : drainage des PNO et pratique des blocs

Soukayna Bourabaa
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Articulation scapulo-humérale

- Larticulation scapulo-humérale unit I'numérus & |a scapula. C’est une articulation synoviale sphéroide extrémement mobile.
- Siége de mouvements de flexion - rotation interne et abduction.
- Intérét : luxations, fr du col anatomique, syndrome de I'épaule gelée, arthrose...

Description

Surfaces articulaires
Recouvertes de cartilage hyalin

Téte humérale
- représente le 1/3 d’une sphére, regardant
en haut, en dedans et en arriére.
- Elle est revétue de cartilage uniforme,
limité par la lévre interne du col
anatomique.
- Présente 2 reliefs : grand et petit
tubercule (trochin et trochiter) et 2 cols :
anatomique et chirurgical.

Cavité glénoide de 'omoplate
- située a I'angle supéro-externe de
I'omoplate. Ovalaire, elle regarde en
dehors, un peu vers l'avant.
- présente en son centre le tubercule
glénoidal.

Bourrelet = Labrum glénoidal
- fibrocartilage, triangulaire a la coupe dont
la base s’insere sur le pourtour de la cavité
glénoidale. Il augmente la surface et la
profondeur.

- la congruence des surfaces
articulaires est cependant
imparfaite, d’ou la fq des
luxations.

Moyens d'union

Passifs

Capsule : manchon fibreux, lache et extensible.
Elle se fixe sur la face périphérique du bourrelet
glénoidal et sur le col de I'humérus.

La rétraction capsulaire est
responsable de I'épaule bloquée
au cours de la périarthrite
scapulo-humérale.

Lig articulaires : au nombre de 5, répartis
uniquement sur les faces ant. et sup. de la
capsule articulaire :

= Lig coraco-huméral : en forme de Y, il
renforce la capsule en haut et s’étend en 2 fx
de I'apophyse coracoide aux 2 tubercules de
I’humérus. C'est le plus résistant des
ligaments de 'épaule.

= 3 lig gléno-huméraux : sup, moyen et inf.
disposés en forme de ‘Z’ et renforcent la
capsule en avant. Délimitent entre eux 2 zones
de faiblesse ou se produit la luxation antéro-
médiale de |'épaule : foramen ovale et foramen
de Rouviére.

= Lig huméral fransverse : ferme en avant
la gouttiere bicipitale.

Actifs

Tendons des m.
périarticulaires de
I'épaule :

du cété huméral :

- Coiffe des rotateurs :
se termine sur la grosse
tubérosité : sus-épineux,
sous-épineux et petit rond.

- Tendon du m.
subscapulaire : se termine
sur la petite tubérosité.

- Tendon de la longue

portion du biceps sur le
tubercule sus-glénoidien

- Tendon de la longue

portion du friceps surle
tubercule sous-glénoidien

Muscle deltoide : coiffe
Iarticulation, joue un réle
d’union et également de
protection.

Moyens de
glissement

La synoviale
tapisse la face
profonde de la
capsule
articulaire et
forme une gaine
autour du
tendon de la
longue portion
du biceps.

Rapports
En haut En avant En arriére En bas et en dedans En haut et en
la vodte - m. subscapulaire tendons des m. En arriére du subscapulaire : |a En avant du dehors
acromio- - m. coraco-brachial rotateurs, de haut longue portion du triceps divise subscapulaire : le deltoide

- A. axillaire par I'a. scapulaire inf, la branche acromiale de
I'a. thoraco-acromiale et le cercle des a. circonflexes.

circonflexe.

coracoidienne | - la courte portion du en bas : I'espace entre le grand rond et le - creux axillaire

biceps sus et sous-épineux, | petit rond en 2 orifices : _PVN

et petit rond. triangle omo-tricipital
quadrilatére huméro-tricipital
Vaisseaux et nerfs

Arteres : viennent de : Veines : Nerfs :
- A. subclaviere par des branches provenant de I'a. satellites des - Partie antérieure et supérieure : innervée par des rameaux
scapulaire sup. arteres. provenant des n. sus-acromial et sus-scapulaire.

- Partie postérieure et inférieure : sous la dépendance du n.

Conclusion

- Intérét particulier en traumatologie sportive ; la luxation antéro-interne, |a rupture de la coiffe des rotateurs. Ce qui expose
aux lésions des lig gléno-humoraux.
- Les examens radiologiques aident au diagnostic positif et au bilan |ésionnel.
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Canal carpien

Parois et contenu

- Le canal carpien est la zone de transition entre I'avant-bras et la main.

- C’est un conduit inextensible situé dans la région antérieure du poignet.
- Il livre passe au nerf médian associé aux tendons fléchisseurs des doigts.
- Intérét : syndrome du canal carpien.

P AR OIS :/ecanal carpien est un tunnel ostéo-fibreux, limité par :

En arriere :

En avant :

En dedans :

En dehors :

gouttiere du carpe
formée par la face ant. des os du
carpe (scaphoide, semi-lunaire,
pyramidal, pisiforme, trapéze,
trapézoide, grand os et os
crochu), unis par les lig

annulaire ant.

lig annulaire ant. du carpe
lame fibreuse, épaisse et
transversale. |l émet par sa face
profonde une cloison fibreuse
sagittale qui, s’attache sur le
scaphoide et |e trapéze et sépare
le canal carpien en 2 loges ostéo-

berge INTERNE de la
gouttiere du carpe
formée par le pisiforme et
I’apophyse unciforme de I'os
crochu, réunis par le lig piso-
unciformien.

berge EXTERNE de la
gouttiére du carpe
formée par le tubercule du
scaphoide et |a créte du trapéze.

fibreuses externe et interne.

CONTENU
Dans la loge externe : tendon du grand palmaire (ou tendon du fléchisseur radial du carpe).

Dans la loge interne :

Les 4 tendons du N. médian :

Nerf mixte, branche terminale du plexus brachial (C6-C7-C8-T1):
- Moteur pour les m. pronateurs et la plupart des fléchisseurs de la
main et des doigts. Il innerve presque tous les m. de I'éminence thénar
(sauf I'adducteur du pouce et le faisceau profond du court fléchisseur).
- Sensitif pour la face palmaire de la main et des doigts en dehors
d’une ligne passant par I'axe de I'annulaire, et pour la face dorsale, des
2 derniéres phalanges de I'index, du majeur et de la moitié externe de
I'annulaire.

fléchisseur superficiel
des doigts et les 4
tendons du
fléchisseur profond
des doigts en arriere :
entourés de la gaine
cubitale.

Tendon du long
fléchisseur du
pouce : entouré
de la gaine
radiale.

Dans le canal, il est
situé en avant du
tendon du fléchisseur
superficiel de I'index,
entre les 2 gaines
synoviales (cubitale et
radiale) qui adherent au
lig annulaire.

CONCLUSION :ilarrive que le n. médian soit comprimé a I'intérieur du canal carpien, ce qui entraine des picotements et douleurs dans la

main. Il s'agit du sd du canal carpien dont les causes sont multiples.

Tendon du long

Rétinaculum des fléchisseurs v
palmaire

(ligament transverse du carpe)
Nerf médian*

Duo
médian

Artere et
. nerf ulnaire
i Tendon du
ulnaire ;- .
fléchisseur
ulnaire du carpe
Deux Tendons
quatuors fléchisseurs
de tendons superficiels Tendon d
dans la gaine J des doigts* fIZZh;;;]e(UL: radial
synoviale Tendons s aie S Trio
commune fléchisseurs Tend(oL il raclial
des profonds Ve e & dans
flechisseurs des doigts* v : sa gaine
pouce dans sa i .
synoviale

gaine synoviale
Artere radiale

Hamatum Trapeze

Capitatum Trapézoide
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Nerf radial : origine, trajet, rapports, et distribution

- C’est un nerf sensitivo-moteur du MS. La plus volumineuse branche terminale du plexus brachial qui assure I'extension et la supination du coude, du poignet
et des doigts.
- Intérét:
= Clinique : sa situation au contact de la diaphyse humérale le rend vulnérable aux traumatismes, compressions...
= La paralysie radiale se traduit par un défaut d’extension du poignet et des doigts (main tombante) associée a une perte de I'abduction du pouce.
= Paraclinique : électromyographie.
= Thérapeutique : progres de la microchirurgie de réparation a amélioré nettement le traitement de ces Iésions.
Ori g i n e : provient des racines C6, C7, C8 et D1 par l'intermédiaire du tronc secondaire post du plexus brachial, qui se bifurque au niveau du creux axillaire en
2 branches : n. radial et n. circonflexe.

Trajet: traverselabase du creux axillaire et gagne la loge post du bras en passant par la fente huméro-tricipitale. Il contourne la diaphyse humérale de dedans
en dehors, puis il perfore la cloison intermusculaire externe a la hauteur de la gouttiére bicipitale externe pour se retrouver au niveau antéro-latéral du pli du coude ol
il se divise en 2 branches terminales.

LES RAPPORTS INTIMES DU NERF RADIAL AVEC LA DIAPHYSE HUMERALE
EXPLIQUENT CERTAINES PARALYSIES RADIALES LORS DES FRACTURES DE L’HUMERUS.

Rapports

Dans le creux axillaire

Rapport avec les parois :
- il est loin de la paroi ant. constituée par le petit pectoral et
|’aponévrose clavi-pectoro-axillaire
- il est proche de la paroi post. constituée par la face ant. de la
scapula et les muscles qui s’y insérent : le subscapulaire, le grand rond et le
grand dorsal
- il se rapproche de la paroi externe ; constituée par : I'ESH, le m.
coraco-brachial et la courte portion du biceps brachial
- il est loin de la paroi interne ; constituée par le grill costal
recouvert par le m. grand dentelé

Rapports avec les éléments vasculo-nerveux :
le n. radial est I'élément le plus post :

- En avant : I'a. axillaire qui le sépare du n. médian
- En avant et en dehors : le n. circonflexe qui se dirige vers le trou carré de

Velpeau

- En avant et en dedans : le n. cubital, la v. axillaire et le brachial cutané interne

Distribution

Au niveau du bras

Dans la fente huméro-tricipitale :
le n. radial est limité par :
- En haut, les tendons du grand rond et du grand
dorsal
- En dehors, 'humérus
- En dedans, la longue portion du triceps

Dans la loge postérieure du bras :
il se dirige obliguement en bas et en dehors,
accompagné de |'a. humérale profonde, appliqué
intimement a la face post de I'humérus, il est engagé
dans un canal ostéo-musculaire, limité par :
- En avant : la gouttiére radiale a la face post. de
I"humérus
- En arriére : le long triceps et le vaste externe
- En haut et en dehors : I'insertion du vaste externe
- En bas et en dedans : I'insertion du vaste interne

Au niveau du coude

Le n. radial arrive au niveau
de la gouttiére bicipitale
externe, accompagné de la
branche ant. de I'a.
humérale profonde.

Il est en rapport avec :
- En avant : I'aponévrose
brachiale superficielle

- En arriére : le brachial ant.

- En dehors : le long
supinateur et le 1 radial
- En dedans : le tendon
direct du biceps

I

Sensitives :
pour les téguments postéro-latéraux du bras et de la partie
moyenne de la face post de I'avant-bras.

Articulaires :

Branches collatérales

e

Musculaires :
pour le long triceps, le brachial antérieur,
I'anconé, le long supinateur, le 1¢" et 2¢ radial.

pour le coude

Branche motrice :

I'autre aux m. de la couche profonde.

postérieure et profonde, elle se termine dans la loge post de I'avant-
bras en 2 branches, 'une destinée aux m. de la couche superficielle,

Branches terminales

Branche sensitive :

antérieure et superficielle, elle se termine a la face post. de la main
en 3 branches destinées a I'innervation de la moitié latérale de la face
post. de la main sauf les 2 dernieres phalanges du 2¢ et 3¢ doigts.

Conclusion: Laparalysie radiale se traduit par un défaut d’extension du poignet et des doigts (aspect de main tombante ou en col de cygne)

associée a une perte de I'abduction du pouce.
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Loge thénar

- Laloge thénar ou I'éminence thénar est une saillie musculaire arrondie définie par des cloisons aponévrotiques de la face palmaire a la

partie externe de la main, sous le pouce.
- Intérét : Les muscles de cette loge ont une action sur le pouce.
Fréquence des plaies de cette région avec section musculaire.

P A ROIS:laloge thénar est limitée par :

- En avant et latéralement : I'aponévrose palmaire superficielle et plus superficiellement par le tissu celluleux SC et la peau.

- En arriere : 'aponévrose palmaire profonde la séparant des 2 premiers espaces intermétacarpiens.

- En dedans : 1a cloison sagittale qu’émet I'aponévrose palmaire superficielle et qui s’insére sur le 3¢ métacarpien.

CONTENU :4muscles de dehors en dedans et de la superficie & la profondeur :

M. court abducteur du pouce M. court fléchisseur
) o P M. opposant du pouce M. adducteur du pouce
triangulaire a base sup. du pouce
. e - le faisceau oblique s’insere sur
- le faisceau superficiel s'insere
] sur le trapéze et le lig annulaire LI ICHGHE LS DL ACE
~'§ - tubercule du scaphoide - trapéze ant. du carpe M3 adjacent
=< | -ligannulaire ant. du carpe - lig annulaire ant. du carpe Iy P , - le faisceau transverse s’insere
Q - le faisceau profond s'attache .
o sur le bord ant. de la diaphyse de
sur le trapézoide et le grand os
M3
<
2
'g tubercule latéral de I'extrémité versant latéral de la face ant. | - os sésamoide latéral - 0s sésamoide médial
§ proximale de P1 du pouce de M1 - tubercule de P1 du pouce - tubercule de P1 du pouce
&2
_5 adducteur, porte le pouce en fléchisseur et adducteur du adducteur du pouce
= abducteur du pouce . . 2 .
2 opposition aux autres doigts pouce ferme la 18 commissure

NB : LES MUSCLES COURT ABDUCTEUR, OPPOSANT ET LE FAISCEAU SUPERFICIEL DU COURT FLECHISSEUR SONT INNERVES

PAR LA BRANCHE THENARIENNE DU NERF MEDIAN. LE RESTE PAR LE NERF ULNAIRE.

CONCLUSIO N : Les différentes cloisons aponévrotiques externe et profonde de la face palmaire délimitent la loge thénar ; loge intrinséque
du pouce, tres importante car elle comporte les muscles qui servent a le mouvoir et qui sont fréquemment sectionnés.

N \BE e

Abducteur du pouce

petit doigt

Court fléchisseur
du petit doigt

pouce

Les muscles
lombricaux
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Opposant du

Court abducteur
du pouce

Court fléechisseur
du pouce

Adducteur du

21




Nerf crural : origine, trajet, rapport et terminaison

Le nerf crural = fémoral est un nerf mixte constituant la plus grosse branche terminale du plexus lombaire.
Sa lésion est souvent associée a celle du n. obturateur. Elle siege soit au niveau de la queue de cheval, soit au
niveau du plexus lombaire.

Intérét : cruralgie (d/ de la face antérieure de la cuisse).

O rigin e:naitpar3racines provenant des branches antérieures de L2, L3 et L4 qui se réunissent dans I'épaisseur
du psoas.

Trajet et rapports:

Dans la région lombaire : se dirige en bas et en dehors dans |'épaisseur du psoas dont il émerge a son bord latéral
et gagne la FIl.

Dans la FlI : se place dans la gouttiére du psoas et de I'iliaque. Répond en avant au péritoine et aux viscéres intra-
péritonéaux. En dedans, le psoas le sépare des vx iliaques.

Sous l'arcade crurale : s’engage dans la lacune musculaire en dehors de I'a. fémorale primitive dont il est séparé
par la bandelette ilio-pectinée, puis il gagne le triangle de Scarpa.

Terminaison:

Au niveau de la Fll, il donne des rameaux au m. psoas-iliaque, au m. pectiné, un rameau de |'a. fémorale (de

Schwalbe) et un rameau anastomotique avec le n. fémoro-cutané.
Il se termine dans la partie haute du triangle de Scarpa en 4 branches :

Mixte, se divise des son Moteur, donne 4 Sensitif, donne 3 rameaux :
Mixte, il donne : origine en plusieurs branches pour les 4 chefs - cutané féemoral : pour la face
- Rameaux rameaux : du m. quadriceps : antéro-médiale de la cuisse et du
musculaires :aum. - musculaires : pour les m. - droit antérieur genou
couturier pectiné et moyen - vaste interne - cutané tibial : pour la face
- Rameaux cutanés : adducteur - vaste externe postéro-médiale de la jambe
aux téguments de la - cutanés : pour la partie - crural - articulaire : pour la partie
face antéro-latérale de  sypéro-médiale de la cuisse médiale du genou. Donne 2
la cuisse - articulaire : pour branches terminales :
I'articulation coxo-fémorale - patellaire
- jambiere

Conclusion:len. fémoral est le plus long de I'organisme, c’est un nerf mixte :

Moteur pour tous les m. du compartiment antérieur de la cuisse (fléchisseur de la cuisse, adducteur et extenseur
de la jambe).
Une lésion sur le nerf ou sur une de ses branches est responsable d’une :

o Paralysie du quadriceps = le sujet ne tient pas debout

o Paralysie du couturier = les mouvements ne sont pas véritablement entravés
Sensitif pour la face ant de la cuisse (partiellement), face antéro-médiale du genou, face médiale de la jambe et
bord médial du pied. Une compression du nerf entraine une anesthésie des zones cutanées.
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Nerf sciatique . origine, trajet, rapports et branches terminales

Le nerf sciatique, branche terminale du plexus sacré, est le plus volumineux des nerfs de I'organisme.
C’est un nerf mixte avec un fort contingent sympathique :

% Fonction motrice : pour les m. de la loge post de la cuisse. Il assure I'innervation de la jambe et du pied par ses branches terminales.

* Fonction sensitive : pour la face postéro-latérale de la jambe et le pied.
Intérét :

x Clinique : atteinte du n. sciatique par : compression par hernie discale a son origine (névralgie sciatique L5 ou S1), traumatisme de hanche/bassin,
compression par un utérus gravide, traumatisé par projectile ou une IM (quadrant supéro-latéral de la région glutéale+++).

% Paraclinique : électromyogramme.

O rigin e :naitdanslebassin par la réunion en avant du m. piriforme des fibres venant des racines L4 - L5 - S1 - S2 - S3.
Trajet & rapport

Dans la grande échancrure sciatique Dans la région fessiere Dans la région postérieure de la cuisse
Il émerge du bassin par le canal sous-pyramidal. Il passe dans la gouttiére ischio- Il descend entre les m. ischio-jambiers, il est en rapport avec :
A ce niveau, il est en rapport avec : trochantérienne, accompagné de I'a. - En avant : m. grand adducteur
- En dedans : a. ischiatique, vx et n. honteux, n. ischiatique, en rapport avec : - En arriére : longue portion du biceps crural
du m. obturateur interne - En avant : m. jumeaus, obturateur - En dedans : m. demi-membraneux et demi-tendineux
- En avant : n. petit sciatique interne et carré crural - En dehors : m. vaste latéral
- En arriére : n. du jumeau inf et carré crural - En arriere : m. grand fessier Au sommet du creux poplité

Le n. sciatique se divise en 2 branches : n. tibial et n. péronier.

Branches terminales

- C’'est la branche de bifurcation interne du n. sciatique - C'est la branche de bifurcation externe du n. sciatique

- Il est destiné aux m. de la loge post de la jambe, aux m. et aux

téguments de la plante du pied.
- Il descend verticalement au milieu du losange poplité, en avant des

m. gastrocnémiens puis pénétre sous I'arcade du m. soléaire ou il perfore le m. long fibulaire.

prend le nom de n. tibial post. Il se place ensuite entre le long - Branches collatérales de haut en bas : rameau articulaire du genou, n. cutané saphéne
fléchisseur du gros orteil et le fléchisseur commun des orteils. péronier, n. cutané péronier, n. sup du jambier ant.

-l arrive a la face post de la malléole interne ou il se divise en 2 - I se divise en 2 branches terminales :

branches terminales : n. plantaire interne et externe.

- Innerve les m. et les téguments de la région antéro-externe de la jambe et dorsale du pied

v n. fibulaire profond : parcourt la loge ant de la jambe.

Conclusion
Le n. sciatique est le plus volumineux des nerfs de I'organisme, mais paradoxalement n’agit pas de fagon effective dans la marche et les autres fonctions du
M, et son atteinte n’entraine ni impotence, ni paralysie de la marche.

Latteinte du contingent sympathique donne des ulcérations térébrantes et des artériopathies oblitérantes.
Créte iliaque

Muscle grand fessier (coupé)

Muscle moyen fessier {(coupé)
Nerf glutéal supérieur

Muscle petit fessier

Nerf sciatique (ischiatique)
. " Muscle piriforme

Nerf glutéal inférieur
Muscle jumeau supérieur

Nerf cutané
postérieur de la cuisse

Muscle tenseur
Nerf des muscles obturateur dufascialata
interne et jumeau supérieur
le moyen
Nerf honteux festier{coupe)

Muscle obturateur

Epine ischiatique interne

Nerf du muscle
carré femoral
(et du jumeau
inférieur) donnant
un rameau
articulaire pour
Iarticulation

de la hanche

Ligament
sacro-épineux

Ner(
perforant cutané

Ligament

sacro-tubéral

Grand trochanter
du fémur

Nerf anal
inférieur (rectal)

Crete
Nerf dorsal du intertrochantérique

pénis/clitoris

) Muscle jumeau
Nerf inférieur
périnéal
g Muscle carré
Nerfs scrotaux/ L=/ 3 3 fémoral
labiaux postérieurs L

2 Muscle grand
:g:‘::]ujx — fessier (coupé)
cutané postérieur

de la cuisse Nerf sciatique (ischiatique)

Tubérosité ischiatique Nerf cutané postérieur de la cuisse

Muscle semi-tendineux Nerfs cluniaux inférieurs

Muscle biceps fémoral (chef long) ‘
(recouvrant le muscle semi-membraneux) L.

®Novartis
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- Descend obliquement en bas, en dehors et en avant, le long du bord interne du biceps
crural, puis contourne en demi-spirale le col du péroné et arrive a la face ant de la jambe ou il

v n. fibulaire superficiel : descend dans la loge externe de la jambe.
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Articulation coxo-fémorale

Description & rapports

- Articulation de la hanche, unit I'os coxal au fémur. C’est une articulation synoviale sphéroide alliant stabilité et mobilité.

- Intéréts :

* Cette stabilité est si grande qu’un violent traumatisme est indispensable pour provoquer sa luxation. La fq de la LCH exige I'examen minutieux
des hanches de tout nné. En effet non traitée précocement, elle laisse des séquelles graves.

¥ Lahanche est aussi fréquemment le siege d’affections dégénératives (coxarthrose) ou infectieuses (arthrite de la hanche).

*  Clinique : sa situation profonde la rend inaccessible a I'examen clinique.

* Paraclinique : moyens d’exploration nombreux : Rx, Echo, TDM, et arthroscopie....

¥ Chirurgicale : articulation profonde dont les rapports VN la rendent difficilement accessible chirurgicalement, et impose des voies d’abord

particulieres.

Description

Surfaces articulaires

Téte fémorale
- Saillie arrondie qui représente les 2/3 d'une
sphére, regardant en haut, en dedans et en
avant.
- Unie a la diaphyse et aux trochanters par le
col du fémur
- Recouverte de cartilage sauf dans la fossette
du lig rond (fovéa capitis)

Cavité cotyloide (Acétabulum)

- C'est une cavité hémisphérique + profonde.

- Présente 2 parties :

« Centrale = fosse acétabulaire

- Périphérique = surface semi-lunaire : revétue
de cartilage en forme de croissant, seule
surface articulaire.

CHEZ LE NNE, L’ETUDE DE L’ANGLE
ACETABULAIRE PERMET DE DG LA LCH. CET
ANGLE EST DEFINI A LA RX PAR
L’HORIZONTALE DE LA TANGENTE DU TOIT DE
L’ACETABULUM. IL EST NORMALEMENT < 25°.

Bourrelet cotyloidien
(Labrum acétabulaire)
Fibrocartilage, triangulaire en forme d'anneau,
se fixe sur le sourcil cotyloidien augmentant
ainsi la profondeur et I'étendue de la cavité
cotyloidienne et égalise le rebord irrégulier de
la cavité.

Moyens d'union passifs
Capsule :

Manchon fibreux cylindrique trés résistant, étendu entre le
pourtour de la cavité cotyloide et le col du fémur.

— LES FRACTURES DU COL DU FEMUR SONT DES FRACTURES
INTRA-CAPSULAIRES.

Ligaments :

Enavant:

- Lig ilio-fémoral (Bertin)+++ : triangulaire

» Lig pubo-fémoral
En arriere : lig ischio-fémoral : le moins résistant
Intra-articulaire : lig rond : s'attache sur la fossette du ligament
rond de la téte fémorale, et 'arriere fond de la cavité cotyloide.
— L’ORIENTATION DES LIGAMENTS EST IMPORTANTE DANS LA
COMPREHENSION DE LA PHYSIOLOGIE DES MOUVEMENTS, AINSI,
LE LIGAMENT DE BERTIN LIMITE L’EXTENSION ET LA ROTATION
EXTERNE, LE LIGAMENT PUBO-FEMORAL LIMITE L’ABDUCTION ET
LE LIGAMENT ISCHIO-FEMORAL LIMITE LA FLEXION.

Moyens d'union actifs
- M. quadriceps et psoas-iliague en avant
- M. fessiers en arriere et en dehors
- M. pelvi-trochantériens et adducteurs en dedans

Moyens de glissement (Synoviale)
Tapisse la face profonde de la capsule, et se réfléchit le long de
ses insertions coxales et fémorales pour s’étendre jusqu’au
pourtour des surfaces articulaires.

Vaisseaux et nerfs

Artéres :

- A. circonflexes ant et post : naissent de la
fémorale profonde. Elles donnent des
branches ascendantes destinées a la face ant
et post du col fémoral et de |'articulation.
- Branche post. de I'obturatrice : irrigue le
sourcil et le bourrelet, et donne I'a.
acétabulaire d’ou nait I'a. du lig rond.

- A.ischiatigue en arriére.

- Branche profonde de I'a. fessiere : elle
vascularise la partie sup de I'articulation et
donne notamment I'a. du toit du cotyle.
L’ostéonécrose aseptique de la téte
fémorale serait due a un trouble
vasculaire.

Veines : calquées sur les artéres.

Lymphatiques : le drainage s’effectue vers
les gg iliaques externes et hypogastriques.

Nerfs :

- Ant. venus du plexus lombaire :
=  crural
=  obturateur

- Post. venus du plexus sacré :
=  carrécrural
= jumeau inférieur
=  grand sciatique

Rapports:delasuperficie a la profondeur :

Antérieurs

Internes et inf.

En avant et en DEHORS, entre
tenseur du fascia lata & couturier

Triangle inguino-crural
externe

En avant et en DEDANS,
entre le couturier & moyen
adducteur :

Triangle de Scarpa

Région obturatrice

- M. fessiers

De la superficie & la profondeur : | - Tissu SC

- Aponévrose fémorale

Postérieurs

Région fessiére
- Aponévrose fessiére

- M. pelvi-trochantériens, qui
recouvrent directement la
capsule de haut en bas :

Externes

- Bandelette de Maissiat
- Bord ant du grand fessier
- M. convergeant sur le
grand trochanter :

- Tissu SC
- Aponévrose fémorale
- M. tenseur du fascia lata en

- Aponévrose fémorale
- M. couturier et moyen
adducteur, qui se croisent au

sommet du triangle
- M. psoas iliaque en dehors
et pectiné en dedans.

dehors et couturier en dedans
- M. droit antérieur

L’ARTICULATION DE LA HANCHE EST PROTEGEE EN AVANT PAR
UNE SERIE DE MUSCLES, DONT LES INTERSTICES NE SONT PAS
TOUS CHIRURGICALEMENT FRANCHISSABLES EN RAISON DES
ELEMENTS VN QUI LES PARCOURENT.

- M. droitinterneetbord | = Piriforme = moyen fessier
interne du grand = Jumeau sup = petit fessier
ai/clllucteur y =  Obturateur interne = pelvi-trochantériens
- M. petit adducteur .
P = Jumeau inf
- M. obturateur externe © Obturat :
urateur externe

- Trou obturateur et o Carréd | CES MUSCLES CONSTITUENT
membrane obturatrice arre crura UN OBSTACLE, QUE L’ON

LE N. SCIATIQUE EST MENACE EN | DOIT RELEVER EN

SECTIONNANT LE GRAND

CAS DE LUXATION POST. DE LA
HANCHE OU LORS D’UN ABORD
CHIRURGICAL PAR VOIE POST.

TROCHANTER, LORS DE
L’ABORD PAR VOIE EXTERNE.

Conclusion

- C'est une articulation fréqguemment atteinte d'arthrose (coxarthrose). La luxation est rare et entraine souvent la fr.
- Le traumatisme expose a des complications surtout la nécrose de la téte fémorale.
- C'est une articulation trés profonde, d’abord tres difficile et invasif surtout chez le vieillard, chez qui une prothése s'impose lors d’une fr du col du fémur.

Soukayna Bourabaa
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Triangle de Scarpa : parois & contenu

- Situé a la partie sup. de la face interne de la région ant. de la cuisse, le triangle de Scarpa représente un véritable hile vasculaire du M.
- Il s’agit d’une pyramide triangulaire a base sup. correspondant a I'arcade crurale, et a sommet inf. correspondant a I’ orifice sup. du canal

crural (fémoral).
- Intérét :
*  Clinique : lieu de palpation du pouls fémoral et recherche d’ADP.
% Pathologique : siege d’anévrisme, traumatismes graves, abcés.

*  Paraclinique : ponction fémorale lors d’un cathétérisme ou d’une artériographie.
% Chirurgical : cure d’une hernie inguino-crurale, Stripping des varices, fogartisation...

Parois

= Paroi externe : bord interne
du m. couturier

= Paroi supérieure :
Le pli de I'aine qui correspond a I'arcade crurale :

- Bandelette fibreuse qui s’insére en dehors sur I'EIAS

et en dedans sur I'épine du pubis.

- Renforcée en dedans par le lig de Gimbernat.

- Présente a sa partie moy la bandelette ilio-pectinée

qui divise I'espace inter-ilio-pariétal en 2 zones :

x  En dehors : la lacune musculaire occupé par : m.
psoas, n. fémoro-cutané, tronc du n. crural

*  Endedans : la lacune vasculaire ou anneau crural
: fait communiquer le triangle de Scarpa avec
|'espace rétropéritonéal et livre passage au
paquet vasculaire fémoral et aux lymphatiques

= Paroi interne : bord externe
du m. moyen adducteur

= Paroi postérieure =

p/ancher': 2 muscles tapissés par

I'aponévrose profonde du triangle

de Scarpa :

% En dehors : m. psoas-iliaque,
n’appartient a la région que
par sa partie inf. et son
contenu terminal. Principal

= Paroi antérieur = plafond :

- Peau : fine, glabre, adheére par sa face
profonde a I'arcade crurale.

- Tissu cellulaire SC : 2 couches :

X

X

- 'aponévrose fémorale superficielle ou Fascia
Cribriformis : tendue entre les 3 bords du
triangle dont elle forme le couvercle.

= Sommet : inférieur, correspondant a 'orifice

Superficielle = pannicule adipeux
Profonde = fascia superficialis : ol
cheminent les rameaux de I'a. circonflexe
iliaque superficielle et des rameaux du n.
fémoro-cutané.

fléchisseur de la hanche.
x  Endedans : m. pectiné

sup. du canal crural, il est situé au point de
croisement du couturier et du moyen adducteur.

Contenu

Artéres Veines Nerfs Lymphatigues
V. saphéne interne : _ )
- ) proviennent du : - Formés par des troncs
Longe le bord médial de la cuisse, | hati
L . |-n.fé - & mphatiques
) décrit une crosse traversant le fascia dnhfemoro cutane en ¥ | P . q )
‘S . . 0. . volumineux qui
2 [Branches de I'a. fémorale commune : | Cribriformis pour gagner la v. dehors ) q
s ; ~ . - n. musculo-cutané cheminent en dedans
9 |- a.sous-cutanée abdominale fémorale commune tout en recevant . , .
= . o - externe a la partie de lav. saphéne interne
@ |- a circonflexe iliague superficielle des affluents dont les plus )
) ) moyenne - Se jettent dans les gg
S |- a. honteuses externes sup. et inf. importants : . PR -
QO , ) - n. musculo-cutané inguinaux superficiels
- V. sous-cutanée abdominale ) - . )
) - . interne et génito-crural en | - Répartis autour de la
- v. circonflexe iliaque superficielle dedans crosse en 4 groupes
- v. honteuses externes sup. et inf.
A. fémorale commune : V. fémorale superficielle | * crural dun
Fait suite a I'a. iliaque externe en dehors de || Située en arriére et en dedans a la ' ’
la bandelette ilio-pectinée, pour se diviser partie inf du triangle de Scarpa .
aprés 3-5cmen 2 artéres : 7 '
p o V. fémorale profonde -n. ot
Fémorale superficielle : -
- : - Chemine en arriére et au-dessous de | « Branche la plus :
Continue le trajet de la fémorale profonde, | 5 tare homologue. croise la face ) - Cheminent en dedans
L gue, L= volumineuse du plexus de la v. fé |
T |etpasse dans le canal inguinal pour se profonde de I'a. fémorale lombai e lav. fémorale
« [ terminer au niveau de I'anneau du m. grand superficielle, recoit les v. du om .alre. - Se jettent dans les gg
[S) N ) o ) i * Nait de L2 L3 L4 par 3 . .
5 | adducteur, ou elle devient a. poplitée. quadriceps et les v. circonflexes, acines inguinaux profonds
s Fémorale pr‘ofonde avant de se réunir avec la v. . Passe.en dehors de la - Puis se rendent
% |- Volumineuse, nait de la partie postéro- fémorale superficielle pour former la bandelette lio-pectinée et | directement aux gg
. , v. fémorale commune. P ili t
latérale de la fémorale commune. donne 4 branches - iliaques externes
- Artere nourriciére de la cuisse et s’arréte a V. fémorale commune n
mi-cuisse. Elle donne : Chemine en dedans et |égérement
= a.circonflexe ant. derriere I'a. fémorale commune.
= Tronc quadricipito-circonflexe ot
= Tronc des perforantes (3-4)

- a. fémorale commune = ‘artere du « pouls fémoral ». Celui-ci est présent méme en cas de collapsus avec abolition des pouls périphériques.
- L’hémostase par compression de I’a. fémorale s’effectue au niveau du pli inguinal et dans le trigone fémoral.

Conclusion

L'intérét de I'étude anatomique du triangle de Scarpa apparait essentiellement par ses applications chirurgicale et pathologique (/ieu de
prédilection des traumatismes de I’a. fémorale).
Ainsi I'accessibilité de son contenu VN, offre plusieurs possibilités d’exploration clinique, paraclinique et chirurgicale.

La nature des éléments qui le constitue explique, le risque infectieux de la ponction de la v. fémorale chez I'enfant, ainsi que les difficultés

de I'abord chirurgical ant. de la hanche.

Soukayna Bourabaa
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Articulation du £EeN0U : description & rapports

- Unit le fémur, le tibia et |a patella. C'est une articulation synoviale et superficielle (exposée aux trauma), composée de 2 articulations :
* fémoro-patellaire : trochléenne.
* fémoro-tibiale : bi-condylienne, avec 2 ménisques interposés.
- Articulation portante, munie d’'un dispositif ligamentaire et tendineux lui assurant la stabilité nécessaire.
- Intérét :
% Siege fréquent de luxation et d’entorse ainsi que d’atteintes infectieuses et dégénératives.
X Grand progres de I'exploration (arthroscopie) et de la chirurgie conservatrice sous arthroscopie (méniscectomie & minima).

Description

surfaces articulaires :
Articulation fémoro-tibiale Articulation fémoro-patellaire
- Condyles fémaraux (interne et externe) : 2 masses past. a I'extrémité distale du fémur. - Trochlée fémorale ou surface patellaire, en
- Cavités glénoides du tibia (interne et externe) : 2 cavités a la surface sup. du tibia. avant des condyles fémoraux.
- Ménisques : 2 anneaux fibro-cartilagineux semi-lunaires, médial en forme de “C” et latéral en forme de “0O”, - Face post. de la rotule.
reposant sur les cavités glénoides pour augmenter leur concordance avec les condyles fémoraux.
Rupture méniscale — blocage du genou suivi d’hydarthrose.

M I'union :
- Capsule articulaire : gaine fibreuse qui s’étend de I'extrémité inf. du fémur a I'extrémité sup. du tibia.
- Ligaments et formations juxta-articulaires :

Partie antérieure Partie interne : LLT Partie postérieure

- Plan capsulaire : CEST LE LIG LE PLUS TOUCHE DU GENOU. - Lig croisés : cordons fibreux courts et trés épais qui s'étendent de

+ Ailerons de la rotule - Tendu en bas et en avant entre I'épicondyle | |'espace inter-glénoidien 2 la gouttiére inter-condylienne, au nombre de 2 :

» Lig ménisco-rotuliens médial et la face médiale du tibia - Ant. : chemine de 'avant du plateau tibial vers la face interne du
- Plan tendineux : - Son faisceau post s’attache au ménisque par condyle fémoral externe

» Lig rotulien I'intermédiaire de la capsule - Post. : va de l'arriére du plateau tibial vers la face interne du condyle

» Expansions ant. des m. vastes | - Renforcé par les m. de la patte d’oie fémoral interne

- Aponévrose d’insertion du Partie externe La rupture ou I'élongation des lig croisés entraine toujours une

tensgur du fascia .Ia.ta - LLE : tendu entre I'épicondyle lat. et la téte dislocation articulaire recherchée cliniquement par les mouvements du
- Aponévrose superficielle du péroné tiroir et le signe de Lachman.

- Renforcé par le tendon du biceps - Plan fibreux post. : comprend le lig poplité oblique et poplité arqué

Movens de glissement : la synoviale : membrane séreuse tapisse la face profonde de la capsule, et se réfléchit au niveau de ses insertions formant des CDS
synoviaux. Réle nutritif du cartilage. EPANCHEMENT LIQUIDIEN DANS LA CAVITE SYNOVIALE = CHOC PATELLAIRE CLINIQUEMENT.
Vaisseaux & nerfs:

- Artéres : la vascularisation artérielle est essentiellement assurée par I'a. poplitée sup, moyenne et inf, ainsi que I'a. fémorale superficielle et tibiale ant.

- Veines : satellites aux artéres, se jettent essentiellement dans la v. poplitée.

- Nerfs (suivent les artéres articulaires) : proviennent du n. sciatique, péronier et tibial.

Rapports
Antérieurs :
Plan SC : en avant de la rotule : Plan tendineux : de dehors en dedans :
- Bourse séreuse pré-rotulienne - Tendon du biceps
- v. saphéne interne - Bandelette de Maissiat (ou tendon du m. tenseur du fascia-lata)
- n.: saphéne interne, r. terminal du n. obturateur, r. du n. - Expansions ant. des m. vastes et tendon du quadriceps
fémoro-cutané, n. cutané péronier - Tendons des m. de "la patte d’oie" : Sartorius = Couturier, gracile = droit interne, semi-tendineux

Postérieurs : ou creux poplité +++ : ensemble des PM situées a la face post. de I'articulation du genou, il constitue un véritable hile vasculaire de la jambe.
— Contenant : le creux poplité a la forme d’un losange avec des 5 parois et un plancher :
- Paroi supéro-latérale : m. biceps crural
- Paroi supéro-médiale : m. semi-tendineux + semi-membraneux
- Paroiinféro-latérale : m. jumeau latéral + plantaire gréle
- Paroi inféro-médiale : m. jumeau médial
- Plancher : plan fibreux post. + m. poplité
- Paroi post. : cutanéo-aponévrotique
- Contenu : divisé en 2 loges par I'aponévrose profonde du creux poplité :
- Post. = superficielle : tissu cellulo-graisseux, v. saphéne externe, branche cutanée du n. petit sciatique.
- Ant. = profonde : tissu adipeux ol chemine le PVN profond :

Nerf sciatique Veine poplitée Arteére poplitée
Se divise en 2 branches terminales au sommet du losange poplité - Résulte de la confluence du tronc - L’élément profond du PVN poplité, fait suite a I'a.
~n. tibial : descend verticalement, pénétre sous I'anneau du m. veineux tibio-péronier et des v. fémorale superficielle au niveau de I'anneau du grand
soléaire et devient n. tibial post. Il donne de nombreuses branches tibial'es ant addu'cteur
collatérales : musculaires, articulaires, et le n. saphéne tibial pour - Oblique en haut et en dedans, en - Oblique en bas et en dehors, elle donne de
les téguments et les m. de la région post. de la jambe. arriére de |'a. poplitée jusqu'a nombreuses collatérales, articulaires et musculaires.
-n. fibulaire commun : descend obliquement, en bas et en I'anneau du grand adducteur ot elle | - Se divise a la partie inf. en 2 troncs : tibiale ant,
X : ' se continue sous le nom de v. tronc artériel tibio-péronier

dehors, le long du bord médial du biceps. Il contourne en demi-

: . . L . fémorale superficielle
spirale le col du péroné et se divise en 2 branches terminales : le n. P

fibulaire superficiel et profond. Il donne des rameaux collatéraux Une thrombose mal compensée est Lymphatiques poplités

cutanés, musculaires et articulaires pour la face postérolatérale de responsable de phlébites graves, Se drainent vers les : gg profonds = articulaires

I'articulation du genou. le risque d’EP est accru vu le siége gg intermédiaires = vasculaires
proximal de la veine. gg superficiels = saphéene externe

Conclusion
- L'articulation du genou est trés stable, ses mouvements assurent la locomotion et les postures.
- Exposée aux entorses, traumatismes, luxations, ruptures tendineuses, Iésions méniscales.
- Le genu varum et le genu valgum entrainent I'arthrose.
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ligament collatéral latéral du genou.

ile tulien latér al

insertion de la de Maissiat.

péroné.
TERIEUR
POSTERIE ANTERIEUR
tibia
Femur
bourse séreuse
ligament médial

—tendon du muscle demi-membraneux

ANTERIEUR POSTERIEUR

tendon du muscle droit interme

tendon du muscle demi

Vue médiale de l'articulation du genou
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bourse SC

bourse sous-fasciale prépatellaire
: tendon du m. quadriceps fémoral
patella

: condyle fémoral

rétinaculum patellaire médial

lig croisé ant

lig croisé post

m. sartorius

lig collatéral médial

n. saphene

grande v. saphéne
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Sein : structure et vascularisation

- Formation de la peau composée de tissu adipeux, glandulaire et fibreux qui repose sur les m. pectoraux.
- Elle se développe a la puberté chez la F, et constitue un caractére sexuel secondaire en rapport avec I'imprégnation hormonale.
- Chez I'H, elle reste rudimentaire.
- Intérét :
% Clinique : accessible a I'examen clinique dans le cadre du dépistage du kc du sein.
% Pathologique : siege fréquent de pathologie tumorale et infectieuse.
¥ Chirurgical : développement de la chirurgie carcinologique conservatrice.
*  Paraclinique : dépistage précoce du cancer du sein par mammographie.
Structure
Enveloppe cutanée :
- Peau : présente au centre un mamelon entouré par 'aréole.
- Mamelon : saillie de forme cylindrique, creusé de 10 - 20 pores galactophores ou débouchent les canaux galactophores.
- Aréole : disque pigmenté d'= 3 cm de diameétre, doublé a sa face profonde par le m. de I'aréole. Présente de petites élevures appelées tubercules de

Morgani =>tubercules de Montgomery (au cours de grossesse).
Glande mammaire :
- Glande en grappe, constituée de 10 - 20 lobes, possédant chacun son propre canal galactophore, dans lequel se jettent les canaux secondaires des acini et
des lobules.
- Les canaux galactophores se convergent vers la base du mamelon, en suivant un trajet sinueux. Avant de pénétrer dans le mamelon, ils présentent une
dilatation fusiforme (sinus galactophore ou lactifére). lls s’ouvrent au sommet du mamelon par les pores galactophores.
- La glande mammaire est recouverte par une lame de tissu conjonctif (capsule fibreuse), qui se prolonge en profondeur par des crétes fibreuses délimitant
en avant les fosses adipeuses.
Enveloppe cellulo-adipeuse :
- En avant : divisée en pelotons cellulo-graisseux qui emplissent les fosses adipeuses.
- En arriére : forme une nappe généralement mince.
- Limitée profondément par le fascia superficialis, séparé du fascia pectoral par la bourse du sein.

Vascularisation

Artéres : 3 sources principales : Nerfs
- a. mammaire interne ou thoracique interne : branche de I'a. subclaviere, donne - L'innervation est assurée par les nerfs intercostaux, branches du :
des branches perforantes pour la partie médiale de la glande. = Plexus brachial
- branches des a. intercostales : pour la partie latérale de la glande. = Plexus cervical superficiel
- branches de I'a. axillaire : destinées a la partie latérale et inf. de la glande : Lymphaﬁques

= branche thoracique de I'a. thoraco-acromiale

= a.thoracique supérieure

= a.sous-scapulaire

= a. mammaire externe+++ = thoracique latérale = thoracique externe

3 groupes ; leur importance est capitale en matiere d’extension des Kc du sein
- Neceuds axillaires : avec 2 voies de drainage :
= Principal : vers le groupe pectoral, au niveau de la fosse axillaire.
= Accessoire : vers les nceuds apicaux.

Veines Ces nceuds doivent étre préservés pour
- Réseau veineux superficiel : visible pendant la grossesse, formant le cercle ne pas favoriser les lymphocéles du MS.
veineux de Haller. - Neeuds para-sternaux : drainent la partie médiale de la glande.

Ces nceuds communs aux seins et au foie expliquent la

- V. profondes suivant le trajet des a. homonymes et se groupent en 3 courants :
fréquence des méta hépatiques des cancers du sein.

= v. mammaires externes en dehors, qui se jettent dans la v. axillaire.
= v. mammaires internes en dedans, qui se jettent dans le TVBC. - Neeuds supra-claviculaires : drainent la partie supérieure de la glande.
= v. perforantes des intercostales, qui se drainent dans le systeme azygos.

Conclusion
- Glande exocrine de lactation jouant un réle important dans la relation mére-enfant.
- La connaissance de son anatomie a une importance tant clinique que chirurgicale :
X Sur le plan clinique et paraclinique : savoir bien examiner le sein dans le cadre du dépistage systématique a la recherche de nodule et d’ADP, et la
mammographie qui permet le dg précoce du Kc du sein.
% Surle plan chirurgical : adapter les voies d'abord, éviter une exérése mutilante et préciser les zones de curage gg.

Dissection Ligaments

antéro-latérale suspenseurs du
sein (de Cooper)

Glandes
aréolaires

Muscle grand
pectoral
recouvert du

fascia pectoral

Muscle dentelé antérieur

Muscle oblique
externe

Aréole

Papille mammaire
(mamelon)
Conduits lactiferes

Tissu graisseux

Lobules mammaires
Sinus lactifére
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Ceeur: configuration extérieure, configuration intérieure et vascularisation

- Organe central moteur de la circulation sanguine, il agit comme une véritable pompe.
- Le cceur est une pyramide triangulaire, placé dans la cavité thoracique au niveau du médiastin antérieur et inférieur selon un axe oblique de haut en bas, de

droite a gauche et d'arriere en avant.

- Intérét : pathologie cardiaque, surtout I'IDM.

Configuration externe:decouleurrougeétre, pese 300g chez I'H et 250g chez la F. Le caeur posséde 3 faces, 3 bords, une base et un sommet :

Bords
- Séparent les faces du
coeur
-3bords:1Det2G,
convergeant vers |'apex

Faces
- Ant. = sterno-costale
- Inf. = diaphragmatique
- Latérale = pulmonaire

- Postérieure, constituée uniquement par les oreillettes.

- Divisée en 2 segments par le SIA : du VG
= A gauche : la face post. de I'OG et les orifices des 4 v. - Situé au niveau du 5% EIC
(mamelon)

pulmonaires sup. et inf. D et G
= A droite : la face post. de I'OD et la terminaison des VCS et VCI

Base Sommet = Pointe = Apex du cceur

- Constitué uniguement de la pointe

Configuration interne

- Le cceur est formé d'un m. creux strié = le myocarde, tapissé sur sa face interne par I'endocarde, recouvert sur sa face externe par |'épicarde.
L’ensemble du cceur est enfermé dans un sac fibro-séreux protecteur : le péricarde.

- Le cceur possede 4 cavités : 2 ventricules et 2 oreillettes. Les cavités droites sont séparées des cavités gauches par une

et une

VD

Il a la forme d'une pyramide triangulaire
avec 3 parois, 1 base et 1 sommet :

- Paroi ant : correspond a la face sterno-costale du
ceeur
- Paroi inf : correspond a la face diaphragmatique
du coeur
- Paroi interne : correspond a la face D de la CIV
- Sommet : cloisonné par des colonnes charnues
de 2¢et 3¢ ordre donnant un ‘aspect caverneux’
- Base : occupée par :
= orifice tricuspide : fermé par la valve tricuspide
qui posséde 3 valvules (ant, inf, interne)
+ orifice pulmonaire : fermé par 3 valvules
sigmoides (ant, post D et G)

Ve

Il a la forme d'un céne aplati transversalement
avec 2 parois, 1 sommet et 1 base :
- paroi D : correspond au septum inter-

ventriculaire

- paroi & : donne attache aux 2 piliers de la

valve mitrale

- sommet : correspond a la pointe du cceur.
Recouvert de colonnes charnues de 2¢ et 3¢
ordre donnant un ‘aspect alvéolaire’

- base : entiérement occupée par :

« orifice mitral : fermé par la valve mitrale,
formée de 2 valvules : grande et petite valve
« orifice aortique : fermé par 3 valvules
sigmoides : 1 non coronaire et 2 coronaires

oD (0]}

- Paroi externe : lisse,
I'auricule G s'ouvre a
I'union de la paroi
externe et ant.

- Paroi interne :
correspond a la cloison
inter-auriculaire

- Parois sup. et inf. :
étroites et lisses

- Paroi ant. : occupée
par |'orifice mitral

- Paroi post. : présente
les 4 orifices des v.
pulmonaires

- Paroi externe : parcourue
par les m. pectinés

- Paroi interne : correspond
a la cloison inter-auriculaire

- Paroi sup. : présente en
arriéere |'orifice de la VCS

- Paroi inf. : creusé par 2
orifices : 'orifice de la VCI et
I'orifice du sinus coronaire

- Paroi ant. : correspond a
I'orifice tricuspide

- Paroi post.

Vascularisation

- Artéres : il existe 2 grosses a. coronaires qui passent dans les sillons (d’ot leur nom) et qui entourent le coeur :

Artére coronaire GAUCHE
La plus importante pour le volume et la fonction

Artére coronaire DROITE

Naissance elle naft de I'aorte au-dessus de la valvule sigmoide G. elle naft de I'aorte au-dessus de la valvule sigmoide D.
chemine entre |'a. pulmonaire et |'auricule G, jusqu'a I'extrémité
sup. du SIV ant. ol elle se divise en 2 branches terminales : - chemine entre I'a. pulmonaire et I'auricule D, s'engage a droite dans le
- a. inter-ventriculaire ant. : passe dans le SIV ant. vers l'apex, puis | SAY, contourne le bord D du cceur, passe dans le SIV_post. et donne :
gagne la face diaphragmatigue ol elle s'anastomose avec |'a. % a. rétro-ventriculaire : donne des branches s'anastomosant avec celles
inter-ventriculaire post. Elle donne : de I'a. circonflexe.
Traiet et - a.diagonales pour la paroi ant des ventricules * a.inter-ventriculaire post : donne des rameaux pour la surface
rajet e . . .
I U zral - a.septales ant. pour le 2/3 ant du septum diaphragmatique des 2 ventricules et des a. septales post.
collaterales

= a. circonflexe = auriculo-ventriculaire : s'engage a gauche dans le

face ant. de I'a. pulmonaire.

SAV, contourne le bord du ceeur et se termine a la face post. en
donnant des branches atriales et ventriculaires dont la plus
importante est I'a. du bord G. Elle donne aussi des rameaux
vasculaires, en particulier I'a. graisseuse G pour la graisse de la

- Prés de son origine, elle donne des rameaux vasculaires, notamment :
% a. graisseuse D dans la graisse pré-aortique

* a. auriculaires ant.

* Branches ventriculaires dont la plus importante est I'a. du bord D

Territoires de

vascularisation | a.septale.

0G, VG, 2/3 ant. du septum inter-ventriculaire, fx de His par la 2¢

atrium D, VD, 1/3 post. du septum IV, septum interatrial, le noeud sino-
atrial (dans les 2/3 des cas par I'intermédiaire de I'atriale ant), le NAV (par
I'intermédiaire de la 1°¢ a. septale).

La branche G du fx de His est vascularisée par les 2 coronaires.

— LA CORONAIRE D VASCULARISE LES 2 NGEUDS PRINCIPAUX
DE LA CONDUCTION CARDIAQUE ENTRE ATRIUM ET
VENTRICULE. SON OBLITERATION ENTRAINE DES TDR.

— Coronarographie : par I'a. fémorale on peut pénétrer dans la coronaire G et évaluer I'existence de rétrécissement par inj de PC.
Cette intervention peut permettre dans un 2¢ temps de dilater I'a. coronaire : angjoplastie.
— On peut réaliser des pontages sur les a. : coronaire D, IVA, circonflexe, coronaire G ou IVI, avec des a. du coeur himself ou des v.

prélevées au niveau des M.

- Veines :

Systeme superficiel

- Les v. superficielles se situent dans les sillons coronaires, sur le coté des artéres dont elles génent
la dissection. Elle se jettent dans un collecteur unique : le sinus coronaire qui est un conduit
cylindrique qui se jette dans I'OD au niveau de sa face inf. par un ostium valvulé : thébésius.

- Ce sinus regoit : grande v. coronaire , v. oblique de I'OG , v. latérale du VG, v. interventriculaire

inf, petite v. coronaire.

Systeme profond
Les veines profondes du coeur sont intra-myocardiques.
On distingue :
- Les petites v. cardiaques
- Les v. de Thébésius ou v. minimes du cceur
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Lymphatiques : 2 troncs collecteurs principaux : => LEUR ROLE EST ENCORE MAL CONNU.
% antérieur G : se termine dans un gg trachéo-bronchique inf.
% antérieur D : se termine dans un gg du centre médiastinal ant. G.

Conclusion

Valve

aortique

Note :
laligne
pointillée
indique
la ligne

La pathologie touchant la vascularisation cardiaque représente % des pathologies cardiaques.

Il'y a trés peu d’anastomose entre les différentes branches coronaires et chaque branche vascularise un territoire fermé, donc pas de suppléance possible.
Une absence d'irrigation artérielle partielle entraine des angines de poitrine a |'effort.

Si absence totale de vascularisation : IDM.

Moyens d’évaluation : examen général, ECG, scintigraphie, coronarographie.
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Rameau du nceud sinu-atrial (SA)
Veine oblique de I"atrium gauche
(de Marshall)

Grande veine du cceur

Nceud sinu-atrial (SA)
(interventriculaire antérieure)

Rameau circonflexe de
I"artére coronaire gauche

Sinus coronaire

Rameau ventriculaire Artére coronaire droite
postérieur gauche

Rameau interventriculaire
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descendant) de l"artére
coronaire droite

Veine postérieure du
ventricule gauche

Veine moyenne du
cceur (interven-
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Sinus coronaire

veinz oblique de I'oreillette gauche

veine interventriculaire antérieure

veine du bord gauche. —_patite vaine coronaire

valvule de Thébesius

GAUCHE DROIT

veine du bord dront
. veine interventricularapostériy
valvule de Vieussens

Vue postérieure schématique de la base du cceur montrant la disposition des veines du coeur

grande veine coronaire

petite veine coronaire.

Vue antérieure schématique montrant la disposition des veines cardiaques
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Poumon : segmentation, rapports, vaisseaux et nerfs

- Les poumons sont les organes de la respiration et la réserve du flux d’air phonatoire. Au nombre de 2, D et G, ils assurent 3 fonctions principales :
I’'hématose, la défense contre les agents pathogénes inhalés, et la synthése du surfactant, agent tensio-actif de Ia stabilité alvéolaire. Ce sont des organes
pairs mais dissymétriques ; morphologie, volume, segmentation et rapports différents.

- Intérét : Radiologique : interprétation de la radiographie standard, de la TDM...

Pathologique : pathologies infectieuses, inflammatoires, tumorales et traumatiques du poumon.

Thérapeutique : gestes de drainage, biopsie, chirurgie (lobectomie)...

Segmentation: Chague poumon peut étre subdivisé en un certain nombre de territoires parenchymateux précis possédant une autonomie fonctionnelle
et représentant un véritable poumon en miniature.

au nombre de2 a gauche et 3 a droite. Ils ont une limite nette, tapissée par un feuillet de la plévre médiastinale, la scissure. Chaque
lobe possede un pédicule bronchique bien individualisé représenté par la bronche lobaire correspondante, ramification directe de la bronche souche.

a l'intérieur de chaque lobe, les bronches se divisent pour former des segments pulmonaires qui possedent une bronche, une

artére et 2 veines.

Segmentation du poumon GAUCHE

Divisé en 2 lobes par la scissure gauche, oblique en bas et en avant et affleure

de toute part la face périphérique du poumon.

bord ventral du hile

Segmentation du poumon DROIT

Divisé en 3 lobes par 2 scissures :
» grande scissure oblique en bas et en avant
» petite scissure horizontale entre la partie moyenne de la grande scissure et le

Lobe supérieur G
Au-dessus de la scissure, comprend 2 groupes de

segments :

* groupe sup ou Culmen formé de 3 segments :
- apical (1)
- dorsal (2)
-ventral (3)

* groupe inf ou Lingula formé de 2 segments :
- supérieur (4)
- inférieur (5)

Lobe inférieur G
Au-dessous de la scissure,
formé de 5 segments :

- apical ou segment de
Fowler (6)

- ventro-basal (7)

- latéro-basal (8)

- paracardiaque (9)

- termino-basal (10)

Lobe supérieur D
Au-dessus de la
scissure oblique et
horizontale, formé de
3 segments :

- apical (1)

Lobe moyen D
Entre la scissure oblique
et la scissure horizontale,
formé de 2 segments :

- latéral ou externe (4)
- médial ou interne (5)

Lobe inférieur D
Au-dessous de la grande
scissure, formé de 5
segments :

- apical ou segment de
Nelson (6)

- dorsal

- ventral (3)

(2)

- ventro-basal (7)
- latéro-basal (8)
- paracardiaque (9)
- termino-basal (10)

Raggorts

Face interne = médiastinale : présente a sa partie moyenne une dépression en forme de cratére = le hile pulmonaire

Le hile pulmonaire :
lieu de passage des éléments du pédicule pulmonaire qui sont enveloppés
par un manchon pleural prolongé plus bas par le lig triangulaire.

Autour du hile pulmonaire :

A gauche

A droite

Hile du poumon G :
en forme de raquette,
il est abordé par le
pédicule pulmonaire G qui
comprend :

Hile du poumon D :
ovalaire ou rectangulaire,
il est abordé par le
pédicule pulmonaire D qui
comprend :

bronche souche G

bronche souche D

Région supra-

hilaire

* Présente I'empreinte de :

crosse aortique
a. sous-claviere G
* (Esophage, canal

* Présente 'empreinte de :
VCS
v. brachio-céphalique D
crosse de la grande v. azygos
* Répond a la terminaison du

I'cesophage

Eléments ) X thoracique TABC et a |'origine de I'a. sous-
. a. pulmonaire G a. pulmonaire D -
fonctionnels ) . . . claviere D
v. pulmonaires G sup et inf | v. pulmonaires D sup et inf
pré-hilaire VD, VG, auricule G oD
, a., V., n. et lymphatiques a., V., n. et lymphatiques résente I'empreinte de " P
Eléments y phatiq y Phatiq , i p P éléments du médiastin post et
.. bronchiques G bronchiques D rétro-hilaire I'aorte ascendante et de ,
nourriciers corps vertébraux

cotes et des EIC

Face externe
= pariétale :
Répond a la face inf des

Face inf = diaphragmatique : se moule sur la convexité de la coupole
diaphragmatique correspondante, et répond par son intermédiaire a :

Du cété G :

lobe G du foie, grosse tubérosité de
|'estomac, rate, surrénale et rein G.

face sup du foie

Du cété D :

Sommet = apex:

- Face antéro-externe : répond aux vx sous-
claviers

- Face postéro-interne : répond au gg stellaire
et aux racines inf du plexus brachial

Vaisseaux & nerfs:pe poumon bénéficie d'une double circulation sanguine :

- Vaisseaux pulmonaires : circulation fonctionnelle

Tronc de l'artére pulmonaire

- Provient du VD et contient du sang veineux désoxygéné.

- Il se divise en 2 branches D et G, qui pénétrent dans le hile du poumon
correspondant en croisant la face ant. des bronches souches.

- Vaisseaux bronchiques : circulation nourriciére
e a. bronchiques : au nombre de 2-3 a droite, 1-2 a gauche. Proviennent de I'aorte et des intercostales sup. Elles assurent la vascularisation des

constituants des hiles pulmonaires + tissu de soutien des poumons + plévre viscérale + bronches et bronchioles.

oxygéné.

Veines pulmonaires
- Les v. péri-lobulaires forment les v. péri-segmentaires, elles contiennent du sang

-4 v. pulmonaires sortent des 2 hiles et se jettent dans 'OG : sup D et G, inf D et G.

e v. bronchiques : suivent le trajet de I'arbre bronchique jusqu'au hile pulmonaire et se jettent a droite dans la grande v. azygos et a gauche dans la v.
hémi-azygos sup.

- Lymphatiques
e 3 collecteurs principaux de chaque c6té :
x Neceuds lymphatiques médiastinaux ant D et latéro-trachéaux D pour le poumon D.
x Neoeuds lymphatiques médiastinaux ant G et latéro-trachéaux G pour le poumon G.
* Noeeuds lymphatiques trachéo-bronchiques inf : groupe commun aux 2 poumons, drainé par les gg lymphatiques latéro-trachéaux D
(NOTION IMPORTANTE EN CHIRURGIE CARCINOLOGIQUE).
e 2 collecteurs accessoires de chaque cété : médiastinaux post et du lig triangulaire.

- Nerfs

: rameaux pulmonaires du n.

, rameaux sup. du

ant. et inf.

Conclusion:lepoumon estun organe vital dont I'étude anatomique nous permettra de bien connaitre les différents segments, leur vascularisation,
innervation et éventuellement |'extension néoplasique et de réglementer ainsi les résections chirurgicales.
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Poumon gauche Poumon gauche

médial ($7°8)

Basal
Laéral (S%)

Basal postérieur (S'0)
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Diaphragme . configuration, vascularisation et innervation

- Cloison musculo-aponévrotique séparant le thorax de I'abdomen, le diaphragme thoraco-abdominal forme le plancher du 1¢ et le toit du 2¢ .

- Formé de 2 coupoles et traversé par des éléments vasculo-nerveux et digestifs passant du thorax dans I'abdomen et vice-versa, le diaphragme constitue le
principal muscle de la respiration.

- Intérét : paralysie diaphragmatigue.

Configuration

- Forme : muscle large et mince, renforcé par un centre tendineux, il peut étre décomposé en 2 portions :

% Horizontale : sterno-chondro-costale, réalisant 2 coupoles de hauteur inégale, la droite étant plus élevée que la gauche.
= Verticale : vertébro-lombaire, correspond aux piliers et arcades du diaphragme.
- Situation : en expiration forcée, le diaphragme atteint la 4¢ céte a droite, et la 5¢ a gauche.

- Constitution :

Centre phrénique

- Aponévrose mince,
résistante, d’aspect
blanc nacré et brillant.
- Forme de tréflea 3
folioles (ventrale, D et
G).

- Al'union des folioles
ventrale et droite se
trouve le foramen de la
VCI, qui est cerné par 2
fx tendineux et par des
bandelettes semi-
circulaires.

Vascularisation &

Insertions

Enavant (partie sternale) : 2 fx s'inserent sur la face post du processus xiphoide.

lls délimitent la fente de Marfan.

Latéralement i le) : s’insére sur :

- face interne des 6 derniéres cotes, et la partie adjacente des cartilages costaux

correspondants
- lig arqué latéral et accessoire

En arriere (partie lombaire) comprend :
- Piliers (puissants tendons longitudinaux) :
x Droit : plus épais, se fixe sur la face |atérale des CVL L1, L2 et L3, et les DI
correspondants.
x Gauche : se fixe sur la face antéro-latérale des CVLL1 et L2, et le DI
correspondant.
- Lig arqué médian
- De chaque pilier et lig arqué médian montent 2 fx musculaires, principal =
médial et accessoire = latéral.
- Lig arqué médial
L’anneau musculaire issu des piliers joue le réle d'un sphincter extrinséque
essentiel pour la continence gastro-cesophagienne. Si altération = RGO.

innervation

- a. thoraciques internes : donnent chacune les a. péricardiaco-
phréniques et musculo-phréniques.

- a. phréniques sup : petites branches de I'aorte thoracique,
vascularisent les parties adjacentes du diaphragme.

- 5 derniéresa. intercostales : irriguent la périphérie du diaphragme.
- a. phréniques inf : branches de I'aorte abdominale, donnent des
rameaux a la face inf du diaphragme et les a. surrénales sup.

Conclusion

Artéres Veines

les v. hépatiques.

Lymphatiques

thoraciques et abdominaux.

Satellites des artéres, rejoignent les v.
subclaviéres ou le systéme azygos, via les v.
intercostales. Certaines v. se drainent dans

Orifices

rifi la V(I
- orifice quadrilatére situé a droite dans le
centre phrénique, a I'union des folioles D et
ant, a la hauteur de D9.
- livre passage a : la VCl et le n. phrénique D, en

dehors et en avant de la veine.

i .

- situé en avant et au-dessus de I'orifice
aortique, a la hauteur de D10.
- Il contient : I'oesophage, le n. vague D (post.)
et G (ant.).

Qrifice aortique
- enregard de D12, entre les 2 piliers internes,
il est médian et légérement dévié a gauche
- livre passage a : I'aorte, au canal thoracique
qui monte derriere elle, et parfois a une
anastomose entre les v. azygos et hémi-azygos.

Innervation
- n. phréniques : assurent chacun
I'innervation motrice d’un
hémidiaphragme.
- les 6 derniers nerfs intercostaux :
innervation sensitive

lIs se drainent dans les réseaux lymphatiques

- Le diaphragme est un muscle inspirateur par excellence, mais qui possede d’autres réles comme la suspension des viscéres sus-mésocoliques et lombaires,
I'inhibition du reflux du contenu gastrique.
- La paralysie diaphragmatique est liée a une Iésion du n. phrénique, ce qui empéche les poumons de se distendre totalement lors de I'inspiration.
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Parse sternale du daphvagme
Branche anténieure du reef phrinigue droit
Anére phrénigue inféneure drote

Foramen de la veine cave

Mlier dront du diaphragme

Crand nerl splanchnigue

Petie verf splanchrique
Veine lombaire ascendante

(devenant azygos) [}

Nert solanchevue ﬁ’

= i

)

Trangle sterno<costal
Branche antérieure du nerd phrénigue gauche
Parie costale du aphragme

Centre tendineux du Gaphragme
Hatus anophagen

Fibres du pilier drolt cermant &

3 le hatus cosophagien

Artbre phriénque nlériewre gauche
Branche récurrente destinde & N'aesophege
franche antérioure
Branche laérale

Artire surminale
wpreure gauche

lombaire
ascendante
devenant azygos)
Pileor
gacche du
diaphragme

Ca }Rmeauxvenuaux

Muscle scaléne antérieur

-Artére subdlaviére gauche
Nerf vague gauche (X)

\ -Artére thoracique interne
N, gauche (coupée)

9 Nerfs cardiaques thoraciques

Branches phrénico-abdominales
des nerfs phréniques vers la face
inférieure du diaphragme
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Canal inguinal

. parois et contenu

- Orifice a travers la paroi abdominale inguinale, situé au-dessus du lig inguinal, livrant passage au cordon spermatique chez I'H et au lig rond chez la F.
- Il constitue une région de faiblesse de la paroi abdominale antérieure.
- Intérét : siege le plus fréquent des hernies de I'abdomen, torsion testiculaire.

Parois
Parai o : Paroi - . Paroi P : Parolinfér . A " inal A " inal
superficiel profond :
de haut en bas : délimiteé : - Situé a 1 travers de
L - Latéralement par doigt au-dessus et en
- Constituée en dedans , . [ , . L
—— - L'aponévrose du m. formée par : I'aponévrose du m. dedans du milieu de

par le tendon conjoint,
et en dehors par le
fascia transversalis.

constituée de :

- L'aponévrose de
terminaison du m.
oblique externe

- Les téguments ant de
la région inguinale

- Renforcée en dedans
par les lig de Henlé et

de Gimbernat,
en dehors par le lig de

Hasselback (lig
interfovéolaire).

oblique externe

- Les m. oblique interne et
transverse dont les fx inf
se réunissent pour former
le tendon conjoint. Ils
envoient aussi des
prolongements
musculaires entourant
totalement le cordon
spermatique = m.
crémaster.

- L'arcade crurale (lig
inguinal), bandelette
fibreuse tendue de
I'EIAS a I'épine du
pubis.

- Le fascia
transversalis, au-

dessus du lig inguinal.

oblique externe

- En dedans et en bas
par le pilier post du m.
droit de 'abdomen

La palpation de
l'anneau inguinal
superficiel s’effectue en
invaginant en doigt de
gant le scrotum, en
direction du tubercule
pubien.

I'arcade crurale.

- Limité par la réflexion
du fascia transversalis
qui s’invagine dans le
canal.

- Le bord médial est
représenté par le bord
latéral de I'anse du lig de
Hasselback qui est
tranchant et peut étre
cause d'étranglement
herniaire.

Contenu

Chez I'homme : Il est représenté par le pédicule du testicule dont les différents éléments se groupent en 2 fx, pour constituer le cordon spermatique :

- L'a. déférentielle, branche de I'a. iliaque interne
- L'a. funiculaire, branche de I'épigastrique

- Plexus veineux post affluent des v. épigastriques
- Eléments lymphatiques et nerveux

- Canal déférent+++, voie spermatique allant de I'épididyme jusqu'aux VS

région lombaire

- Plexus sympathique

- Lig de Cloquet (reliquat du canal péritonéo-vaginal)

- L'a. spermatique, a. principale du testicule née directement de |'aorte dans la

- Plexus veineux ant. (pampiniforme), SCgelequentaeVaricocele

- Eléments lymphatiques

Chez la femme : le contenu du canal inguinal est représenté essentiellement par le lig rond de I'utérus, au centre duquel court son artére principale, I'a. du lig rond,
branche de I'épigastrique.

Conclusion:lecanalinguinal représente un point faible car il y a possibilité d'affaiblissement des structures inguinales chez le sujet 4gé ou le jeune enfant —
passage d'une anse intestinale dans le canal inguinal = hernie inguinale.

Muscle oblique externe
Muecle oblique interne
Muscle transverse de I'abdomen

Vaisseaux testiculaires

Vaisscaux testiculaires et nerf génito-fémoral \
Conduit déférent |

Vaisseaux iliaques externes recouverts du péritoine

Vaisseaux crémastériques | \.

Fascia transversalis

Fascia extra-
Conduit déférent recouvert du péritoine péritonéal
Vaisseaux épigastriques inférieurs Péritoine

Ligament ombilical médial
Fascia ombiiico-pé-vésical
Vessie
Muscle droit de I'abdomen
Muscle pyramidal

Ligament ombilical
médian (ouraque)

Epine iliaque

Anncaux antéro-
inguinaux supérieure
superticlels

Symphyse
Pubienne

Tubercule
du pubis

bub

Fascia spermatique pxtt_arne
Faux inguinale (tendon conjoint)
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Ligament inguinal ( de Poupart)
Fibres intercrurales

Origine du fascia

Nert mo-l_ngulnal

R

)’.4 Vaisseaux
fémoraux

Muscle crémaster

spermatique interne
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(Esophage . description, rapports des différentes portions

- L'cesophage est le segment digestif qui relie le pharynx a I'estomac. Il s’étend entre C6 et D12.
- C’est un conduit musculo-membraneux qui assure le transport du bol alimentaire vers I'estomac.
- Son siege, I'absence de séreuse, ainsi que son réseau lymphatique multidirectionnel et communiquant, expliquent le mauvais pronostic du kc de

I'cesophage.

- Intérét : — Pathologique : richesse de la pathologie cesophagienne (RGO, cesophagite peptique, Kc de I'cesophage, sténose congénitale...).

— Paraclinique : pH-métrie, TOGD, fibroscopie...

- Chirurgical : 'abord chirurgical est différent selon I'étage et le c6té intéressé, mais reste difficile a cause des rapports de fixité et de la faible

capacité de I'cesophage a s’allonger = recours aux plasties (cancer).

La muqueuse cesophagienne est la couche la plus solide de la paroi cesophagienne (plan d’appui fondamental pour les anastomoses).

Description

Origine, frajet et direction
- L'cesophage commence a
I'extrémité inf. du pharynx face a C6
et descend en avant du rachis jusqu'a
|'estomac selon un trajet un peu
oblique en bas et a gauche.

Configuration extérieure

- On distingue 3 segments :

x Cervical : C6 - D2
- Il traverse la région cervicale inf., le
thorax puis il franchit le diaphragme
par le hiatus cesophagien et pénetre
dans I'abdomen pour se terminer au
niveau du cardia.

occupe |'orifice sup. de I'cesophage

- Il suit la concavité ant. du rachis
jusqu'a D4, puis il s'en éloigne car il
est poussé en avant par I'aorte
thoracique.

x répond a la bronche souche G

déglutition

* Thoracique : D2 — traversée diaphragmatique, en regard de D10
< Abdominal : descend jusqu’au cardia, en regard de D12 «

- L'oesophage mesure = 25 cm de longueur et comporte 4 rétrécissements
déterminé par le croisement avec la crosse aortique

x répond au diaphragme, se relache pendant la

Configuration intérieure

- L'oesophage est aplati d’avant en arriére, depuis son origine jusqu'a la
bifurcation de la trachée, il est cylindrique dans le reste de son étendue
sauf a son extrémité inf. ou il prend une forme conique a base inf.

- La surface intérieure est et lisse

- On distingue :

* muqueuse : présente un épithélium
pavimenteux pluristratifié non kératinisé
avec des plis longitudinaux.

* sous-muqueuse : richement vascularisée

et contient des glandes acineuses.

musculeuse : avec des fibres disposées en

2 couches, longitudinale externe et

circulaire interne.

x qgdventice

Des contractions péristaltiques
sont souvent visibles au cours de la
fibroscopie.

- Le cardia est muni d'un repli semi-lunaire :
valvule cardio-cesophagienne

Les constrictions de I'cesophage ont des conséquences cliniques importantes. Un objet ingéré peut se
bloquer au niveau d’une zone de constriction potentielle. Une substance corrosive ingérée se déplace
plus lentement dans une zone de rétrécissement, causant une sténose d’origine chimique. Les zones
de constriction peuvent entrainer des difficultés lors du passage d’instruments.

Rapports des différentes portions

Portion diaphragmatique
- Traverse le diaphragme a travers le
hiatus cesophagien. Celui-ci contient :
* (Esophage
* n.vagues, D en arriére et G en avant
* Branches des a. et des v. oeso-cardio-
tubérositaires et phréniques

Portion cervicale : en rapport avec :
En avant : |a face post. de la trachée qu'il déborde a
gauche pour constituer I'angle trachéo-cesophagien
ou monte le n. récurrent G.

En arriére : |'cesophage est séparé de |'aponévrose
prévertébrale, des m. prévertébraux et de la colonne
cervicale par I'espace rétro-cesophagien ou rétro-
viscéral du cou.

Latéralement : CET ORIFICE PARTICIPE A LA
- Lobes latéraux du corps thyroide et glandes CONTINENCE (ESOGASTRIQUE,
parathyroides

AVEC LE SIO, LA PRESSION
ABDOMINALE POSITIVE ET
L’INCISURE CARDIALE.

- a. thyroidiennes inf

- n. récurrent D : monte sur le bord D de I'cesophage
- PVN du cou, constitué par : a. carotide primitive, VJI,
n. vague et branche descendante du n. hypoglosse,
chaine sympathique cervicale.

Portion abdominale
L'cesophage n'est péritonisé qu'en avant ; sa face post. est
directement accolée au diaphragme par le lig oesophago-
phrénique. Il est en rapport avec :

En avant :
- La face post. du foie, par I'intermédiaire du péritoine.
- Les divisions du n. vague G.

En arriére :

- Pilier G du diaphragme

- Ramifications du n. vague D

- L'aorte et la partie la plus déclive du poumon G, par
I'intermédiaire du diaphragme

Latéralement :

— : petit épiploon

« : lig triangulaire G du foie, péritoine pariétal qui recouvre le
diaphragme

Portion ‘rhor‘acique : occupe le médiastin post. entre la crosse de I'‘aorte a gauche et la crosse de la v. azygos a droite permettent d’individualiser 3 étages :

Etage supérieur sus-azygo-aortique
- En arriére : colonne vertébrale, m. prévertébraux, chaine sympathique
- En avant : trachée, n. récurrent G
- A = : plévre médiastinale D, n. vague D, chaine lymphatique para-
trachéale D
- A « :n.récurrent G, a. sous-claviere G, plévre médiastinale G et plus en

bronche souche G

le n. vague et phrénique G

Conclusion

Etage inter-azygo-aortique
- En arriére : canal thoracique
- En avant : bifurcation trachéale puis

- A — : crosse de I'azygos, n. vague D
- A « :crosse de I'aorte, n. vague G

Etage sous-azygo-aortique
- En arriére : aorte thoracique
descendante, grande v. azygos, canal
thoracique, chaine sympathique.
- En avant : le losange formé par: 2 a.
pulmonaires, 2 bronches souches,
péricarde, diaphragme.
- Latéralement : n. vagues, plévre
médiastinale de chaque coté

- L'cesophage est un conduit musculo-membranaire qui fait suite au pharynx, au bord inf du cartilage cricoide en regard du bord inf de C6.
- La longueur et le diamétre peuvent étre modifiés dans certaines pathologies : Raccourci dans la brachy-cesophage

Elargie dans le méga-cesophage

Rétréci dans les sténoses

Soukayna Bourabaa
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nerf récurrent (laryngé inférieur).

GAUCHE

artire thyroidienne infériours

chaine sympathig

artére vertdbrale

muscles scalenes

muscle pré-vertébral

Storno-cleido-

£508Ce 1étr0-02sophagien

adhd jonctive.

Ner! vague drod
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hyoidien

sterno-thyroidien

omo-hyoidie

starnocleida-
mastoidien

DROIT

——_Apanévrase moyenne

aponévrose profonde

Tm

paquel vasculo-nerveux du

cou

veine jugulsire imteme
artére carotide intere

nerf vague

Nerf récurrent
laryngé gauche
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Arc de l'aorte

17

Orifice de la valve arrio-ventriculaire droite (tricuspide)

—‘» — Sillon de Fartére coronaire Steraum (corps)
Artére et veine thoraciques internes Ventricule droit

Atrium gauche. Sillon interventriculaire antériour

Atrium droit Muscle gwrand pecloral

Septum interatrial Apex du caerur

Veine cave supéricure

Septum interventriculaire

Veine pulmonaire
inféricure droite

Muscle papillaire

(Fsophag , 7008 R L E 3 Ventricule gauche

Veine azygos

Cuspide de la valve atrio-
ventriculaire gauche (mitrale)

Sillon coronaire

Muscle

dentelé antéricur

Muscle
grand dorsal

Angle inférieur
de la scapula

Sinus coronaire

Sinus obligue
du péricarde

Aorte descendante

Conduit thoracique

Muscle grand dorsal

Triangle d’auscultation Triangle d’auscultation

Col de la 7¢° cote Téte de la 7¢ cole

Articulation zygapophysaire (surface) Corps de la veriébre 17

Ligament képato-duodénal

3 = g Petit omentum
Ligament hépato-gastrique
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- C’est une vaste poche musculeuse qui constitue le segment initial du TD sous-diaphragmatique.

Estomac : description, rapports, vaisseaux et nerfs

- Situé entre I'cesophage et le duodénum, il joue un réle important dans la digestion par ses fonctions mécanique et sécrétoire.
- Sa vascularisation est trés riche, sous forme de systémes, largement anastomotiques entre eux et avec les systéemes cesophagien et duodénal, rend son

exérese réglée facile.
- Intérét :

% Pathologique : la richesse et la variété de la pathologie gastrique (Kc de I'estomac, ulcéres, hernies), ainsi que les urgences chirurgicales (perforation
d’ulcére, rupture des varices oeso-cardio-tubérositaires).
* Paraclinique : TOGD, TDM, endoscopie, tubage...

* Thérapeutique : gastrectomie + curage gg, vagotomie + pyloroplastie en chirurgie ulcéreuse.

Description

Configuration externe : I'estomac a la forme de la classique cornemuse ou d'un "J " majuscule. Ses dimensions sont variables suivant la réplétion, en
moyenne : longueur = 25cm|, largeur = 12cm|, profondeur = 8cm|, lcapacité max = 4l . Il présente :

2 Portions

: le pdle sup forme le fundus
ou grosse tubérosité (poche a air
radiologique), qui se continue par le corps,
oblique en bas et en avant.

. le péle inf forme la petite
tubérosité ou fond, qui se continue a
droite par I'antre pylorique.

- Face antéro-sup
- Face postéro-inf

—> Séparées par les
courbures de I'estomac

2 Faces 2 Courbures

pylorique inf.

concave, s’étend du cardia — pli pré-
pylorique sup. Avec 2 portions verticale
et horizontale séparées par I'angulus.

convexe, se termine sur le pli pré- (

= angle de His.

2 Orifices

( ) : fait communique I'cesophage
avec la poche gastrique. Son bord D se
continue par la petite courbure, et son bord
G fait un angle aigu avec la grande courbure

) : fait communiquer I'estomac
avec le duodénum, se projette a droite de L1.

Configuration interne : I'estomac est constitué de 4 couches, disposées de I'extérieur & I'intérieur comme suit : séreuse, musculeuse, sous-muqueuse,

muqueuse.

Raggorts

Avec le péritoine (moyens de fixité)

Ligamentaires
'estomac est enveloppé par le péritoine viscéral
sauf en dorsal au niveau du cardia et du fundus.
A ce niveau le péritoine forme le lig gastro-
phrénique. Il attache la grosse tubérosité a la
face inférieure du diaphragme.
Epiploiques
Tendus entre les bords de I'estomac et les
organes voisins :

L'épiploon gastrohépatique (petit épiploon) :
attache la petite courbure au hile du foie et la
partie sup du duodénum

L’épiploon gastrocolique (grand épiploon) :
tendu entre la grande courbure et le clon
transverse
- "épiploon gastro-splénigue : unit la grande
courbure au hile de la rate, et contient des
branches de I'a. splénique

Arriere cavité des épiploons
Directement en arriere de |'estomac

Avec les organes é garoi

Face antérosupérieure : présente 2 parties :
Supérieure = sous-thoracique : en rapport avec le
diaphragme et par son intermédiaire avec : plévre,
poumon G, paroi thoracique, péricarde, coeur.
Inférieure = épigastrique : en rapport avec :

- En haut et a droite : lobe G du foie

- En bas et a gauche : paroi abdominale suivant une
région triangulaire dite “triangle de Labbé”,

limité :

» a gauche par le rebord chondro-costal

» a droite par le bord ant du foie

Face postéro-inférieure
En rapport par l'intermédiaire de I'arriére cavité des
épiploons avec :
[En haut : rein G, capsule surrénalienne G, rate.
[Dans sa partie moyenne : pancréas, mésocolon
transverse.
[En bas : D4, angle duodénojéjunal, anses
intestinales.

Extrémités

Courbures

en rapport avec :
- En arriere et a droite : aorte, n.
vague D, pilier G du diaphragme
et D11
- En avant : lobe G du foie, n.
vague G
- A gauche : angle de His

situé a peu prés sur la
ligne médiane un peu au-dessus
de I'ombilic et répond en arriere a
L1.
- En avant : foie, vésicule biliaire
et cOlon transverse
- En arriere : téte pancréas, tronc
de la v. porte et le prolongement
de I'arriere cavité des épiploons
- En haut : la pars flaccida du petit
épiploon
- En bas : ligament gastro-colique

- Réunie au foie par
le petit épiploon

- Entre les 2 feuillets
de I'épiploon
chemine I'a.
coronaire
stomachique + fibres
dun.

répond de haut en
bas au : diaphragme,
hile de la rate, c6lon
transverse.

Vascularisation

Artéres

Proviennent de 3 branches de division du TC
réalisant 3 systémes principaux :

- Cercle artériel de la petite courbure : formé par I'anastomose entre
Ia. coronaire stomachique et pylorique, au contact de I'estomac

entre les 2 feuillets du petit épiploon.

- Cercle artériel de la grande courbure : formé par I'anastomose

entre les 2 a. gastro-épiploiques :

G : provient de I'a. splénique ; D : provient de I'a. gastro-duodénale
-> Ces 2 arteres assurent la vascularisation du grand épiploon par un
systéme anastomotique dit arcade épiploique de Barkow.

- Systeme de fundus : constitué par |'a. oeso-cardio-tubérositaire :
% ant : provenant de I'a. coronaire stomachique

* post : provient de I'a. splénique
Veines

Le retour veineux se fait selon un réseau paralléle au réseau artériel :
- Cercle veineux de la petite courbure : se draine dans la VP
- Cercle veineux de la grande courbure : se draine dans la v.

splénique et la VMS

Drainés dans :

TROISIER)

Lymphatiques

3 territoires principaux :
- Gastrigue G : 2/3 sup de la petite courbure, et
cardia. Drainés par gg gastriques G.
- Splénigue : fundus et glg cm adjacents de la
grande courbure. Drainés par gg spléniques.
- Hépatigue : vaste, partie pylorique, 1/3 inf de la
petite courbure et 2/3 inf de la grande courbure.

* gg gastro-épiploiques et rétro-duodénaux
rejoignant gg supra-pyloriques puis gg hépatiques
* gg gastriques D rejoignant gg hépatiques et

CELA EXPLIQUE LA PROPAGATION RAPIDE DES
KC ET L’ATTEINTE DES GG SUS-CLAV G (GG DE

Innervation
Assurée par les 2 n. vagues et par le
plexus solaire constituant 3 pédicules :
- Pédicule de la petite courbure formé

par la terminaison des 2 n.
- Pédicule pyloro-duodénal assure

n.

I'innervation de la région pylorique et
D1. Il est issu du rameau hépatique du

- 3¢ pédicule : provient du
qui est la terminaison des n.

AINSI L’ESTOMAC SE RETROUVE
INNERVE PAR PLUSIEURS FILETS
NERVEUX. CETTE INNERVATION
REGULE LA SECRETION GASTRIQUE.

-> Possibilité de gastrectomie partielle avec ligature des arteres, sans retentissement important sur la vascularisation (anastomoses+++).
- Dissémination lymphatique rapide des kc de I'estomac justifiant un curage gg large, mais difficulté d’enlever tous les gg a cause des rapports étroits

avec les organes voisins (pancréas, aorte, TC).

Conclusion:intérét: Ulcére par érosion des a. gastriques, tumeurs gastriques, vagotomie, varices cesophagiennes, pyloroplastie L'anastomose porto-cave

explique les HD en cas d’'HTP

Soukayna Bourabaa
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INFERIEUR

Vue antérieure de la région gastrique montrant les rapports antérieurs de I'estomac
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INFERIEUR

ganglions juxta-cardiaques

chaine caronaire stomachique

vers les ganglions médiastinaux
ganglions gastro-épiploiques gauches

artere hépatiqu

territoire de la chaine ganglionnaire
de I'artére coronaire stomachicue

ganglions pyloriques.
territoire de la chaine ganglionnaire de \'artdre spléniqus

de la chaine ganglionnaire de I'artére hépatique

ganglions gastro-épiploiques droits.
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Loge duodéno-pancréatique : contenu & rapports

- Entité anatomique représentée par le pancréas (téte et isthme) encastré dans le cadre duodénal.
- Profondément située contre le plan vertébral a cheval sur les étages sus- et sous-mésocoliques.
- Cet ensemble présente les mémes rapports, la méme vascularisation et le méme drainage lymphatique.
- Intérét : Paraclinique : écho, TDM, IRM, écho-endoscopie, CPRE.
Pathologique : ictére obstructif en cas de tumeur de la téte du pancréas.
Chirurgical : c'est la portion dont on fait I'exérese au cours de la DPC.

Contenu
Pancréas :
- Glande mixte (exocrine et endocrine) qui présente 4 parties : téte, isthme, corps, et queue.
- La loge est essentiellement représentée par la téte, extrémité droite du pancréas.
- La téte est de forme grossierement quadrilatére, encastrée dans le cadre duodénal, se prolonge en bas par le processus uncinatus ou petit pancréas qui
s'engage en arriere des vx mésentériques.
- Son bord G est en continuité avec le corps du pancréas par une portion rétrécie = I'isthme.
- Organe rétropéritonéal sauf une petite portion de sa queue, s'allonge transversalement en avant de L1 et L2, selon une direction oblique en haut et en
latéral G.
— On peut avoir un traumatisme pancréatique par écrasement du pancréas sur la colonne vertébrale lors d’un accident.
Duodénum :
- N’est située dans la loge duodéno-pancréatique que la partie fixe du duodénum, a savoir : la portion fixe du D1 ou 1/3 droit de cette portion, D2, D3 et D4.
- En forme de cadre, il est ouvert a sa partie sup G, il encercle la téte du pancréas et regoit les canaux biliaires et pancréatiques.
Configuration externe : on distingue pour le cadre duodénal 4 portions :
- D1 : fait suite au Pylore, sa partie initiale correspond au bulbe duodénal. Il se termine par 'angle genu superius. On lui décrit anatomiquement 2 parties
fixe et mobile, séparées par le passage de I'a. gastro-duodénale.
- D2 : recoit les canaux biliaires et pancréatiques, se termine au niveau du genu inferius.
— Le kc de la téte du pancréas provoque une occlusion duodénale par envahissement lorsque la maladie est assez avancée.
- D3 : portion prévertébrale.
- D4 : portion latéro-vertébrale G du duodénum, va se terminer par I'angle duodénojéjunal (Treitz).
— La position rétropéritonéale du duodénum explique qu'une rupture post traumatique puisse se produire sans donner de
péritonite généralisée.
Configuration interne :
- Comme I'ensemble de I'intestin gréle, le duodénum est formé de plusieurs tuniques : séreuse, musculeuse, sous-muqueuse et muqueuse.
- La face interne de D2 présente 2 saillies qui se retrouvent sur la portion G, en regard de I'abouchement des canaux bilio-pancréatiques :
*  Petite caroncule : située a I'union du 1/3 sup et 2/3 inf de D2, elle correspond a I'abouchement d’un canal pancréatique accessoire appelé ‘canal
de Santorini’.
Grande caroncule : elle est plus saillante et située a 3cm au-dessous de la petite caroncule, elle correspond a I'ampoule hépatopancréatique de
Vater. C'est le lieu d’abouchement du canal pancréatique principal appelé canal de Wirsung, et la terminaison de la VBP correspondant au canal
cholédoque .
Canaux pancréatiques & canal cholédoque :
- Canal pancréatique principal (canal de Wirsung) débute au niveau de la queue du pancréas, se dirige vers la téte pour rejoindre le canal cholédoque et
former I'ampoule de Vater, celle-ci est munie d’un sphincter = sphincter d'Oddi.
- Ampoule de Vater s’ouvre dans le duodénum par la grande caroncule qui représente un repére important en chirurgie endoscopique.
- Canal pancréatique accessoire (canal de Santorini) s’ouvre au niveau de D2 par la petite caroncule.
- Canal cholédoque oblique en bas et a droite sur la face post du pancréas, se termine avec le canal de Wirsung dans 'ampoule de Water.
— Une tumeur de la téte du pancréas peut comprimer le cholédoque et donner un ictere.

Vaisseaux & nerfs :
- La vascularisation artérielle s'établit a partir des 2 arcades pancréatico-duodénales (ant et post) tendues entre I'a. gastro-duodénale (branche terminale de
I'a. hépatique commune) et I'AMS a son origine.
- Le drainage veineux se fait par I'intermédiaire des arcades veineuses homologues des arcades artérielles qui rejoignent le systéme porte.
— Le fait que la téte du pancréas et le duodénum aient le méme apport artériel oblige le chirurgien a réséquer le duodénum en
méme temps que la téte du pancréas en cas de tumeur pancréatique maligne : c'est la DPC.
- Les lymphatiques se drainent vers le confluent rétro-pancréatique qui dépend des nceuds lymphatiques latéro-aortiques.

- L'innervation est issue des branches des D et G (innervation parasympathique) et du (innervation sympathique).
Rapports
En avant En arriére En haut
Répond au mésocolon transverse, qui divise la région en 2 étages : Répond par I'intermédiaire du fascia de Répond au pédicule
- Etage sus-mésocoligue : répond & : portion mobile de D1 Treitza : hépatique situé au bord libre
face inf. du foie + vésicule biliaire -VCl et pédicule rénal D du petit épiploon
— UNE PATHOLOGIE INFLAMMATOIRE DU DUODENUM, COMME UN ULCERE OU UNE - Plus a = : bassinet, uretére du rein D .
DUODENITE, PEUT DONNER DES SIGNES COMPARABLES A UNE CHOLECYSTITE -Plus a « : aorte abdominale, gg A droite
AIGUE. lymphatiques + nerveux inter-aortico-caves - En T : face inf du lobe D du
— CERTAINS CALCULS BILIAIRES VOLUMINEUX PEUVENT ERODER LA PAROI — UN ANEVRYSME DE L'AORTE fEOIel e hépatiaue d
- = ; = -RE -En | : angle hépatique du
VESICULAIRE ET DUODENALE POUR PASSER DANS L’INTESTIN A TRAVERS UNE SBEDOMINATHS OUSZRENATHEHIISSH colon gle hepatiq
FISTULE ET ALLER OBSTRUER LE GRELE DISTALEMENT. ON PARLE ALORS D’ILEUS ROMERFVNG RO NN MR NN
BILIAIRE. UNE HD CATACLYSMIQUE. A gauche

- Etage sous-mésocoligue : répond & : pédicule mésentérique sup -> UN ULCERE POSTERIEUR DU DUODENUM La téte du pancréas se
PEUT ERODER L'A. GASTRO-DUODENALE ET

Plus a droite : pédicule colique sup D prolonge par 'isthme
Plus a distance : colon transverse et grand ENTRANERJUNEIHEMORRAGIEIMASSIVES
épiploon

derriére lequel nait la VP.

Conclusion
- La loge duodéno-pancréatique est la loge péritonéale contenant le duodéno-pancréas, organe remarquable par son intérét chirurgical, étant donné la
fréquence de la pathologie des voies biliaires et du pancréas. C'est dire I'intérét de bien connaitre I'anatomie descriptive de cette loge.
- L'abord chirurgical reste difficile : décollement duodéno-pancréatique a travers le fascia de Treitz.
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Segmentation hépatique

- Lefoie est un organe trés important, aussi bien par sa taille, que par le réle physiologique qu'il assure.

- La segmentation fonctionnelle du foie est d’ordre vasculaire et non morphologique (lobes).

- En principe, on distingue une double segmentation : portale fondée sur la ramification du pédicule hépatique, et sus-hépatique fondée sur
la sectorisation du retour veineux hépatique.

- Intérét : localisation des lésions hépatiques / chirurgie d’exérése hépatique / Transplantation hépatique.

Segmentation portale
- C’est la segmentation la plus importante du point de vue chirurgical.
- Elle permet de diviser le foie en 2 parties séparés par une scissure portale principale : foie gauche irrigué par la branche gauche de la VP, et
foie droit : irrigué par la branche droite de la VP.

- Chaque partie est divisée en 2 secteurs (paramédian et latéral), eux-mémes subdivisés en segments.
- Les segments définis par la division portale sont au nombre de 8, numérotés en sens inverse des aiguilles d'une montre a la face viscérale,
le VIl n’est visible que sur la face diaphragmatique.

Segmentation du foie droit Segmentation du foie gauche Lobe caudé
La branche droite de la VP donne 2 branches ant La branche gauche de la VP se divise a I'extrémité (lobe de Spiegel)
et post, qui permettent de distinguer 2 secteurs gauche du hile en 2 branches ant et post déterminant
droits séparés par la scissure droite : 2 secteurs :
- secteur latéral D : divisé en 2 segments : - secteur paramédian G : divisé en 2 segments Situé en arriere du tronc de la VP. Il
latéral droit ant (V1) séparés par la scissure ombilicale (scissure G) : compmm segment :
Latéral droit post (V1) Segment |Il (segment de la partie ant du lobe G) segment (1) (segment dorsal).
- secteur paramédian D : divisé en segment : Segment |/ (segment paramédian G (lobe carré))
paramédian D ant (V) -secteur latéral G : comporte un seul segment
paramédian D post (V/!/1) (1) (segment latéral gauche).

Segmentation sus-hépatiqgue:permetde distinguer 4 secteurs, basés sur la distribution des VSH a l'intérieur du foie :

- sus-hépatique G : drainé par la VSHG (chemine dans la scissure portale G). Comprend tout le parenchyme situé a gauche de la scissure
ombilicale qui correspond a I'insertion du lig falciforme sur la face sup, I'insertion du lig rond, le lig suspenseur et le sillon d’Arantius.
Intérét majeur en chirurgie car facilement repérable.

- sus-hépatique D : drainé par la VSHD (chemine dans la scissure portale D). Limité en dedans par la scissure sus-hépatique droite, qui
s’étend de la VCl a la partie droite de I'échancrure vésiculaire.

- sus-hépatique médian : drainé par la VSHM (chemine dans la scissure portale principale) , correspond a la partie centrale du foie.

- dorsal : correspond au lobe caudé, drainé par ses propres VSH (v. dorsales).

En terminologie :
= Le foie D correspond au lobe D (= segment 5, 6, 7, 8). Il est a droite de la scissure portale principale.
=  Le foie G est formé par le lobe G (segment 2 et 3), le lobe caudé (= segment 1) et le lobe carré (= segment 4). Il est a gauche de la scissure
portale principale.

Conclusion
- Les 2 segmentations ne sont pas superposables sauf pour le lobe caudé.
- Intérét capital en chirurgie d’exérése hépatique. Ainsi toute résection qui ne respecte pas la segmentation hépatique conduit a des dégats
vasculaires ou biliaires dans les segments restants.

Veine sus-hépatique

Veine sus-hepatique
gauche

sagittale (dans la
grande scissure)

Veine sus-hépatique
droite

Canal hépatique
gauche

Canal latéral droit

Canal hépatique

Canal  paramédian droit

droit
Ligament rond

prolongeant
le récessus de Rex

Vésicule

1 FOIE DROIT O,IE,

LOBE DROIT LOBE GAUCHE

Retour veineux du foie (segmentation sus-hépatique)
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Pédicule hépatique . constitution et rapports

- C’est I'ensemble des éléments réunis en faisceau qui vont au foie ou en proviennent en passant par le hile :

X VP et a. hépatique propre

% Canal hépato-cholédoque (voie biliaire principale)

X Vaisseaux lymphatiques, gg et nerfs
- Intérét :

% Clinique : carrefour de nombreuses pathologies malformatives, métaboliques, infectieuses, traumatiques ou néoplasiques.
% Paraclinique : échodoppler, TDM, cholangiographie, cholangiolRM.

% Thérapeutique : connaissance indispensable de I'anatomie du pédicule hépatique dans la cholécystectomie, CPRE et toute chirurgie hépatique ou

duodéno-pancréatique.

Le pédicule hépatique détermine, en plus du pédicule sus-hépatique, une segmentation hépatique fonctionnelle capitale pour la chirurgie

d’exérése.
Constitution

Veine porte
- Représente I'élément le plus postérieur.

- Veine volumineuse qui draine dans le foie, le sang
des organes digestifs abdominaux et |a rate.

- Nait en arriere de I'isthme pancréatique par union
du tronc spléno-mésaraique et de la VMS.

- La VP ainsi formée, monte selon un trajet oblique et
a droite jusqu’au hile hépatique. Au cours de son
trajet dans le pédicule hépatique, elle regoit 3 veines
afférentes principales :

= v.coronaire stomachique

= v. pylorique

= v. pancréatico-duodénale sup D

- Elle se termine par 2 branches portales :
courte et volumineuse,
recevant la v. cystique
plus longue, présente 2
parties, transverse et ombilicale

Artere hépatl

- C'est I'a. nourriciére du foie et des
VB, participe également a la
vascularisation de |'estomac et du
duodéno-pancréas.

- Nait du tronc ceeliague et donne au
niveau du pied du pédicule hépatique
* |'a. gastroduodénale : se dirige

en bas et a droite, croise la face
post du duodénum

* |'a. hépatique propre : monte

dans le hile hépatique en avant de
la VP et a gauche de la VBP, pour
se terminer en 2 branches
terminales :
= Droite : donne naissance a
I'a. cystique
= Gauche

Voies bilal

- Le canal hépatique commun
: nait au niveau du hile, par la
réunion des 2 canaux hépatiques
D et G. Regoit sur son bord droit
le canal cystique et devient le
canal cholédoque.

- Le cholédoque : descend a
droite de I'a. hépatique et en
avant de la VP, quitte ensuite le
pédicule hépatique et passe
derriere D1, puis chemine a la
face post. du pancréas et se
termine a la face interne de D2
au niveau de 'ampoule de Vater

avec le canal de Wirsung.

Ictére obstructif si
cancer de la téte du
pancréas.

2 chaines drainent les gg
du hile vers la région
cceliaque et la citerne de

Pecquet :
¢ chaine juxta-biliaire
* chaine de I'a. hépatique

Nerfs

Proviennent du X gauche

et du plexus solaire. On

distingue :

¢ |e n. gastro-hépatique

* |e plexus hépatique ant
et post

Rapports:iensemble du pédicule hépatique est enfermé dans les feuillets du petit épiploon :

- La VP en arriere

- Le cholédoque a droite de I'a. hépatique et en avant de la VP

- A droite : le canal cystique, la vésicule biliaire

R : U
les éléments sont trés regroupés entre eux :
- En arriére : la VCI par I'intermédiaire du hiatus de Winslow
- En avant : la face postéro-sup de D1, la face inf du foie, et la paroi abdominale ant
A noter que tous ces éléments doivent étre réclinés pour faire
apparaitre chirurgicalement le pédicule.

- A gauche : le petit épiploon, plus a distance, la petite courbure gastrique

Tous les éléments divergent, elle répond :

En arriére au lobe caudé
En avant au lobe carré

Conclusion:Cesdifférents éléments contractent des rapports étroits entre eux, ce qui explique les voies de diffusion des processus expansifs compressifs et
infectieux de cette zone d'intérét chirurgical majeur, vue la fréquence de la pathologie du pédicule hépatique (HTP, lithiase, traumatismes).

Soukayna Bourabaa

Pédicule hépatique (vue antérieure)

1:a.cystique, 2 :a. hépatique D et G, 3 : a. hépatique commune , 4 : a.
gastrique G, 5 : a. splénique, 6 : a. polaire sup, 7 : a. courtes de I'estomac, 8 : a.
polaire inf, 9 : a. gastro-épiploique G, 10 : a. de la queue du pancréas, 11 : a.
grande pancréatique , 12 : a. pancréatique dorsale , 13 : a. pancréatique inf, 14 :
a. iléales et jéjunales, 15 : AMS, 16 : a. colique D, 17 : a. hépatique propre , 18 :
a. gastrique D, 19: VP, 20 : a. supraduodénale, 21 : a. pancréatico-duodénale
supéro-post , 22 : a. gastro-duodénale, 23 : a. gastro-épiploique D, 24 : a.
pancréatico-duodénale supéro-ant, 25 : a. pancréatico-duodénale inféro-ant,
26 : a. pancréatico-duodénale inféro-post, 27 : a. pancréatico-duodénale inf
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Loge splénique

Contenant et contenu

- Espace a limites bien définies, contenant un organe spécial (rate).
- La rate est le plus volumineux des organes lymphoides. I/l exerce 2 réles principaux :
* Régule la formation et la destruction des éléments figurés du sang.
* Participe a la défense immunitaire de I'organisme (splénectomie réfléchie+++).

- Intérét :

% Clinique : SMG surtout en cas d’HTP, traumatisme de la rate.

x Paraclinique : écho, TDM.

% Thérapeutique : splénectomie, sa topographie explique ses différentes voies d’abord abdominales ou thoraco-abdominales.

Contenant

Rapports
- La coupole diaphragmatique G : en haut et en dehors
- Le rein G et la queue du pancréas : en arriére
- La grande courbure de I'estomac : en dedans
- Le colon transverse et surtout I'angle colique G : en bas
- Le grill costal de I'HCG : en avant

Projection topographique : correspond a 4 plans

- Sup : horizontal, correspond au 8e EIC gauche

- Inf : horizontal, passant par le bord inf du thorax

- Lat : vertical, tangente a la paroi externe du thorax

- Médian et oblique : antéro-post, du mamelon gauche a D12

— Cette loge est complétement fermée par le péritoine sauf au niveau de I’angle antéro-interne ou se développe la SMG.

Contenu:rate

- Il s’agit d’un organe lymphaoide thoraco-abdominal, de couleur pourpre foncée, située dans la région sous-phrénique gauche.

- Elle est limitée par :
* En haut : diaphragme

x

x

Enarriere :rein G
* En bas : angle colique G

Configuration externe

la rate a la forme d’une pyramide. On lui décrit :
- 2 faces : diaphragmatique et viscérale (correspond a
I’estomac, au célon et au rein G)
— La face diaphragmatique est souvent
lésée lors des traumatismes du thorax.
- 2 extrémités : sommet et base
-2 bords :

— En cas de SMG, c’est le bord antérieur
crénelé qui est palpé a travers la paroi
abdominale ant.

Vascularisation et innervation :
Arteéres

- La vascularisation artérielle de la rate se fait
uniquement par |'a. splénique (branche du tronc
ceeliaque). On lui décrit 3 segments : sus-pancréatique,
rétropancréatique, pré-pancréatique.

- Elle se termine dans le hile splénique en 2 branches
sup et inf, donnant des rameaux sans aucune
anastomose. Il s’agit d’une vascularisation de type
terminal.

- Au cours de son trajet, I'a. splénique donne :

a. pancréatique dorsale

rameaux pancréatiques descendants

a. oeso-cardio-tubérositaire post

a. gastriques courtes

a. gastro-épiploique G

a. polaires sup et inf de la rate

L

En avant et vers la ligne médiane : estomac

Structure

- 2 enveloppes : séreuse
(superficielle) et capsule (profonde)

- Tissu splénique (2 parties) :

* Pulpe blanche (masse de
lymphocytes)

* Pulpe rouge (riche en ¢ sanguines)

Veines

- Le drainage veineux se fait par la v.
splénique. Elle se termine dans le
systéme porte. Cette terminaison se
fait en union avec :

= |a VMI constituant le tronc

spléno-mésaraique

= la VMS constitue la VP
- La modalité de réunion de ces 3 vx
est trés variable, et donc elles sont
sujet a des variations anatomiques
fréquentes.
— Les collatérales de la v.

Moyens de fixité
- La rate est un organe relativement mobile, maintenu
dans sa place par : sa loge, le pédicule splénique et ses
ligaments (gastro-splénique, phrénico-splénique,
pancréatico-splénique).
- Elle se projette sous le gril costal. Elle est en rapport
avec la 9¢,10¢ et 11 cOte et les espaces intercostaux
correspondants par I'intermédiaire du diaphragme.

— La fracture des cotes peut entrainer
la rupture de la rate et par conséquent
une hémorragie interne.

Lymphatiques Nerfs

- 2 réseaux :

= superficiel sous-capsulaire

= profond émergeant au niveau

du hile

Les lymphatiques spléniques se
rendent aux gg du hile de la rate.
- Ils sont drainés vers les gg
lymphatiques pancréatico-
spléniques et ceeliaques.
— Dans certains Kc
gastriques, l’'exérése de la

L'innervation de la
rate est assurée par
des branches du

rate associée a celle de

splénique venues de la région
cardio-tubérositaire

I'estomac, est nécessaire vue

ces connexions

constituent une anastomose
porto-cave trés importante.

lymphatiques.

En cas d'exclusion du systeme porte (cirrhose) ou d'obstruction de ce systeme (Kc du pancréas), les varices gastro-
cesophagiennes et la SMG s'expliquent par I'hypertension veineuse splénique.

Conclusion

- La rate est un organe lymphoide branché sur la circulation portale, donc intérét dans la pathologie du systéme porte.
- L'imagerie abdominale précise le volume et la structure de la rate.
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Aorte abdominale : origine, trajet, branches collatérales, rapports et terminaison

- L'aorte abdominale fait suite a I'aorte thoracique en franchissant le diaphragme, chemine en avant et a gauche de la colonne vertébrale et se divise en ses
branches terminales au niveau du disque L4 - LS.

- C'est a la fois une artére de passage pour le Ml et 'artére nourriciere de la majeure partie de I'abdomen et du pelvis.

- Intérét : chirurgie de I'anévrysme de I'aorte abdominale, dissection aortique...

Origine & trajet

- L’aorte abdominale fait suite a I'aorte descendante au niveau du hiatus aortique du diaphragme. On lui décrit 2 portions :
* Sup. = aorte abdominale sus-rénale

Inf. = aorte abdominale sous-rénale

- Il s’agit d’un gros vaisseau plaqué contre le rachis lombaire et qui va occuper avec la VCI la région rétropéritonéale centrale.

- Dans son trajet abdominal, I'aorte descend verticalement dans le rétropéritoine. D'abord franchement gauche, elle se rapproche progressivement de la
ligne médiane.

- Assez profonde a sa partie supérieure en arriére du foie, elle devient plus superficielle au niveau de la bifurcation aorto-iliaque a la hauteur de L4 ou elle se
termine.

x

Branches collatérales
Branches pariétales:
- a. diaphragmatiques inf : naissent de la face ant. de 'aorte, immédiatement au-dessous du diaphragme. Chacune donne I'a. capsulaire ou surrénale sup.
avant de se diviser en 2 branches interne et externe, qui se ramifient sur la face inf. du diaphragme.
- a. lombales : 4 paires naissent de la face post. de I'aorte a la hauteur de L1, L2, L3 et L4. La 5¢ paire nait de I'a. sacrale médiane. Elles assurent la
vascularisation de la paroi abdominale post.
Branches viscérales:degroscalibre, au nombrede9 :
*Impaires et médianes : se détachant de la face ant. de I'aorte, destinées aux viscéres intra-péritonéaux (TC, AMS, AMI).
*Paires et latérales : destinées aux viscéres extra-péritonéaux (a. surrénales, rénales et gonadiques).
= On trouve de haut en bas :
> Tronc Coeliague : nait a la hauteur du disque D12 - L1. Aprés un court trajet, il se termine par 3 branches :

se dirige en haut et a gauche, puis donne 2 branches (ant et post) qui descendent le long de la petite courbure et
s’anastomosent avec les rameaux de I'a. pylorique.

se dirige en bas et a droite en décrivant une courbe a concavité sup. et gauche pour se diviser en 2 branches : |'a.
gastroduodénale qui descend derriére D1, et I'a. hépatique propre qui monte dans le pédicule hépatique en avant de la VP.

branche la plus volumineuse du TC, elle irrigue non seulement la rate, mais également le pancréas et une partie de I'estomac. Elle
suit un trajet transversal sinueux en arriére de la partie sup. du corps et de la queue du pancréas. Elle rejoint le hile de la rate et se divise en 2
branches sup. et inf.

> g surrénaliennes moyennes : naissent a peu prés au méme niveau que 'AMS (D12 - L1).
2> AMS ! naita1cm au-dessous du TC, & la hauteur du bord sup. de L1. Elle se dirige en bas et a droite, derriére le pancréas, toujours a gauche de la VMS.
Elle vascularise le bloc duodéno-pancréatique, I'intestin gréle et le colon D.

2 a,_rénales : naissent sous I'AMS. L'origine de I'a. rénale G étant généralement légérement plus haute que celle de la rénale D. Elle donne des collatérales :
a. surrénale inf, branches capsulo-adipeuses et pyélo-urétérales.

v

a. gonadigues : testiculaires chez I'7 et ovariennes chez la . Elles naissent a un niveau variable, dans I'intervalle compris entre les a. rénales et AMI.

2  AMLI : naft au-dessus de la bifurcation de I'aorte & la hauteur du disque L3 - L4. Elle descend en bas sur la face latérale de I'aorte jusqu'a I'a. iliaque
commune, la croisant en dedans, elle donne des branches collatérales (. colique inf. G, tronc des a. sigmoides) avant de se terminer a I'extrémité sup. du
rectum par I'a. rectale sup. Elle vascularise le célon G et une partie du rectum.

= Le rétrécissement de ’AMS/AMI (athérome+++...) peut provoquer I’angor mésentérique, qui en cas d’obstruction
totale peut aboutir a I'infarctus mésentérique (80% de mortalité).

Rapports
* Au niveau de |'orifice aortique : I'aorte est accompagnée par : canal thoracique, lymphatiques, veines (racine interne de la v. azygos a D et Hémiazygos & G)
* Dans son trajet abdominal :

En arriére En avant
le rachis, et entre les 2 : Dans l'espace rétropéritonéal : En avant du péritoine pariétal post : 3 étages :
- Les nceuds lymphatiques rétro-aortiques -V.rénale G - Sup, ceeliaque : arriére cavité des épiploons, petit épiploon
- L'origine du canal thoracique - Collatérales nées de la face ant. de I'aorte - Moyen, rétro-duodéno-pancréatique : isthme du pancréas,
- Les artéres et veines lombaires - Noeuds lymphatiques lombaires partie horizontale du duodénum
- gg nerveux du plexus solaire - Inf, sous-duodénal : péritoine post, anses gréles
A droite : La VCl avec 2 étages : A gauche
- Insertion du m. grand psoas
Entre les 2 vx s’insinuent : les 2 vx se rapprochent, mais restent séparés par : - Neeuds lymphatiques latéro-aortiques G
- Le pilier D du diaphragme, en avant - Les nceuds lymphatiques lombaires - Su.rrenale G
- Le lobe caudé du foie, en arriere - Des branches collatérales : a. hépatique commune, : Re'." G " . .
rénale D, gonadique D ainsi que la v. rénale D - Voies excrétrices : bassinet et uretere G

Terminaison:aortesedivise a la hauteur du disque L4 - L5, en 3 branches terminales :
- 1 médiane : I'a. sacrale médiane, continuant la direction de l'aorte, elle nait du sommet de la bifurcation, un peu en arriére, puis franchit le promontoire, et
descend sur la ligne médiane jusqu'au coccyx.
- 2 latérales : les a. iliaques communes (D et G), formant avec l'aorte un Y a I'envers et dont chacune se dirige obliquement en bas, en avant et en dehors, et
se divise apres un trajet de 6¢cm en a. iliaques interne et externe.

Conclusion
- Siege de pathologie fréquente : anévrismes de I'aorte abdominale, dissections aortiques, sténoses et occlusions de I'aorte.
- Exploration par I'angio-IRM, aortographie, échodoppler.
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Artére hepatique commune Artéres phrémgues inféneures droite et gauche

Artére gasingue droite
Artére supea-duodénale
Artére gastro-ducdénaie

Artére panCréatico-
duodénale

Artéres jéjunale et déale (intestinales)
Anses anastomobiques (arcades)
Anéres drones
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Loge rénale : parois et contenu

- Loge cellulo-adipeuse close, entourant le rein et la surrénale de chaque coté de la colonne vertébrale.
- Située a la partie haute de I'ERP latéral, en avant de la paroi abdominale post, en dehors de la saillie du rachis lombaire et du psoas, et en arriere du

péritoine pariétal post.

- Intérét : Pathologie rénale riche : tumorale, lithiasique, infectieuse, malformative.
Pathologie surrénale.

Parois

- Loge fibreuse fermée, limitée par le fascia périrénal qui comprend 2 feuillets :
*  Ant. = prérénal : entierement tapissé par le péritoine

% Ppost. = fascia de Zuckerkandl : séparé du m. carré des lombes par la graisse périrénale, et formant l'espace rétro-rénal de Gérota.
- Les 2 feuillets forment une enveloppe close autour du rein et de la capsule surrénale, se rejoignent :

* Endedans, dans la gaine périvasculaire du pédicule rénal

* En haut, au-dessus de la surrénale

* En bas, au-dessous du pole inférieur du rein

- La surrénale est séparée du rein par la lame inter-surréno-rénale, donc elle ne le suit pas en cas de ptose rénale (rein
mobile) et reste en place en cas de néphrectomie.
- En dehors et en arriére de la loge rénale se trouve la graisse para-rénale.

Contenu

GRAISSE PERIRENALE ou capsule adipeuse du rein : est une lame cellulo-graisseuse qui sépare le rein et la glande surrénale, du fascia périrénal.

REIN ET SON PEDICULE : les reins sont situés de chaque coté de la colonne vertébrale, 3 la hauteur des vertébres thoraciques T11-T12 et lombaires L1-L2. Le rein
droit est plus bas situé (L2-L3). La 12¢ cote constitue le repére de localisation du rein. L’angle formé par cette céte et la masse musculaire sacro-lombaire
correspond au point costo-lombaire. C’est a ce niveau que la palpation réveille la dl de la CN.

décrit :
- 2 faces : ant. et post.

échancrure, le hile rénal.
-2 poles : sup. etinf.

cheval.

Configuration externe
Les reins ont la forme d’un haricot, de couleur rouge brun. On leur

- 2 bords : latéral convexe, médial concave présentant une

Anomalies de situation : rein ectopique (pelvien)
Anomalies de nombre : rein unique, rein en fer a

périphérie.

convergent pour former le bassinet.

Configuration interne
Le parenchyme :
- La médullaire : formée par les pyramides de Malpighi, a leur sommet s’ouvre la papille qui
correspond a I'extrémité des calices, et a leur base partent les pyramides de Ferrein vers la

- La corticale : occupe toute la périphérie du rein et les zones comprises entres les pyramides
de Ferrein. Entre les pyramides de Malpighi forme les colonnes de Bertin.
Les voies excrétrices :
- Les petits calices : 8 - 10 tubes qui coiffent le sommet des papilles
- Les grands calices : formés par la réunion des petits calices, souvent au nombre de 3

Pédicule rénal :

Artéres

Veines

- Les a. rénales assurent la vascularisation du rein + partie initiale de
|'uretére + une partie de la surrénale.
- Elles naissent de la face lat. de I'aorte au niveau de L1.

- Naissent du bord médial du rein par confluence des
v. péri-calicielles, constituant 2 réseaux : pré-pyélique

Lymphatiques

Se drainent dans les gg para-

- l’a. rénale G est courte.

pré-pyélique et rétro-pyélique.

- 'a. rénale D est longue et passe en arriere de la VCI.
- Elles sont de type terminal, et se terminent souvent par 2 branches :

- Collatérales : a. capsulo-adipeuse, surrénale inf., pyélo-urétérique.
Les collatérales vont s’anastomoser constituant I’arcade exo-rénale.

et rétro-pyélique.

- Lav. rénale D est courte.

- Lav. rénale G est longue.

- Collatérales des 2 coOtés : v. capsulo-adipeuse,
surrénale inf, pyélo-urétérique.

(responsable de varicocéle), surrénale principale.

- Collatérales spécifiques du coté G : v. gonadique G,

aortiques

Nerfs
Proviennent du

- Les artéres, les veines, les nerfs et les lymphatiques constituent avec le bassinet le pédicule rénal. La disposition de ces éléments dans le pédicule est la suivante : le

bassinet est le plus postérieur, la veine est la plus

Rapports :

antérieure, I'artére se situe entre les deux.

Postérieurs

Antérieurs

Latéraux

se font sur 2 étages :
- Sup. /thoracique : 12° EIC,
CDS pleural costo-
diaphragmatique,
diaphragme.
- Inf. / lombaire : formé en
dedans par le psoas et en
dehors par le carré des
lombes

Rein D
- En haut : foie
- En bas : angle colique D
- En médial : D2 et son fascia
de Treitz.
- Plus en dedans : partie
droite du colon transverse
et du mésocdlon transverse

Le péritoine forme en
regard du bord latéral du
rein la gouttiére pariéto-
colique. Par son
intermédiaire le rein
répond :

- A droite : au foie.

- A gauche : au bord lat.
de la rate et le colon G.

Rein G
- En haut : face post. de
|’'estomac, arriére cavité des
épiploons, queue du
pancréas, surrénale G.

- A la partie moyenne : colon
transverse, angle colique G.
- En bas : angle de Treitz, 1%

anse jéjunale, colon gauche.

Meédiaux

On distingue 3 étages :
- En haut : glande surrénale dans la
méme loge, VCI proche du rein D,
aorte séparée du rein G par le pilier
diaphragmatique.
- Partie moyenne : pédicule rénal,
bassinet.
- En bas : les uretéres qui prennent
naissance au niveau de la JPU.

SURRENALES :

- Glandes endocrines situées a la partie supéro-médiale

des reins.

virgule, avec :
* 2 faces : ant et post

* 2 bords : médial convexe et latéral concave

x 2 extrémités : sup effilée et inf large et arrondie

- Le parenchyme est constitué de 2 zones :

* Médullaire : sécréte I'adrénaline et la noradrénaline.
% Corticale : sécrete I'aldostérone, le cortisol, et les x

hormones sexuelles.

Elles sont haut-situées dans I'ERP.
- La surrénale D a la forme d’un triangle, la G est en

Vaisseaux & Nerfs :

Arteres : la surrénale est richement vascularisée par 3 pédicules :

« Sup. : constant, représenté par I'a. surrénale sup. qui nait de I'a. phrénique inf.
« Moyen : inconstant, représenté par I'a. surrénale moyenne qui nait de I'aorte
« Inf. : inconstant, représenté par I'a. surrénale inf. qui nait de I'a. rénale

o Adroite : se draine directement dans la VCI
o A gauche : se draine dans la v. rénale G

Veines : le drainage veineux est assuré de chaque coté par la v. surrénale principale :

D’autres v. accessoires peuvent coexister, elles se drainent dans la v. phrénique inf. en haut et la v.

rénale en bas.

/

Lvmphatiaues : 2 groupes de collecteurs principaux : ant. (sous-pédiculaire), post. (sus-pédiculaire). Du
coté droit, ils se drainent vers le foie.

Nerfs : innervation sympathique et parasympathique en 3 pédicules : plexus ,
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Conclusion
- La bonne connaissance de I'anatomie de la loge rénale permet de comprendre des pathologies diverses et leurs applications en chirurgie : transplantation

rénale, pathologie traumatique et tumorale, contiguité du rein aux gros vx.
- L’UIV donne de précieux renseignements en pathologie malformative, lithiasique, infectieuse et tumorale.
- L'échographie quant a elle, est d'un apport plus important pour I'étude du parenchyme rénal et de son pédicule.

Structure interne des reins
1: colonne de Bertin, 2 : grand calice, 3 : a. rénale, 4 : v. rénale, 5 : pelvis rénal ,
6 : uretére, 7 : petit calice , 8 : sinus rénal , 9 : cortex rénal, 10 : pyramide de
Malpighi

Rein
Fascia
transversaks
Veine cave inféneure
Ant : Pré-rénal
Fascia rénal — \“\
Post : de Zukerkakg Muscle grand psoas

Graisse pararénale

Muscle carré des lombes

Rapports antérieurs des reins Rapports postérieurs du rein
1:VCl, 2 : surface de la surrénale D, 3 : surface hépatique et de la vésicule A : segment thoracique , B : segment lombaire
biliaire , 4 : surface duodénale , 5 : surface colique D , 6 : surface mésocolique 1:11ecéte, 2 :12e cote, 3 : surface diaphragmatique , 4 : surface du m.
ascendante , 7 : v. testiculaire/ovarique D, 8 : uretere D, 9 : aorte, 10 : surface  transverse, 5 : surface du m. carré des lombes , 6 : surface du m. psoas , 7 :
de la surrénale G, 11 : surface de la rate, 12 : surface gastrique , 13 : tronc uretére, 8 : aorte, 9 : VCI

cceliaque, 14 : surface pancréatique , 15 : AMS, 16 : surface colique G, 17 : v.
testiculaire/ovarique G, 18 : surface mésocolique descendante , 19 : uretére G,
20 : a. ovariques/testiculaires , 20 : AMI
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1) A. rénale gauche
2) A. pré-pyélique
3) A. rétro-pyélique
4) A. surrén. inf.

5) A. urétérique sup.
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gauche &~ -~ \

[ W
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Vessie : configurations et rapports

- C'est un réservoir musculo-membraneux destiné a contenir les urines entre les mictions.

- Elle est située dans la loge antérieure de la cavité pelvienne au-dessous du péritoine, juste en arriere de la symphyse pubienne, en avant de I'appareil

génital chez la F et du rectum chez I'H.
- Elle repose sur le vagin chez la F et la prostate chez I'H.
- Intérét :
% Pathologie : infectieuse, tumorale, malformative et lithiasique.
X Clinique : accessible a I'examen clinique.
X Paraclinique : écho, cystographie, cystoscopie.

X Thérapeutique : voies d’abord : basse, haute, coelioscopie et endoscopie, ponction sus-pubienne.

Configuration

Configuration externe

- Vide : elle est en situation pelvienne, au niveau de la SP, a la forme de cupule
avec :

3 faces 3 bords 3 angles
- Sup. = déme - 2 latéraux - Ant. = apex, se continue avec
= calotte -1 post I'ouraque
- Antéro-inf. - 2 postéro-latéraux ou

- Postéro-inf. = base s’abouchent les 2 uretéres

- Pleine : elle devient globuleuse, essentiellement au dépend de sa face sup. et

remonte jusqu’a I’'ombilic.

Ainsi la vessie devient abdomino-pelvienne et donc accessible a
la ponction et repérable a la percussion.

- La capacité vésicale est de 200 ml a I'age de 6 ans. Elle atteint 300 ml chez

I'adulte.

L’énurésie disparait habituellement lorsque la capacité vésicale

atteint 200 ml.

- Moyens de fixité : lig pubo-vésicaux, ouraque et vestiges des a. ombilicales,
loge vésicale, prostate chez I'H et vagin chez la F

Configuration interne

- Col : circulaire, marqué par la présence des sphincters lisse et strié
- Trigone vésical : délimité par les 2 orifices urétéraux réunis par le bourrelet

inter-urétéral et le col vésical

- Bas fond vésical : partie située en arriére du bourrelet inter-urétéral
Sa profondeur s’accentue avec l’'dge, favorisant la formation

de calculs.

- DOme vésical : véritable chambre d'expansion, s'adaptant a chaque instant a
son contenu et se contractant en force pour expulser I'urine au moment de la

miction.

- Externe : adventice
- Moyenne : musculeuse ou détrusor, et tissu conjonctif

L’T du tissu conjonctif (dge..) 4 la compliance.

- Interne : muqueuse (urothélium)

Chez la gestante, la muqueuse vésicale est hyper-hémiée ;
cette congestion expliquerait dans une certaine mesure la

pollakiurie des femmes au début de leur grossesse.

Rapports

- La loge vésicale occupe la région antérieure du petit bassin, fermée : en haut par le péritoine , en avant et latéralement par 'aponévrose ombilico-

prévésicale.

- Elle répond : en avant a I'espace de Retzius , en bas et latéralement aux lames sacro-recto-génito-pubiennes , en arriére a la lame de Denonvilliers

(H), au septum vésico-vaginal (F).

- En dehors de la loge vésicale, les rapports de la vessie vide sont essentiellement pelviens :

* Face sup. : répond a la cavité péritonéale

% Face antéroinf. : répond & la SP et I'espace de Retzius.
* Apex : se continue par 'ouraque

* Latéralement : les a. ombilicales, le canal déférent (H) et le ligament large (F)

* Base : présente des rapports différents selon le sexe :

Chez I'homme : de bas en haut :
- Le col de la vessie : donne issue a I'urétre et répond a la base de la prostate
- Les 2 vésicules séminales
- Les 2 ampoules déférentielles

- Plus en arriére, la vessie répond a 'ampoule rectale séparée en haut par le CDS de Douglas et en

bas par la lame de Denonvilliers.

Chez la femme :

- Le col vésical est situé a 3 cm au-dessous du CDS vaginal

ant.

- Le trigone vésical se projette sur la paroi ant. du vagin

séparée par la cloison vésico-vaginale de Halban

Conclusion: Lesrapports expliquent :
- Chez la F : fistule vésico-vaginale en cas d’accouchement difficile.
- Chez I'H : fistules si cancer ou inflammation du sigmoide.

Fascia vésical

Cul-de-sac recto-vésical

Rectum
. - . ) -
Coupe sagittale meédiane \ W Vésicule
Ouraque ft séminale
Apex ‘ Prostate
Fundus etsa
Vessie Corps ; . P capsule
Trigone o
Col \‘ ) Fascia recto-

Symphyse pubienne

Ligament fundiforme du pénis
Ligament suspenseur du pénis
Ligament arqué du pubis

Ligament transverse du périnée (épaississe-
ment antérieur de la membrane périnéale)

Espace superficiel du périnée
Corps caverneux
Corps spongieux
Fascia superficiel du pénis (dartos) et scrotum
Fascia profond du pénis (de Buck)
Prépuce

Gland du pénis et ostium externe de 'urétre
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prostatique

Muscle
sphincter
de l'urétre

7
Glande bulbo-

s urétrale (de Cowper)
S\ “a Centre tendineux
L ¥ du périnée
SEZI Muscle bulbo-spongieux

de Gallaudet)
Lame superficielle du fascia superficiel
du périnée (fascia de Colles)
Fascia profond du pénis (de Buck)
Septum du scrotum
Fosse naviculaire

(de Denonvillliers)

Lame profonde du fascia superficiel
du périnée (fascia de recouvrement
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ANTERIEUR

sngle
angies postéro-latéraux
DROIT
S—T )

POSTERIEUR
Vue supérieure schématique montrant la configuration de la vessie

Ouraque

ll

Symphyse
pubienne

Cranial b

1 - Face craniale (vessie vide)
1' - Face craniale (vessie pleine)

= === -Rectum

Ventral 2 - Face caudale :
2a) Portion ventro-caudale
2b) Base (col vésical)
2c¢) Portion dorso-caudale
Apex. .. " ace supéro-postéricure”
& (mlrps)
N

- - -

__Lul-de-sac recltovésical

("de Douglas™)

e nne—Yésicule séminale
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Antér. Inf."™

"Apo. ombilico-
prévésicale” —— - - === "Aponévrose proslalo-
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Espace rélropubien_™ (fascia rélro-vésical)

"t space —
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de Rietziwe® N, " A | A ccccacncnacacnaa. Canal anal
7 .
o > - 2
Lig. pubo-vésical-s” [ A A Diaphragme uro-génilal
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- x ) 2
parlie du fascia proslat ique S~y moyenne ™)

Centre Tendineux du périnde
Rapports de la vessie : coupe parasagittale
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Rectum : configurations, rapports, vaisseaux et nerfs

- C’est la partie terminale de I'intestin, fait suite au colon par la jonction recto-sigmoidienne située a la hauteur de S3.

- Il présente 2 segments : Supérieur : pelvien, correspond a I'ampoule rectale - Inférieur :

périnéal, correspond au canal anal.

- Intérét :
= Physiologique : unité fonctionnelle destinée a permettre la défécation.
= Clinique : TR.
= Pathologique : richesse et diversité de sa pathologie inflammatoire, infectieuse, tumorale, vasculaire (hémorroides)...
= Paraclinique : rectosigmoidoscopie, lavement baryté, TDM, IRM...
= Chirurgical : sa profondeur et I'importance de ses rapports rend difficile la chirurgie du rectum.

Configuration

Configuration extérieure : le rectum a la forme d’un entonnoir, il est divisé en 2 segments séparés par un angle :

Rectum pelvien : 13 cm de longueur Canal anal : 5 cm de longueur
- Conduit cylindrique compris entre la charniére - Portion rétrécie qui se termine a I'anus
recto-sigmoidienne et la jonction anorectale - Orienté en bas et en arriére
- Orienté en bas et en avant - Muni d'un double systeme sphinctérien :
- S’élargit pour former I'ampoule rectale surtout sphincter interne (lisse)
dans sa portion distale sphincter externe (m. striés)

Configuration intérieure :

Face endoluminale Face endoluminale du canal anal
de 'ampoule rectale subdivisée en 3 parties :
présente 2 types de reliefs muqueux : - Zone endoluminale : siége au niveau de la moitié sup du
canal anal, surélevée par des replis longitudinaux appelés
- temporaires qui colonnes de Morgagni (zones de prédilection des paquets
s'effacent par la distension hémorroidaires chez I'adulte)
- permanents semi-lunaires - zZone intermédiaire : comprise entre la ligne pectinée en
appelées valvules de Houston, et sont haut et |a ligne ano-cutanée en bas
au nombre de 3 - Zone cutanée : ou apparaissent les poils et les glandes
Rapports
= Rectum :
Rapports postérieurs Rapports antérieurs

_ Partie médiale : sacrum et Supra et sous-péritonéaux :

coccyx. Dans I'espace rétro-

Cap du rectum
- Situé entre ces 2 zones, forme un angle obtus en
arriére, pratiquement a la hauteur de la pointe du
coccyx
- Correspond au m. élévateur de I’anus qui participe
de fagon importante a la continence anale

Structure
La paroi rectale est formée de 4 tuniques de la
superficie a la profondeur :

- Séreuse péritonéale : n’existe qu’a la partie sup
du rectum pelvien
- Musculeuse : avec 2 couches : longitudinale
externe et circulaire interne
- Sous-mugqueuse : contient le plexus veineux
hémorroidal (responsable d’hémorroides si dilaté)
- Muqueuse

Rapports latéraux Supérieurs
- Intrapéritonéaux : fosse para-
rectale occupée par colon sigmoide

rectal cheminent les vx - En haut : partie rétro-trigonale de la vessie et partie terminale des uretéres | et anses iléales
rectaux sup. - En bas : VS, ampoule des conduits déférents et prostate - Sous-péritonéaux : formés par la Cavité
fosse ischio-rectale, séparée par le abdominale
- Partie latérale : plexus sacré | - Enhaut : utérus et fornix vaginal m. élévateur de I'anus en 2 étages :
et coceygien, et vx sacraux - £n bas : vagin P Sup f:c?ntenant le lig u\tero- .
latéraux. TR N‘EXPLORE NON SEULEMENT LE RECTUM, MAIS AUSSI LE CDS RECTO- | Sacral/vésico-sacral, uretére pelvien,
VESICAL ET RECTO-UTERIN, LA FACE POST DE LA PROSTATE ET LE COL UTERIN. /X "eCtaUxmoyens etn. erecteurs.
= Inf : pédicule pudendal
= Canal anal :
- En avant : centre tendineux du périnée
- En arriere : lig ano-coccygien
- Latéralement : espace périanal (siege d’abcés et phlegmons périanaux SC)
Vascularisation
—————————————
Artéres Veines Lymphatiques Innervation
-V
- 2 a. rectales sup : branches de terminaison satellites des artéres, le drainage lymphatique se fait par -Plexus rectaux sup : qui
de I’AMI, destinées aux parois latérales de la naissent d’un plexus 3 groupes lymphatiques : terminent le
moitié sup du rectum pelvien. veineux sous-muqueux - Lymphatiques sup : drainent tout le rectum, mais
riche : particulierement I'ampoule rectale ; sont satellites

- 2 a. rectales moy : inconstantes, branches
de I'a. hypogastrique, destinées a la

de I'a. rectale sup, et ils se dirigent vers les gg

- Plexus hémorroidaux =
rectaux moyens : qui

. - v. rectale sup : se jette mésentériques inf. :
musculeuse de la paroi ant du canal anal. . ) émanent des
dans la VP parla VMI - Lymphatiques moy : suivent les vx rectaux
-2 a. rectales inf : proviennent de I'a. X moyens et se terminent dans les gg hypogastriques.

: ) - v. rectales moy et inf : se ) i3 o e P B ;
pudendale interne (honteuse interne), e el e - Lymphatiques inf : drainent le rectum périnéal ; - Nerf rectal = anal :
branche de I'a. hypogastrique, se distribuent rf]lnent ar?s & Paries  <ont satellites de I'a rectale inf, et ils se terminent branche du b
aux différentes couches de la paroi du canal Vo M PEEISITENIES au niveau des gg inguinaux superficiels. innerve le sphincter externe
anal et a I'appareil sphinctérien. PR ® .. et la marge anale.

Les plexus veineux entourant le canal anal = Ceci explique que, pour étre carcinologique
représentent l'un des endroits ou les veines qui se dans la chirurgie néoplasique du rectum, un
drainent dans le systéme cave et celles qui se curage gg est indispensable  ce niveau.

drainent dans le systéme porte hépatique se
rejoignent. Les hémorroides peuvent étre un
signe ' HTP.

= La présence d’ADP inguinales peut étre en
rapport avec un cancer du canal anal.
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Conclusion

- Le rectum est le segment terminal du TD, possede un réle primordial en physiologie digestive du fait qu’il est le siege du réflexe exonérateur.
- Les territoires lymphatiques du rectum sont anastomosés avec les organes de voisinage comme le colon pelvien, les organes génitaux et |a vessie.
- Cette portion recto-anale est le siege de nombreuses pathologiques : polypes, hémorroides, fistules anales, tumeurs bénignes ou malignes qui peuvent

compromettre la fonction de I'organe.
- Exploré par : TR, endoscopie + biopsies, lavement baryté.
- Abordé chirurgicalement par les voies périnéale, abdominale et abdomino-périnéale.

A
B
C
' &
.
1
Espaces pelviens et périnéaux postérieurs o 3
(coupe frontale du petit bassin féminin) = :;’
1:a.etv.iliagues externes, 2 : vx ovariques, 3 : uretere , 4 : 2 - :
lig urétro-sacral , 5 : m. élévateur de I'anus , 6 : pédicule
pudendal et son canal, 7 : a. et v. rectales inf (fosse ischio- 3 ‘- P »
rectale), 8-9-10 : m. sphincter externe de I'anus , 11 : m. it
sphincter interne , 12 : fosse pararectale , 13 : fascia rectal , 4
14 : a. et v. rectales moyennes dans le lig latéral du rectum '_ o)
(espace pararectal) , 15 : tractus fibreux de la fosse ischio- 5 .
rectale , 16 : fascia périnéal superficiel , 17 : espace périanal .
6 -
7 v
L)
’
% 5
' \ 5\
'-'Q.P: S
—
38 210
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Canal anal (coupe frontale, vue antérieure)

,
, F : espace périanal

1 : couche circulaire, 2 : couche longitudinale,
3 : fascia rectal , 4 : m. élévateur de I'anus, 5 :
m. sphincter externe (partie profonde), 6 : ligne
anorectale , 7 : colonne anale , 8 : sinus anal et
valvule anale, 9 : m. sphincter interne,

10 : ligne pectinée, 11 : anus, 12 : ligne ano-
cutanée ; 13 : m. sphincter externe (partie SC) ,
14 : m. sphincter externe (partie superficielle)

i
L
'3
L} - o
] 8 X
-
3 - II .
’
= Y .
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4 s

1 17 16 15
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Canal déférent

Origine, trajet, rapport et terminaison

- Conduit cylindrique, qui fait suite au conduit épididymaire et se termine en rejoignant la VS pour former le canal éjaculateur.
- Destiné a conduire le sperme du testicule au canal éjaculateur, il sort du canal inguinal, croise les vaisseaux iliaques et contourne la vessie
avant d'atteindre sa face post.

- Intérét :

x Cure des hernies directes ou indirectes — repérer et respecter le CD.
x Torsion testiculaire / Vasectomie : stérilisation masculine.

Origine:llfait suite a la queue de I'épididyme au niveau de I'extrémité sup du testicule.

Trajet et rapports:LeCDprésente5segments correspondants aux régions traversées :

Segment scrotal

Segment funiculaire

Segment inguinal

Segment pelvien

Segment rétrovésical

Le CD longe d’abord le
versant médial du bord post.
du testicule, puis la face
médiale du corps de
I"épididyme.

Il est en rapport avec les
enveloppes du testicule.

Il est séparé de I'épididyme
par les v. testiculaires du
plexus post.

La vasectomie est
habituellement
effectuée sur ce
segment.

Situé dans le cordon
spermatique, il monte
obliguement et latéralement,
au milieu des éléments du
cordon spermatique.

* Enavant : répond au plexus
testiculaire ant. et I'a.
testiculaire.

* Enarriére : répond au
plexus testiculaire post.

* |'a. funiculaire et le fascia
crémastérique sont plus
superficiels

Le CD traverse le canal
inguinal accompagné
des éléments du cordon
spermatique, du rameau
génital du n.

et du rameau
génital du n.

- A la sortie du canal inguinal : le canal
déférent, accompagné de I'a.
déférentielle, se sépare des autres
éléments du cordon, passe au-dessus
de I'a. épigastrique en décrivant une
courbe concave en bas dans I'espace

de Bogros.

- Au détroit supérieur : il croise la face
interne des vx iliaques externes, les vx
et nerfs obturateurs.

- Il chemine ensuite pres de la face
latérale du corps de la vessie (ou
contre la vessie lorsqu’elle est pleine).

- Puis il passe au-dessus de I'a.
ombilicale et de I'uretére avant de
descendre médialement vers le
fundus vésical.

Correspond a I'ampoule du
CD.

Il descend médialement
contre la base vésicale en
longeant le bord médial de
la glande séminale.

Il est d’abord recouvert du
péritoine pelvien, puis il
est compris dans le fascia
rétrovésical avant
d’aborder la base de la
prostate.

Terminaison:

- Le CD se termine a la base de |a prostate.
- Il devient a nouveau étroit avant de rejoindre le conduit de la glande séminale pour former le canal éjaculateur, qui descend obliquement,
en avant et médialement a travers la prostate pour se terminer dans I'urétre prostatique au niveau du veru montanum juste a coté de

I'utricule prostatique.

Conclusion:siége de pathologies malformative, inflammatoire ou mécanique qui peuvent entrainer une stérilité secondaire.
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Loge prostatique . parois et contenu

La loge prostatique est une loge cellulo-fibreuse épaisse, inextensible, délimitée par des feuillets provenant des aponévroses de la région. Elle constitue le
carrefour des voies urinaires et génitales.
Renferme essentiellement la prostate, glande génitale masculine, ses sécrétions constituent la majeure partie du plasma séminal. Son atteinte compromet

la fertilité, |'éjaculation et la miction.
- Intérét :

% Clinique : pathologie particulierement riche, reléve de processus infectieux (prostatite), dystrophiques (adénomes) ou malins (cancers). Accessible a

I’examen clinique par TR.

% Paraclinique : écho pelvienne/endorectale, TDM et IRM, biologie : PSA.
* Thérapeutique : la voie d’abord la plus utilisée est sus-pubienne médiane, et transurétrale endoscopique.

Parois

- Supérieure : lame inter-vésico-prostatique

- Inférieure : fascia sup. du diaphragme uro-génital
- Postérieure : aponévrose prostato-péritonéale de Denonvilliers

- Antérieure : lame pré-prostatique

- Latérales : aponévroses latérales de la prostate (partie ant et basse des lames sacro-recto-génito-pubiennes)

Contenu:grostate

Configuration

- Masse glandulaire et musculaire, qui a la forme
d'une chataigne a sommet inf. Sa coloration varie
en fonction de son activité, du gris blanchatre ou
rose pale, voire rouge. Sa consistance est assez
ferme. Elle pése 20 - 25g.

- On lui décrit 4 faces, une base et un sommet :
X Face ant. : verticale
* Face post. : oblique, divisée en 2 lobes par
un sillon médian émoussé
— CE SILLON EST RECONNU PAR LE TR, SE TROUVE
EFFACE EN CAS D’HBP.
* 2 faces latérales : convexes
* Base : divisée en un versant ant. urétro-
vésical, et post. génital
* Sommet (bec) : duquel émerge |'urétre

- Anatomie zonale de

Mc Neal -5 zones :
* Zone ant. fibro-musculaire
* 2 zones de transition
— C’EST LA ZONE DE PREDILECTION DE
L’ADENOME DE PROSTATE.
X Zone centrale en arriére entourant
les canaux éjaculateurs
X Zone périphérique qui constitue
70% du volume prostatique
— C’EST LA ZONE HABITUELLE DU KC DE
PROSTATE.
— CETTE ANATOMIE ZONALE EST BIEN
EXPLOREE PAR L'IRM, PERMET AUSSI DE
BIEN CIBLER LA BIOPSIE PROSTATIQUE.

Rapports
Extrinseques :

- Face ant. : espace rétro-pubien qui contient le plexus de Santorini

- Face post. : rectum pelvien

- Faces latérales : de chaque coté, artérioles issues des a.
pudendales internes, aponévrose pelvienne, m. releveur de I'anus

- Base : en avant le col de la vessie, en arriere les vésicules séminales
- Sommet : entouré par le sphincter strié, répond :

en avant a la symphyse pubienne,

en bas a I'urétre membraneux et au corps spongieux,

en arriere au rectum.

Intrinséques :

- La prostate est traversée par I'urétre prostatique et les 2 canaux
éjaculateurs (obliques en bas et en avant).

- Entre les 2 canaux, on trouve |'utricule prostatique (résidu du canal
de Miiller), qui mesure 1 cm et est dirigé en arriére et en haut

Vascularisation, innervation et drainage lymphatique :
- Arteres : branches viscérales de I'a. hypogastrique : a. vésicale inf, branche prostatique de I'a. vésico-prostatique, et quelques rameaux de I'a. rectale

moyenne.

- Veines : se jettent dans le plexus veineux prostatique et séminal, le sang de ces 2 plexus est conduit a la v. hypogastrique par les v. vésicales et pudendales

internes.

- Lymphatiques : se rendent aux gg iliaques externes et hypogastriques.
- Nerfs : proviennent des n. viscéraux du plexus sacré, dont le plus important est le n. caverneux de trajet latéro-prostatique et qui s’approche de la prostate

au niveau du bec.

La Iésion du nerf caverneux lors de la chirurgie prostatique est responsable d'un dysfonctionnement érectile.

Conclusion

- La loge prostatique contient plusieurs éléments dont le plus important est la prostate, organe profond, qui, a part sa situation sous-vésicale, contracte des

rapports trés importants avec les organes pelviens (urétre, vessie, rectum), ce qui peut expliquer le retentissement de la pathologie prostatique sur
I'appareil urinaire (adénome, envahissement locorégional lors d'un kc).

Ainsi, la connaissance de son anatomie descriptive et topographique permet de mieux comprendre ses explorations clinique et paraclinique et de maitriser
son abord chirurgical et endoscopique.

panévrose ombilico-prévésicale

ligament pubo-vésical péritoine

rectum

lame pré-prostatique.
prostate

ligament transvurse.——"
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Utérus . configurations, rapports et vaisseaux

- Organe de la gestation, 'utérus est un muscle lisse creux, destiné a contenir le conceptus pendant son développement et a I'expulser quand il est arrivé a la
maturité.
- Situé dans la cavité pelvienne, sur la ligne médiane, au-dessus du vagin, entre la vessie en avant et le rectum arriére.
- Intérét :
* Pathologique : gynécologie (cancers...), obstétrique (hémorragie de délivrance...).
¥ Chirurgical - au cours d’une hystérectomie chirurgicale pour cause néoplasique/hémorragique, la ligature de I'a. utérine s'impose.
* Paraclinique : artériographie, échodoppler.

Configuration

Configuration extérieure Configuration intérieure Moyens de fixité

L'utérus est piriforme avec un léger = La cavité utérine et le canal cervical * Systéme de souténement : vagin, diaphragme
étranglement, I'isthme utérin qui sépare le corps peuvent étre explorés par écho, pelwe!w. .
etle col. hvstéroaraphie. hystéroscopie. IRM * Systéme de suspension : lames sacro-recto-

. i . y . g . p -y (UG ’ génito-vésico-pubiennes, paramétres.
Corps : conique, aplati d’avant en arriére, avec: - Cavite utérine : triangulaire et virtuelle. Chacun de ses « Systeme d’orientation : 5 ligaments :
- vésicale, antéro-inf et intestinale, angles latéraux communique avec un canal tubaire parun  _ large : unissant le bord latéral de I'utérus aux
postéro-sup ostium utérin de la trompe. Son angle inf communique parois latérales du bassin.
- DetG avec le canal cervical par I'orifice interne du col utérin. - rond : s'insére sur la face ventrale de la corne
- ou fundus utérin - Canal cervical : cavité réelle, fusiforme et aplatie utérine, se dirige vers le canal inguinal qu'l
- ou DetG:se sagittalement. Remplie par la glaire cervicale. Ses parois traverse pour se terminer dans la grande lavre.
continuant avec les trompes utérines ant et post sont marquées par des replis = plis palmés. - utéro-ovarien (ou propre de I'ovaire) : unissant

Col : Les plis palmés peuvent géner I'introduction d’un stérilet. la faFe EOSt,de Ia_ come| uterllge |a- | o,valre\.l )
Cylindrique, il est divisé en 2 portions par la zone . L - utérosacre - unissant le col de futerus a la face
7 . . . . = L’utérus est tapissé 3 couches : ventrale du sacrum.
d’insertion vaginale : supra-vaginale et vaginale. ) o L o . .
- Séreuse : péritoine - vésico-utérin : fixant le col a la base de |a vessie.

- Musculeuse : myomeétre
- Muqueuse : endométre

— AU COURS DE L'HYSTERECTOMIE TOTALE, LA SECTION DES LIGAMENTS RONDS, VESICO-UTERINS ET UTERO-SACRAUX, FAVORISE L’ASCENSION DE L'UTERUS.

Rapports
| Corps utérin Col utérin

En avant Déme vésical Trigone vésical
par l'intermédiaire du CDS vésico-utérin par l'intermédiaire du septum vésico-vaginal

En arricre Face ant. du rectum Cap du rectum
par I'intermédiaire du CDS de Douglas par l'intermédiaire du septum recto-vaginal

En haut Le fond utérin répond aux anses gréles et au c6lon sigmoide
. Contenu des ligaments larges et des paramétres : Prolongement inf. des paramétres
Latéralement ) . ) N G .
I'a. utérine et l'uretere Lames sacro-recto-génito-pubiennes

Vascularisation
Arteéres :
= a. utérine : artére principale, assure la vascularisation de la majeure partie de I'utérus, une partie des annexes (trompes et ovaires), du vagin et de la vessie.
- Origine : nait du tronc de bifurcation ant de l'iliaque interne.
- Trajet : classiquement, son trajet est divisé en 3 segments, selon sa disposition par rapport au ligament large :
* Segment pariétal rétro-ligamentaire : en arriere du ligament large
* Segment paramétrial sous-ligamentaire : dirigé transversalement et décrivant une crosse a concavité sup. (surcroisant I'uretére)
* Segment mésométrial intra-ligamentaire : ascendant le long du bord latéral du corps utérin, entre les 2 feuillets, ant. et post. du ligament large
- Terminaison : au niveau de la corne de l'utérus en donnant :
% a.rétrograde du fond utérin  -> ARTERE FONCTIONNELLE IMPORTANTE CAR ELLE REPRESENTE SOUVENT LA ZONE D’INSERTION PLACENTAIRE.
X a.tubaire médiale : s'anastomosant avec I'a. tubaire latérale (née de I’a. ovarique)
X a.ovarique médiale : s'anastomosant avec I'a. ovarique latérale (née de I'a. ovarique)

— LES ARTERES DU CORPS UTERIN SONT ENTOUREES DE FIBRES MUSCULAIRES CONSTITUANT UN VERITABLE APPAREIL SPHINCTERIEN QUI LORS DE LA DELIVRANCE

PERMETTENT LA LIGATURE VIVANTE DE PINARD.

= a. ovariques : partent de |'aorte abdominale sous I'a. rénale
= a. du ligament rond : née de I'a. épigastrique inf. (branche de Ia. iliaque externe)

Veines : satellites des artéres :
- v. utérines : se déversent dans les troncs iliaques internes (v. hypogastriques)
- v. ovariques : se jettent dans la VCl a droite et la v. rénale G a gauche
- v. du lig rond : se jette dans la v. épigastrique inf

Lvmphatiques : 2 réseaux de drainage :
- Les lymphatiques du col se rendent aux gg iliaques externes et hypogastriques.
- Les lymphatiques du corps se terminent dans les gg lombaires.
— LES 2 SONT STRICTEMENT ANASTOMOSES ENTRE EUX ET AVEC LES LYMPHATIQUES DES AUTRES ORGANES GENITAUX, CE QUI IMPLIQUE UN CURAGE LARGE EN MATIERE

DE CHIRURGIE CARCINOLOGIQUE.

Conclusion
- Organe de conception qui se transforme au cours de la vie génitale et au cours de la grossesse.
- Fréquence du cancer du col qui est la portion accessible a I'examen par le spéculum : prévention par FCV.
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Loge thyroidienne : parois et contenu

Gaine aponévrotique située dans la région sous-hyoidienne médiane, a la face antérieure du cou, en regard de la trachée cervicale. Contient :

- Thyroide : glande endocrine, joue un role capital dans le métabolisme basal, la thermorégulation et |a croissance par la sécrétion d’hormones thyroidiennes.
Elle sécrete également la calcitonine, régulant le métabolisme phosphocalcique.

- Parathyroides : role capital dans le métabolisme du Ca. Grace a la parathormone qu’elles sécrétent, elles participent a ’homéostasie phosphocalcique.
Intérét :

- Pathologie : goitre, thyroidite, nodules, cancer...

- Clinique : accessible a la palpation

- Exploration : dosage des hormones thyroidiennes, écho, TDM, scintigraphie, cytoponction...

- Thérapeutique : abord chirurgical difficile car risque de |ésions des n. récurrents et d’hypoparathyroidie définitive.

Parois:i loge thyroidienne a une forme de "U" ouvert en arriére et moulée sur I'axe viscéral du cou. Elle est limitée par la gaine thyroidienne formée par :

En avant En arriére En bas

- ACM : s'insére en haut sur I'os hyoide puis se - Gaine viscérale : médialement et ses expansions La lame thyro-péricardique, limitant avec le
dédouble en 2 lames : - Gaine carotidienne : Jatéralement, entoure le PVN du feuillet profond de ’ACM I,a loge thymique

* Profonde qui entoure le m. sterno-thyroidien cou (a. carotide commune, VJI, n. vague)

* Superficielle qui entoure le m. sterno-hyoidien - Axe vertébral : plus en arriere, constitué par la face ant. -> UNE HYPERTROPHIE DE LA THYROIDE PEUT

et omohyoidien 4

Y/ des gc\)rps vertt\ebraux et I.es apophyses tr’ansv%rses des 4 DESCENDREIDANS|CETTE LOGE :IGOITRE
derniéres vertébres cervicales, les m. prévertébraux et les

- ACS : plus en avant, recouvre les m. SCM. m. scalénes recouverts par 'ACP REGNGERNIE

Contenu

LA GLANDE THYROIDE : située 2 la partie basithoracique ant, en avant des 5 premiers anneaux trachéaux et sur les faces latérales du larynx, entre les 2 régions
carotidiennes.

Configuration Rapports
- Le corps thyroide a grossiérement la forme de H ou Isthme thyroidien : lame aplatie, présente 2 faces et 2 bords :
de papillon sur une vue de face, avec 2 lobes latéraux | - Face post : adhére aux 3 premiers anneaux trachéaux par le lig thyro-trachéal médian

réunis sur la ligne médiane par I'isthme, qui peut se L’ISTHME S’ELEVE LORSQUE LE SUJET DEGLUTIT.

prolonger en haut par le lobe pyramidal (/a louette). IL EST PALPABLE SOUS LE CARTILAGE CRICOIDE. CETTE PALPATION S’EFFECTUE EN SE PLACANT

- Le corps thyroide est entouré d’une DERRIERE LE PATIENT ; LE POUCE PLACE SUR LE COU EN LEGERE EXTENSION, LES DOITS EN AVANT SUR
capsule fibreuse adhérente a la glande et | LA THYROIDE.

distincte de la gaine viscérale dont elle - Face ant : m. sterno-thyroidien

est séparée par un plan de clivage - Bord sup : face ant. du larynx par l'intermédiaire du lobe pyramidal

utilisable chirurgicalement. - Bord inf : a 2-3 cm de la fourchette sternale

- Son poids moyen = 30g, de consistance ferme et de Lobes thyroidiens : en forme de pyramide triangulaire, qui présente :

couleur rose fonce. - Face interne (viscérale) : adhere aux 5 premiers anneaux trachéaux par les lig thyro-trachéaux latéraux,
cartilage cricoide, et I'angle trachéo-cesophagien ol cheminent le n. et le rameau externe du
n. = RAPPORT IMPORTANT A CONNAITRE A CAUSE DU RISQUE DE LESION LORS DE LA CHIRURGIE.

- Face externe (pariétale) : m. sous-hyoidiens, peau

LA PALPATION D’UN LOBE THYROIDIEN NECESSITE L’EXTENSION DE LA TETE ET SA ROTATION DU COTE

- A . DU LOBE A EXAMINER. CECI PERMET DE RELACHER ET D’ECARTER LE SCM.

I'isthme a la trachée

. . . . - Face postérieure : ides, ical, :
« lig thyro-trachéaux laéraux (de Gruber) : relient Face postérieure : parathyroides, PVN cervical, plus en dehors : gg de la

. N . - Base inférieure : v. thyroidiennes inf.
les lobes latéraux a la trachée L .
- Sommet supérieur : vx thyroidiens sup.

- Moyens de fixité :
* gaine viscérale du cou : relie la glande aux autres
viscéres voisins

< lig thyro-trachéal médian (de Gruber) : relie

Vaisseaux et nerfs :

Artéres Veines Innervation
de chaque c6té : Non parfaitement paralléles aux voies artérielles, | - Sympathique : gg cervicaux sup. et moyen

- A_thyroidienne sup. : 1% branche de I'a. carotide externe, mises a part les v. supérieures : - Parasympathique : assurée & partir du n.
vascularise les 2/3 sup du lobe thyroidien. - V_thyroidiennes sup. - se jettent dans la V)l | '@BU€ parlesn.larynges sup, lesn.
- A. thyroidienne inf. : nait de I'a. sous-claviére, vascularise par I'intermédiaire du tronc thyro-linguo-facial recurrents
le 1/3 inf. de la thyroide. AU LIEU DE SA DIVISION, ELLE ENTRE EN v thzro‘l'diennes moyennes : se jettent dans .
CONTACT AVEC LE N. RECURRENT. la VJI . L'mmﬂ :
- A. thyroidienne moyenne : inconstante et impaire, - V. thyroidiennes_inf. : se jettent dans la VJI / Satellltes des Yelnes, rengnent/Ia‘cha‘\ e

- - ) jugulo-carotidienne ou les gg médiastinaux.
provient directement du TABC ou de la crosse aortique et TVBC -
monte vers le bord inf de I'isthme thyroidien. PROPAGATION MEDIASTINALE DES K¢

THYROIDIENS.

LES GLANDES PARATHYROIDES :
- Ce sont des petites glandes ovalaires situées derriere les lobes latéraux de la glande thyroide.
- Elles sont en général au nombre de 4, une supérieure et une inférieure de chaque coté.
- Chaque glande est entourée d’une capsule ainsi que d’un plan fibreux entre la thyroide et la parathyroide permettant sa dissection chirurgicale.
- Les supérieures sont proches de la branche externe du n. .
- Les inférieures sont en rapport avec I'a. thyroidienne inf. et n. .
- Sa vascularisation artérielle est assurée par des branches des a. thyroidiennes, et les veines se jettent dans les v. thyroidiennes. Les nerfs proviennent du
sympathique cervical et du récurrent.

Conclusion:i loge thyroidienne occupe la partie antérieure de la loge viscérale du cou, en regard de la trachée. Elle contient la glande thyroide, la plus
grande des glandes endocrines, dont la vascularisation est trés riche et dont les rapports anatomiques avec les vaisseaux du cou, les nerfs récurrents et les
parathyroides sont particulierement importants en chirurgie vu la fréguence de la pathologie thyroidienne et de son abord chirurgical, d’ou I'intérét d’une parfaite
connaissance de ses rapports.
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Région carotidienne

Parois et contenu

- La région carotidienne ou sterno-cléido-mastoidienne est située a la partie antéro-latérale du cou, au-dessus de la région sus-claviculaire et en arriere de la
région parotidienne et des 2 régions hyoidiennes. Entierement masquée par le m. SCM.
- Elle contient le paquet vasculo-nerveux du cou dont elle tire toute son importance.

- Intérét :

lieu de palpation et d’auscultation du pouls carotidien, palpation d’ADP cervicales.
opacification des vx intracraniens par ponction carotidienne directe et réalisation du Doppler des vx du cou.

curage gg, chirurgie de carotide, abord de I'cesophage cervical.
prise d’une voie veineuse centrale jugulaire interne.

Parois

Médiale ou viscérale Post. ou vertébrale

Latérale

- Représentée par |'axe viscéral
du cou recouvert de sa gaine
fibreuse trés fine
- Comprend de la superficie a la
profondeur :

x glandes thyroide et

- Rachis cervical (C3 - C7)
recouvert par m. long du cou,
grand droit antérieur de la
téte, m. scalenes

- Aponévrose prévertébrale :
recouvre le plan musculaire

thyroid
parathyrol esl ) - Nerfs (branches profondes
* |arynx + trachée cervicale .
du , chaine

x pharynx + cesophage cervical )

*n. de chaque coté artéres et veines vertébrales

Plan tégumentaire :
- Peau : souple en avant et

Plan musculaire : double, engainé par les aponévroses
cervicales superficielle et moyenne

épaisse en arriére

- Tissu celluleux SC

- Rameaux superficiels (v.
jugulaire externe, branches
cutanées du )
- Aponévrose cervicale
superficielle engainant
muscles et appartenant au
plan suivant

Superficiel

m.SCM :
Epais, forme quadrilatére,
étendu de I'os occipital -
processus mastoide au
sternum - clavicule.

Profond

® £n arriere : ventre post.
du omohyoidien

® En avant : m. sterno-
cléido-hyoidien, sterno-
thyroidien, thyro-hyoidien

Contenu:LlePVNducou«pontde lavie », contenu dans la gouttiére carotidienne, constitué par :

L Torticolis : attitude vicieuse et douloureuse du cou,

par contracture acquise/congénitale du SCM.

Chaine lymphatique

Artére carotide primitive ou commune VJI . . Nerfs
Jugulaire

- Origine :

x g droite : nait a la base du cou de la bifurcation du tronc brachio-

céphalique

x g gauche : crosse de |'aorte
- Trajet : monte verticalement dans la gouttiére carotidienne
jusqu'au bord sup. du cartilage thyroide ou elle décrit une dilatation quitte le

(sinus carotidien), puis se divise en 2 branches terminales.

Sinus carotidien : contient des barorécepteurs,
il joue un role essentiel dans la régulation de la PA.

- Terminagison :

* Carotide interne : ne donne aucune branche collatérale dans le
cou. Elle est divisée en 4 portions : cervicale, intra-pétreuse, puis
pénétre dans le créne par le canal carotidien : portion caverneuse et
cérébrale. Elle décrit un trajet en S (siphon carotidien). Elle
vascularise le cerveau, I'ceil et I'oreille. A la base du cerveau, ses
branches rejoignent celles du tronc basilaire pour former le
polygone de Willis.

* Carotide externe : se détache de la face ant. de la bifurcation,
monte devant la carotide interne. Elle donne plusieurs branches
collatérales (TOUTES LES FEMMES A PARIS ONT TROIS MARIS) :

= Région carotidienne : Thyroidienne sup, Linguale, Faciale,

Auriculaire post, Pharyngienne ascendante, Occipitale

= Région rétro-stylienne : Temporale superficielle, Maxillaire
interne

LA CAROTIDE INTERNE ET EXTERNE NE FONT PARTIE DU PVN DU coU
QUE DANS LA PORTION SITUEE AU-DESSOUS DU VENTRE POST DU
DIGASTRIQUE.

Principale voie de retour du
sang de la téte et du cou

- Origine : elle nait du foramen
jugulaire

- Trajet : elle descend
verticalement dans le cou en
dehors de la carotide, pour se
terminer a I'extrémité interne
de la clavicule en s’unissant
avec la v. sous-claviére formant
le TVBC.

- Collatérales : elle regoit :

* Tronc veineux thyro-lingo-
facial de Farabeuf dans I'étage
sus-hyoidien

* v. thyroidiennes moyenne et
inf. qui croisent en avant la
carotide primitive

- Elle draine les lymphatiques
de la face, le cou, la langue,
la nuque et de la partie
cervicale du systeme
respiratoire et digestif.

- 3 chaines :
jugulo-carotidienne (en
avant)

cervicale transverse (en bas)
spinale (en arriere)

formant le triangle de
Rouviére

avec 2 amas principaux :
*|'un sous le ventre post. du
digastrique (gg de Kiittner)
* |'autre proche du tendon
du m. omohyoidien (gg de
Poirier)

crane par le trou déchiré
post. Dans la région
carotidienne, il chemine
entre la VJI en dehors, et
la carotide en dedans. Il
donne le n. et
qlq filets nerveux

n'apparait que dans la
partie sup de la région,
donne une branche
descendante qui
s'anastomose avec le

(C2, C3) pour former

5 qui
innerve tous les m. sous-
hyoidiens.

Conclusion

- La connaissance de I'anatomie de la région carotidienne est capitale :
x  Importance du PVN destiné a l'irrigation cervico-faciale et encéphalique.
x  Fq de la pathologie tumorale, infectieuse et traumatique du cou.
- Toute plaie au niveau de la région = urgence mettant en jeu le PV et nécessitant une exploration chirurgicale immédiate.
- Son exploration fait appel a I'échodoppler et a I'artériographie.
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Cecum : configurations et rapports

- Le caecum est la portion initiale du c6lon. C'est une structure intrapéritonéale, mobile et libre dans la FID.
- Portion borgne du colon droit qui possede un prolongement atrophié : I'appendice vermiculaire.
- Intérét :

x  Siege d’inflammation (appendicite, MIC/), tuberculose....

x  Exploration : écho, lavement baryté.

x  Thérapeutique : appendicectomie.

Configuration
Situation :
- Le caecum est situé normalement a la FID, oblique en bas, en dedans et en avant. Mais il est siege a de grandes variations en rapport avec son
développement embryonnaire, notamment il peut étre : sous-hépatique, épigastrique, prélombaire droit, pelvien, et exceptionnellement dans la FIG.
- La situation de I"appendice par rapport au caecum est variable : normalement médio-caecal, mais il peut étre pré-caecal, rétro-caecal, ou s’étirer vers le
mésentere, en rétro-iléal.
Configuration externe :
- Le caecum a la forme d'un sac ouvert en haut présentant un corps et un fond :
* Le corps est parcouru en surface par 3 bandelettes longitudinales, ce sont des épaississements de la couche longitudinale de la musculeuse.
Des sillons transversaux délimitent des bosselures superposées : la bosselure infero-interne s'enroule sous le bord inf. de I'iléon terminal, et
constitue la hosselure sous-ileale.
*  Le fond est constitué par la bosselure inféro-externe, il est coudé a I'angle obtus ou méme droit sur le corps du caecum.

- L’appendice est un diverticule creux implanté sur la face interne du caecum au point de convergence des 3 bandelettes, a 3cm au-dessous de
I'abouchement iléal.

= IL A TENDANCE A SE SPASMER LORSQU'IL EST ENFLAMME. CES SPASMES, AINSI QUE SA DISTENSION SONT RESPONSABLES DES DOULEURS DU SD APPENDICULAIRE.

H K4 N N N . . a1z A
- I’iléon s'abouche 2 Ia face interne du caecum ol il forme avec celui-ci I'angle iléo-caecal ouvert en bas et 3 gauche.

Configuration interne :
- Le caecum présente de haut en bas 2 orifices :

o Lorifice iléo-czecal : muni d’un sphincter lisse trés puissant, et d’une valvule iléo-caecale “de Bauhin".
e |orifice appendiculaire : parfois muni d’un repli muqueux : valvule de Gerlach.
- Le caecum comprend 4 tuniques : séreuse, musculeuse (2 couches de fibres), sous-muqueuse et muqueuse (riche en follicules lymphoides au niveau de

I'appendice = plaque de Peyer).

Rapports
Face antérieure Face postérieure
Repongta l’a Zar/o; abdom(;nale ‘alnt., Repose sur 5 plans Bord externe Fond
prof ’ B o . < -
e LA On. eurasd . w - T (au-dessus de la créte Répond a I'angle d’union de la FID
Péritoi g{%a{%%par. - Perltc:ne p”arlletal p_ost. ¢ritondal iliaque) : m. larges interne avec la paroi abdominale
Ferl ,m?e paner 2 l'an ) ) F°‘f° Tcet uI o-grafﬁseuse so?s-perlt(t)nea < - | (au-dessous de la créte ant. De haut en bas :
- Fascia transversalis ou circulent : les vx iliaques externes e 4 Sl
, iliague) : m. iliaque Aot
- Muscles larges de I'abdomen : gonadiques, le n. génito-crural et |'uretere a - Le péritoine
transverse, petit et grand oblique droit. Bord i - L'espace de Bogros
- Tissu cellulaire SC - Aponévrose de la FI --QF-'---'!-‘te-r-.'-‘-e- - 'arcade crurale a laquelle
- Peau : au niveau de laquelle le point de | - Couche cellulo-graisseuse sous- - Enhaut :iléon t.ermmal adhére I'aponévrose de la fosse
Mc Burney (d'intérét chirurgical) ; aponévrotique ou circulent : les vx circonflexes |~ -/ P@< - appendice en iliaque et sous laquelle
repére la projection de la base iliaques, le n. crural et le n. fémoro-cutané. situation normale s’engagent les vx fémoraux.
appendiculaire - le m. psoas iliaque

Conclusion:Enraison de lafqdes appendicites, il est important de connaitre toutes les variations afin de ne pas passer a coté d’une appendicite atypique.

Ténia du bord libre du célon

Valves iléo-caecales : forme labiée de
Forifice iléal (observée fréguemment en
post-mortem et parfois chez le vivant)

Point de
McBurney
(sur la ligne

spino- Partie terminale de I'iléum (iléon)

Ouverture de I'appendice vermiforme

Freindela
valve iléo-caecale
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Veine porte

Constitution, trajet, rapports et terminaison

- Veine volumineuse qui améne le sang veineux de la partie sous-diaphragmatique du TD, du pancréas et de la rate, vers le foie.
- On I'appelle VP car elle s’interpose entre 2 systéemes capillaires veineux : viscéraux et intrahépatiques, drainés ensuite par les v. sus-
hépatiques.
- Intérét :
< Disséminations infectieuses (amibiase, schistosomiase) et métastases tumorales.
*  En pathologie d’"HTP.
* Pratique des dérivations porto-caves.

Constitution:laVPseconstitue alaface post. de I'isthme pancréatique par la confluence de 2 volumineux troncs veineux :
- VMS : verticale.
- Tronc spléno-mésaraique : horizontal, constitué lui-méme par la réunion de la v. splénique et la VMI.

Trajet:
- La VP monte obliguement en haut et a droite, a |a face post. de la téte du pancréas et D1, puis pénétre le bord D du petit épiploon, pour
rejoindre en arriére les autres éléments du pédicule hépatique : I'a. hépatique commune et la VBP.
- Aucours de son trajet, elle recoit de nombreuses collatérales : v. gastrique G et D, v. pancréatico-duodénale sup D, v. cystiques.

Raggortu

Partie duodéno-pancréatique Partie épiploique
Dans la loge duodéno- A l'extérieur de la loge Dans le petit épiploon : Par 'intermédiaire
pancréatique : duodéno-pancréatique : * ala base du pédicule hépatique, derriere D1 : du petit épiploon :
canal cholédoque, a. hépatique commune .
* | : face post de I'isthme du - En avant, a travers I'épaisseur du ) L * en arriere, par
pancréas pancréas : * dans le bord libre du petit épiploon, au-dessus lintermédiaire du hiatus
o ACE en haut du duodénum :la VP répond en avant et a de Winslow : 1a v

* T : face post de D1 gauche a I'a. hépatique propre, en avant et a

* Racine du mésocolon transverse en bas — o
droite a la voie biliaire.

* — : cholédoque, arcade * en avant : la face post.

artérielle pancréatico-duodénale | - En arriere, a travers le fascia de Treitz : * qu niveau du hile : 1a VP, élément postérieur, de D1, et recouvrant

post * VCl a droite répond a gauche a la division de I'a. hépatique, I’'ensemble de la face inf.
* AMS a gauche a droite a I'origine du canal hépatique commun. du foie.

Terminaison:
- La VP se divise au niveau du hile hépatique en 2 branches D et G, formant un angle obtus :
* branche D : plus volumineuse et plus courte, se distribue dans le lobe D.
* branche G : se distribue dans le lobe G.
- Elles se distribuent dans le foie suivant une systématisation segmentaire, accompagnées d’un rameau de I'a. hépatique et d'un conduit
biliaire.
- Les 2 territoires ne communiquent pas, ils sont séparés par la scissure principale.

Conclusion:laVPestl'élément principal du pédicule hépatique, sa distribution & I'intérieur du parenchyme hépatique détermine la
segmentation portale.

Veine gastrique gauche
\eine splénigue
(lienale)
Veines
gastriques
courtes

Veine porte hépatique

Veine pancréatico-
duodénale supéro-postérieure

Veine mésentérique supérieure

Veine de la
queue du
pancréas

Veine gastro-omentale
droite (gastro-épiploique)

supéro-antérieure Veine gastro-omentale

gauche (gastro-épiploique)
Veine du colon transverse ) o
: nr ; Grande veine pancréatique
Veine pancréatico-duodénale

inféro-antérieure Veine mésentérique inférieure

Veine pancréatico-duodénale

inféro-postérieure Veine colique moyenne (coupée)
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Artére hypogastrique

Origine, branches collatérales

- Branche médiale de bifurcation de I'iliaque primitive, I'a. iliaque interne ou a. hypogastrique, est I'artere majeure du pelvis. Elle irrigue les régions pelvienne,
périnéale, glutéale et obturatrice.
- Elle assure la vascularisation de la majeure partie des parois et du contenu du petit bassin et constitue une voie de suppléance importante pour les artéres

du MI.
- Intérét :

* Comprendre les tb d'origine vasculaire de toute cette région anatomique : trauma, oblitérations athéromateuses, anévrysme...

* Connaftre la situation et la distribution de I'All permet ainsi de cibler la localisation de la Iésion vasculaire en fonction des tb observés en clinique.
* Chirurgie du petit bassin surtout gynécologique.
* Exploration par artériographie et échodoppler.

Origine

- Naft de la division de I'a. iliaque primitive, a la hauteur du disque L5/S1, et qui nait elle-méme de la bifurcation aortique
- Son origine est tres variable : elle se situe en moyenne a 3,5 cm de la ligne médiane, en avant de I'articulation sacro-iliaque, en dedans de I'origine de la v.
iliaque interne homologue, et croisant I'uretére.

Branches

collatérales

D'une longueur de 3 a 4 cm en moyenne, I'a. hypogastrique présente un trajet court médialement et en arriére dans le petit bassin, avant de se terminer au niveau du
bord sup de la grande échancrure sciatique en se divisant en 2 troncs, antérieur et postérieur.

Trajet Distribution
A iliolombai chemine dans la fosse lombo-sacrée et se divise sous le psoas m. ilio-psoas, m. carré des lombes
Shany - lliolombaire en 2 branches (ascendante et transverse) aile iliaque
Q0 S Y
T e S A.sacrales )
9 g L , Canal sacré
% E s latérales m. piriforme et coccygien
o3 o i
a3 ﬁ sup et inf
g g8
o £ 8 5 branche terminale du tronc post. (la plus volumineuse de I’All). Sort du - .
c S § A gluteale S ) P (. p .). m. de la région fessiére
- Q (fessiére) bassin par la grande ouverture sciatique, au-dessus du m. piriforme
A. X X . , m. obturateur interne, m. adducteurs de la
“ . longe la paroi pelvienne et se dirige vers le trou obturé. ) . . . .
3 obturatrice cuisse, vessie, articulation coxo-fémorale.
S B . o o
32 sort du bassin par la grande ouverture sciatique, au-dessous du piriforme, 2. princioale du périnée. elle irrigue les m. ot
) A. pudendale puis pénétre de nouveau dans le petit bassin par la petite ouverture - principale du p ! & . S
. o : ) ) la peau des triangles anal et urogénital, ainsi
P interne sciatique et elle chemine dans le canal honteux. Se termine par I'a. dorsale -
Q L . que les corps érectiles
S du pénis (ou du clitoris).
© = F o P
< 2 sort du bassin par la grande ouverture sciatique au-dessous du piriforme .
S g A. glutéale >IN par fa : que au-dessous cu p ’ partie distale des m. fessiers
\§ [ o traverse la région fessiére puis descend dans la cuisse et s'anastomose avec ot proximale des ischio-iambiers
2 inf (ischiatique) les rameaux perforants de I'a. fémorale profonde. P 1
N kY donne naissance aux a. vésicales sup, puis elle s’oblitére pour devenir
3 3 le lig ombilical (ouraque).
- O HHA ’ ] . \ . . N
5% A.ombilicale L’a. ombilicale constitue le repére chirurgical et le face sup. de la vessie
+ 5 S T ar . R , ..
s 8 « fil d'Ariane » qui conduit a l'origine de I’a. utérine.
o § 5 = T
S35 Q A utéri traverse le paramétre et se dirige vers le col utérin ou elle se coude vers le irrigue la vortion sup du vagin. Iutérus, les li
}: § § s fr‘me haut et longe ensuite le corps utérin. g pla—resegt les ofairles ! g
b § (%) Correspond a |'a. vésico-prostatique chez I'J. g
@ 2 R . ; . ) ; , N
E a A. vqgmqle Vascularise le vagin, la vessie et la portion terminale de |'uretére.
£ o (?) Correspond a I'a. vésico-déférentielle chez I'J.
& £
S A.rectale
= moy vascularise surtout I'ampoule rectale et les m. releveurs de I'anus,
(hémorroidale et donne quelques rameaux pour la prostate, les VS (), et le vagin ().
moyenne)
A. vésicale - . s
inf irrigue la vessie, la prostate, le vagin et 'urétre.
n

Lors de la ligature de I'a. hypogastrique en cas d'hémorragie pelvienne, le flux sanguin est
maintenu dans cette artére par l'intermédiaire de 3 anastomoses artérielles : entre les a. lombaire
et iliolombaire, sacrée moyenne et latérale, rectale supérieure et inférieure. Cette situation
maintient l'irrigation des visceres pelviens, de la région glutéale et des organes génitaux.

Conclusion

- L'artere hypogastrique constitue I'artére majeure du pelvis.

- L'étude de son anatomie ainsi a un role pertinent en clinique et en paraclinique tant, au travers des anévrysmes de cette artére, que par les anomalies
expliquées par I'embryogenése.

- L'étude de I'anatomie de ces branches pose le probleme des multiples variations de celles-ci.
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Débit cardiaque

Facteurs et régulation

- éjecté par chaque ventricule et par unité de temps. DcC (I/min) = FC (bpm) X VES (I/bpm)

- Lecceurdroit (avec la circulation pulmonaire), et le coeur gauche (avec la circulation systémique) sont placés en série.

- Il doit étre suffisant pour subvenir aux besoins de I‘organisme, qui varient en fonction de I"activité métabolique, d’ou
I'importance de sa régulation.

- Chez!'d, Dc de repos = 5 I/min. Il L avec I'orthostatisme et le sommeil et T avec I'exercice musculaire, grossesse, ingestion
de liquide, T°, anxiété et émotion.

Facteurs

Fréquence cardiaque Volume d'éjection systolique
- Volume de sang éjecté par les ventricules a chaque contraction :

VES =VTD - VTS = 80 - 100 ml au repos

- Volume TéléDiastolique (VTD) : volume de sang contenu dans les ventricules juste
avant la systole ventriculaire = volume de précharge
- Volume TéléSystolique (VTS) : volume de sang contenu dans les ventricules a la fin
de chaque systole (60 ml) = volume de postcharge
- Le rapport VES/VTD correspond a la FE (VN = 50 - 75%, dans les conditions de repos)

- Nbr de contractions ventriculaires /min
- Exprimée en battements par minute
(bats/min) moyenne = 60 - 70 bats/min

- |FC max = 220 - 4ge, variable suivant les
individus, | progressivement avec |'dge et
I'entrafnement.

Réaulati

Régulation de la FC : c’est un contréle extrinseque qui dépend du systeme nerveux autonome

Systéme parasympathique cardiomodérateur Systéme orthosympathique cardioaccélérateur
- Le X exerce sur le coeur une action frénatrice permanente et Le sympathique agit par I'intermédiaire de la
modérée = c’est le sur les récepteurs B1 adrénergiques, qui T la perméabilité
- Le parasympathique agit par I'intermédiaire de I , cellulaire des g nodales aux ions Na*, ce qui accélére
qui T la perméabilité membranaire des ¢ nodales aux ions K* qui I’apparition du PA et donc I'T FC.
sortent de la cellule. Ainsi la membrane cellulaire devient Donc ce systeme a un effet :
hyperpolarisée en diastole, la pente de dépolarisation diastolique -+ chronotrope + (T FC)
spontanée est |, ce qui retarde I'apparition du potentiel d’action - inotrope + (T contractilité du myocarde)

et ralentie la FC. - dromotrope + (T vitesse de conduction cardiaque)

Régulation VES :

Contrdle intrinséque : Contrdle extrinséque : le VES dépend de I'état
Le VES dépend de : inotrope ou propriété contractile du ventricule.
Précharge Postcharge Inotropes (+) Inotropes (-)
Le VES est d’autant plus grand que le = pression aortique - Noradrénaline aprés - Acétylcholine apres
VTD est grand, ce dernier dépend de la  systolique, elle-méme stimulation du stimulation du
pression de remplissage elle-méme dépendante des propriétés  sympathique parasympathique
dépendante du retour veineux et de la  élastiques de I'aorte et des - Adrénaline, dopamine, - Certains IC
distensibilité du VG résistances artérielles isoprénaline - HyperK, acidose, hypoxie,
= C’est la LOI DE FRANK-STARLING périphériques. - Digitaliques (digoxine) hypercapnie

Mise en jeu du contrdle :

Au repos A l'effort
- Action permanente du parasympathique : le frein vagal - Le tonus parasympathique de base s’arréte par m.e.j du
maintient le Dc a sa valeur de base systeme sympatho-adrénergique
- Le mécanisme de Starling ajuste battement par battement - Le débit cardiaque T par effet chronotrope (+) et inotrope (+)

I'éjection et le remplissage

Conclusion:intérét:
- Clinique : état de choc, syncope. Tout dépassement des capacités de régulation— défaillance cardiaque.
- Paraclinique : mesure par I'ETT, ECG, PVC.
- Cibles thérapeutiques : optimisation des volumes de remplissage, stimulation des propriétés contractiles, soulagement a
I'éjection VG.
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Régulation de la pression sanguine artérielle
Facteurs et régulation

- La PA est une grandeur HD a 2 valeurs :
Pression artérielle systolique (PAS) : pression régnant dans I'aorte lors de I'ouverture de |a valve aortique
(éjection).
Pression artérielle diastolique (PAD) : pression régnant dans 'aorte lors de la fermeture de la valve aortique.
- Chez un adulte jeune de sexe &, les valeurs normales au repos/position couchée sont entre 110 et 140mmHg
pour la systoligue et entre 60 et 80mmHg pour la diastolique. La PA T avec I'dge et | avec le sommeil et |a
grossesse.

Facteurs:PSA=DcxR=FCxVESxR (Selonlaloi de Poiseuille)

- Le controle de la PSA porte sur les résistances artérielles, le débit cardiaque et le volume sanguin.

- Les résistances artérielles R = SLJ..L/T[.I‘4 selon Poiseuille, sont proportionnelles a la viscosité (u) et a la
longueur du vaisseau (L) et inversement a son rayon (r) :
o Longueur du vaisseau : constante
o Viscosité : ne varie que dans certaines circonstances pathologiques : polyglobulies
o Seul le calibre peut faire varier la pression par contraction/relachement des FML de la paroi des vaisseaux

Régulation
Régulation a court terme de la pression

Barorécepteurs Volorécepteurs
- Situées dans la paroi de la crosse aortique et des sinus carotidiens | Terminaisons sensibles aux étirements
informent en permanence par les voies nerveuses afférentes les pariétales des zones a basse pression, localisées
centres nerveux situés dans la substance réticulée bulbo- dans les oreillettes et I'a. pulmonaire, corrigent
protubérantielle. les altérations de la PVC en agissant sur la

- Effet : dépresseur permanent (PA seuil = 50 mmHg), stimulent le vasomotricité.

centre cardiomodérateur (parasympathique), et inhibent les

centres cardioaccélérateur et vasomoteur (sympathiques). Chémorécep‘reurs
- Donc en cas de | de la PA, le centre parasympathique est moins
stimulé et les centres sympathiques moins inhibés.

- Une tachycardie et une vasoconstriction périphérique surviennent
et lavaleur dela PAT.

(Carotidiens, aortiques et bulbaires)

Sensibles a I'hypoxie, I'hypercapnie et |'acidose
qui par vasoconstriction induisent une
hypertension.

Régulation a moven terme : efficaces dans I'heure qui suit la perturbation.

Angiotensine II Adrénaline
La | la PSA libére la rénine par I'AJG qui transforme La | la PA active le SNS et il y a une libération
I'angiotensinogéne en I'angiotensine I, lui-méme hydrolysée par  d’adrénaline, qui entraine une vasoconstriction.
I'enzyme de conversion donnant I'hormone active, I'angiotensine
Il qui est un vasoconstricteur.

Régulation a long terme : dans les heures ou les jours qui suivent son déséquilibre.
Vasopressine ou

Aldostérone Hormone AntiDiurétique (ADH) Facteur natriurétique atrial
- Hormone synthétisée par la - Stocké dans des granules intracellulaires
corticosurrénale, stimulée par Sécrétée par la posthypophyse auriculaires, libéré en cas d'T de la
I'angiotensine Il, ANF réagit a la moindre variation de  volémie.
- T PA par T réabsorption tubulaire I'osmolalité plasmatique et - Il a plusieurs actions : diurétique,
distale du Na et indirectement de I'eau  entraine une rétention d'eau. natriurétique, antirénine et
par stimulation de I'ADH vasodilatatrice.

Conclusion

- Larégulation de la PSA est a court terme nerveuse, a moyen terme neurohormonale et a long terme hormonale.
- L'étude de la régulation de la PSA permet la compréhension de la physiopathologie et le trt de I'HTA et des états
de chocs.
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Physiologie de la ventilation : meécanique ventilatoire, débits, volumes, capacités respiratoires, régulation

La ventilation est |'alternance d'entrée d'air dans les poumons et de sortie d'air hors d'eux, a I'origine d'échanges gazeux entre les alvéoles et I'air ambiant.

Mécanigue ventilatoire : phénomeéne périodique fait d’une succession d’inspirations et d’expirations.

Inspiration
- Phénomene actif, impliquant la contraction des m. inspiratoires (diaphragme, m.
intercostaux externes, et a I'effort m. scaléne et SCM)
- Le volume de la cage thoracique T.
- La pression alvéolaire va | en dessous de la pression barométrique.
- Cette différence de pression provoque |'écoulement de I'air vers les alvéoles jusqu’a
ce que les pressions alvéolaires et barométriques se soient a nouveau égalisées.

Expiration
- Phénomene passif, impliquant I'élasticité thoraco-pulmonaire et le
relachement du diaphragme et a I'effort la contraction des m.
expiratoires (m. intercostaux internes, m. abdominaux)
- Le volume de la cage thoracique !, la pression alvéolaire T par rapport
a la pression barométrique et le mélange gazeux pulmonaire s'écoule
depuis I'alvéole vers I'environnement extérieur.

Débits : le débit ventilatoire est le volume d’air ventilé par unité de temps = Vt x FR = 0.5 x 16 = 8 &/min

Courbe volume-temps
Principal examen fonctionnel
- Détermine le VEMS, la CV et I'indice de
Tiffeneau
-VEMS : volume expiré pendant la 1¥¢sec d’une
expiration profonde
- Indice de Tiffeneau = VEMS/CV = 80%

Débit Expiratoire de
Pointe (DEP)

Débit maximum au
cours de I'expiration

1 sec
i CPT— -
VEMS
CRF
VR
.

Volumes :

Mobilisables : mesurés directement a I'aide d'un spirométre

* VVolume Courant (Vt) : volume d’air mobilisé par expiration N faisant suite a une inspiration N
* Volume de Réserve Inspiratoire (VRI) : volume d’air mobilisé par une inspiration forcée faisant

suite a une inspiration N

* Volume de Réserve Expiratoire (VRE) : volume d’aire mobilisé par une expiration forcée faisant

suite a une expiration N

Capacités respiratoires :

VE

DP
5,
AN
50
\5\
CPT ™Vt VR~V

cv

Courbe débit-volume : débit maximal expiré a chaque niveau de CV

Débit Expiratoire Maximum (DEM)
- Mesuré a des points de la courbe ; entre 25 et 75% de la CV
- DEM 75 : explore les grosses bronches
- DEM 50 : explore les bronches moyennes
- DEM 25 : explore les petites bronches

L'allure de la courbe
expiratoire :

Devient concave en
cas de pathologies
obstructives

Non mobilisables
Mesurés indirectement par dilution

ou par pléthysmographie

* Volume Résiduel (VR) : volume d’air qui reste dans les

poumons apres une expiration forcée

- Capacité Vitale (CV) : volume d’air mobilisé par une expiration forcée faisant suite a une inspiration forcée = &t + VRI + VRE

- Capacité Inspiratoire (Cl) : volume d’air maximal inspiré aprés expiration N =Vt + VRI
- Capacité Expiratoire (CE) : volume d’air maximal expiré aprés inspiration N = Mt + VRE

- Capacité Résiduelle Fonctionnelle (CRF) : volume qui reste dans les poumons apres une expiration N =&R +VRE

- Capacité Pulmonaire Totale (CPT) : volume contenu dans les poumons aprés une inspiration forcée =CV + VR

Régulation :
Nerveuse
Périphérique : Réle des afférences vagales broncho- Centrale :
parenchymateuses : - Centres bulbaires inspiratoire et

- Mécanorécepteurs : situés tout au long de I'arbre
bronchique. Ce sont des barorécepteurs sensibles a
la distension pulmonaire. C'est le classique réflexe
d’inhibition de I'inspiration de Hering Breuer
(Vinspiration appelle I'expiration).

- Rc des agents irritants : stimulés par le contact de
particules inhalées, gaz irritants ou sécrétions
bronchiques. Ces agents irritants induisent la
constriction réflexe dans les bronchioles et la toux
lorsqu’ils se logent dans la trachée et les bronches.
- Rc alvéolaires de type (J) : sensibles a la pression du
liquide interstitiel et leur stimulation suite a un

expiratoire :

* Bulbe dorsal : controle le
diaphragme, il est responsable du
rythme respiratoire de base

* Bulbe ventral : controle les m.
intercostaux et abdominaux

- Centre pneumotaxique
protubérantielle : transmet les
informations de I'hypothalamus
vers les centres bulbaires,
raccourcit 'inspiration et accélére
la FR en réponse a I'émotion, la

cedéme interstitiel entraine une hyperventilation figvre...
superficielle. - Cortex : controle volontaire de la
- Rc des muscles et des articulations ventilation

Conclusion :
- La ventilation est la 1¢étape de la respiration, elle renouvelle I'air des alvéoles.

- Soumise a une régulation précise permettant de I'adapter aux besoins métaboliques.

Périphérique :
Fait intervenir les

chémorécepteurs
périphériques carotidien et

Humorale

Centrale :

Fait intervenir des
chémorécepteurs centraux, situés

aortique sensibles a :

- Pa0:du sang qui les baigne :

efficace pour des Pa0:< 70
mmHg, entrainant une
hyperventilation alvéolaire

- PaCO:z: hypercapnie &
hyperventilation alvéolaire

- lons H*: acidose —
hyperventilation, et une
alcalose 'inverse.

sur la face antéro-latérale du
bulbe et baignés par le LCR.

Sensibles a la PaCOzet au pH du
sang artériel et du LCR :

- Hypercapnie — hyperventilation
alvéolaire, hypocapnie —
hypoventilation alvéolaire

- | pH plasmatique (Ex. DAC) —
hyperventilation alvéolaire

- L’étude des parameétres de la ventilation pulmonaire permet de distinguer 3 grands sd en pathologie :

sd obstructif : tb dynamique lié a I'T des résistances des VA = VEMS/CV < 70% (asthme, bronchite chronique).

sd restrictif : tb statique lié a réduction du parenchyme pulmonaire = CPT < 80% valeur théorique (fibrose pulmonaire).
sd distensif : tb statique lié a une rétention d'air = CPT > 120% valeur théorique (emphyseme).

sd mixte : tb associant restriction volumique et obstruction.
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Transport des gaz du sang

- Le transport des gaz représente la fonction respiratoire du sang, du poumon aux tissus pour I'0?, et en sens inverse pour le dioxyde de carbone.
- L'O%est un gaz respiratoire essentiel pour I'organisme, utilisé pour la fabrication d’énergie.
- Le CO; quant a lui constitue un produit terminal du métabolisme énergétique.

Intérét : role dans 'EAB, fq des I. respiratoires, interprétation des gaz du sang.

Transport de 'oxygene
O? dissous dans le plasma : 15% 0% combiné a I'Hb : 98,5%
- La [0?] dissous obéit a la loi d'Henry ; donc elle est proportionnellea - Chaque molécule d’Hb fixe 4 molécules d’O? sur le fer ferreux de I'héme (Fe?*) et forme
la PaO; et au coefficient de solubilité d'02 (d = 0,003), |C = d x PO, ainsi 'oxyhémoglobine  |Hb + 02 & HbO,
- HbO2 représente la molécule d’Hb transportant I'0?

- Pression partielle d’0? dans le sang artériel : Pa0; = 100mmHg o o > _
-1g d’Hb fixe 1,39ml d’0?, c’est le pouvoir oxyphorique du sang

FmpL "
- Donc le volume d’0? dissous dans le sang artériel - Contenu en O? : volume d’O?effectivement contenu dans 100ml de sang
=0,3ml/100m!| - Saturation en 0? (SO.) = rapport Hb oxygénée sur Hb oxygénable :

HbO,/(Hb + HbO,) = 97%

Certaines formes d’Hb ne peuvent pas transporter I'O? :

- Hb feetal : provoque des anomalies si elle persiste

- HéEmoglobinopathie : ex. drépanocytose, thalassémie

- CarboxyHb (HbCO) : provoque une intoxication

- Méthémoglobine : Hb oxydée ne transporte pas I'0?, car le fer ferreux est transformé en fer ferrique

Facteurs modifiant |'affinité de I'Hb

Courbe de dissociation de I'Hb : courbe de Barcroft -
pour I'O
- La fixation d'une 1% molécule d’O? sur une molécule d'Hb entraine une modification de la structure

spatiale de la molécule, facilitant la fixation des autres molécules d’02. - L'T de laT*, ions H*, PaCOy, [2-3-

diphosphoglycérate] (2-3-DPG) (métabolite de la
Hiata - ) glycolyse anaérobie érythrocytaire) provoque une |
o [Pt aecrire pOI’tIOI’]S-. o o de 'affinité de I'Hb pour I'0? facilitant sa libération
- La partie en plateau : petites variations de Sa0z (80-98%) pour de grandes variations de PaO; (60-100 dans les tissus. (C'est e cas lorsqu’un groupe
mmHg) ) o . o musculaire T son activité)

« La partie en pente : grandes variations de Sa0O; (0-80%) pour de petites variations de PaO; (0-60 mmHg) - Les modifications en sens opposé de ces facteurs
- La P50 est la pression partielle d'Oz pour une saturation de 50% = 27mmHg, cette valeur T quand I'affinité entrainent une T de I'affinité de I'Hb pour '0?

de I'Hb pour |'02 |.

- Ce phénoméne, appelé effet Coopéf‘aﬁf, explique I'allure sigmoide de la courbe de SaO: pour laquelle

Pa0;

2027

60 80  (mmHg)
Transport de CO»
Relation PCO; et CO; total ou
CO; dissous Bicarbonates HCO®* CO2 combiné courbe de dissociation du CO,
sanguin
- Dans les tissus, le CO; libéré diffuse dans le plasma
puis dans les GR.
- Sslaciondelonhos rbot@e 06 acousetinncie | Ousison e ronphsogue
ar[, ‘ 7]_ 23”55 T/iggg I ot BT LD H‘; HCO> groupement NHa terminal des cette relation est quasiment linéaire,
artériel = 2,5m ml, 2 + H20 < H2COs3 <5 H* + protéines surtout de I'Hb pour il y a donc une T de CO; total
alors que dans le sang - Les ions HCO®* sont échangés contre des ions CI et former la carbamino- proportionnelle a celle de la PCO;.
veineux = 3ml/100ml transportés dans le plasma veineux hémoglobine
- L'Hb fixe les protons H*stabilisant la structure
désoxygénée

- Les réactions inverses ont lieu au niveau des poumons

( EXPLORATION \

- Gazométrie du sang : a partir d'un échantillon artériel, mesure :
= Pa02>80 mmHg
= PaCO,=38 - 42 mmHg
= Sa02>95%
+ [HCO*] =24 - 28 mmol/I

*pH:7,38-7,42
- Saturomeétrie : grace a un saturometre disposé dans le lobule de |'oreille ou I'index, mesure la
QaOz = saturation dans ces territoires cutanés du fait de leur faible consommation d'0? )

Conclusion : 'hématose permet la respiration tissulaire. Elle est controlée par les différences de pression, I'effet Bohr (LpH — TCO,) et I'effet Haldane qui
conditionnent les échanges gazeux et permettent une meilleure livraison d’0? d’une part, et de CO,d’autre part.
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- Le systéme rénine-angiotensine est une cascade enzymatique comportant un seul substrat I

Systeme rénine angiotensine et aldostérone

- Pour générer I'hormone active, I'angiotensine Il va induire la sécrétion d’
- Il régule le niveau de PA et le métabolisme hydrosodé dans I'organisme.

Systéme rénine — angiotensine

Synthése de la rénine

- La rénine est une enzyme
protéolytique synthétisée par
les g de I’AJG et stockée sous
forme de granules, puis
sécrétée.

- Elle transforme
I’angiotensinogéne
hépatique en angiotensine |,
celle-ci est rapidement
transformée par I'enzyme de
conversion de I'angiotensine
d’origine pulmonaire en
angiotensine Il active

Effets biologiques de |'angiotensine IT
Via le récepteur AT1
= | 'angiotensine Il a une demi-vie trés courte, elle est
rapidement dégradée au cours du passage dans les
capillaires. Elle exerce plusieurs effets :
- Stimule la production de I'aldostérone par les ¢ de la
zone glomérulée du cortex surrénalien
- Vasoconstriction par action directe sur les FML et
indirecte sur les centres sympathiques et donc T de la
PA.
- Stimulation de |a réabsorption de Na + eau dans le
TCP.
- T sécrétion de I'ADH + catécholamines.
- Stimulation de la soif par activation de la sécrétion
de la vasopressine.

= |'angiotensine Il exerce un feed-back - rapide sur la

, et 2 enzymes, la

par la glomérulée surrénalienne.

etl

Régulation de la synthése et de la sécrétion de rénine
- La sécrétion de la rénine T s'il y'a : | capital sodé, | volémie, | pression

de perfusion du rein, vasoconstriction de I'a. rénale

- La régulation du SRA est a la fois locale et générale :

- Les barorécepteurs localisés dans les
A. afférentes des glomérules sont
sensibles au changement de volume £
de pression intra-artérielle.

- Les g de la macula densa possédent

- L'innervation sympathique et
les catécholamines stimulent la
sécrétion de rénine.

- La volémie : il y a des

des récepteurs sensibles aux

changements de concentration en Na

de l'urine du TCD.

volorécepteurs dans les parois
de I'OD d'ol partent des
informations sur la PVC.

- La rénine est inhibée soit par I'angiotensine Il directement, soit par

sécrétion de rénine et un feed-back + sur la
synthese hépatique d’angiotensinogéne

I'intermédiaire de ses effets périphériques et intrarénaux.

Aldostérone
Effets physiologiques
- Le plus puissant des minéralocorticoides - T réabsorption du Na dans les tubes distaux et collecteurs, en
- C'est un stéroide jouant un réle dans la échange avec des ions ' et ', ce qui peut provoquer, en cas
régulation du bilan sodique d'exces d'aldostérone, une hypoK et une I de I'acidité
- Synthétisé exclusivement dans la zone urinaire.
glomérulaire du cortex surrénalien - Stimule la réabsorption du Na au niveau du cblon, et des
- Le rein est son principal site d'action glandes salivaires et cutanées.
- T tonus vasculaire.

Régulation

- Sécrétion T en cas de : déplétion sodée
(diurétiques, diarrhée), hypovolémie, hyperK,
ACTH

- Sécrétion | en cas de : apport sodé, facteur
natriurétique des oreillettes (PAN), hypoK

Méthodes d'exploration biologique du SRAA

L'analyse physiopathologique des différents éléments du SRAA est fondamentale pour I'exploration des patients présentant une HTA + perturbation du bilan HE.

* Méthode de référence : dosage enzymatique indirect
x  Dosage radio-immunologique direct

* Activité rénine plasmatique : explorée par des techniques radio-immunologiques en mesurant la quantité d'angiotensine Il formée en excées de
substrat par |'action de la rénine.

x  Dosage radio-immunologique direct de la rénine active

* Dosage de la prorénine

NB. Le dosage de la rénine est réalisé en 1% intention en position demi-assise aprés 1h de décubitus, et contrdlée par un test postural

dosage radio-immunologique

dosage radio-immunologique

Applications cliniques
En clinigue : Hyperaldostéronisme primaire : sd de Conn - Hyperaldostéronisme secondaire - Sténose des a. rénales : — T de I'activité rénine plasmatique
En pharmacologie :

- B-bloguants : | sécrétion de la rénine

- IEC : blocage de la formation de I'angiotensine II

- L'action de I'angiotensine Il peut étre inhibée directement par blocage compétitif sur son récepteur AT1 par des antagonistes non peptidiques : les sartants
ou ARAII

- Spironolactone : inhibiteur compétitif, bloque I'effet de I'aldostérone sur le tube distal

La plupart de ces inhibiteurs sont utilisés dans le traitement de I'HTA

Conclusion
- Le SRAA est I'un des principaux complexes de régulation de la pression sanguine.
- L'exploration hormonale du SRAA doit tenir compte des principaux éléments qui interviennent dans sa régulation : apport sodé et potassique, PA,
position, absence de médicaments interférant avec le SRA lui-méme mais aussi avec la volémie, systéme sympathique...
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Rénine Bradykinine ECA = Enzyme de conversion de I"angiotensine |

Angiotensinogene —_— ECA\> Peptides inactifs
Angiotensine | ——

Angiotensine Il

¥

Activation du systeme Vasoconstriction Réabsorption de Na* et CI~ Sécrétion Sécrétion de
sympathique Excrétion de K* d’aldostérone vasopressine
Rétention d’H,0 < I I 4
Y

Rétention hydro-sodée
Augmentation de la volémie
Augmentation de la perfusion juxta-glomérulaire
Augmentation de la pression artérielle
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Hormones thyroidiennes
Nature, origine, actions physiologiques et réqulation de la sécrétion

- Thyroide : glande endocrine située a la partie cervicale médiane basse. Constituée de follicules comprenant au centre la colloide (stockage des HT sous
forme de thyroglobuline), et une paroi avec 2 types de g (thyréocytes qui interviennent dans la synthése des HT et g C parafollicullaires qui sécrétent la
calcitonine). Elle produit 2 types d’hormones : la T4 = thyroxine = tétra-iodo-thyronine, la T3 = tri-iodo-thyronine.

- Intérét : Paraclinique : exploration par dosage de T3, T4 et TSH.

Pathologique : fq des dysthyroidies, comprendre les signes cliniques.

Nature
- Hormones de structure amine dérivant de la tyrosine.
- T4 et T3 ont en commun une méme structure organique : la thyronine.
- Elles ne différent que par leur Nb d'atomes d'lode.

Origine

Elaboration des HT met en jeu une série de processus g et biochimiques complexes :
- La thyroide capte I'iode alimentaire d’'une maniere active
- Oxydation des iodures : grace a I'action de la peroxydase
- Fixation de I'iode oxydé sur la tyrosine portée sur la thyroglobuline
La fixation d'un atome d'iode conduit & la mono-iodo-tyrosine (MIT)
L'iodation ultérieure de de la MIT donne la di-iodo-tyrosine (DIT)
- Condensation:2DIT— T4 ; [DIT+MIT > T3|
Stockage : dans la colloide avec la thyroglobuline
- Sécrétion : les HT seront libérées de la thyroglobuline par protéolyse sous la commande de la TSH
T4 est le produit principal de la sécrétion mais T3 est la forme la plus active
La demi-vie de la T4 est longue (6]), celle de la T3 est courte (1j)
T3 peut également se former & partir de |a thyroxine par enlévement d’un atome d’iode (sous I'effet de la thyroxine 5'-désiodase), surtout
au niveau des tissus périphérigues.

Transport assuré par :
Thyroxine Binding Globulin (TBG) et albumine : transporte T4 et T3
Thyroxine Binding PreAlbumine (TBPA) : transporte uniqguement la T4
- Formes libres : FT3 et FT4

Actions physiologiques:lesHTpénétrentdanslagcible et se lient & des récepteurs nucléaires qui ont une affinité élective pour T3.
L’activation de ces récepteurs entraine I'effet physiologique :

Action sur le métabolisme :
- Métabolisme de base : les HT stimulent le métabolisme de base, la consommation d’0? et la production de chaleur
- Métabolisme des lipides : action lipolytique
- Meétabolisme des glucides : action hyperglycémiante (T absorption du glucose, T glycogénolyse + néoglucogenese)
- Meétabolisme des protides : anabolisantes a concentration physiologique et catabolisantes a concentration excessive

Action sur les organes et les fonctions de I'organisme :
potentialisent I'action de la GH et la maturation des cartilages de conjugaison

assurent la maturation des ¢ nerveuses chez les n-nés et |'excitabilité chez les adultes
action B stimulante directe de la T3 sur I'ensemble des R. B-adrénergiques
T la Fqg et I'excitabilité cardiaque en potentialisant I'action des catécholamines
stimulent I'activité hématopoiétique de la MO
potentialisent 'action des hormones sexuelles
T la filtration glomérulaire et le débit sanguin rénal
contrdlent la contraction musculaire et le métabolisme de la créatine

Régulation de la sécrétion

Régulation périphérique Régulation centrale
Elle concerne les ajustements de Extrinséque Intrinséque : exercée par I'iodémie
I'utilisation et I'efficacité des HT au niveau Contréle hypothalamo- Contréle par les | des apports 1 de l'iodémie
des tissus périphériques. hypophysaire hormones thyroidiennes d'iode b
; 3 - Inhibe
Les facteurs qui | la production * la - La TRH stimule la synthése et (T4 et T3)
: : . |a libération de TSH par Entraine : paradoxalement le
concentration plasmatique de T3 : S 3 A P mécanisme de
O Bl A DR eRie I'antéhypophyse. Par rétroaction négative sur | - | de la sécrétion de .

: ues -Jetine, - La somatostatine inhibe la la sécrétion de TSH et TRHau | T3etT4—Tde TRHet  Syntheseetde
glucides, n-ne. réponse de la TSH a la TRH i de I'h hi TSH libération hormonale
* Maladies : IRC, dénutrition, cancers P . ’ niveau de Fhypothlamus et . S - | sensibilité
* Médicaments : opacifiants iodés - La TSH stimule tous les I'antehypophyse. - Goitre endémique . \

- op ! mécanismes de synthése des thyroidienne a la TSH

miodaron=Asbloatiant HT et T leur sécrétion.

Conclusion
- La connaissance des effets biologiques des HT permet de comprendre la symptomatologie et le traitement des dysthyroidies.
- En pratique, la mesure de la T4 libre et de la TSH permet de faire le dg et de suivre I'évolution de la majorité des affections thyroidiennes.
- Les HT, le plus souvent la Iévothyroxine, sont indiquées a titre substitutif de I'hypothyroidie de I'adulte/enfant.
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- hypofhalamUD

Rétrocontrile TRH
négatif + Thyreotropin Releasing Hormone

hypophyse

TSH
Thyroid Stimulating Hormone

Hormones fiyr‘o‘fdiennes
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Nature et origine

Actions physiologiques

: Axe HH

Régulation de la sécrétion

Exploration

Hormones sexuelles : nature origine, actions physiologiques, régulation de la sécrétion et exploration

Hormones d'origine gonadique qui interviennent dans I'apparition des caractéres sexuels primaires et secondaires, et dans la régulation de I'activité
sexuelle. Chez la ©, elles sont sécrétées par I'ovaire de fagon cyclique jusqu’a la ménopause. Chez I', elles sont sécrétées en permanence par les testicules.
Leur sécrétion est régulée par les hormones gonadotropes ou gonadostimulines hypophysaires.

Hormones sexuelles males : androgénes

- Androgénes : hormones stéroidiennes dont le chef de file est la
testostérone. C’est une hormone a 19 atomes de carbone,
synthétisée par les g de Leydig a partir du cholestérol, sous |'action
stimulante de LH.

- Autres androgenes (synthétisés dans les corticosurrénales) :
- déhydroépiandrostérone (DHEA)

- delta 4 androstene-dione (A 4 AD)

- androstérone

- dihydrotestostérone (DHT)

- Différenciation sexuelle : organogenése (fcetus), caractéres sexuels
secondaires, spermatogenése, puberté, comportement masculin,
libido.

- Action trophique : muscles squelettiques, os (masse osseuse et
cartilage de croissance), cutanée (glande sébacée, follicule pileux).

- LH : Hormone Lutéinisante

- FSH : Follicule Stimulating Hormone

- GnRH : Gonadotropine Releasing Hormone

- Z de Leydig : produisent et sécretent la testostérone

- Z de Sertoli : contréle de I'évolution de la spermatogenése, nutrition
des futurs SZD

Prélevement :
- Aucune thérapeutique (androgénes, anti-androgenes, cestrogénes)
- Sang hépariné a 8H du matin, sujet a jeun et au repos
- Urines de 24H sur antiseptique
Exploration statique :
- Dosage des stéroides plasmatiques : testostérone, 5 a DHT, DHA et
A4 A, cestradiol
- Dosage des stéroides urinaires : 17 CS (DHA, Androstérone,
Etiocholanolone), 17 OH CS (origine surrénalienne), estrogenes et
androstanediols
- Gonadotrophines plasmatiques LH et FSH, prolactinémie
Exploration dynamique :
- Test de stimulation par I'hCG : réponse - dans I’hypogonadisme
primaire alors qu’elle est + dans les hypogonadismes d’origine
centrale
- Epreuve de stimulation au LH-RH (GnRH) : réponse - dans
I’'hypogonadisme hypogonadotrope d’origine antéhypophysaire, alors
qu’elle est en générale + quand I’origine est hypothalamique
- Epreuve au Clomifene : agent non stéroidien qui stimule la
sécrétion de LH-RH puis de LH et FSH

Conclusion
La connaissance des effets biologiques des hormones permet de comprendre la symptomatologie et le traitement de multiples pathologies.
Ainsi, chez la femme les contraceptifs chimiques sont généralement des progestatifs + cestrogenes.

Hormones sexuelles femelles
. Es‘l‘r‘ogénes (17B-estradiol, estriol, estrone) : hormones stéroidiennes dérivant
du cholestérol a 18 atomes de carbone, sécrétés principalement par les g de la
granulosa du follicule ovarien, le corps jaune et par le placenta. La théque interne et
le cortex surrénal en produisent un peu.

- Progestatifs (progestérone, prégnénolone,

17hydroxyprogestérone) : hormones stéroidiennes dérivant du cholestérol a 21
atomes de carbone. La progestérone est sécrétée par les g de la granulosa (/ors de
la décharge pré-ovulatoire de LH et en phase lutéale) puis par le corps jaune. Le
placenta en produit un peu.

- Androgenes : la testostérone est synthétisée en faible quantité dans I'ovaire par
les g de la théque interne et également dans la surrénale. Elle provient
essentiellement de la conversion de la A4-AD et de la DHEA.

&Estrogenes Progestérone
- Utérus : prolifération et
vascularisation de 'endomeétre (phase
folliculaire), contractibilité du
myomeétre, stimulation des glandes du
canal cervical - glaire propice au
passage des spermatozoides
- Vagin : prolifération et maturation de
I'épithélium
- Seins : développement de la glande
mammaire
- Vasculaire : action antiathérogéne
- Os : croissance et soudure des
cartilages, ostéoporose post-
ménopause

- Utérus :

« Endomeétre : arrét de prolifération,
transformation sécrétoire (phase lutéale)
— préparation a la nidation

= Myometre : contractibilité muscle lisse —
maintien de la grossesse

= Col : arrét de production de la glaire
cervicale

- Vagin : arrét de prolifération de
I'épithélium

- Seins : action synergique avec les
estrogenes sur différenciation sécrétoire
de la glande (grossesse, mammogénése),
effets inhibiteurs sur lactogénése

-T°: T en phase lutéale

hypothialamus

cellule gonadoirope
adénolypophysaire

“pic” au moment

Tétroaction positive de Vovalation

i fortes

ritroaction négative
i faibles
concentrations

N e
Utérus

Prélevement :
- Aucune thérapeutique (cestrogénes, OP)
- Sang hépariné a 8H du matin, sujet a jeun en général entre 3¢ et 5¢ ] des régles
- Urines de 24H sur antiseptique
Exploration statique :

Dosage des stéroides plasmatiques :

x (Estradiol plasmatique (les valeurs varient pendant le cycle ovarien) : intérét dg
dans les hypoestrogénies, intérét au cours des tests dynamiques, intérét dans la
PEC des infertilités par les tests de stimulation ovarienne

X% Progestérone plasmatique : préléevement généralement réalisé au milieu de la
phase lutéale (232 j du cycle)

x DHA et A 4 A : intérét dans les hyperandrogénies

[l Dosage des stéroides urinaires : cestrogénes et progestérones urinaires

Dosage de LH et FSH plasmatiques

[ Prolactine plasmatique : distingue un simple retard pubertaire (prolactinémie
normale) d’un prolactinome
Exploration dynamique :
Test de stimulation par I’'hCG, test au LHRH, test au Clomiféne, test au TRH

Le déficit congénital en 5a réductase dans lequelle il y a une mutation du géne de la 5a réductase type 2 produit un pseudohermaphrodisme (testicule

féminisant).

Le finastéride est un inhibiteur de la 5a réductase type 2 utilisé dans le traitement de I'HBP.
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Principe de la régulation physiologique de I'axe gonadotrope méile

HYPOTHALAMUS \ 5 neurones
o o oy hypothalamiques
(GnRH)
cibles
cellules a FSH et LH périphériques

HYPOPHYSE
ANTERIEURE

circulation
générale

s - VRISSEAUX
cellules de (ou cellules sanguins

i) de Leydig)
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Marqueurs tumoraux
Définition, classification, principes du dosage et signification

- Définition : substances présentes dans le sang (ou urines) de fagon anormale, et qui peuvent signifier : la présence d’un kc, |a reprise évolutive de la maladie
cancéreuse, la présence d’une pathologie bénigne.

- Intérét : dépister et diagnostiquer une pathologie tumorale, évaluer le degré d’extension, évaluer la réponse a la thérapie, détecter de maniére précoce les
récidives.

Classification
- Marqueurs sécrétés par la tumeur : constituent I'immense majorité des marqueurs tumoraux d'intérét clinique avéré.

Protéines embryonnaires Marqueurs de cellules matures
Ag onco-foetaux Protéines Hormones Enzyme lg Ag extraits de tumeurs et
- Antigéne carcino- placentaires - Catécholamines et dérivés - Phosphatases monoclonales caractérisés par des Ac
embryonnaire (ACE) - HCG - Sérotonine acides poly/monoclonaux :
- a foeto-protéine - Hormones lactogénes - 5 HIAA (Ac 5 OH-indolacétique) prostatiques -CA50, 125, 15-3, 19-9,
(AFP) placentaires - Calcitonine - PAL 549... (CA = carbohydrates)
- Isoenzymes de - Parathormone, gastrine, insuline, - NSE - TPA, PSA

phosphatases alcalines ACTH

- Marqueurs témoignant d'une réaction de I'h6te a I'envahissement tumoral : ne sont pas véritablement spécifiques d'une pathologie tumorale,
mais sont facilement dosables permettant notamment le suivi : ferritine, B2 microglobuline, thyrogobuline, polyamine, LDH

Principes de dosage : les marqueurs peuvent étre dosés dans le sang ou dans les urines du patient, par méthode immunologique, en utilisant un anticorps
spécifique du margueur. Ils peuvent également étre détectés sur les coupes histologiques dans les tissus tumoraux grace aux techniques d'immunohistochimie.

Signification des MT

- Antigenes onco-feetaux : glycoprotéines qui disparaissent rapidement a la naissance, 2 types sont couramment utilisés comme MT :

ACE AFP
- Marqueur des kc du sein, digestifs, ovariens, utérins, CMT = MARQUEUR NON SPECIFIQUE Intérét :
- PAS DE VALEUR DG, il existe de nombreux faux + : tabagisme, alcoolisme + cirrhose, - Hépatocarcinome, tumeurs germinales, pancréas, estomac...
pathologies inflammatoires digestives (RCH, pancréatite, hépatite) = MARQUEUR PEU SPECIFIQUE
- VALEUR PRONOSTIC IMPORTANTE pour les kc du sein et du colon par exemple - Pathologies bénignes : hépatite virale, cirrhose

- Protéines placentaires : Hormone Chorionique Gonadotrope (HCG) : glycoprotéine composée de 2 sous-unités, synthétisée par le tissu trophoblastique.
Taux sérique T : grossesse, pathologies bénignes (cirrhose, UGD), pathologies malignes (tumeurs trophoblastiques, testiculaires, digestives, mammaires).

- Hormones :
hormone sécrétée par la glande thyroide, qui régule le taux de Ca dans le sang, constamment T dans le CMT.
marque les kc différenciés de la thyroide
, souvent T dans certaines tumeurs hypophysaires et hypothalamiques
significatives dans les neuroblastomes et les phéochromocytomes
importante dans les tumeurs carcinoides
T dans le gastrinome
T dans I'insulinome

- lg monoclonales : T dans le myélome multiple, maladie de Kahler, maladie de Waldenstrém

- Enzymes sériques :

Phosphatase acide prostatique Phosphatases alcalines Neurone Spécifique Enolase  Lacticodéshydrogénase
- T : ke prostatique évolué, surtout en - Souvent T mais de fagon non spécifique, en cas T : carcinome anaplasique a Révélateur de la masse
cas de méta de méta hépatiques/osseuses petites ¢ du poumon, tumorale dans certains
- Surveillance d'un kc de la prostate - Leur dosage, associé a celui de la GGT peut étre neuroblastome LNH
sous traitement significatif de méta hépatiques.

- Antigénes : protéines présentes d la surface de certaines g cancéreuses.

- Utile dans les ke de I'ovaire ; I'T de son taux sanguin est corrélée a I'évolution clinique
- Ag circulant associé aux tumeurs digestives (gastro-intestinales)
- Peu spécifique de la tumeur et de la malignité : kc pancréas, colon, estomac, ovaire
Surveillance du kc du sein
) - T dans Kc du col utérin
(“quamous Cell Carcinoma) - Surveillance thérapeutique des Kc épidermoides (bouche, pharynx, larynx, cesophage)
- Associé aux revétements épithéliaux notamment de la vessie
- Son T est en corrélation avec le stade clinique de la tumeur
- Kc épidermoides bronchiques, ADK broncho-pulmonaires
- Orientation du dg histologique de la tumeur
- Plus son taux est T, plus la probabilité de kc T
- Intérét dans le bilan d'extension et dans la surveillance de la maladie pendant et aprés le traitement

(Tissue Polypeptide Antigen)

(Antigéne Spécifique de la Prostate)

Conclusion
- Les MT sont nombreux mais leur spécificité n'est jamais absolue.
- Leur dosage est colteux d’ou les indications doivent étre mesurées.
- Leur intérét reste trés limité en matiere de dépistage, ils jouent cependant un réle fondamental dans la surveillance de certains kc surtout lorsque leur taux
est T au moment du dg.
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Rein : filtration glomérulaire et fonctions tubulaires

Chez I'nomme le rein exerce 4 fonctions essentielles :
- L'homéostasie HE du milieu intérieur.

- L'élimination des déchets du métabolisme ainsi que des substances étrangeres (médicaments...).
- Larégulation de la PA en contrélant la volémie grace aux entrées et aux sorties de

- Fonction endocrinienne en produisant la n

Filtration

etla

glomeérulaire:cestlaldeétape de la formation de I'urine. Il s’agit d’un transfert simultané d’eau et de solutés de la

lumiére capillaire glomérulaire vers 'espace urinaire de la capsule de Bowman a travers la barriere de filtration. Intérét : pG ET PRONOSTIC DE L’IR.

Propriétés du filtre glomérulaire
- Constitué par l'accolement de 3 couches : endothélium capillaire
fenétré, MB, ¢ podocytaires de la capsule de Bowman
- La filtration de l'eau dépend de : surface du filtre S, perméabilité

hydraulique K, coefficient d'ultrafiltration :

- La filtration des solutés dépend de :

- Passage libre pour les molécules de PM <5 kDa

- Restriction totale aux molécules de PM > 70 kDa (albumine)

. en raison de la charge - de la barriére de FG, les
molécules chargées négativement filtrent moins bien que les
molécules neutres ou chargées positivement et ceci pour des
molécules de méme rayon moléculaire

DEG

- C'est le volume de plasma filtré par unité de temps, il est égal a la
clairance des substances filtrées librement par le glomérule et ne
subissant ni sécrétion ni réabsorption tubulaires (Mannitol, Inuline,
Créatinine) = Clairance de ces substances = DFG = 120 ml/min
- Le DFG évalue la FR et fait appel au concept de la clairance qui est
le volume plasmatique totalement épuré d'une substance indicatrice
(x) par le rein en unité de temps |Clairance =[Ux].V/ [Px]‘

« [Ux] : concentration urinaire de la substance en mg/|

« [Px] : concentration plasmatique de la substance en mg/I

o V: débit urinaire en ml/min
- Une valeur approchée de la clairance de la créatinine peut étre
calculée par la formule de Cockeroft et Gault : clairance de la
créatinine = (140 - 4ge) x poids (kg) x K / créatininémie (umol/l)

K=1,04chez? ; 1,23chezd

Régulation de la FG :

Autorégulation
Le but de I'autorégulation est de maintenir constant le DFG
malgré une variation de la tension artérielle systémique, elle
est efficace entre certaines limites de pression (80-200 mmHg).

Réflexe local myogénigue Rétrocontréle tubulo-

L PA

Pression de FG
- C'est la résultante de 3 forces :
» Pression hydrostatique du sang dans les capillaires glomérulaires (Pcg)
qui favorise la filtration
» Pression oncotique des protéines dans les capillaires glomérulaires (MNc)
qui s'opposent a la filtration
» Pression hydrostatique dans les néphrons (Pt) qui s'opposent a la
filtration
- Au pole afférent des capillaires :

=50-25-10=15mmHg

La filtration | progressivement le long des capillaires glomérulaires car la
Mc T (non filtration des protéines), et s’annule au pole efférent des
capillaires glomérulaires

Déterminants du DFG

Formule de Starling : DFG = Pf x Kf
- Pression hydrostatique capsulaire : T lors d’obstruction des voies
urinaires = | DFG
- Pression oncotique capillaire : T/ | avec la quantité de protéines
plasmatiques
- Pression hydrostatique dans les capillaires glomérulaires : régulation a
travers la résistance artériolaire :
» Vasoconstriction AA
= | pression hydrostatique
= | DFG
- Vasoconstriction AE
= T pression hydrostatique
= T DFG
- Coefficient d’ultrafiltration Kf : contraction des g mésangiales = |
surface totale des capillaires actifs = | Kf = | DFG

SRA
- | PSA = libération de
rénine par I'AJG qui
transforme
I'angiotensinogéne en

Systeme
sympathique

Prostaglandines
- En situation de
stress, elles ont une
action vasodilatatrice
sur AA et AE. Elles

- T PA = vasoconstriction
de I'AA par la contraction
des FML de la paroi des
AA

= | DFG

- Etinversement, | TA=
vasodilatation AA

Soukayna Bourabaa

glomérulaire
-TDFG = T [ClI] et [Na*] au
niveau de la macula densa =
vasoconstriction de I'AA = | DFG
- Cette vasoconstriction est due a
I'action de I'adénosine et I'ATP qui
sont libérés par la macula densa
- Etinversement, | DFG =
vasodilatation des AA

= activation du SNS

= libération
d’adrénaline

= vasoconstriction AA +
AE (elles ont des
récepteurs aux
catécholamines)

= | DSR,FG |
modérément

I’angiotensine I, lui-méme
hydrolysée par I'enzyme
de conversion donnant
['hormone active,
|'angiotensine II.

- L'angiotensine Il induit
une vasoconstriction des
AE et une contraction des
¢ mésangiales.

= DFG maintenu constant
ou | légérement

permettent T DSR, et
une T moindre de la
FG. LEUR IMPORTANCE
EST ILLUSTREE PAR LA
SURVENUE D'IRA EN
SITUATION
D'HYPOVOLEMIE LORS
DE LA PRISE D'AINS.
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Fonctions tubulaires

- L'urine primitive formée par la FG est transformée en urine définitive tout le long du tube rénal par des étapes de réabsorption, sécrétion et excrétion entre

les capillaires péritubulaires a la lumiére tubulaire.
- Intérét : role primordial dans I'homéostasie HE et 'EAB.

Réabsorption tubulaire :

Au niveau du TCP

Réabsorption d’environ 70% d’eau et de Na* filtrés, accompagnée d’une réabsorption de Cl,

HCO?¥, glucose, aa et phosphates.

Réabsorption de Na

- Active du cbté basolatéral grace a la pompe Na-K ATPase Poio apical Pole basal
- Passive du c6té apical soit par cotransport Na - solutés (g/ucose, aa, phosphates, lactates, [

HCO*), ou contre-transport Na - H*

Réabsorption de I'eau
- Passive par voie trans-¢ et para-¢

- Couplée a la réabsorption de certains électrolytes (K*, Ca?*, Mg?*)

Réabsorption du glucose

.
Acides aminés
Acides organiques
Glucose
e .
Phosphate

C_______‘ 2K
3 Na*

Na, K-ATPase

- L'entrée luminale du glucose est assurée par un cotransport actif secondaire via les protéines o e

protéines GLUT

3 HCOy 3 He % NBG-ED
Y NHE-G) 8 A 1 Na+

3 HCOy
amco, @D vl

- Réabsorbé activement suivant un mécanisme dit a seuil et a Tm ST i
- glycémie N ou < 1,8 g/l : tout le glucose filtré est réabsorbé Ace T 3000 el Ace:iD
- glycémie > 1,8 g/l : il y a glycosurie Ho—Egy o L
- glycémie atteint 3 g/l : le transfert maximal de glucose (TmG) est atteint Car or
g ¥
Acides aminés = 1= @
Comme la réabsorption du glucose, celle des aa est un cotransport actif secondaire Na* - Aa au
pole luminal. La réabsorption est normalement quasi-totale et les Aa absents les urines
terminales.
Pole apical Pole basal
@
Na, K-ATPage

Au niveau de |'anse de Henlé
- Contribue a la création du GOCP par la réabsorption active de NaCl au niveau d'un segment
imperméable a I'eau : les branches ascendantes larges des anses de Henlé longues, due aux

pompes Na/k ATPase basolatérales

- L'entrée apicale du Na* utilise principalement un cotransporteur particulier Na-K-Cl (ou
NKCC2) DONT L'ACTIVITE PEUT ETRE INHIBEE PAR LES DIURETIQUES DE L'ANSE (FUROSEMIDE)

Au niveau du TCD
- Réabsorption active de Na filtré due aux pompes Na/K ATPase
basolatérales, I'entrée apicale utilise un cotransporteur particulier
Na-Cl (ou NCC) (inductible par I'aldostérone et dont I'ACTIVITE PEUT
ETRE INHIBEE PAR LES DIURETIQUES THIAZIDIQUES)

- Au niveau des TCD imperméables, la réabsorption de Na n'entraine

pas d’eau

+

Lumiére tubulaire Interstituim

® 510 mV ‘ (2] (@)

Au niveau du canal collecteur
- Réabsorption active de Na filtré due aux pompes Na/K ATPase basolatérales, I'entrée
apicale dans les g principales emprunte un canal sodique épithélial (ou ENaC), inductible par
I'aldostérone et DONT L'ACTIVITE PEUT ETRE INHIBEE PAR L'AMILORIDE OU LE TRIAMTERENE.

PR s
H+HCO3F——> ,HZCOS

-

i+
i

1]

v

/
% “u

i
&
H20 CO2 mmmmmm - COZ———)HZCOS\

Y

Anydralse H2

carbonique _

o Anydrase
tubulaire Cytosolique

- En condition de privation hydrique, la médullaire est hypertonique, le GOCP est maximal,
I'ADH stimule I'insertion transmembranaire au pdle apicale d'aquaporines rendant la paroi
des CC perméable a I'eau

- En condition de charge hydrique, la médullaire est peu hypertonique, le GOCP est faible, la
sécrétion d'ADH est inhibée et la paroi des CC est imperméable a I'eau. Il n'y a donc pas de
réabsorption hydrique.

Sécrétion tubulaire : passage d’une substance, des g tubulaires a la lumiére tubulaire, ceci en plus de la FG.

Sécrétion active :

- Concerne principalement des anions/cations organiques et des substances

exogenes

- Différentes substances sont sécrétées suivant un mécanisme a seuil et a Tm :

colorants, ATB, produits iodés...

Sécrétion passive :
Les principales substances sécrétées passivement par le rein sont :
- Les bases faibles (ammoniaque...) et les acides faibles (acide carbonique...)
- K : au niveau du tube collecteur et du TCD

Conclusion

- La FG est constamment mesurée dans un but dg ou surveillance thérapeutique.
- Le maintien de I'homéostasie du milieu intérieur se fait principalement grace aux fonctions de réabsorption et de sécrétion d’eau et des solutés au niveau

des tubules.
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Sang
2. Réabsorption : sélective

3. Sécrétion : sélective
1. Filtration : peu sélective Excrétion

Quantité excrétée = quantité filtrée — quantité réabsorbée + quantité sécrétée
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Compartiments hydrigues de I'organisme et leur régulation

Equilibre hvdroélectrolvtique . physiologie, régulation et exploration

- L'eau totale de I'organisme représente 60% du poids corporel chez I'adulte, répartie en 2 compartiments :
extracellulaire (plasmatique + interstitielle) 20% du poids corporel et 1/3 de I'eau de I'organisme.

intracellulaire 40% du poids corporel et 2/3 de I'eau de I'organisme.
- L’homéostasie est une condition essentielle a la vie, grace a I'EHE et I'EAB.

Physiologie

Compartiments de 'organisme :
Compartiment extracellulaire : 45% de I'ET

Secteur vasculaire
- Composé de 2 volumes :
* Globulaire
* Plasmatique formé de : eau, protéines, substances organiques non protéiques
(azotées, glucidiques et lipidiques), constituants minéraux
e Cations : Na*+++, K*, CI-
e Anions : Cl-+++, HCO®+++
* Protéines : 70 g/l = 15 mEa/l, créent une pression oncotique de 28 mmHg qui
fait retenir I'eau et les solutés dans le plasma
- Le plasma sanguin est électroneutre : [Cations] = [Anions]
- Les anions indosés sont évalués par le calcul du
Trou anionique = Na*- (Cl-+ HCO3") = 12 + 3 mEq/I
T dans des situations pathologiques (acidocétose diabétique, acidose lactique...).
- Les électrolytes plasmatiques exercent un pouvoir osmotique réel par rapport
aux molécules d’eau qui varie entre 290 et 300 mosmol/kg H,0 (osmolalité
plasmatique réelle)
- Osmolalité plasmatique = 2 [Na*] + urémie + glycémie = 290-300 mOsm/kg H,0

- Osmolalité plasmatique efficace = 2 [Na*] = 280 mOsm/kg
- Dans le secteur plasmatique : inflation volémique — hypertension
déplétion volémique — tachycardie + hypotension

Compartiment intracellulaire : 55% de I'ET

Secteur interstitiel
- Comprend : eau inter-g, lymphe, liquides non sanguins
(liquide synovial, LCR).
- Sa composition en électrolytes est voisine de celle du
plasma, mais le contenu en protéines est trés faible ou nul,
d’ou un certain équilibre entre les 2 secteurs avec un contenu
en cations presque égale et en anions un peu plus T que celui
du plasma
- T franche du volume interstitiel (> 4l chez I'adulte) —
cedemes généralisés. | du volume — pli cutané.
- On peut avoir la constitution d’un ‘3¢ secteur’ dans des
situations pathologiques : ascite (insuffisance hépatique,
occlusion intestinale, péritonite, pancréatite), pleurésie...

Secteur transcellulaire
Solutions sécrétoires muqueuses digestives, urinaires et
séreuses, séparées du plasma par la paroi vasculaire et une
couche de g épithéliales

- L'eau est répartie de maniére hétérogéne selon les tissus (ex. le tissu adipeux est trés pauvre en eau)
- Sa composition électrolytique est différente de la composition extracellulaire, préservée par des transports actifs cellulaires permanents :

+ les anions principaux : phosphates, protéinates
- les cations principaux : K*, Mg2*

- Son osmolalité est presque égale a celle du compartiment extracellulaire

Echanges entres les compartiments :
Echanges entre liquide interstitiel et plasma
- La paroi capillaire se comportant comme une membrane semi-perméable :

» Perméable a : I'eau, électrolytes, substances dissoutes de petit poids moléculaire

» Imperméable aux : macromolécules, éléments figurés du sang.

- L'eau se répartit en fonction des différences des pressions hydrostatiques capillaires et interstitielles

Echanges entre liquide interstitiel
et liquide intracelullaire
- Transferts passifs :

- De I'eau par osmose selon les

(Pc et Pi) et des pressions oncotiques capillaires et interstitielles (IMc et Mi) selon

la loi de Starling :Jv = Kf (AP - AM) = Kf [(Pc - Pi) - (Mc - Mi)]
Jv : flux transcapillaire par unité de temps - Kf : le coefficient d'ultrafiltration de la paroi capillaire.
-1ly aune | progressive de Pc due a la résistance a I'écoulement du sang le long des capillaires

systémiques

- Au pole artériel des capillaires, la résultante de ces forces est +, I'eau passe du secteur plasmatique a

I'interstitiel

- Au pole veineux des capillaires, la résultante de ces forces est -, I'eau passe du secteur interstitiel au

plasmatique

Régulation

gradients de pression osmotique

* Des électrolytes par diffusion selon les
gradients de concentration ou
électriques

- Transferts actifs : contre des gradients
de concentration ou électrique,
principalement par la Na*/K* ATPase qui
expulse du Na* et introduit du K* (3Na*
pour 2K*)

- La régulation de I'hydratation du compartiment extra-g est sous la dépendance du bilan sodé, dont les modifications s'accompagneront de

modifications paralléles du bilan hydrique.

- La régulation de I'hydratation du compartiment intra-g est sous la dépendance de I'osmolalité des liquides extra-g. On comprend deés lors
I'importance du systéme neuro-hormonal complexe, agissant essentiellement sur I'élimination de I'eau et de Na, chargé de réguler surtout

le bilan sodé.
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Régulation du bilan hydrique :
Régulation des entrées d’eau :
déterminée par la soif.
Des osmorécepteurs
hypothalamiques sont a I'origine
de la sensation de soif.

Les sorties d’eau sont
soit

- - Synthétisée dans le corps cellulaire des NSO et
NPV de I'hypothalamus, I'ADH est stockée au
niveau de la post-hypophyse et libérée quand :

cutanées, respiratoires
et digestives, faibles,
sauf en cas de sudation
importante,
d’hyperventilation ou
de diarrhée HE.

- L'T de l'osmolarité plasmatique
qui est généralement liée a I'T du
Na plasmatique, déclenche le
phénomene de soif ce qui permet
de maintenir le contenu en eau
de l'organisme.

- seul 1%
d’eau filtrée passe dans
I"'urine définitive.

- Toute | importante de la
volémie et la PSA d'au-moins 10 -
15% déclenche la soif.

Réqgulation de |'excrétion rénale du Na :
* Facteurs HD - FG : la filtration, et donc la réabsorption du Na,
dépendent du débit sanguin rénal et de |a pression de perfusion
artérielle rénale.

* SRAA:
- Le mécanisme essentiel de régulation du bilan sodé, agit selon 2
mécanismes :
= T réabsorption de Na*au niveau du TCP grace a I'angiotensine Il.
= T réabsorption de Na* au niveau du TCD et le CC cortical grace a
I'aldostérone.
- Parmi tous les facteurs intervenant dans la m.e.j de la rénine :
» Stimuli - hypovolémie, | pression dans I'artériole afférente, T Na*
dans I'urine tubulaire, orthostatisme
= Inhibition : expansion des volumes extracellulaires

Exploration

La régulation des sorties rénales de I'eau se fait

Régulation des sorties d’eau

La sécrétion de I’ADH est
fonction de I’état

d’hydratation du sujet :

par 'ADH :

- Déshydratation - ADH
sécrétée en quantité
maximale — T réabsorption
d’eau au niveau du CC -

|"urine sort hypertonique.

— Volémie ou PSA | d’au-moins 15%.

— Osmolalité efficace plasmatique > 280
mosml/Kg H,0

- Agit sur des récepteurs spécifiques dans les CC

en augmentant leur perméabilité a I'eau et

I'urée.

— | diurése sans variation du DFG.

- Hyperhydratation —
sécrétion de I’ADH
absente/minime — CC reste
imperméable a I'eau -
I"urine sort hypotonique.

* Autres :
- HT : interviennent faiblement en augmentant I'élimination d'eau cutanée
+ urinaire par stimulation de la FG et | de la réabsorption tubulaire.
- Catécholamines : T PA — T FG — T diurése
- Stéroides (cortisol et cestrogenes+++) : possédent un faible effet
minéralo-corticoide nécessitant cependant de
METTRE SOUS RSS LES MALADES SOUS CORTICOTHERAPIE AU LONG COURS.

- Peptide natriurétique atrial : sécrété par I'oreillette et dont la libération
est déclenchée par I'étirement des cardiocytes par une expansion
volumique. Il a 3 actions :

* Provoque une diurése et une natriurése rapides, intenses et breves.

* Provoque une relaxation des FML vasculaires.

* Inhibe la libération de I'aldostérone et de I’ADH.

- Pvm : tube sec (dosage sérique), Héparinate de lithium (dosage plasmatique), écarter tout prélevement hémolysé (surtout pour K*)

- Méthodes d’étude :

Hématocrite
- C'est un coefficient volumique GR/sang total (permet d’apprécier le
volume plasmatique)
-UN: £ :40-52% ; © :37-46%
Ionogramme sanguin
Na* et K*
¢ Photométrie de flamme : mesure du rayonnement émis par des
atomes placés dans une flamme
e Electrodes spécifiques sélectives : mesure de différence de potentiel
entre les 2 interfaces d’'une membrane sélective de I'ion qu’on veut
mesurer
e Méthode colorimétrique : basée sur I'utilisation de colorant ou
chromatogéne spécifique : loi de Beer Lambert
Cl-
e Electrodes spécifiques
e Coulométrie : chloridometre : un courant qui passe entre 2
électrodes d’argent, dans ces conditions I’Ag métal est transformé en
Ag* qui précipite en présence des ions Cl-et donne de I'AgCl =
absence de courant. Les ions d’Ag* en excés entrainent une T de la
conductivité du milieu
e Mercurimétrie : par le thiocyanate mercurique et nitrate ferrique.
« Microtitration par le nitrate mercurique : réaction de Schales.

Conclusion

Valeurs usuelles ou de référence

Sang (mmol/l) Urines (mmol/j) LCR (mmol/l)
. 50 - 250
Na 137-145 Adaptation : 0 - 400 130-142
K* 3,5-5 25-150 3-4
Cl- 95 - 105 110- 260 125-130

NB : le rapport urinaire Na*/K*>1 chez un individu normal

Sueurs :
¢ A ce niveau on dose essentiellement les ions CI-.
¢ Chez un individu normal la [Cl-] < 50 mmol/I de sueur.

Test a la sueur
Ce test est prescrit lors de la recherche de la mucoviscidose.
Le test se déroule en 3 étapes de la facon suivante :
- Stimulation : la sudation est stimulée au moyen de tampons imbibés de
solution de stimulation (pilocarpine) et par un petit courant électrique :
2 électrodes sont fixées sur le bras, une au-dessus du coude et une en
dessous.
- Recueil de la sueur : grace a un collecteur
- Dosage : chloridometre

- La régulation hydrique de I'organisme se fait sur les entrées d’eau par le mécanisme de la soif et sur les sorties rénales d’eau

essentiellement par I’hormone antidiurétique.
- La régulation de I'EHE repose principalement sur les reins.

- Les tb du métabolisme de I'eau et des ions sont fréquemment rencontrés en pratique clinique et peuvent étre responsables de tb parfois

majeurs.
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Fonction biliaire : sécrétion, excrétion et détoxication

Le foie est une glande complexe d’'importance vitale intervenant dans tous les métabolismes de I'organisme : il joue un réle important dans la détoxication, et un role
exclusif dans la sécrétion et I'excrétion de Ia bile.

Sécrétion:
- La bile est un liquide clair, vert jaunatre a pH légérement alcalin 7,6 - 8,6|. Sa sécrétion fait appel au caractére bipolaire de I'népatocyte ; qui regoit les
constituants plasmatiques au niveau du pdle sinusoide et rejette la bile au pdle canaliculaire.
- Au niveau des canaux biliaires, la bile hépatocytaire est modifiée en bile canalaire.
- La sécrétion de la bile est continue, mais son débit est variable dans la journée 0,5 - 0,7 I/j.
Composition de la bile hépatique :
- Equ +++ > 90%
- Electrolytes : Cations Na%*, k*, Ca*, Mg?* : sont a des concentrations = plasma. Anions, surtout CI, HCO?* : sont a des concentrations variables.
- Pigments biliaires : principalement la bilirubine, un produit de la dégradation de I’hnéme, captée au pole sinusoide des hépatocytes, glucuronoconjuguée puis
sécrétée dans la bile sous forme de micelles avec le cholestérol, les sels biliaires et les phospholipides.
- Lipides de la bile :

x Sels biliaires : [74%) des lipides de la bile, principalement I'acide cholique et la chénodésoxycholique. Synthétisés dans le foie a partir du cholestérol ou
recyclés au cours du cycle entéro-hépatique. Jouent un réle important dans la digestion des graisses et I'absorption du cholestérol, AG et vitamines
liposolubles.

x Phospholipides : [ 20% des lipides de la bile (Iécithines). Leurs synthéses et excrétions dans la bile dépendent des sels biliaires.

* Cholestérol : 6%, des lipides de la bile. Au niveau de l'intestin, le cholestérol hépatique se mélange avec le cholestérol alimentaire et le cholestérol de
la desquamation g. Une fraction importante est réabsorbée dans I'intestin proximal et retourne au foie par le cycle entéro-hépatique, le reste non
absorbé sera métabolisé par les bactéries intestinales et éliminé dans les selles sous forme de coprostanol.

/

100,90

Diagramme de Small
NB : LES LIPIDES BILIAIRES SONT PRESENTS DANS LA BILE A DES
PROPORTIONS PRECISES, AFIN D’EVITER LA FORMATION DE & K
CRISTAUX DE CHOLESTEROL A L’ORIGINE DES CALCULS & %’o,&’
BILIAIRES. CECI DETERMINE LA ZONE DE SOLUBILITE ; 4
MICELLAIRE : DIAGRAMME D'ADMIRAND-SMALL. ° fw‘mm = -

[ Bile normale: 80% d'acides biliaires, 15 % de J

K phospholipides et 5 % de cholestérol /

- Produits du catabolisme : la bile contient un grand nombre de substances dont I’élimination est assurée par le foie, elles sont d’origine endogéne ou
exogeéne (aliment, médicaments) éliminés dans la bile apres plusieurs transformations.
Mécanismes de la sécrétion biliaire (cholérese) :

- Sécrétion hépatocytaire (canaliculaire) :
* Fraction dépendante des sels biliaires (70%) : cette sécrétion se fait selon un mécanisme osmotique. Elle est autoentretenue par un CEH.
* Fraction indépendante des sels biliaires (30%) : cette sécrétion est couplée au transport actif du Na*.

- Sécrétion canalaire (ductulaire) :
x  L'épithélium canalaire possede une activité de réabsorption et de sécrétion permettant de modifier la composition de la bile hépatocytaire.
x Elle dépend de I'effet cholérétique de la sécrétine : hormone qui T le débit de H20 et des bicarbonates sans T le débit des sels biliaires. D'autres

hormones interviennent comme le glucagon, la CCK et la gastrine.

Excrétion:
L’excrétion de la bile dans le duodénum par la vésicule biliaire est discontinue, elle est nulle en période interdigestive et T brutalement lors de la prise alimentaire.

Formation de la bile vésiculaire Remplissage et vidange Commandes de I'excrétion
Pendant le remplissage de la vésicule biliaire, la bile Sai iliai + Commande hormonale :
e la vésicule biliaire
hépatique devient bile vésiculaire grace a des - Remplissage : phénomene passif - CCK : stimule simultanément la contraction de la vésicule biliaire et
phénoménes de concentration et de sécrétion. qui s'effectue dans la période inter- € relachement du sphincter d'Oddi.
- Concentration : consiste en la réabsorption d’eau, digestive. Il est dd surtout a la - gastrine : effet cholécystokinétique a forte dose.

Cl, HCO® et également en un enrichissement en Na2*,  résistance du sphincter d’Oddi. ’ Qom/rqqndedne;veuse : A liche le sohi

EI’ Ca: Deme B fenanr an eals b”iairlest,)clholestérlol et . Vidange : phénoméne actif, ;jls(ljrgziatlon u X contracte la vésicule biliaire et relache le sphincter

ilirubine est 5 - 10x supérieur dans la bile vésiculaire. " 4 [, : '
P declenché par I'arrivée des aliments _ oty jation du . splanchnique (systeme orthosympathique)

- Sécrétion : du mucus et des glycoprotéines parlesg ~ dansle d.uodenum./A'ssure par la relache la vésicule biliaire et ferme le sphincter d'0ddi.
muqueuses de I'épithélium vésiculaire, T la viscosité ~ contraction de la vésicule et Ia - Autres facteurs : dl, peur, émotion, morphine, alcool...
de la bile. relaxation du sphincter d’Oddi.

— spasme du sphincter et | 'excrétion biliaire.

Détoxication:
- Le foie joue un rdle crucial dans la détoxication des substances qui sont nuisibles pour le corps, et dont il doit assurer I'excrétion, elles peuvent étre :
comme les produits de métabolisme normal (ammoniaque...) et les excés d’hormones (en particulier, les hormones sexuelles comme
estrogene).
aliments, médicaments, alcool, drogues, solvants, pesticides, métaux lourds...

- Toutes ces substances seront transmises au foie par la veine porte puis éliminées dans la bile apres différentes transformations, qui consistent a :
L'T de la polarité de la substance a éliminer pour solubilisation dans Hz0 : greffe enzymatique d’OH, NH, ou COOH.
L'T de son poids moléculaire pour | la réabsorption. Ex : conjugaison de la bilirubine.

- Lorsqu’une personne est exposée a ces produits chimiques a des niveaux T, le foie peut étre débordé.

Conclusion:
- L'hépatocyte est capable de solubiliser de nombreuses substances endogénes/exogenes, pour les excréter dans la bile.
- La bile facilite I'absorption des lipides, son absence entraine une malabsorption de lipides, ce qui provoque un déficit en vit liposolubles (A, D, E, K) et en
cholestérol. Ceci est a I'origine d'amaigrissement, stéatorrhée, et avitaminose de type K qui est responsable d'anémies et de tb hémorragiques.
- La bilirubine n'a aucune action physiologique, c'est un déchet de I'organisme qui doit étre éliminé et dont I'accumulation dans le sang provoque l'ictére.
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Sécrétion gastrique : origine et régulation

Le suc gastrique provient de la muqueuse de I'estomac. C'est un liquide incolore, inodore, a pH acide, légérement visqueux.
Son débit est de 1,5 I/j, et peut atteindre 2 I/j. Ce débit est rythmé par le repas et varie selon :

< Sexe : plus important chez I'd que chez la ¢
* Age : atteint son max entre 20 et 30 ans et | ensuite avec I'age

- Le suc gastrique renferme :

*  Des électrolytes : H*, Na%, K*, CI, HCO*

* Des substances organiques :

albumine, Ig notamment IgA sécrétoires

pepsinogéne

glycoprotéines et mucopolysaccharides
glycoprotéines sécrétées par les g pariétales
- Le controle de la sécrétion gastrique est un contrdle nerveux et hormonal, qui se déroule d’une fagon enchainée et harmonieuse.

- Intérét :

% Importance dans I'explication de la physiopathologie de la maladie ulcéreuse
*  Le controle de la sécrétion acide s'ouvre sur I'endocrinologie digestive et les techniques de traitement chirurgical de la maladie ulcéreuse
* Enfin, la production de facteur intrinséque relie cette sécrétion a I'nématopoiése

Origine . La muqueuse gastrique présente des cryptes contenant des glandes, tapissées des ¢ a mucus, ¢ pariétales sécrétant I'acide chlorhydrique + Fl,
¢ principales sécrétant le pepsinogéne et ¢ endocrines sécrétant la gastrine + somatostatine.

Sécrétion de HCI
Mécanismes de la sécrétion :
- La sécrétion acide est assurée par les ¢ pariétales
situées au niveau fundique
- La sécrétion des ions H* et CI vers la lumiere de
I'estomac est dépendante d’une pompe K*/H*-ATPase,
et HCO* est transporté dans la circulation sanguine.

Réle de HCI :

- Stériliser le contenu gastrique

- Pepsinogéne ''“! - pepsine

- Débuter I'inversion du saccharose
- Fer ferreux 1 fer ferrique

- loniser le calcium

Régulation de la sécrétion acide gastrique

Agents stimulants

Gastrine :

- Sécrétée par les ¢ G antro-duodénales

- Responsable de la sécrétion acide et de pepsinogéne
- Agit directement sur les g gastriques en réponse a la
stimulation vagale ou a I'arrivée du bol alimentaire

L'HYPERPLASIE DES CELLULES G
(GASTRINOME/SD DE ZOLLINGER ELLISON) EST
RESPONSABLE D'UNE HYPERSECRETION ACIDE

Secrétions organiques
Mucucs :
Pepsinogéne :
- Sécrété par les g du fundus
- Digestion des protéines
- Sécrété sous forme inactive, et
devient actif en milieu acide

- Sécrété par les ¢ a mucus

- Protection de I'estomac de sa propre sécrétion

- Synthése stimulée par les prostaglandines

Facteur intrinséque :

- Sécrété par les g pariétales

- Indispensable pour la sécrétion de la vit B12

- Ce complexe se fixe a un récepteur spécifique de I'iléon
Autres protéines : Albumines et globines, IgA...

Lipase :

- Sécrétée par les g principales

- Active en milieu acide

- Hydrolyse les triglycérides en AG et
mono et diglycérides

DES AC BLOQUANTS SE FIXENT SUR LE SITE DE LIAISON DE
LA VIT B12 ET EMPECHENT LA FORMATION DU COMPLEXE
B12 - Fl, SONT RETROUVES CHEZ DES PATIENTS

SOUFFRANT D'ANEMIE DE BIERMER.

Inhibition de la sécrétion acide

Histamine :

- Responsable d’une sécrétion acide

- D’ou antihistaminiques anti-récepteurs H2 permettant
la | de la sécrétion acide

Acétylcholine :

- Le neurotransmetteur utilise la voie vagale

- Stimule les g pariétales directement/indirectement en

induisant la sécrétion de gastrine

Somatostatine : sécrétée par les ¢ D
antrales

Prostaglandines :

- Protéger la muqueuse gastrique par
inhibition de la synthése de HCI

- Croissance des g gastriques

- T sécrétion du mucus

LA VAGOTOMIE CONSTITUE UN TRAITEMENT

5 Sécrétine : sécrétée au niveau duodénal,
CHIRURGICAL DE LA MALADIE ULCEREUSE —_—

diminue la sécrétion HCl par rétrocontréle (-)

Autres : insuline, pentagastrine

Organisation globale de la régulation :

pic sécrétoire : 30 - 60min, | de la sécrétion : 3 - 4¢H.
déclenchée par la pensée, vue, odeur et gout. Stimulation vagale par le cortex déclenche la sécrétion acide.

x  ['arrivée du bol alimentaire est responsable de la distension de I'estomac
x Action directe du n. vague sur les ¢ G et libération de la gastrine
x  Le rétrocontrole (-) des H* entraine la libération de la somatostatine, qui agit sur : ¢ pariétales = fabrication d'HCl ; ¢ G = fabrication de la gastrine
x|ly’aura alors une inhibition de la sécrétion gastrique
essentiellement phase inhibitrice par sécrétine et d’autres hormones

Application en pathologie

- H. pylori : destruction la muqueuse fundique — atrophie des ¢ pariétales et principales + | I

- Gastrite auto-immune : auto-Ac anti-¢ pariétales entrainant une inflammation + atrophie de
la muqueuse + | Fl. Ac anti-FI — carence en vit B12— maladie de Biermer

- Maladies ulcéreuses : THCl

- Tumeurs neuroendocrines : T gastrine

Conclusion

- Du point de vue vital, la sécrétion gastrique est plus importante vis-a-vis de I'hématopoiése que de la digestion. La compréhension de la physiologie de la
sécrétion gastrique permet une bonne connaissance des ses applications cliniques.

- Du point de vue pharmacologique, il existe des inhibiteurs de la sécrétion acide utilisés essentiellement dans le traitement des UGD : atropine
(anticholinergique), antihistaminiques H2, inhibiteurs de la pompe H*/K*-ATPase, prostaglandines E2 et F2.
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AbSOthiOﬂ intestinale : des glucides, des lipides, des protides, hydroélectrolytique

- Pour étre absorbés, les nutriments doivent subir une digestion intestinale préalable.
- L’absorption est le transport des produits de la digestion a travers la muqueuse intestinale en direction du sang et de la lymphe.
- Cette absorption se produit en grande partie dans le duodénum et le jéjunum.

Mécanismes fondamentaux de I'absorption intestinale :
— Voie paracellulaire : a travers le complexe de jonction interg
— Voie transcellulaire :
- Diffusion passive : passage des nutriments du milieu le plus concentré vers le milieu le moins concentré, sans dépense d'énergie.
- Diffusion facilitée : passage dans le sens du gradient qui se fait plus rapidement a I'aide d'un transporteur membranaire. Ce systeme est saturable mais ne
consomme pas d’énergie.
- Transport actif : il se fait contre un gradient de concentration et consomme de |'énergie.
- Endocytose : mécanisme de transport qui intéresse surtout les macromolécules.

Absorption des glucides :

Ces produits sont hydrolysés en monosaccharides avant I'absorption. L'absorption se fait au
Les glucides sont représentés par : Leur digestion est intraluminale (par I'amylase salivaire et pancréatique) et niveau de l'intestin proximal
membranaire (grdce aux enzymes de la bordure en brosse : maltase, saccharase, (duodénum et du jéjunum),
- Amidon et glycogene : 60% lactase). ensuite tous les sucres
- Saccharose (glucose + fructose) : 30% - Glucose et galactose : absorbés par un mécanisme actif, a I'aide d’un transporteur  doivent rejoindre le foie par
- Lactose (glucose + galactose) : 10% Na* dépendant. la VP.

- Fructose : nécessite un transporteur Na* indépendant (diffusion facilitée).

Absorption des lipides :
- Les lipides sont représentés essentiellement par les TG.
- Leur digestion est exclusivement intraluminale, elle se fait en 3 étapes :
Emulsification par la mastication et le brassage mécanique antral
Hydrolyse a I'aide de la lipase pancréatique
Solubilisation a I'aide de micelles de sels biliaires
- A proximité de la membrane apicale, il se produit une dissociation des micelles. Ainsi Les lipides libérés sont absorbés par diffusion passive au niveau de
I'intestin proximal.
- A niveau g les AG a longue chaine et une partie du glycérol vont servir a resynthétiser des TG qui vont s'incorporer dans les chylomicrons et vont étre
drainés vers la lymphe. Pour les AG a courte chaine et le glycérol, ils sont drainés vers le sang de la VP et pénétrent dans le foie.

Absorption des protides :
- Les protides sont 2 types :

Exogénes : protéines alimentaires |70 - 100 g/j

Endogeénes : correspondent aux enzymes et aux glycoprotéines des sécrétions digestives , ou proviennent de la desquamation g intestinale
Bogsi
- Apreés leur digestion intraluminale, membranaire (grdce aux peptidases de la bordure en brosse) et cytoplasmique ; on aboutit a un mélange d’aa libres, de
dipeptides et de tripeptides.
- La capacité d’absorption des oligopeptides est plus grande dans le jéjunum que dans I'iléon, tandis que celle des aa est plus importante dans I'iléon que
dans le jéjunum.
Acides aminés : transportés activement a l'aide d'un transporteur spécifique Na* dépendant.
Dipeptides et tripeptides : utilisent un transporteur spécifique H* dépendant.
- Ces protides absorbés au niveau du gréle sont ensuite drainés vers le foie par la VP.

Absorption hydroélectrolytique :
Eau: Electrolytes : Agents modifiants les
mouvements d'eau et des
électrolytes dans l'intestin

- Le volume liquidien entrant dans l'intestin gréle est,
en moyenne, de 91/j, correspondant aux liquides
ingérés (2 /i) et aux sécrétions endogénes salivaires,
gastriques et bilio-pancréatiques (7 /i).

- Il est absorbé activement tout au long de I'intestin gréle et du
colon.
- Son absorption est associée a celle du glucose et des aa.

N P ) suivent passivement les mouvements de Na*. L i
- Le transport d'eau a travers I'épithélium intestinal P - Hormones gastro-intestinales

est bidirectionnel, il se fait par diffusion passive et , . . . VIP (sécrétine), elle inverse le flux
absorbés activement dans le jéjunum, et [égérement

suit les mouvements d'ions et de nutriments afin de s ) Jii s net.
) - . sécrétés au niveau de I'iléon.
maintenir I'équilibre osmotique.
absorbé essentiellement au niveau du duodénum par - ADH }l le flux
- 'absorption nette = la différence entre le flux diffusion facilitée, grace a un transporteur spécifique, le Ca?* - Sels biliaires entrant
entrant (absorption) et le flux sortant (sécrétion), elle binding protéine. C'est un phénomeéne saturable et vit D
est toujours >0 chez le sujet normal, elle peut dépendant. - Agents laxatifs : T excrétion
s'inverser en cas de diarrhée. intestinale d'eau (flux sortant)
- 'absorption d’eau se fait en grande partie au niveau - Il est absorbé sous forme ferreux (Fe*) au niveau du duodénum
du duodénum et du jéjunum. par un mécanisme actif.

- Son absorption est T par le pH acide et I'acide ascorbique.

Conclusion : Pratiquement tous les aliments et la plus grande partie de I'eau et des électrolytes sont absorbés par I'intestin gréle qui est impliqué dans divers
processus pathologiques notamment :

- Le sd de malabsorption (maladie cceliaque +++)

- L'insuffisance intestinale est une complication fréquente des résections de l'intestin gréle et de la maladie de Crohn.
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Motricité digestive : de I'esophage, de I'estomac, de Iintestin et anorectale

Motricité de ’cesophage

- L’cesophage est un conduit musculo-membraneux qui joue un role mécanique dans la digestion. Il est fermé a ses extrémités par 2 sphincters :
+ SSO : constitué de muscle strié, fermé par une pression permanente de 60 cmH-O.
+ SIO : constitué de muscle lisse, fermé par une pression moyenne = 20 cmH,0 > pression gastrique pour éviter le RGO.
- L'cesophage est formé par le muscle strié au niveau du 1/3 sup et le muscle lisse au niveau du 2/3 inf.
- La motricité de I'cesophage permet de :
+ Faire parvenir rapidement (en quelques secondes) les aliments liquides et solides dans I'estomac.
- Eviter le reflux d’acide et d’aliments de I'estomac vers I'cesophage, et en cas de reflux, vite nettoyer.

* Déglutition : * Commande des mouvements péristaltiques : nerveuse. Le
|_' Ensemble des mouvements coordonnés qui assurent le passage des aliments de la bouche vers péristaltisme est contrélé par innervation :
estomac.

- Extrinseque : assurée par le nerf X.
- Elle comporte 3 temps : buccal, pharyngien, cesophagien.

- Lors de la déglutition :
= La pression T brusquement dans le pharynx : .
s En méme temps, le SSO se relache : qui sera en miroir avec I'onde de
déglutition.

* Péristaltisme :

- Intrinseque : assurée par le plexus de Meissner et le
plexus d'Auerbach.

* Commande du SIO : neuro-hormonale.

- Nerveuse : assurée par le nerf X. Lorsque la pression
abdominale T, la pression du SIO T aussi : c'est le REFLEXE

- La déglutition déclenche une qui va se propager du muscle strié vers le muscle VAGO-VAGAL.
lisse. - ) - Hormonale :
- 2 types de péristaltismes : = Gastrine, histamine : T la pression du SIO.
= Primaire : suit I'ouverture du SSO, donc survient aprés une déglutition. = Sécrétine, glucagon, VIP, progestérones : | la pression du

o Secondaire : survient en absence de déglutition (bol alimentaire volumineux, RGO), son réle est SI0.
de vider I'cesophage.
-Le SIO se relache précocement, cela dure 8 - 10s. Ensuite la pression remonte au-dessus du niveau
basal : c'est la , elle permet d'éviter le RGO.

- Autres : théophylline, caféine, chocolat, alcool : | la
pression du SIO.

Conclusion:
- ’exploration fonctionnelle de I'cesophage se fait par TOGD, FOGD, pH-métrie et manométrie.
- Le RGO est le passage du contenu gastrique dans I'cesophage. Sur le plan clinique, il est reconnu par un pyrosis. Il peut se compliquer d’cesophagite
peptique.
- Le méga-cesophage se caractérise par un apéristaltisme, un défaut de relaxation et une hypertrophie du SIO.

Motricité de ’estomac

- L’estomac comprend 2 parties : : rble de stockage des aliments - : rble de brassage des aliments avant leur vidange.
- Son innervation est double : : plexus d’Auerbach et Meissner - : nerf X et nerf splanchnique.

Motricité gastrique : phénomene électromécanique
- Dans la zone pacemaker de I'antre, au niveau de la grosse tubérosité au voisinage de la grande courbure gastrigue, se trouvent les g de Cajal qui ont une
activité électrique de base et générent des OL, ce qui maintient les ¢ musculaires en hyperexcitabilité réguliére.
- Les temps essentiels de la motricité au moment de :

Jeline Repos
, ) 5 Estomac proximal : fundus Estomac distal : antre - pylore

Le CMM démarre au niveau de I'estomac dans les | . i L | Uest distal fivite tractile similaire 3 cell

périodes interprandiales. I se déroule en 3 phases : F'{e axation réceptive initiée par la - L'estomac distal a une activité contractile similaire a celle
déglutition : c’est un REFLEXE VAGO-VAGAL de la phase Ill du CMM.

- Phase | (30 min) : dépolarisation qui n’atteint pas faisant intervenir le etle - Les aliments reviennent du pylore en mouvements
le seuil pour avoir un PA — pas de contraction V1P, et va entrainer le relachement de circulaires permettant le mélange avec le suc gastrique = la
- Phase Il (30 - 60 min) : les OL n’atteignent pas I’estomac proximal. rétropulsion.
Fogtesle seuil de PA — activité contractile - Mécanisme d’accommodation : stimulation - Les aliments solides se transforment en bouillie (= chyme),
irréguliere . . L des mécanorécepteurs par la distension avant de traverser le pylore, qui constitue un sphincter a
- Phase lll (5 - 10 min) : contractions réguliéres + qui fait double réle -

intenses intervenir la CCK — adaptation de I'estomac

a son contenu.
Pendant ces phases, et surtout la phase 3, R .
- L’estomac se contracte de fagon tonique,

que les gross’es partlcules vont étre digérées ce qui entraine I'évacuation des liquides de
et évacuées de I'estomac. facon passive.

Freiner la vidange gastrique pour éviter le passage des
gros fragments dans le duodénum, il ne fait passer que
les particules de 1-2 mm, de charge calorique de

2-3 Kcal/min.

Empécher le reflux du contenu duodénal vers I'estomac.

Mécanisme de régulation :

Controle Contrdle nerveux : Contréle hormonal : Les caractéristiques physicochimiques du repas modifient
myogénique : X Parasympathique (X et % Hormones ralentissant I’évacuation gastrique : les modalités de son évacuation. L'T du volume du repas
) : T amplitude Gastrine (stimule le péristaltisme antral et accélére la vidange gastrique ; celle de sa teneur
assuré par les des ondes lentes + fq des ferme le sphincter pylorique), Sécrétine (1 calorique la ralentit de fagon a maintenir un débit
ondes lentes. potentiels de pointe contractions antrales + T contraction du pylore), ~ €nergétique pylorique a peu pres constant. Les solides
Cholécystokinine (CCK), Glucagon, GIP. sont évacués d’autant plus lentement que leur taille et

* Orthosympathique (
et ):
| la motricité gastrique

X

. ,
UneceuleRarmonetecaleransliovaciation leur con5|stan(;e,sont‘ plluls T.D ?ufres facteurs Ioca’ux‘
(hyperosmolarité, acidité) ou généraux (hyperglycémie,

gastrique : la motiline. ) y .
stress) ralentissent "évacuation du repas.
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Applications clinigues : exploration de la motricité et la vidange gastrique par : endoscopie digestive haute, transit gastro-duodénal a la baryte, scintigraphie
gastrique, manométrie gastro-duodénale.
Vomissements

Ensemble des réactions motrices qui entrainent le rejet par la bouche du contenu gastro-intestinal, - Gastropareésie = retard de vidange : diabéte,
généralement précédé de nausées, souvent accompagnés de larmoiement, paleur, sueurs. sclérodermie, médicaments, maladies de Parkinson,
Enchalnement des actions motrices du vomissement : amylose
* Fermeture du pylore et disparition des ondes péristaltiques.
* Contraction de I'antre, diaphragme et muscles abdominaux. - Dyspepsie = sensation de réplétion gastrique :
* Inspiration profonde avec fermeture de la glotte. * Ralentissement de |a vidange
Synchronisation et enchainement des mouvements © assuré par un centre bulbaire, m.e.j par : * Relaxation fundique insuffisante
* Meécanisme réflexe : stimulation mécanique du pharynx, excitation des labyrinthes, T PIC, irritation, * Hypersensibilité gastrique
distension, compression d'un viscére (appendice, lithiase rénale/biliaire). * Anomalies du REB

* Meécanisme central : action directe de certains médicaments ou substances toxiques.

Conclusion : I'étude de la motricité gastrique permet la compréhension de la physiologie de nombreuses manifestations d’expression digestive, en particulier des
vomissements qui se rencontrent au cours d’un grand nombre de pathologies aigues, subaigués ou chroniques.

* hypoglycémie
* go(t, odorat

Relaxation
réceptive
distension

réflexe vago-vagal

CGRP
¢ D

SIH —

+ Motiline

Gastrine
CCK
sécrétine
GIP
wpH
hyperosmolarité

h
: Gastrine

Motricité de P’intestin gréle

La motricité de l'intestin gréle lui permet d’assurer 3 fonctions :
- Mélanger les aliments avec les différents sucs digestifs
- Assurer un meilleur contact entre la muqueuse et le contenu intestinal (absorption)
- Propulser le contenu intestinal dans le sens aboral

Phénomeénes moteurs intestinaux : 2 types :
- Mouvements de type | : mouvements de segmentations non propulsifs qui assurent le brassage.
- Mouvements de type Il : mouvements péristaltiques qui assurent la propulsion.

Organisation spatio-temporelle :

A jeun : la motricité de I'intestin gréle est organisée en complexes moteurs migrants. Au cours du repas :
- Il prend son origine au niveau du pacemaker gastrique, franchit le pylore et se propage en 90-120 min jusqu'a I'iléon terminal (il ne franchit = Arrét du CMM et
pas la valvule iléo-caecale). apparition d'une
- Cette activité mécanique est bien organisée, propagée et cyclique avec 3 phases différentes : activité motrice
Phase 1 (30 - 60 min) ou phase de Phase 2 (25 - 60 min) : activité irréguliere ol Phase 3 (5 - 10 min) : activité réguliére faite irréguliére a la fois
quiescence : pas d’activité contractile, d'un  les contractions sont d'abord faibles et de bouffées de contractions propagées avec segmentaire et
point de vue électromyographique seules localisées et deviennent progressivement une vitesse plus grande au niveau du propulsive.
les OL sont présentes. plus puissantes et propagées. duodénum qu'au niveau de ['iléon.

NB. LES PHASES 2 ET 3 PERMETTENT DE DEBARRASSER L'INTESTIN DES PARTICULES ALIMENTAIRES NON DIGEREES, DES SECRETIONS ET DES BACTERIES.

Contréle de la motricité intestinale :
* Myogéne : représenté par des OL (REB) sur lesquelles se greffent les potentiels de pointe.
* Nerveux :
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Intrinseque : pas nécessaire pour la segmentation mais INDISPENSABLE POUR LE PERISTALTISME.
Extrinséque : ne déclenche pas la motricité mais il va la contréler. Ainsi la stimulation du systéme parasympathique T la motricité, et du systéme
sympathique | la motricité en | le rythme de base.

* Hormonal : la motiline et la somatostatine peuvent déclencher la phase 3 du CMM.

Conclusion :

L’exploration fonctionnelle de I'intestin gréle se fait par : méthode de transit, manométrie, EMG (activité électrique).
Anomalies du CMM (sclérodermie, diabéte) — POIC — pullulation microbienne.
Puisque la somatostatine est une hormone qui stimule le CMM, il est possible de traiter la POIC par Octréotide (dérivé de somatostatine).

Motricité colique
La motricité colique assure :

Les derniéres transformations du chyme en matiéres fécales
L’échange d’eau et d’électrolytes
La digestion bactérienne

Phénomeénes moteurs du célon :

Mouvements segmentaires, stationnaires, non propulsifs : Mouvements péristaltiques propulsifs : 2 types en fonction de leur siége anatomique :
Contractions australes rythmiques qui provoguent la segmentation - Ay niveau du et 1 ils s'effectuent sur des petits segments de 3 - 4 cm.
du contenu intestinal et favorisent les mouvements HE a ce niveau. - Au niveau du et : le mouvement est plus étendu et plus puissant

assurant le remplissage du rectum 1-2x/i.

Organisation spatio-temporelle : la motricité colique varie fortement avec I'alimentation.

Lors du jeline, I'activité motrice  En période postprandiale, la Durant le nycthémeére, Iactivité motrice du colon subit d’'importantes variations :

du colon est aléatoire : motricité colique T : elle portea - Durant la nuit, le cdlon est pratiquement silencieux, vers Sh du matin, existe un pic
périodes de silences la fois sur la segmentation etle  d'activité segmentaire et péristaltique qui précéde le réveil et dure = 2h.
interrompues par des bouffées  péristaltisme, puisque la - Dans la matinée, I'activité colique est modérée, de type segmentaire.

de contractions segmentaires. défécation est fréquemment - Le repas de midi déclenche durant = 2h un pic moteur.

déclenchée en postprandiale. 5 i — . - , s
postp - L'apres-midi, I'activité motrice est voisine de celle observée durant la matinée.

- Le repas du soir déclenche un pic moteur comparable en tous points a celui de midi.

Contréle de la motricité :

Myogéne : représenté par des OL

Nerveux : SN extrinséque et intrinséque

Hormonal : Gastrine et CCK — activation du transit a des doses physiologiques

Autres : sommeil = inhibe la motricité ; repos = la stimule par le réflexe gastro-colique

Conclusion :

Exploration par : manométrie colique, Barostat, EMG, marqueurs radio-opaques, scinti colique, test au rouge Carmin
Inertie colique : dg confirmé par manométrie colique et EMG

o o 7
Motricité anorectale

2 fonctions physiologiques : la défécation et la continence.

C'est uneactivité cyclique dans laquelle la phase de continence est la plus longue.

L'arrivée des matieres fécales dans le rectum entraine une distension des parois rectales ce qui entraine une perception consciente du besoin d'aller a la

selle.

Besoin pouvant étre satisfait : la défécation

Description : Mécanisme :
- Contraction des muscles abdominaux et du diaphragme - C'est un sous
- Disparition de I'angulation anorectale a la suite du relachement des muscles releveurs de - L'enchainement des mouvements est coordonné par le

I'anus

- Fermeture de la charniere recto-sigmoidienne

- Relachement des sphincters anaux, interne lisse et externe strié, ce qui permet aux La section de la moelle lombaire

contractions de chasser les matieres fécales
- La fin est marquée par des contractions brutales des muscles releveurs de I'anus

entraine une défécation réflexe mais
le sujet est incontinent par abolition
du controle cérébral

Besoin différé : la continence

Le tonus sphinctérien permanent dépend de la contraction du sphincter interne lisse.

L'angulation anorectale est maintenue par la sangle des muscles releveurs de I'anus.

Les réflexes recto-sphinctériens : T pression rectale — | tonus du sphincter interne = réflexe recto-anal inhibiteur (RRAI) + T tonus du sphincter externe.
La contraction volontaire du sphincter externe est efficace mais le muscle strié se fatigue en -1 min.

La capacité de distension des parois rectales ou compliance fait disparaitre la sensation de besoin.

Conclusion : les tb de la motricité anorectale sont impliqués dans plusieurs pathologies dont les plus importantes sont :

L'incontinence anale : par Iésions organiques des sphincters anaux ou par lésions neurologiques médullaires/corticales.
La maladie de Hirschsprung : aganglionnie — absence du RRAI — contraction permanente du sphincter interne lisse.
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Equilibre acido-basique . réqgulation du pH et de I’équilibre acido-basique

- Ensemble des mécanismes qui maintient constant la [H*] du milieu intérieur et par conséquent celle du pH plasmatique.

- Tout écart de cet état d’équilibre entraine des perturbations incompatibles avec la vie.

- Potentiel Hydrogéne : |pH plasmatique = - log [H"]l - [HEC=40nmol/l > pH=7,4 - [H*]IC=100nmol/l > pH=7

- L'EAB est essentiel pour ’homéostasie, et sa régulation repose sur les systémes tampons, I'activité respiratoire et principalement, sur la régulation rénale de
la concentration des ions HCO* dans l'organisme.

Régulation du pH et de 'EAB :
Régulation par les systemes tampons :
- Les acides sont des donneurs de protons, alors que les bases sont des accepteurs de protons.
- Un proton est un atome d’hydrogéne qui a perdu son électron libre (H*)
- Les ST sont constitués généralement par un acide faible (A) et par son sel alcalin (B) qui préviennent les variations marquées du pH en libérant/captant des
ions H*.
- Le pH d’une telle solution est donné par I'équation d’Henderson-Hasselbach : |pH =pK + log ([B] / [A])| (pK : constante de dissociation du ST)
- Le pouvoir tampon d’un systéme donné est d’autant plus fort que sa capacité tampon est T, c-a-d son pKa est proche du pH du milieu et sa concentration
globale est 1. Les 3 principaux tampons chimiques sont :
= Systéme tampon dioxyde de carbone - bicarbonates (CO./ HCO*) :
- Principal systéme tampon du compartiment extracellulaire ayant un pouvoir tampon 1. IpH = pK + log [HCOs-] / [H2COs] = 6,1 + log [HCO¥] /0,03.PaCOz|
- Toute perturbation d’ordre respiratoire (portant sur PCO2) ou métabolique (portant sur [HCO*]) = modification du pH plasmatique (acidose/alcalose).
- Pour régler ces déséquilibres, ce systéme est en relation avec les poumons (qui éliminent le CO:) et les reins (qui contrdlent la réserve d’ions HCO*)
= Systéme tampon phosphate monosodique - phosphate disodique (NaH-PO/ Na:HPO.) : ST IC et EC (urinaire). Du fait de sa faible concentration plasmatique ; son
pouvoir tampon est faible. NaHPO4 + H* & NaH2POs
= Systéme tampon protéine - protéinate : abondant en intra et extra-g.

- Malgré sa concentration T, son pouvoir tampon est faible, car son pK est éloigné du pH sanguin.
- Les groupements carboxyle (— COOH) des protéines se dissocient et libérent des ions H* quand le pH T. CHsCOOH — CH3zCOO" + H*
- De méme les groupements amine (— NH:) peuvent agir comme des bases et accepter des ions H*. NaOH- +H* = NaOH; = NA + H,0
- L'Hb constitue un excellent ex. de protéine agissant comme tampon intra-g (GR). Le COzlibéré des tissus forme I'acide carbonique qui se dissocie en H* et
HCO?* dans le sang. Entre-temps, le systéme tampon hémoglobine - hémoglobinate joue un réle important a 2 niveaux, pour tamponner |'acide carbonique :
* Auniveau g : I'HbOzlibére son 0 devient Hb réduite (Hb') et fixe rapidement H* et ainsi, les variations du pH dans les GR sont .
* Au niveau du poumon : la formation de HbO: libere H* = H*+ HCO3 — H2CO3 = CO2 + H20. Le CO: est éliminé par le poumon.

Régulation respiratoire :
- Systéme tampon physiologique/fonctionnel qui agit plus lentement que les tampons chimiques mais sa capacité tampon est nettement plus importante.

- Le poumon agit par I'intermédiaire de la ventilation alvéolaire selon 2 mécanismes :
produit par le tamponnement d’une T [H*], par le systéme HCO3/H2C0s
L’élimination du CO2est assurée grace a son action stimulante sur la ventilation ICOz + H20 & H2C03 & HCO3 + H¥
afin de maintenir constant le rapport [HCO*] / 0,03.PaCO:
Cette régulation est mise en jeu grace a |'action stimulante de la [H*]

Régulation rénale :
Réabsorption des bicarbonates filtrés Excrétion de H' Sécrétion des

- Le rein réabsorbe = |a totalité des - En cas de surcharge acide, le rein permet d’éliminer les ions H* sous 2 formes : bicarbonates
bicarbonates filtrés.
- Cependant, dés que [HCO*] dépasse 26

ffa o a . " A T e En
mmol/l, la capacité rénale de réabsorption - = Quantité de soude nécessaire pour ramener le pH sur(cziz;jee alcaline
est limitée, ce qui assure la protection de urinaire au pH plasmatique. métabo?i ve lo
I’'organisme contre une surcharge alcaline. - Représente la quantité d’ions H* sécrétée par le tubule 3.+ ) q' -~
. . : NH*+ H* < NHa rein T la sécrétion
rénal et tamponnée essentiellement par le phosphate de HCO™ par le
'acétazolamide entrave la disodique Na;HPOs, pour donner le phosphate NH4* est trés peu diffusible, Nl
. ) ) . . . systéme d’échange
réabsorption des bicarbonates par monosodique NaH:POas qui est excrété dans les urines. ne sera pas réabsorbé.

Cl'/HCO* et par la
réabsorption active
- Pour chaque mmol de H* éliminé sous ces 2 formes, une mmol de HCO? est générée parlag =~ des H*.

tubulaire, ce qui compense la perte de HCO* par I'organisme.

inhibition de I'anhydrase carbonique d’ou
son utilisation en cas d’alcalose
métabolique en soins intensifs.

Dé ilibre aci i . m la régulation :
Systemes tampons : action immédiate. Ventilation : action rapide. La régulation rénale intervient ensuite : la plus importante car c’est elle seule qui corrige les
désordres respiratoires et permet de restaurer le taux de bicarbonates.

Perturbations métaboliques Perturbations respiratoires

En cas d'acidose métabolique :
- L [HCO*] et | pH = stimule les centres respiratoires = hyperventilation = | PaCO2= T et
normalisation du pH = acidose métabolique compensée
- La compensation est ensuite rénale par : T réabsorption + régénération des bicarbonates
T excrétion des ions H* sous forme d’acidité titrable et NH**
En cas d'alcalose métabolique :
- T [HCO*] et T pH = déprime les centres respiratoires = hypoventilation = T PaCO; (mais I’hypoxie -1 PaCO; et 1 du pH
qui resultle stimule les centres resplra,towes — hyperventilation + | PaCO,— T et aggravation du pH) - Corrigée par 'élimination des HCO™ (urine riche en
= DONC L' ALCALOSE METABOLIQUE N"EST PAS ENTIEREMENT COMPENSEE PAR LES POUMONS HCO3')
- C'est le rein qui permet de compenser

En cas d’acidose respiratoire :
-TPaCOzet ! dupH
- La compensation ne peut étre que rénale : T de la
réabsorption des HCO* + excrétion des H*

En cas d’alcalose respiratoire :

Conclusion : La régulation de I'EAB a pour but de maintenir I'homéostasie des H* ou du pH. Ceci par des mécanismes de régulation a court terme (systémes tampons
et ventilation alvéolaire) et a long terme (rein) en cas d’acidose/alcalose métabolique/respiratoire.
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Neurotransmission et neuromodulation : Neuromédiateurs, récepteurs a action directe et récepteurs a protéines G

- Le SN comporte un grand nombre de g nerveuses appelées , qui sont capables de générer et de propager un message électrique
« », support de I'information échangée entre le corps humain et le monde extérieur.
- L'information est transmise d’un neurone a l'autre, a travers des points de contact appelés « ». On distingue :
» Synapses électriques, ol I'influx nerveux est transmis de facon continue a travers des canaux reliant les 2 neurones.
» Synapses chimiques, beaucoup plus nombreuses, ou les membranes neuronales ne sont pas en contact direct mais séparées par un espace synaptique. La
transmission de I'information entre le neurone pré et post-synaptiques se fait par I'intermédiaire de médiateurs chimiques appelés
- Intérét : I'étude de la physiologie de la neurotransmission permettra de comprendre :
« Le mécanisme de certaines maladies neurologiques en rapport avec une anomalie de neurotransmission (dépression, parkinson...).
« L'utilisation pharmacologique de certaines molécules pour optimiser le réle des neurotransmetteurs a des fins thérapeutiques.

Neurotransmetteurs

- Définition : il s’agit d’'une molécule présente dans le neurone PRE-synaptique, libérée en réponse a une dépolarisation pré-synaptique selon un mécanisme
calcium-dépendant, et qui agit sur un Rc spécifique au niveau de la membrane POST-synaptique.

- Classification : Classe 1 : acétylcholine

Classe 2 (amines) : noradrénaline, adrénaline, dopamine, sérotonine, histamine
Classe 3 (acides aminés) : inhibiteurs (GABA et glycine), excitateurs (g/utamate et aspartate)
Classe 4 (peptides) : plus d’'une centaine dont les endorphines (opioides endogenes)

- Synthése : on distingue les NT de faible poids moléculaire qui sont synthétisés directement au niveau du bouton synaptique, a I'aide d’enzymes spécifiques,
et les NT de gros poids moléculaire (notamment les peptides) qui sont synthétisés au niveau du corps cellulaire du neurone et sont ensuite acheminés vers
le bouton synaptique pour étre stockés.

- Stockage : se fait au niveau du bouton synaptique dans les vésicules synaptiques ou dans des granules de plus grand diametre.

- Libération : 'arrivée du PA au niveau du bouton synaptique est responsable de la dépolarisation de la membrane pré-synaptique, ce qui entraine I'ouverture
des canaux de calciques. Le Ca pénetre dans le bouton pré-synaptique et permet la fusion des vésicules avec la membrane pré-synaptique, entrainant ainsi
la libération des NT dans la fente synaptique par exocytose. Les NT diffusent dans la fente synaptique et vont se lier a leurs Rc au niveau de la membrane
post-synaptique pour assurer leur fonction de transmission synaptique.

Acetyl-CoA + Cholin —————— ACH +CoA

Choline-acetyl-transferase (CAT)

La toxine botulinigue (botulisme) est responsable d’une paralysie musculaire généralisée. Elle bloque la libération de |'Acétylcholine dans
I’espace synaptique de la plague motrice en empéchant la fusion des vésicules contenant le NT avec la membrane pré-synaptique.

- Elimination : aprés avoir agi au niveau de leurs Rc, les NT sont éliminés de la fente synaptique par différents mécanismes :

(ex : Sérotonine)
ﬂrés son action comme NT, le \

ﬂélimination rapide du NT aprés \

son action est aussi importante que
sa synthése et sa libération, car une

L'acétylcholine est le NT de la
plague motrice, responsable de la
contraction musculaire. Son

La sérotonine est un NT du SNC,

élimination se fait par dégradation
enzymatique au niveau de la fente
synaptique par une enzyme ; la
cholinestérase. Les
anticholinesthérasiaues sont des

impliqué dans la régulation de
"humeur et éliminé par recapture
pré-synaptique. Plusieurs
meédicaments antidépresseurs

glutamate est absorbé par les

astrocytes. Il s’agit d’'une molécule

neurotoxique qui peut favoriser la
dégénérescence neuronale en cas

présence prolongée dans |'espace
synaptique peut entrainer des
conséquences graves par effet
neurotoxique (glutamate) ou par

exces de stimulation synaptique
(Acétylcholine). Les
organophosphorés sont des
poisons responsables d’une
désactivation de la cholinestérase
= exces de stimulation
cholinergique des Rc muscariniques

quant entrainer la mort. /

Récepteurs a action directe et rapide = Rc ionotropigues
« Il s’agit de glycoprotéines transmembranaires situées au niveau de la membrane POST-synaptigue et comportant plusieurs unités qui entourent un canal ionique
central. A I'état de repos, le canal est imperméable aux ions. Mais lors de la stimulation du récepteur suite a la liaison du NT sur la face externe de la glycoprotéine, le
canal activé s’ouvre permettant I'entrée sélective d’ions (Na* ou Cl') dans le neurone post-synaptique = modification bréve du potentiel post-synaptique jusqu’a
élimination du NT de son site récepteur.
» Le potentiel post-synaptique peut étre : excitateur (PPSE) en cas de dépolarisation post-synaptique induite par I'ouverture de canaux sodiques

inhibiteur (PPSI) en cas d’hyperpolarisation post-synaptique induite par I'ouverture de canaux CI
» Exp : Rc nicotinique de I'Acétylcholine, Rc GABA, Rc NMDA du glutamate.

de concentrations T.

Ainsi, une anomalie est
actuellement reconnue comme
cause probable de certaines
affections neuro-dégénératives

Q}mme la maladie d’AIzheimer‘/

agissent en bloquant cette
recapture afin d'T la concentration
de la sérotonine dans |'espace
synaptique et d’optimiser ainsi,
son action. Il s’agit des ISRS

(ex : Fluoxétine PROZAC®)

médicaments qui bloquent cette
dégradation, permettant une plus
grande concentration du NT au
niveau de la fente synaptique et
par conséquent une meilleure
contraction musculaire dans les cas

de Myasthénie.

Récepteurs a protéines G = récepteurs a action indirecte et lente = Rc métabotropiques

+ Re dit « » est séparé du canal ionique. La liaison du NT sur son Rc va déclencher I'activation d’une protéine intracellulajre ; appelé « » qui
déclenche une cascade de réactions enzymatiques aboutissant a la synthese d’un second messager (comme I’AMP cyclique ou la phospholipase C). Ces seconds
messagers vont par la suite moduler I'ouverture des canaux ioniques responsables des modifications du potentiel membranaire au niveau du neurone post-synaptique.
» L'action des NT agissant sur des Rc métaboliques, est plus lente et plus durable dans le temps dépendant de la quantité des seconds messagers et de leur demi-vie.

+ On parle alors de neuro-modulation et non pas d’activation directe du neurone post-synaptique.

+ Exp : Rc muscariniques de I'Acétylcholine, Rc adrénergiques (muscles lisses et différents viscéres), Rc dopaminergiques (SNC).

Le méme NT peut interagir avec différents types de Rc en entrainant des effets physiologiques variables. L’Acétylcholine induit un effet excitateur au niveau de
la plague motrice via ses Rc nicotiniques de type ionique, et un effet inhibiteur au niveau du muscle cardiaque via ses Rc muscariniques de type métabolique.

Conclusion :
- Un neurotransmetteur peut stimuler soit des Rc ionotropiques ou métabotropiques.
- La neurotransmission est essentiellement médiée par les synapses, et chacune de ses étapes peut constituer un site d’intervention pharmacologique visant
a stimuler (agoniste) ou inhiber (antagoniste) la neurotransmission.
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Actions biologiques des radiations ionisantes et radioprotection : Actions physico-chimiques et cellulaires -
Effets déterministes - Effets stochastiques - Notions de radioprotection dans le secteur médical

- Les Rl correspondent a des rayonnements électromagnétiques ou particulaires, possédant une énergie associée +10 électron-volt
- Elles comprennent les rayons X provenant de sources artificielles et les radiations a, B et y provenant de matériaux radioactifs
- Les actions biologiques des Rl dépendent de divers facteurs liés a :

*  Dose et débit de dose

*  Caractéristiques du rayonnement (type, énergie)

*  Type cellulaire, tissu et sujet (susceptibilité individuelle)

Actions physico-chimiques et cellulaires :
Actions physico-chimigues ou moléculaires :

Action directe : Action indirecte :
- lonisation ou excitation - Résulte de I'action des RL formés par radiolyse de I'eau.
des molécules d’intérét - Les RL sont porteurs d’un . ", ils possedent une haute réactivité chimique et peuvent attaquer
biologique (protéines) les molécules organiques voisines.
-l peut étre |ésé directement par les Rl ou indirectement+++ par les
- Rupture des liaisons e Ruptures de chaines +++ : simple réparables ou doubles souvent irréparables
chimiques et destruction = Altération des bases (thymine+++) et des sucres

= Modification de la structure ADN : formation de liaisons chimiques anormales (pontage) intra/inter-chaines
(ADN ou ARN) ou avec une protéine

moléculaire

Actions cellulaires :

e Mort cellulaire : lésions irréparables touchant les structures ¢ vitales (chromosomes), elle peut étre : o Altération des fonctions ¢ : pour des doses
- Immédiate : apres irradiation a doses T, le plus souvent accidentelle. plus faibles :
- Différee : apres irradiation a doses moindres ; la g cesse de se diviser aprés une ou plusieurs - Th de la perméabilité et la mobilité ¢
mitoses par perte du pouvoir de prolifération. C’est le cas des ¢ a fort pouvoir de - | synthése de I'ARN et des protéines
prolifération (¢ souches, cryptes intestinales...). - Retard de mitose et de la croissance g
- Indirecte : pour les g différenciées (SN, foie...), trés radiorésistantes mais elles sont |ésées
indirectement par atteinte des g interstitielles. e Mutations : souvent létales et graves, si

elles touchent les ¢ germinales. Elles

Applications de la notion de perte du pouvoir de prolifération : touchent aussi bien le géne que le

, .
- Radiothérapie : une tumeur est éradiquée si toutes ses ¢ ont perdu leur pouvoir prolifératif chromosome, n’ayant aucune relation avec

- Radioprotection : |la réparation du tissu sain est en fonction du taux de survie des g souches la dose.

Effets déterministes :
- Obligatoires et précoces survenant dans les heures/jours suivant I'irradiation.
- Souvent réversibles, déterminés par des événements antérieurs a leur manifestation.
- Apparaissent au-dessus d’une dose seuil (0,2 - 0,3 Gy), et la gravité T avec la dose, déclenchés par la mort d’un grand nombre de ¢.
- Différents selon que I'exposition est globale/partielle :

Effets d'une exposition globale :
e La radioexposition aigué évolue selon 4 phases :
- Phase prodromique : d’une durée de quelques heures
- Phase de latence : toujours présente, silencieuse d’une durée de 5 - 14j
- Période d’état : associant les SG, hémorragiques et infectieux ; mettant en jeu le PV.
- Période de convalescence : a partir du 3¢ mois
e Les caractéristiques cliniques en fonction de la dose :

Da: Gy Forme Symptomatologie

<0,3 Infraclinique Rien

0,3-1 Infraclinique | temporaire spontanément réversible des lymphocytes, aucun trt
1-2 Réaction générale légére Malaise, asthénie, nausées et vomissements en 3 - 6h

Hospitalisation nécessaire, mais guérison spontanée
1 : GB, hématies et PQ en 3 sem

2-4 I e e Trt dans un centre spécialisé. Retour a la normale en 4 - 6 mois

4-6 Hématopoiése grave I;f;)ﬁrza?rgagiasie médullaire

8-10 Pulmonaire Hémoptysie, IRA combinée aux Iésions gravissimes : intestinales et hématopoiétiques
>10 Cérébrale Signes neurologiques avec coma

Aucun trt n’est efficace, la mort survient en 14 - 36h

Effets d'une exposition partielle :
- Les manifestations sont variables selon la dose regue et la région exposée.

- Leur gravité est directement liée a la dose.
- De nombreux effets sont notés au niveau de la peau, gonades, ceil et en cas de grossesse.
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Organe Nature des lésions Dose (Gy)

Erythéme 3
Epidermite seche 5
Peau . . .

Epidermite exsudative 15
Nécrose 25
| nombre des spermatozoides 0,3

Testicules Stérilité transitoire 2
Stérilité définitive 7

. A 7 (40 ans)
Ovaires Troubles cycle et stérilité 12-15 (25 ans)

Cataracte :

Cristallin = Neutrons 5-8

- Rx 10

Avant implantation Tout ou rien

Embryon Organogéneése : 9 - 60j >0,1
Phase feetale : 60 - 110j <0,5:rien

Effets stochastiques

- Aléatoires et tardifs se manifestant plusieurs mois/années aprés irradiation et seulement chez certains individus.
- Non spécifiques : difficiles a distinguer de la méme pathologie non radio-induite.
- lls n’impliquent pas obligatoirement des doses importantes. Quand la dose T, leurs fg T, mais leurs gravités restent la méme.
- 2 types :
X Effets somatiques : cancérigénes, concernent |'individu exposé.
X Effets génétiques : lésions des £ de la lignée germinale (spermatozoide - ovule) = anomalies dans la descendance du sujet irradié.
Si mutations de genes : — apparition dés la 1% génération ; — apparition tardive.

Notion de radioprotection dans le secteur médical

Principes fondamentaux de radioprotection :

- 3 principes de base de la Réglementation :

x Justification de I'activités qui entraine I'exposition : donc éviter toute exposition inutile

% Optimisation de la radioprotection : maintenir I'exposition a un niveau le plus bas possible

* Limitation des expositions individuelles : professionnels (Directement Affectés aux Travaux sous Rayonnement : DATR), public

Limitation des expositions individuelles :

Pour les travailleurs DATR :
Catégorie A : en zone contrélée, ol la dose recue est susceptible d’étre 2 3/10 limites annuelles d’exposition

Pour les apprentis

E:::S mS'Vt;irradiationdgllobatxle). | . . e — / étudiants

atégorie B : comprend les travailleurs qui ne sont pas susceptible de recevoir cette dose. - .

’ Exogsition globale ; i i Exposition partielle - 1,8 ar.ls idem DATR de

- La limite dose équivalente : |He = 50 mSv/an - La limite de dose efficace pour estimer les expositions internes : _ct;l:g_n:)lgea/:s - 23/10 des

- Pour les ¢ en age de procréer : Hege = 50 mSv/an limites annue:IIeS

*Dose a 'abdomen : aucoursd’un - Pour chacun des tissus/organes, la limite annuelle :

irimestre , ’ o Hr = 500 mSv/an Pour le Public

e sl o s S0 e sl =150
- Pour la peau, mains, avant-bras, pieds et chevilles : 10

H =500 mSv/an

Regles de radioprotection Surveillance médicale du
Contre I'exposition externe Contre la contamination personnel
- Augmentation de la distance entre la source et o
lindividu - Port de blouses et de gants ) Exam?“S médicaux
- Réduction du temps d’exposition - Eviter de : boire, manger, fumer... en zone /6 m_0|s‘ o o
- Utilisation d’écrans : moyen trés efficace : controlée Joosin=tietinoisivae aticn
- contre a : trés minces en Mica, aluminium, - Matériel, locaux : adéquats externe.) . . .
cuivre, argent - Contréle systématique des travailleurs - Surveillance radlo-t'O)flclologlque
- contre 6 : matériaux légers - Identifier clairement les préparations radioactives =~ 4"€¢ dosage des radioéléments dans

le sang, les urines et autres sécrétions

- contre X ety : plomb ++ - Eliminer déchets selon les consignes

Conclusion : intérét :
- LesRIsont largement utilisées aussi bien dans le domaine médical qu’industrie.
- Mais ils représentent des effets nocifs méme a faible dose d’ou |a réglementation de la radioprotection.
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Immunité humorale

Le lymphocyte B, les immunoglobulines et le complément

- Cest le mécanisme qui aboutit a la production d’Ac (Ig) spécifiques d’Ag en faisant intervenir des LB.
- Les g défendent en permanence et de maniére efficace notre organisme, en inactivant les virus/toxines bactériennes et en

activant le systeme du complément.

- Immunité spécifique transférable d'un individu immun a un individu "naif" par inj du sérum.

- Intérét : défense antibactérienne, antivirale et antiparasitaire, maladies auto-immunes et HS type I.

Lymphocyte B:

Maturation des LB
- Elle se déroule dans la MO (organe
lymphoide primaire), a partir d’un
précurseur lymphoide et indépendamment
de toute stimulation antigénique.
- Le réarrangement des génes des chaines
lourdes puis ceux des chaines légéres k et A
de la ¢ pro-B (1¢ ¢ de la lignée B) donne la ¢
pré-B puis la ¢ B immature qui exprime a sa
surface un
- La phase finale est marquée par I'apoptose
des ¢ ayant une forte affinité pour les Ag du
soi ( ).

Migration des LB en périphérie
Les LB, une fois matures expriment des
et de surfaces et migrent par le biais du
sang vers les organes lymphoides 23" (rate,
gg lymphatiques, MALT)

Immunoglobulines:

Activation et différenciation des LB
- Le Rc d'Ag du LB s'appelle le BCR = Ig membranaire capable de reconnaitre un
seul épitope dans un Ag, en solution ou a la surface des CPA.
- Le BCR permet l'internalisation de I'Ag et sa présentation par les molécules HLA I,
ce qui confere au LB le statut de CPA
- L’activation du LB est variable en fonction de I’Ag :
« Pour les Ag thymo-dépendants : elle nécessite la collaboration du LT helper ou
auxiliaire Th2 préalablement sensibilisé a ce méme Ag par une CPA. Th2 agit soit
grace aux cytokines qu'il sécrete (IL 4, 5, 6, 10), soit par contact direct avec le LB
(dans ce cas, c’est le LB qui présente I’Ag au Th2).
= Pour les rares Ag thymo-indépendants : ils sont capables d’activer directement
les LB qui les reconnaissent.
- ’activation d’un LB conduit a sa prolifération et donc la formation d’un clone de
LB ayant le méme réarrangement de la g d’origine. Ainsi, les LB obtenus se
différencient en plasmocytes sécrétant les . Au fur et a mesure que la réponse
immunitaire avance dans le temps, le LB subit une commutation isotypique ou
Switch ; c-a-d un remplacement des IgM par les (ou IgA).
- Certains LB ne se différencient pas en plasmocytes mais elles constituent des LB
mémoire capables de déclencher une réponse secondaire vis-a-vis du méme Ag.
- Les LB possedent également des Rc pour le fragment C3 du complément et des
Rc pour le fragment Fc des Ig.

- Ce sont des glycoprotéines douées d'activité Ac, c-a-d capables de se lier spécifiguement a un déterminant antigénique
unique, ou épitope. Elles sont sécrétées par les plasmocytes et circulent dans les différents liquides biologiques. Les Ig sont
les effecteurs de la réponse immunitaire humorale. Ce sont des gammaglobulines divisées en 5 classes : 1gG, IgA, 1gM, 1gD et
IgE, par ordre de concentration sérique décroissant.

- Intérét :

: les Ac monoclonaux peuvent étre utilisés dans :

s ledgin vitro : micro-organismes, Ag tumoraux, Ag HLA, taux sanguin de médicaments ...
o Ledginvivo :localisation d'Ag tumoraux par imagerie monoclonale

= Traitement de certains Kc par des Ac dirigés contre les Ag de la tumeur

o Traitement des lymphomes par I'Ac monoclonal anti-CD20

: déficits congénitaux et acquis, maladies auto-immunes, Sd immuno-prolifératifs (Kahler)...

Structure de base :

- Les Ig sont formées sur le méme modele : 4 chaines polypeptidiques groupées en 2 paires identiques : 2 chaines légéres L

(Light) et 2 chaines lourdes H (Heavy)

- Les chaines L sont communes a I'ensemble des classes d'lg : kappa « et lambda A

- Les chaines H sont au contraire spécifiques pour chaque classe d'lg : gamma [y], alpha [a], mu [u], delta [6] et epsilon [€]
définissent respectivement IgG, IgA, 1gM, IgD et IgE
- Les chaines H sont unies entre elles et aux chaines L par des ponts disulfures S-S
- Chaque chaine présente plusieurs domaines (boucle de 110 aa reliés par un S-S) qui sont de 2 types :
o Domaine variable : VL, VH composé d'aa variables selon la spécificité des Ac. Ces domaines comprennent 3 zones
hypervariables correspondant a la région de complémentarité (CDR) ou se fixe I'Ag = paratope
o Domaine constant : CL, CH composé d'aa peu variables dont le réle est |'exécution des fonctions effectrices de la

réponse immunitaire

- Leclivage enzymatique d’une Ig au niveau de la région charniére par la papaine génere :

o 2 fragments Fab (Fraction Antigen-Binding) => chacun porteur d'un site Ac: VL+ CL+ VH + CH1
= 1fragment Fc (Fraction Cristallisable) => fonction effectrice : CH2 + CH3 + CH2 + CH3
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Différentes classes des Ig et leurs roles :

I1gG : 80% IgA : 10-15% IgM :5-10%

- Constitue 'isotype sérique - 2 types : - 2 formes moléculaires : IgD:
majeur de la réponse « [gA sérique : monomeérique ¢ Pentamere sérique : formé de 5 Ont une fonction de
secondaire 3 la plupart des Ag. e [gA sécrétoire+++ : formée  sous-unités monomériques. Re 3 la surface du
- Les |gG agissent comme Opsonines de 2 SOUS'UnitéS Constitue |'ISOtype Sér|que LB.
pour favoriser la phagocytose des monomeériques. C'est le type  majeur de la réponse primaire.
bactéries/virus, neutralisent les predominant, elle est Forte activité agglutinante et un
toxines bactériennes, facilitent la présente dans les sécrétions  fort pouvoir hémolytique par IgE :
cytotoxicité g, et activent le muqueuses comme la salive,  activation du complément. Jouent un réle
complément. le mucus des tractus « Monomeére ¢ la surface du LB .

b hi le colostrum majeur dans la lutte
- LA SEULE |G CAPABLE DE TRAVERSER roncniques, le colos , (BCR) - o

le lait maternel , e _ _ antiparasitaire et

LE PLACENTA ET DE FOURNIR UNE etle lait ma : - C'est la 1°"Ig qui apparait chez le IHS immédiate
IMMUNITE NATURELLE AU FCETUS IN - Les IgA interviennent dans  feetys et le N-né et lors d'une '
UTERO ET AU N-NE A LA NCE. I'immunité locale spécifique.  rgaction immune humorale.

Complément:

- Effecteur majeur de I'immunité a médiation humorale, c’est un ensemble de protéines présentes dans le plasma a I'état
inactif, synthétisées essentiellement par le foie et les macrophages et qui peuvent étre activées par des cascades
protéolytiques aboutissant au clivage du C3.

- Intérét : important en pathologie notamment :

o hyper-complémentémies : au cours des sd inflammatoires ou certains Kc (Hodgkin).

©  hypo-complémentémies par : consommation : connectivites (/upus) , glomérulonéphrites
| de synthese : angicedéme , atteintes hépatiques
déperdition : grand brulé

Activation :
Voies Phases Régulation de l'activation

- Classigue : déclenchée par la - Les phases initiales de la cascade du complément sont du complément
formation du complexe immun différentes selon la voie utilisée mais conduisent toutes a la exercée par :
Ag-Ac ( ( foimatlon.de C3 convertase capable d'activer C3 qui elle- - Labilité rapide des
- .A/tlerne : de.clen.chee par meme‘actlve FZS : ' ' . composants activés
dlflfer?nts stimuli non - la voie c{assu]ue ou /f] voie des lectines : les fractions C4 et - Protéines régulatrices
speuﬁques\tels que la §urface Cc2 son‘t d’abord actlvees., permettath le recruteme.nt,de C3. spécifiques qui empéchent la
des pthogenes, I‘a‘ variation des —'/q voie alterne : I\a fraction C3 est directement actlvele'par propagation de I'activité au
parametrgs du m|.||eu... ' liaison covalente a. des composants prqpres aux bactgrles. reste de 'organisme
- Des lectines : qui reconnaissent - Les phases terminales, communes utilisent les fractions C6, Groupe de génes régulateurs
certains polysaccharides C7, C8 et C9, elles aboutissent a la lyse de la cible par le
bactériens Complexe d’Attaque Membranaire (CAM).

Roles :

- Opsonisation : le fragment C3b du complément s’attache de fagon covalente a la surface des bactéries (de facon dépendante
des Ac dans la voie classique ou indépendante des Ac dans la voie alterne). Les bactéries ainsi recouvertes de C3b sont
phagocytées plus efficacement par les macrophages (implications de Rc au complément).

- Inflammation : les fragments C3a et C5a se fixent a des Rc au complément présents sur les mastocytes et les neutrophiles
= dégranulation des mastocytes — libération d’ + chimiotactisme des neutrophiles vers le foyer infectieux.

- Cytolyse : une fois le fragment C5b adhére a la particule cible, elle active successivement les facteurs C6, C7 et C8 ; le
complexe ainsi formé catalyse la polymérisation du facteur C9 : c’est le CAM qui perfore la paroi et la membrane des
bactéries (ne nécessite pas I'implication des Rc au complément).

- Neutralisation des virus

- Solubilisation des complexes immuns

Conclusion:limmunité humorale est une immunité spécifique exercée par les LB par I'intermédiaire des Ac.
Elle constitue le principal moyen de défense spécifique contre les Ag extracellulaires (bactéries, virus, toxines). Elle est responsable
des réactions d'HS de type | (anaphylaxie), 11 (cytotoxicité) et 11l (complexes immuns).
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Immunité cellulaire : Le lymphocyte T et les cytokines

- Les lymphocytes T sont les médiateurs de I'immunité cellulaire. Il existe 2 populations principales de LT effecteurs (auxiliaires et cytotoxiques) ; qui agissent
grace aux cytokines qu’ils sécretent.

- L'immunité cellulaire comprend les réactions d’élimination des g infectées par des agents pathogenes intracellulaires (virus, certaines bactéries, parasites),
des g cancéreuses et des g allogéniques issues d’une greffe ; ainsi que les réactions d’hypersensibilité retardée.

- Immunité spécifique non transférable par le sérum, donc elle nécessite le transfert des gimmunocompétentes.

Lymphocyte T:
Maturation des LT :

- Les précurseurs des LT (prothymocytes) proviennent de la MO, mais leur maturation se déroule dans le thymus (organe lymphoide primaire).

- Le thymocyte en cours de maturation exprime a sa surface un récepteur spécifique d’Ag = TCR.

- Le TCR est un hétérodimére composé de 2 chaines a et B constituée chacune d’un domaine variable et d’'un domaine constant. Il est incapable de
reconnaitre directement I'Ag, il ne reconnait que le fragment peptidique de la protéine antigénique, présenté par les CPA par I'intermédiaire des molécules
de CMH de classe | ou Il. Le TCR est toujours accompagné de la molécule CD3 qui permet la transduction du signal a I'intérieur du lymphocyte.

- Le développement des LT dans le thymus nécessite une double sélection : « sélection positive » pour les thymocytes dont le TCR posséde une affinité
suffisante pour le CMH du soi et « sélection négative » pour les thymocytes autoréactifs, c-a-d ceux dont le TCR possede une forte affinité pour le complexe
CMH-peptide du soi (ou CMH sans peptide). Parmi tous les thymocytes, on estime que seulement 1% surmontent avec succes les étapes de sélection ; les
autres meurent dans le thymus par apoptose.

- Le thymocyte exprime a la fois les marqueurs et « ». C'est la sélection positive sur la base de I'affinité pour les molécules du CMH qui
détermine si le thymocyte sera CD4 ou CD8 « ». Ainsi, les g dont le TCR interagit avec le CMH 1l deviendront des LT CD4+, celle dont le TCR
interagit avec le CMH | ne conserveront que CD8.

Migration les LT en périphérie : a leur sortie du thymus, les LT matures naifs circulent a travers les organes lymphoides secondaires via le sang et la lymphe 2 la
recherche de leur Ag spécifique.

Activation et différenciation des LT :

Présentation et reconnaissance de |I'Ag Prolifération clonale et différenciation des LT

- Les reconnaissent les Ag d’origine exogéne (qui ont été Dépend de la production de I'lL-2 et I'expression de son récepteur par le LT activé. Aboutit
phagocytés et dégradés), présentés par le CMH Il a la surface des CPA (¢ a la multiplication du nbr de LT spécifiques de I'Ag et a la génération de LT effecteurs.
dendritiques, macrophages, LB). - Les deviennent LT auxiliaires = helper de type Th1 ou Th2 capables de produire
- Les reconnaissant les Ag d’origine endogéne (protéines virales ~ des cytokines et d'activer les autres g du systeme immunitaire (fonction amplificatrice).
produites par des g infectées par un virus, protéines étrangeres % Th1 produit I'lL-2 et I'lFN-y qui induit la réponse immunitaire a médiation cellulaire en
fabriquées par une g cancéreuse), présentés par le CMH | 3 la surface m.e.j les LT cytotoxiques, Natural Killer NK et macrophages.
des g nucléées de I'organisme. % Th2 participe a I'immunité humorale en coopérant avec les LB ; soit grace aux

Activation des LT naifs cytokines qu'il sécrete (IL 4, 5, 6, 10), soit par contact direct avec le LB qui leur

présentent I’Ag en association avec le CMH II.

- Etape | : liaison du TCR au complexe CMH-Ag a la surface d’une g

. ) - Les deviennent LT cytotoxiques capables de lyser les g portant I’Ag dont elles
présentatrice.

. . . ) n Scifi race a la libération de | i . Le pl n
- Etape Il : costimulation par un 2¢signal transmis au LT par la CPA. Il io ;sp_eu ISUTS’ g aced nggt;e ,a 0 »del a pt?rforlnedetl-(zlre(s:gérlanzyniesD € plus souvle CtPA
repose sur l'interaction de molécules exprimées a la surface du LT et de induction de la réponse necessite la presence de activés. Dans ce cas, la

la CPA (CD28/B7, CD4OL/CDA0..). Simultanément, la CPA produit [IL-1  Présente des Ag simultanément par le CMH | et Il aux LT CDS et LT CD4.
qui accroit I'activation du LT. - Une va devenir une fois l'infection éradiquée, des LT mémoires.

Cytokines:
- Médiateurs solubles néoformés assurant la communication entre les g immunocompétentes sur des modes autocrine, paracrine, voire endocrine.
- Ce sont des glycoprotéines produites de novo pendant les phases effectrices de I'immunité naturelle et spécifique et servent a médier et réguler les
réponses immunitaires et inflammatoires.
- Bien gu’elles soient sécrétées en réponse a une stimulation antigénique spécifique, ELLES N’ONT AUCUNE SPECIFICITE ANTIGENIQUE, elles peuvent avoir une ou
plusieurs sources cellulaires et une ou plusieurs cibles.

Classification fonctionnelle des cytokines : en fonction du type de réponse dans laquelle elles sont impliquées : cytokines des réponses immunitaires, cytokines
antivirales, cytokines de I'inflammation et de Ia fibrose, cytokines de I'nématopoiése, chimiokines.

Principales cytokines qui interviennent dans la réponse immunitaire :

- Produite par les macrophages, les g épithéliales et les lymphocytes B et T

- Agit comme médiateur central de I'immunité et de I'inflammation, ses g cibles sont les LT et les monocytes
- Produite uniquement par les lymphocytes T

IL-2 - C'est le principal facteur de croissance autocrine des LT

- Agit aussi sur les LB et les g NK

- Produites par les lymphocytes T

IL-1

IL-4 etIL-5 - Agissent sur les LB
- Principalement produite par les monocytes et les lymphocytes Bet T
IL-6 - AgitsurleslBetT
- Participe a I'hématopoiése précoce
TNF - Produite par les monocytes, les macrophages et les LT
- Action nécrosante antitumorale et pro-inflammatoire
INF-y - Principalement produit par les LT CD4+ Th1

- Actions antivirale et antiproliférative

- Anti-TNF-a (Infliximab ou Remicade) : utilisés dans le traitement de la
spondylarthrite ankylosante, polyarthrite rhumatoide, MICI.

- IFN-y : est utilisé dans le traitement de I'hépatite C.

Conclusion:
- Les lymphocytes T sont le support de I'immunité a médiation cellulaire et de la mémoire immunologique, elles agissent en sécrétant des cytokines qui se
fixent sur des Rc spécifiques.

- Le virus du SIDA (VIH) a un tropisme pour les LT CD* qui ont un réle important dans I'initiation des réponses immunitaires. La destruction des CD4
entraine le stade SIDA déclaré de la maladie (stade C), ou des infections opportunistes sont susceptibles de se manifester.
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Complexe Majeur d’Histocompatibilité
Caractéristiques et propriétés

Ensemble de génes étroitement liés sur le bras court du chromosome 6.

Il est identifié initialement par ses effets majeurs dans le rejet des greffes (histocompatibilité).

Ces genes codent pour des glycoprotéines membranaires dont la fonction consiste a présenter des peptides aux LT.

Elles participent ainsi a la discrimination entre le "soi" et le "non soi" et a la reconnaissance intercellulaire au cours de la
réponse immunitaire.

Chez I’'homme, les molécules du CMH porte le nom de HLA (Human Leucocyte Antigen).

Caractéristiques:LesgénesduCMH sont caractérisés par :

Transmission en haplotype : le groupe de génes d’un méme chromosome (haplotype) est transmis en bloc des parents
aux enfants ; donc chaque enfant hérite un haplotype parental et un maternel.

Polymorphisme : un grand nombre d’alléles 3 chaque locus.

Codominance : les molécules codées par chacun des haplotypes hérités sont coexprimées.

Propriéteés:LeCMH estdivisé en 3 régions (classe |, Il et Ill) codant pour des produits différents par leur localisation,
structure et fonctions. Chaque région est formée de plusieurs génes et donc de plusieurs loci et chaque locus et formées de
plusieurs alléles. Les alleles sont identifiés par des chiffres (ex. HLA-B27).

Locus génétigue :

Région de classe | : 3 loci principaux codant pour les molécules : HLA-A, HLA-B et HLA-C.

Région de classe Il : 3 loci principaux codant pour les molécules : HLA-DR, HLA-DQ et HLA-DP.

Région de classe Il : comprend des génes non HLA bien qu’ils soient rattachés au CMH par leur position. Ills codent pour
certaines fractions du complément et pour certaines cytokines (TNF).

Molécules de classe | Molécules de classe Il
- Hétérodimeres formés par I'association non
covalente de 2 chaines (a et  microglobuline). Seule

la chaine a est codée dans la région de classe I. - Hétérodimeres formés par la liaison non covalente

- La chaine a comprend 3 domaines externes al, a2 de 2 chaines (a et B), chacune d’entre elles est

et a3, une portion transmembranaire hydrophobe, formée par 2 domaines externes (a1, a2) (B1, 2), un

un court segment hydrophile et un segment segment transmembranaire hydrophobe, un court

d’ancrage cytoplasmique : segment hydrophile et un segment d’ancrage
Structure = Les domaines al et a2 forment une cavité de cytoplasmique.

liaison ou vient se loger le peptide apprété parla g - Les domaines al et 31 forment une cavité de

cible. liaison ou vient se loger le peptide antigénique

= Le domaine a3 porte le site de liaison avec CD8 apprété par la CPA.

des LT cytotoxiques. - Le domaine 32 comporte le site de liaison avec CD4

- La chaine B2 microglobuline : non polymorphe, des LT helper.

Distribution nuclées de I'organisme, mais cette expression est

totalement extracellulaire, codée par un gene du
chromosome 15.

Exprimées a la surface de presque toutes les ¢ o, R .
P presq Ne sont exprimées qu’a la surface de certaines ¢ :

CPA (monocytes, macrophages, g dendritiques), LT

i lus importante sur les lymphocytes et les . - .
cellulaire P P ymphocyt activés et ¢ endothéliales vasculaires.
macrophages.
FonCtion : 7 . . z . 7 . . ra .
La présentation Présentent aux LT CD® des peptides antigéniques Présentent aux LT CD* des peptides antigéniques
des peptidés provenant de protéines endogénes synthétisées par  provenant de la dégradation endolysosomale de
.p i p la g (protéines du soi, protéines virales/tumorales). protéines extracellulaires.
antigéniques.
Conclusion:

Les molécules HLA exercent leur fonction commune de "présentoirs" d'Ag de facon paralléle : chaque classe restreint la
présentation des peptides a une sous-population particuliere des LT.

L'intérét du systeme HLA en pratique courante réside dans son implication majeure en transplantation d'organes d'une
part et d'autre part dans ses relations avec certaines situations pathologiques, maladies associées a HLA B27 par ex.

Le CMH peut étre exploré par : technique de biologie moléculaire mettant en évidence les alléles que possede un individu,
technique sérologique qui se base sur la détection des HLA a la surface des lymphocytes.
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Immunité anti-infectieuse

- L'infection est caractérisée par la colonisation de tout ou d'une partie de |'organisme par des micro-organismes pathogenes (bactéries, virus, parasites,

champignons et levures).

- La réponse immunitaire aux infections fait intervenir 2 types de mécanismes qui sont d'apparition successive : I'immunité naturelle non spécifique et

I'immunité acquise spécifique adaptative.

- Intérét : Les déficits immunitaires primitifs/acquis - Vaccinations et traitements anti-infectieux.

Immunité naturelle :

La 1% phase de réponse de I'h6te aux agressions par les micro-organismes pathogénes. Elle permet une action rapide et immédiate.

Mécanismes naturels non immunologiques :
1% ligne de défense dont I'efficacité est loin d’étre négligeable.

= Aspects locaux :
L]

Immunité innée non spécifique :
Elle assure I'élimination de la majorité des agents infectieux lors des primo-infections.

De plus, elle amorce I'immunité anti-infectieuse spécifique.

= Facteurs solubles :

- Juxtaposition étroite des ¢ de I'épiderme -Le lorsqu'il est activé par la voie alterne.
- Acidité maintenue par les sécrétions sudorales et sébacées -Le possede des propriétés bactériolytiques et un effet neutralisant sur les virus.
- Flore saprophyte - Les possédent des propriétés antivirales.

- La potentialise les phénomeénes de phagocytose et de cytotoxicité naturelle des
. PNN et macrophages.
- Epuration muco-ciliaire -La renforce les phénomenes d'opsonisation.
- Substances douées de propriétés anti-infectieuses : -la (CRP), protéine de l'inflammation, participe a la réaction

transferrine, al antitrypsine
- Surfactant

- La salive qui contient la transferrine, des peroxydases, et des

inflammatoire en favorisant le chimiotactisme, la diapédeése, I'opsonisation et la
phagocytose de certains germes par les PNN et macrophages. Elle favorise également

I'activation du complément.

- : , IL1, 112, IL6, déclenchent la réaction inflammatoire et

protéines anioniques, inhibant I'adhérence et la croissance

bactérienne.
- Acidité gastrique et flore saprophyte

= Phénoménes généraux : la fievre (intervention de I'lL1) :
| la multiplication bactérienne et la réplication virale, et T

certaines réponses spécifiques.

I iy e -

= Facteurs cellulaires :

contribue a la défense anti-infectieuse, en favorisant la phagocytose et le chimiotactisme.

- sanguines (monocytes) et tissulaires (macrophages) possédent une activité
phagocytaire/cytotoxique pour les particules/microorganismes étrangers.

production de diverses enzymes lysosomiales.

- : neutrophiles en particulier sont également doués de propriétés
cytotoxiques et phagocytaires a I'encontre des microorganismes/g lésées, grace a la

L'immunité acquise est hautement spécifique, elle a aussi la propriété de conserver une mémoire. Elle a besoin d’un délai de quelques jours pour se mettre en
place. Elle joue un réle majeur lors des primo-infections, en cas d'échec de I'immunité non spécifique et lors des infections secondaires.

Facteurs humoraux :

L'immunité humorale est la réaction qui se produit
lorsque des lymphocytes B activés se différencient en
clone de plasmocytes sécrétant les Ac (IgA, IgM, I1gG) qui
exercent leur action protectrice anti-infectieuse par
divers mécanismes :

- Agglutination microbienne : limite la dissémination
des germes et favorise I'épuration muco-ciliaire et
I'action des granulocytes et macrophages.

- Phénomeéne de neutralisation : conséquence directe
de la fixation des Ac sur les Ag correspondants,
empéchant la fixation de I'agent infectieux sur les R
correspondants de la membrane g.

- Phénomeéne d’opsonisation favorisant la phagocytose
des agents pathogenes

- Activation du complément
- Cytotoxicité cellulaire dépendant des anticorps

- Induction de la formation de complexes immuns et
des phénomeénes inflammatoires sous-jacents

Phénoménes cellulaires :

Au cours de certaines infections dues a des germes a développement intracellulaire (virus,
mycobactéries), |'efficacité des Ac est L. L’immunité g intervient avec 2 types de réponses immunes :

Les lymphocytes T CD*, les cytokines et les macrophages

sont les effecteurs de cette réaction. On distingue 3 phases :

« Phase de la reconnaissance de |'antigéne : sur HLA
classe ll, le macrophage présente I'antigéne au LT CD* et
libere ainsi I'lIL-1 qui I'active.

e Phase d’activation des lymphocytes : prolifération

des LT CD* + libération des cytokines dont :

- : rble autocrine

- Les facteurs actifs sur les g endothéliales (tels que ,
, ) : T perméabilité vasculaire.

- Les facteurs chimiotactiques des polynucléaires et des

monocytes (tel que I'lL-8).

e Phase d’activation du macrophage : phase résolutive
sous la dépendance de I'INFy responsable de :

- Activité microbicide : par des enzymes lysosomiales et
dérivés oxygénés

- Dommage et réorganisation tissulaire : par les dérivés
oxygénés et |'activation des fibroblastes

- Fievre et inflammation : par , et

Les lymphocytes T cytotoxiques CD®* et
les g NK sont les effecteurs de cette
réaction.

- sur HLA classe |, la CPA présente
I'antigéne au LT CD®*

- dans certains cas, ceci permet
I"activation directe du LT CD?*, mais le
plus souvent elle nécessite la présence
de LT CD* activés.

- a la suite de cette interaction, les LT
CD?* détruisent la cible infectée grace a
la libération des cytotoxines :

et

Conclusion :

- L'immunité non spécifique et I'immunité spécifique fonctionnent de maniéres complémentaires, ainsi les pathogénes détectés par les ¢ de I'immunité non
spécifique (¢ dendritiques) commandent la maturation des LT CD* et initient la réponse immune spécifique.

- La vaccination anti-infectieuse consiste a introduire chez un individu une préparation antigénique dérivée de I'agent infectieux, de maniere a lui faire
produire une réponse immunitaire capable de le protéger contre une éventuelle infection ou d’en atténuer les conséquences.
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Technigues cytogénétiques et leurs indications

- Cytogénétique : discipline médicale qui étudie les anomalies chromosomiques observées au cours des maladies génétiques constitutionnelles et des Kc.
- Les 2 principales techniques utilisées en cytogénétique sont le caryotype et I'hybridation in situ fluorescente (FISH).

Cvtogénétique classique : caryotype : c’est l'identification et le classement des chromosomes d'un individu, chromosomes, dont la morphologie et le
nombre sont constants et caractéristiques de I'espéce considérée.

Description :
e Obtention des préparations chromosomiques : les chromosomes sont visibles pendant une courte durée, ces techniques visent a bloquer un max de ¢ a ce stade.
Elles passent par différentes étapes :
- Culture cellulaire : on utilise les lvmphocytes sanguins+++, villosités choriales chez la femme enceinte, fibroblastes ou ¢ cancéreuses. Puis on les bloque
en métaphase, stade d'observation optimale des chromosomes, en utilisant la colchicine (antimitotique).
- Choc hypotonique : les g seront plongées dans une solution hypotonique jusqu'a gonflement puis éclatement, ce qui permettra de libérer les
chromosomes.
- Fixation et étalement des chromosomes : par un mélange d'alcool + acide acétique.
- Coloration des préparations :
o Techniques classiques, utilisées en routine :
x  Coloration au Giemsa permet de compter et de classer les chromosomes en fonction de leur taille et de leur indice centromérique.
x  Méthodes de marquage révelent le long des chromosomes une alternance de bandes transversales, faiblement/fortement colorées, dont
la séquence est spécifique de chaque paire chromosomique : bandes G et bandes R.
o Techniques spécifiques :
% Bandes C pour I'hétérochromatine constitutive (centroméres et constrictions llaires)
% Imprégnation argentique pour les organisateurs nucléolaires (régions contenant les génes des ARN ribosomiques)
o Classement des chromosomes métaphasiques : établissement du caryotype
- Les chromosomes comportent un bras court (p) et un bras long (q), reliés par le centromeére.
- Les chromosomes sont classés par paire, selon leur taille et la position du centromeére : métacentriques (p = q), submétacentriques (p << q),
acrocentriques (p = 0).
- Le caryotype d’un individu comporte 46 chromosomes répartis en 23 paires :

o 22 paires de chromosomes identiques chez I'J et la © ( ) : classés dans un ordre de taille décroissante et numérotés de 1 - 22.

o La paire restante = chromosomes sexuels ( ): XX chezla ¢ et XY chez I'd.
- Le caryotype féminin normal : 46, XX - le caryotype masculin normal : 46, XY|
- Les bandes chromosomiques sont caractéristiques de chaque paire de chromosome.
Un caryotype normal a une résolution de 300 a 500 bandes, c'est celui qu'on fait en métaphase.
Des techniques de haute résolution permettent d'obtenir de 800 a 1000 bandes en bloquant les chromosomes en prométaphase. Ils permettent de m.e.v
des anomalies de taille beaucoup plus petite.

Indications :

e En période prénatal : dépend de certains FR :
- Age maternel (> 38 ans) pour le dg de la frisomie 21
- Signes d’appel échographiques (malformations) et biologiques
- ATCD de maladies chromosomiques et héréditaires

o En période post-natale :

Enfant mort-né En période néonatale Durant I’enfance et la puberté Chez I'adulte
- Tableau clinique évocateur - Fillette de petite taille (sd de Turner) - Couple ayant un enfant porteur
- Etiologie inconnue d’anomalie chromosomique - Problémes mentaux et des tb du comportement (sd de d’une aberration chromosomique
- Sd dysmorphique ou connue (trisomie 21) I'X fragile) - Bilan de stérilité apres élimination
malformations - Sd polymalformatif difficile a - Anomalies de différenciation sexuelle : gynécomastie des causes gynécologiques ou
viscérales... diagnostiquer chez le jeune - et aménorrhée primaire chez la jeune <. endocriniennes

- Ambiguité sexuelle - 2 avortements précoces chez une ¢

- Anomalies des organes génitaux (sd de Klinefelter)
e En cancérologie : dg de certaines pathologies cancéreuses (hémopathies malignes). Intérét pronostique car constitue un marqueur d’évolution tumorale. Dans le
cadre de suivi des patients atteints de leucémies, il participe a la détection d’éventuelles rechutes et permet de controler I'efficacité de la greffe de moelle.
L’INDICATION MAJEURE RESTE LA PROBABILITE DE DG PRECOCE, DONC LE TRAITEMENT RAPIDE, AVANT QUE LA TUMEUR N’ATTEIGNE UN STADE METASTATIQUE.

Cytogénétique moléculaire « Hybridation In Situ Fluorescente (FISH) »
Description :
- Principe : hybridation efficace et spécifique de sondes d’ADN marquées aux fluorochromes avec des séquences nucléotidiques complémentaires dans
I’ADN des ch. a étudier.
- Principales étapes :
©  Préparation chromosomique (techniques de caryotype classique)
o Dénaturation de la sonde et de 'ADN chromosomique (consiste a séparer partiellement les 2 brins constitutifs de la molécule)
o Hybridation : la sonde est mise en place avec les chromosomes d’une mitose. Elle s’hybride spécifiquement au niveau de sa séquence
complémentaire. Les différents types de sondes utilisées :
+ Sonde centrométrique : utiles pour dénombrer les chromosomes et identifier I'origine des chromosomes marqueurs
+ Sonde de locus spécifique : utile-s pour m.e.e des remaniements impliquant une région chromosomique précise (micro-délétion, translocation...)
+ Sondes de peintures chromosomiques : utiles pour interpréter certaines translocations, m.e.e des échanges de petite taille, identifier 'origine
d’un fragment non identifié
o Détection des hybrides par une analyse microscopique
Indications :
- Préciser une anomalie découverte/suspectée lors d'un caryotype standard
- En 1% intention dans le cas des sd micro-délétionnels
- Etudier les anomalies de la différentiation sexuelle
- Détecter rapidement le statut des chromosomes 13, 18, 21, X et Y en prénatal

Conclusion : Le caryotype présente de nombreuses indications, de la vie foetale jusqu’a I’age adulte. Il offre une vue d'ensemble du génome, avec une faible
résolution, alors que I'hybridation in situ fluorescente permet une étude plus fine et précise des chromosomes et leurs structures (localisation de génes).
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Chromosome : les anomalies chromosomiques et leurs mécanismes

- Les chromosomes sont constitués d'une molécule d'ADN associée a de nombreuses protéines ; ils servent de support a
I'information génétique. Le nombre de chromosomes par g est une caractéristique d’espéce ; dans I'espece humaine, il y’a
46 chromosomes.

- Les anomalies chromosomiques représentent tout remaniement du nombre/structure des chromosomes qui peuvent étre
soit constitutionnelles (dés la naissance) soit acquises (au cours des processus malins). |ls résultent d'un accident survenant
soit au cours de la méiose, soit au cours d'une mitose, et peuvent impliquer un ou plusieurs chromosomes.

Anomali nompre : résultent d'une mauvaise ségrégation des chromosomes au cours de la division g, les 2 chromosomes
d'une méme paire migrant tous les deux vers la méme g fille. Ces anomalies peuvent toucher aussi bien les chromosomes sexuels
gue les autosomes.

Aneuploidies
Se traduisent par une modification du

nbr total des ch.
- Trisomie : caractérisée par la
présence d’un ch. surnuméraire, le
caryotype comporte alors 47
chromosomes et tous les ch. peuvent
étre touchés. La plupart des trisomies
occasionnent des avortements
précoces. Les sujets porteurs
d’aneuploidies gonosomiques (47, XXX,
47 .XXY = klinefelter, 47,XYY) ou de
trisomie 21 sont viables a long terme.
- Monosomie : caractérisée par
I'absence d’un ch. au caryotype. Les
sujets ne sont jamais viables a
I’'exception de la monosomie X

(Turner).

Polyploidies
Une cellule polyploide
contient
+ 2 copies de ses
chromosomes

- Triploidie (3n soit 69
chromosomes / 69, XXY)

- Tétraploidie (4n soit 92 ch.)

- Ces anomalies
constitutionnelles sont tres

rarement viables, et il est

possible de les détecter dans
certaines g cancéreuses a un
stade avancé de la
tumorigeneése.

Mosaicisme
- Les ¢ somatiques d’un
individu, dérivant du méme
zygote, peuvent posséder
des formules
chromosomiques
différentes formant ainsi un
caryotype en mosaigue.
- Le mécanisme correspond
a une non disjonction
mitotique postzygotique
aboutissant a au-moins 2
types de ¢ avec des
caryotypes différents.
- En général, le tableau
clinigue est atténué.
-Ex:45.X , 46. XX , 47,
XXX, 47. XX. +21

Chimérisme

- Certains sujets sont
issus de la fusion de 2
ou plusieurs zygotes,
ils possedent donc
des g ayant des
génotypes différents
et sont appelés

chimeéres.

- Ex : 46, XX, 46, XY :
chimeére produite par
une double
fécondation, ou une
fusion entre 2
zygotes.

Anomali r re : résultent d'un réarrangement du matériel chromosomique. Elles peuvent étre équilibrées (sans
perte/gain de matériel génétique) n’entrainant généralement pas d’effets phénotypiques, ou déséquilibrées s’accompagnant de
manifestations cliniques d’autant plus marquées que le déséquilibre est important.

Anomalies touchant un seul chromosome :

- Inversion : changement de position d’un fragment du ch. issu de 2 cassures sur un méme ch.

- Délétion : perte d'un fragment de ch. Ex. SD DE CRI DE CHAT (5p-), SD DE WOLF (4p-), RETINOBLASTOME (13q 1,4).
Microdélétions : délétions de toute petite ¢ qui ne sont dépistées qu'avec les techniques de haute résolution ou par FISH
avec des sondes moléculaires spécifiques.

- Duplication : dédoublement d’'un segment du ch. ou d’un ch. entier.

- Iso-chromosome : ch. constitué de 2 bras courts/2 bras longs. |l résulte d’une division horizontale du chromosome a la
place d’une division verticale.

- Chromosome en anneau : de forme circulaire, résultant d'une cassure sur chacun des 2 bras du ch., suivie d'une fusion des
extrémités libres du bras court et du bras long ; les 2 fragments distaux sont perdus.

- Chromosome dicentrique : ch. possédant un dédoublement du centromere.

i | ' :

- Translocation réciproque : échange de matériel entre 2 ch. non homologues. Ex : ch. de Philadelphie t(9,22).

- Translocation Robertsonienne : fusion de 2 ch. par leurs centrométres (ex : translocation Robertsonienne 22/14). Sans
aucune conséquence clinique directe pour le sujet porteur, mais risque de descendance porteuse de trisomie/monosomie.
- Insertion : un fragment de ch. est inséré au sein d'un autre. Cette anomalie nécessite 3 points de cassure.

Conclusion :
- Onreconnait les anomalies dites homogénes (quand toutes les g examinées portent I'anomalie) et les anomalies en
mosaique (quand une fraction seulement des g est anormale).
- Les anomalies de structure sont nombreuses et diverses, mais les translocations et les délétions sont les principales
rencontrées en pathologie humaine.
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Différenciation et communication cellulaires

Meécanismes cellulaires et moléculaires

- Différenciation cellulaire : acquisition de caracteres morphologiques originaux en rapport avec une spécialisation

fonctionnelle (¢ nerveuse, hépatique, GR....).

- Communication cellulaire : ensemble de mécanismes permettant a une g/tissu/organisme de recevoir, interpréter et

répondre aux signaux émis par d'autres g ou par son environnement.

Différenciation cellulaire:

Mécanismes cellulaires

- Au cours du développement embryonnaire, les g souches
(totipotentes) s’engagent progressivement dans une voie de
plus en plus étroite de différenciation et de spécialisation
pour aboutir a des tissus variés.

- Ceci suppose I'existence de signaux qui orientent les g vers
leur propre voie de spécialisation. La structure
cytoplasmique de I'ceuf y joue un role déterminant.

- Le cytoplasme a une grande importance dans le maintien
de I'état différencié, puisque les noyaux des g spécialisées,
transplantés dans le cytoplasme ovulaire, se mettent a

fonctionner différemment et réexpriment leur totipotence.

Communication cellulaire:
Mécanismes cellulaires :

Mécanismes moléculaires

- Toutes les ¢ d'un individu, depuis la g ceuf jusqu'a la g
différenciée, possedent la méme information génétigue.

- L'origine des différences entre les g spécialisées se situe au
niveau du fonctionnement des génes : certaines molécules jouent
le role d’« interrupteur » en se fixant (ou pas), sur des
séquences d’ADN spécifiques situées de part et d’autre des genes,
ce qui fait que dans les g différenciées certains génes sont
transcrits mais d’autres ne le sont pas.

- L’acquisition de I'état différencié s’effectue par une série
d’étapes au cours desquelles des geénes différents fonctionnent
successivement. Il repose sur un jeu d'activation-inactivation de
genes via des cascades complexes de régulation.

Communication par contact direct Communication a distance par des molécules de signalisation

- Atravers les jonctions communicantes T . A .. L .
de substances chimiques qui agissent sur les g voisines (mécanisme paracrine)

ou sur la g elle-méme (mécanisme autocrine) : action locale/régionale.

(jonctions gap) : voies de passage entre les g
adjacentes pour des petites molécules et
signaux électriques (ligands). (Ex : AMPc, Ca®*)

- Par I'intermédiaire des molécules
d’adhérence : glycoprotéines membranaires

appartenant a 5 grandes familles : intégrines, T

neurone et une g musculaire effectrice. Le médiateur ici est un

cadhérines, sélectines, g, molécules riches en
leucines.

neurotransmetteur libéré par la terminaison axonale, au voisinage immédiat de

la g cible et n"agit que sur celle-ci : action locale.

Mécanismes moléculaires :

Reconnaissance d’un ligand par le récepteur
- Les ligands (1¢" messagers) peuvent étre des :

+ Molécules sécrétées

+ Molécules liées a la membrane plasmique

- Médiateurs intracellulaires qui passent a travers des
jonctions gap

- En fonction de la nature du ligand, il existe 2 grands
types de récepteurs :

- R. intracellulaires (intranucléaires) pour les
molécules hydrophobes

+ R. membranaires pour les molécules solubles : R.
canaux, R. a activité TK, R. couplés aux protéines G.

Activation du
récepteur :

Il change de
conformation
moléculaire lors de

la fixation du ligand.

Transduction du signal :

- La forme active d’un récepteur stimule en
général une activité catalytique qui engendre
des transducteurs intracellulaires (seconds
messagers).

- Chaque transducteur induira une réaction en
cascade (amplification du signal, distribution et
modulation) => réponse intracellulaire.

- Le processus de phosphorylation
déphosphorylation est un des moyens de
régulation et de contréle de I'activité cellulaire.

Conclusion:depuisquelques années, des progrés remarquables ont été accomplis dans la compréhension des
mécanismes de communication cellulaire (émission de signaux, reconnaissance par des récepteurs et transmission des messages a
l'intérieur de la g). Il est bien établi maintenant que de nombreuses maladies résultent d'une perturbation de la communication g.
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Apoptose

Meécanismes cellulaires et moléculaires

- Mort cellulaire active, programmée, sous contrdle génétique et en réponse a des stimuli physiologiques/pathologiques
— déséquilibre entre la production et I'élimination des g. Processus totalement # de la nécrose.
- Intérét:
x  Pathologique :
= Défaut d’apoptose : ke (lymphomes folliculaires, carcinome avec mutation du géne P53, tumeur hormono-
dépendante), maladies auto-immunes (LEAD).
= Exces d’apoptose : SIDA, tb neurodégénératifs (maladie d’Alzheimer, maladie de Parkinson, SLA), ischémie (/IDM,
AVC), hépatite fulminante.
% Perspectives thérapeutiques : inhibiteurs des caspases, vaccins, thérapie génique.

Mécanismes cellulaires
- Aucours de I'apoptose, les g mettent en place un "mécanisme de suicide" qui se traduit par :
xJ volume g
X Condensation du cytoplasme + chromatine, bourgeonnement de la membrane plasmique, perte de contact,
fragmentation en vésicules (corps apoptotiques)

x Modification membranaire : translocation de phosphatidylsérine sur la face externe
* Modification nucléaire : clivage de I’ADN au niveau des régions internucléosomales
- Les corps apoptotiques vont étre éliminés par les ¢ adjacentes, sans réaction inflammatoire.
- Aladifférence, au cours de la nécrose qui est une mort cellulaire non programmée accidentelle, la g s’éclate et son contenu
se retrouve dans le milieu environnant provoquant une réaction inflammatoire.

Mécanismes moléculaires
Déroulement de |'apoptose : 3 phases successives :
- Phase d'induction : réception des signaux inducteurs de I'apoptose (agents chimio-thérapeutiques, UV et irradiation gamma,
oxydants, VIH, cytokines...)

- Phase d'exécution de I'apoptose : intégration des signaux et activation des caspases
- Phase de destruction cellulaire et d'élimination des corps apoptotiques

Structure et fonctions des caspases :

Structure :

- Ce sont des cystéine-protéases
cytosoliques, au nombre de 14.

- 2 grandes familles de caspases :
= Initiatrices : dont le substrat =
caspase

= Effectrices : dont le substrat =
protéines g

- Les substrats des caspases
effectrices sont les protéines de
structure, enzymes de réparation de
I’ADN, protéines cytoplasmiques

Réqulation de |'apoptose :

Voies d'activation conduisant a I'apoptose :

Voie des récepteurs de mort cellulaire :
- Importante dans les phénomenes
apoptotiques physiologiques, en particulier
dans la destruction des lymphocytes auto-
réactifs, et |'élimination des g infectées/
tumorales par les g immunitaires
cytotoxiques.
- Voie membranaire : interaction du
récepteur Fas avec son ligand naturel =
formation d’un complexe multiprotéique
cytoplasmigue appelé DISC (Death-Inducing
Signaling Complex), qui va déclencher une
cascade apoptotique dont la finalité est
I'activation de la caspase 3 effectrice.

Voie mitochondriale :
Intrinséque activée en réponse a un
« stress » g produit par : RI, hypoxie,
hyperthermie, substances toxiques, RL,
lésions du génome, suppression des
signaux de survie (hormones, facteurs de
croissance, cytokines)
*Activation des mitochondries —
libération du cytochrome-c
*Formation d’un complexe trimoléculaire
« Apoptosome » constitué par :
cytochrome-c, Apaf-1, procaspase-9
*Activation de la caspase 3

les FLIP sont des protéines régulatrices qui bloquent le signal de mort cellulaire induit par le
récepteur Fas, en bloquant |la formation du DISC

* Protéines anti-apoptotiques bcl-2, bcl-x, bel-w, IAP : inhibent I'apoptose en se liant directement aux caspases bloguant

leur activité

* Protéine Smac/DIABLO : neutralise les activités anti-apoptotiques des IAP

x Pro-apoptotiques : bax, bak, Bad, Bid, Bim

Conclusion

- L'apoptose physiologique intervient aussi bien au cours du développement embryonnaire (création d'orifices, sculpture de
I'embryon par élimination), a I'age adulte (suppression de facteurs de croissance, régulation hormonale de I'hnoméostasie,
équilibre immunitaire, érythropoiése, renouvellement cellulaire et sénescence), qu'au cours de différentes pathologies.

- Role central des mitochondries dans I'apoptose, hormis celui de fournisseur d'énergie.

- Perspectives thérapeutiques importantes pour les pathologies dues a un dysfonctionnement de I'apoptose.
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Hématopoiése : les facteurs de régulation

- L’hématopoiese est I'ensemble des mécanismes qui assurent la production constante et régulée des g sanguines.
- Elle se fait exclusivement au niveau de la MO aprés la naissance.
- La régulation de I'hnématopoiése permet de moduler en permanence la production des g sanguines en fonction des besoins.
Par ex en cas d'anémie/hémolyse — T production de GR + accélération de I'érythropoiése.
- 4 compartiments cellulaires dans le systéme hématopoiétique :
o gsouches pluripotentes
o Progéniteurs :
et : pour la lignée Erythroblastique
et : pour la lignée acaryocytaire
: pour la lignée Granulo-Vionocytaire
et T: pour les lymphocytes B et
@ Précurseurs
o ¢ matures fonctionnelles
- Intérét : capital pour la compréhension, 'exploration et le traitement de certaines affections hématologiques et cancéreuses.

Facteurs intrinséques :
- Facteurs de transcription hématopoiétique : GATA-1, PU-1, PAX5, IKAROS...

- IIs agissent en régulant I'engagement des ¢ dans un lignage.

Facteurs de croissance :
E - ) ive -
* CSF (Colony Stimulating Factor) :
: agit sur toutes les lignées hématopoiétiques.

(Granulocyte Macrophage ) : agit sur la plupart des progéniteurs et la lignée granulo-monocytaire.
(Granulocyte ) : agit essentiellement sur la lignée granuleuse.
(Macrophage ) : dépend du pour étre stimulant, il agit sur les monocytes et les macrophages.

(Erythropoiétine) : synthétisée essentiellement par le cortex rénal.
@ | delaPa0, | dunbr d’érythrocytes causée par une hémorragie/hémolyse, T des besoins tissulaires en 02 = sécrétion accrue
d’EPO.
@ Elle constitue le facteur régulateur spécifique de la différenciation de la lignée érythroide.
(thrombopoiétine) : synthétisée par le foie et les reins, elle agit sur la lignée mégacaryocytaire.
: active spécifiquement la différenciation des éosinophiles et agit sur les PNE matures.
= En cancérologie : et permettent :
- La maturation des g leucémiques qui deviennent alors incapables de proliférer, ce qui potentialise I’action de la chimiothérapie.
- La stimulation de I’hématopoiése normale permettant une | des neutropénies.
=L est utilisée lors d’anémie en particulier chez : les patients sous chimiothérapie, I'insuffisant rénal, les porteurs de
MICI, les sujets HIV+ traités par AZT et le prématuré.
= La est utilisée comme traitement dans les thrombopénies induites par la chimiothérapie.
* Facteurs synergiques :
- IL1 : agit & un stade plus précoce que |'
- IL6 : agit aux stades précoces de I'hématopoiése, en synergie avec I'lL.3 et
- LIF (Leukenia Inhibitory Factor) : posséde une action trés proche de I'lL6.
- SCF (Stem Cell Factor) : agit en synergie avec tous les facteurs SAUF le
Facteurs de régulation négative : la régulation négative reste mal connue, parmi les facteurs ayant été caractérisés :
- TGF-p (Transforming Growth Factor p) : effet inhibiteur sur les progéniteurs et la mégacaryopoiése.

- TNF-a: effet inhibiteur/stimulant suivant les facteurs de croissance qui lui sont associés.

- Séraspénide : effet inhibiteur sur les progéniteurs.

- MIP-1a(Macrophage Inflammatory Protein 1a) : Inhibiteur des progéniteurs les plus immatures.
Stimulateur des progéniteurs les plus matures.

Stroma ou microenvironnement : constitue le cadre dans lequel se développent les £ hématopoiétiques. Il comporte :
- Des ¢ : fibroblastes spécialisés, adipocytes, macrophages, lymphocytes, ¢ endothéliales (des capillaires et des sinusoides), £ souches de
divers types mais non hématopoiétiques = source de facteurs de croissance, et les contacts g stromales - CSH sont nécessaires.
- Une matrice extra-g : composée de diverses protéines fibreuses, glycoprotéines et protéoglycannes qui sont produites par les g stromales,
et auquel viennent adhérer les ¢ hématopoiétiques. Cette adhérence se fait par l'intermédiaire de molécules d'adhésion : les intégrines et
les sélectines, et est capitale puisque la matrice constitue un réservoir considérable en facteurs de croissance.

Vitamines et oligoéléments :

- Vit B12 - acide folique B9 : agissent sur I'ensemble des lignées cellulaires.
- Fer (action spécifique sur la lignée érythropoietique), Zinc, cuivre.

Conclusion :
- L’hématopoiese est I'ensemble des mécanismes qui assurent le remplacement continu et régulé des différentes g sanguines.
- L'exploration de I'hnématopoiése est possible grace a des moyens simples (NFS, réticulocytes, myélogramme) ou plus spécialisés (dosage
des facteurs de croissance EPO TPO, scinti médullaire, culture de progéniteurs).
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Hémolyse

Meécanismes et méthodes d’exploration

- Phénomene irréversible par lequel les GR sont détruits et libérent leur contenu hémoglobinique dans le milieu extérieur.
- Hémolyse physiologique : destruction des GR arrivés au terme de leur vie circulatoire de 120j, compensée immédiatement par la moelle et

donc sans répercussion clinique ni biologique.
- Hémolyse pathologique : destruction excessive des GR qui entraine une anémie hémolytique lorsque les capacités de régénération

médullaire sont dépassées.

- Intérét : compréhension de la physiopathologie des anémies hémolytiques et des méthodes de dg.

Hémolyse physiologique

Mécanismes :

- Vieillissement du GR : |
plasticité + T rigidité globulaire
rendant le GR plus vulnérable
au captage par le systéme
réticulo-endothélial.

- Erythropoiése inefficace
physiologique : les
érythroblastes défectueux sont
phagocytés par les
macrophages médullaires, et
leurs composants sont
dégradés.

Exploration :
Méthodes directes

Mesure de la demi-vie des GR par

marquage isotopique au
chrome 51 (dépassé)

Hyperhémolyse ou hémolyse pathologique : c’est la | de la durée de vie des GR au-dessous de 120j

Siége :

Hémolyse intratissulaire
- 85% de I’'hémolyse physiologique
- Assurée par les macrophages de la MO, rate et foie
- Les GR phagocytés sont détruits dans le cytoplasme des macrophages :
*la est décomposée
* Le fer est repris par la sidérophiline, transporté et réintroduit dans les
érythroblastes

*la est dégradée en acides aminés
e la est métabolisée en biliverdine puis en

bilirubine qui est libérée dans le plasma sous forme libre (= non
conjuguée). Fixée sur I'albumine, elle est transportée vers le foie ou elle

subit une glycuro-conjugaison qui la transforme en bilirubine
conjuguée. Eliminée directement dans les selles (stercobiline) ou
réabsorbée pour étre éliminée dans les urines (urobiline).

Méthodes indirectes
Dosage des bilirubines :
-BNC=1-10mg/l ; BC=0-2 mg/l
- Il convient de signaler qu’en cas d’hyper-hémolyse, le degré
de BNC dépend des capacités de glucoro-conjugaison du foie

Mécanismes :

Anomalie du GR :
hémolyse corpusculaire/globulaire 22ire 3 :
5 maladie de Minkowski- - /!
Chauffard ou sphérocytose héréditaire.

* Hémoglobinopathie qualitative : mutation d'un aa
sur une chaine de la globine (drépanocytose).

* Hémoglobinopathie quantitative : déficit de -
synthese d'une chaine de la globine (thalassémie).

Exploration :

Affirmer I'hyperhémolyse
- Anamnése : ATCD personnels et familiaux, prise de
médicaments, toxiques, transfusion, séjour en zone
d’endémie palustre, signes de MAT...
- Examen clinique : absence d’hémorragie, triade

hémolytique : PALEUR - ICTERE - SMIG

(saturnisme)...

* Auto-immunisation : AHAI

I'enfant, sd de Moschowitz de I'adulte).
- septicémie, paludisme.

Déterminer le siege de
I'hyperhémolyse

- Intravasculaire : contexte aigu

= Fiévre, frissons, lombalgies, état de choc
= Biologie : T11 BNC, fer sérique et LDH, T Hb

- Biologie :

* NFS : anémie normocytaire ou macrocytaire

régénérative

* Signes d’hypercatabolisme de I’Hb : T BNC, T fer

sérique, T LDH, | haptoglobine

Conclusion

+ hémoglobinurie, | haptoglobine

- Intratissulaire : contexte chronigue

- SMG, HMG

= Biologie : T modérée de la BNC, fer sérique
et LDH, haptoglobine peu |

Hémolyse intravasculaire
- 15% de I'hémolyse
physiologique

- Elle se produit par lyse
osmotique ou par
fragmentation des GR vieillis
dans les capillaires de taille
réduite (par | de leur
déformabilité).

- L'Hb libérée dans le plasma
forme un complexe avec
I'haptoglobine, ce qui permet sa
dégradation au niveau du foie.

Dosage de I'haptoglobine :
- Taux | ou nul
- Plus sensible en cas d’hyper-hémolyse

Agression extrinséque des GR :
hémolyse extracorpusculaire d'origine :
médicaments (sulfamides, pénicillines...), venins, plomb

* Allo-immunisation : accident de la transfusion sanguine, anémie hémolytique du NN RH+

prothéses intracardiaques, hémolyse d'effort, microangiopathie (SHU de

Bilan étiologique
1° intention

- Frottis sanguin (GR déformés,
schizocytes)
- Test de Coombs direct

2¢ intention

- Test de résistance osmotique

- Electrophorese de I'Hb

- Test de sensibilité a I'oxydation
- Dosages enzymatiques

- Cytométrie en flux

- L’hémolyse est un phénomene physiologique qui devient pathologique quand il survient sur un GR jeune, les étiologies en sont multiples.

- L'étude de I'hémolyse permet de comprendre les anémies hémolytiques.
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Systemes de groupes érythrocytaires et leurs applications : diagnostic, transfusion et transplantation

- Définis comme I'ensemble des Ag allotypiques, génétiquement transmis, détectés par des Ac spécifiques a la surface de la membrane érythrocytaire.

- Ces Ag, introduits dans un organisme qui les reconnait comme étrangers, peuvent étre la cible d’Ac sériques naturels/immuns, responsables d’une lyse
cellulaire parfois grave, voire mortelle.

- Prés de 29 systemes de groupes érythrocytaires ont été identifiés dont les plus importants sont le systeme ABO et le systeme Rh.

Syst 3 _

Systeme ABO Systeme Rhésus

Se défini a la fois par les Ag érythrocytaires (A et B) et par les Ac naturels (anti-A et anti-B) ~ C’est, aprés le systeme ABO, le second par son importance
toujours présents quand I'Ag correspondant est absent. C'est donc le systéeme le plus transfusionnelle. Il reste le premier parmi ceux ou intervient la
important a respecter en matiére de transfusion et de transplantation d’organe, de par notion d’agglutinines irréguliéres. L'étude de ce systéme a
I'existence constante de ses Ac naturels et de la puissante immunogénécité de ses Ag permis la compréhension des mécanismes d'immunisation
présents sur la plupart des g de notre organisme. foeto-maternelle.
- Il existe 2 Ag principaux (A et B) qui définissent 4 groupes : A, B, AB et O. - Ce sont des holoprotéines (non glycosylées) spécifiques des
- Ce sont des glycoprotéines qui font partie intégrante de la membrane du GR. GR, complétement développés a la naissance et les plus
- Les Ag A et B sont des produits indirects de génes (A et B) qui induisent la synthése d’une MMUNogeénes apres le systeme ABO.

qui accroche un sucre spécifique ( pour I'Ag A - Les principaux sont au nombre de 5: D, C, c, E, e.
etle pour I'’Ag B) sur une substance de base, appelée la substance H. * Ag D (RH1) : le plus important, car le plus immunogéne. Sa

- La substance H est codé par le systeme Hh génétiqguement indépendant du systeme présence définit le caractere Rh+ et son absence Rh-.

[~ Sr g
NS ABO, mais les Ag A et B ne s’expriment qu’en présence de I’Ag H. *C (RHz,)’ ¢ (RHa) et € (f{H3), ¢ (RH5).: sont %
_ e . ) (quand I'un est absent I'autre est obligatoirement présent).
- Les sujets qui n’expriment aucun de ces 2 sucres sur la substance H sont des sujets O et Elera e Al sysine b et em el o meseRis ¢ e
ceux qui expriment les 2 sont des sujets AB. composées de plusieurs sous-unités, c’est le cas de 'Ag D et Ag
Exceptionnellement le géne H peut étre absent et les GR de ces sujets, dits de phénotype e Ainsi, le déficit en une ou plusieurs sous-unités de I’Ag D
Bombay, nont a leur surface ni substance H, ni Ag A, ni Ag B. définit le D faible ou DU ; considéré comme Rh+ lorsqu’il est
et Rh- lorsqu’il est
- Ac naturels réguliers : apparaissent au début de la vie en dehors de toute stimulation - Contrairement au systéme ABO, les Ac du systeme Rh ne sont
antigénique apparente, constamment présents en |'absence de |’Ag correspondant. Ces pas présents naturellement dans le sérum des sujets qui ne
agglutinines sont des IgM, détruits a 65° et incapables de traverser le placenta. portent pas I’Ag. Ce sont des agglutinines irréguliéres im‘munes
- Ac acquis irréguliers : chez environ 10% des sujets O, moins souvent chez les sujets A ou de_type IeG, capgbles d_e tr_averser Iz jplzcenz, acgwses el
. i , . o ) suite d’une allo-immunisation lors d’une transfusion
B. lls ont‘ etg acquis eh cas d’allo-immunisation par de? GR étrangers (grtzsse.sse, incompatible ou grossesse.
<,;:, transfusion incompatible...). Ce sont surtout des IgG hémolysants, non détruits par la - lls sont dangereux & partir de la 2¢ exposition incompatible.
chaleur et capables de traverser le placenta. - Par ordre de fq décroissante : anti-D, anti-E, anti-c, anti-C,
GR Sérum Groupe anti-e.
NiAg A, ni B Ac anti-A + Ac anti-B (0] - Il est important de respecter la compatibilité pour les 5 Ag Rh
AgA Ac anti-B A dans les transfusions de GR, spécialement chez les © avant la
AgB Ac anti-A B ménopause et dans les pathologies impliquant des transfusions
AgA+B Ni anti-A, ni anti-B AB répétitives + chroniques.
.9 - Les génes codant pour le systéeme ABO sont localisés sur le ch. 9 (bras long) sur 2 loci Les Ag Rh sont sous le contrdle de 2 loci organisés en tandem
532 homologues. surlech. 1
9 5 - Sur chaque locus se trouve un géne de la série allélique : A, B : codominants - O : récessif - Le géne Rh D codant pour la protéine D (le géne d est un géne
< \§1 - On définit ainsi 6 génotypes (AA, AO, BB, BO, AB, O0) pour 4 phénotypes (A, B, AB, 0), muet)

selon que le sujet est hétéro/homozygote pour le géne. - Le géne RhCE pour cellede CoucetEoue

ion : diagnostic, transfusion ransplantati

Applications diagnosti
Incompatibilité feeto-maternelle : /iée dans la majorité des cas au systéme Rh, et rarement au systéme ABO. AHAI
- allo-immunisation est due au passage des GR foetaux Rh+ dans le sang de la mére Rh-. La 1 grossesse se passe sans probléme, - Due a une destruction des
mais la mére s'immunise et synthétise des IgG anti-D. GR par des auto-Ac anti-
- Au cours d’une grossesse ultérieure, il y aura passage des IgG a travers le placenta qui seront responsables de MHNN érythrocytaires spécifiques
- Dg biologique : dirigés contre les Ag
Avant I'accouchement : groupage de la & + mari et RAl chezla ¢ : érythrocytaires.

= Mére RH+, sans ATCD transfusionnels — 2RAI (3¢ et 9¢ mois) - Dg par le test de Coombs.
= Meére RH+, ATCD transfusionnels, ou meére RH- — 4RAI (3¢, 6¢, 8¢, 9¢ mois)
Apres la naissance : groupage de la mére + enfant, Coombs direct chez nné, s’IL EST -, ON EXCLUE LA MHNN, RAl chez la mere.

Transfusion :

Groupage sanguin Transfusion

- La détermination du groupe sanguin se fera sur 2 pvm différents par - En regle la transfusion sanguine doit étre iso-groupe ABO iso-Rh, mais en cas d’urgence
2 personnes différentes ou a 2 moments différents. Le groupe est vitale on peut utiliser la régle de compatibilité suivante : Ne pas transfuser des hématies
définitif quand il y a une concordance entre les 2 déterminations. porteuses d'un Ag correspondant a un Ac présent dans le plasma du receveur.
- Chaque détermination emploie 2 techniques différentes : - Techniquement, les hématies de groupe O peuvent étre [A\

- Epreuve globulaire de Beth Vincent qui permet la détermination  transfusées a des receveurs A, B ou AB, Les sujets O sont dits / \

des Ag (par des sérums tests) donneurs universels alors que les sujets AB, dits receveurs CD A,D
- Epreuve sérique de Simonin qui recherche les Ac correspondants universels peuvent recevoir des globules A, B ou O. \ :

(par des GR tests) « Transfusion non iso-groupe mais compatible ». \B‘

- Ceci n’est valable que dans la limite d’une transfusion < 3 poches, au-dela on parle de
- LE GROUPAGE SANGUIN STANDARD COMPREND LE GROUPAGE ABO eT RH. transfusion massive et la regle n’est plus correcte ; seule la transfusion iso-groupe qui sera

de regle.
. , :
- Les Ag du systeme ABO sont trés immunogenes. Ils peuvent entrainer un REJET DU GREFFON (MO, rein, peau...). n n
- Donc la compatibilité ABO est de regle dans la transplantation, car ce sont des Ag ubiquitaires. R H : e R H +

- De méme il est important d’avoir une compatibilité Rh.

Conclusion : Les Ag des groupes sanguins, loin de se limiter aux seuls GR, sont distribués 2 la surface de la plupart des g de I'organisme. Leurs implications sont
multiples : transfusion, transplantation et en hématologie notamment la prévention de la MHNN.
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Hémoglobines humaines
Aspects biochimiques et génétiques

- L'hémoglobine est le constituant principal des GR.

- C'est une chromoprotéine constituée d’une
centre un atome de fer).

- Sa principale fonction est le transport d’02 des poumons vers tous les tissus de I'organisme, mais elle assure également le transport
d’une partie du CO? vers les poumons.

- Chez I'adulte normal, les GR contiennent 3 types d’Hb en proportion bien définie : |HbA (a2 B2) > 95%|, IHbAZ (a2 02 < 3%|,
HbF (02 v2) < 2%.

- Intérét : la fq des anomalies quantitatives et qualitatives de I’Hb, ainsi que I'importance de sa fonction de transport donne un intérét
capital a son étude.

, la globine, et d’une , ’héme (qui présente en son

Aspects biochimigues:

Structure : I’'Hb est un hétéro-tétramere formé de 4 chaines de globines et de 4 molécules
d’héme contenues dans les poches des globines.

Biosynthése : la biosynthése de I'Hb
commence au stade du proérythroblaste
et s’acheve a celui du réticulocyte.

- C'est la partie protéique de I'Hb.

- Chague molécule d’Hb est formée de 4 chaines de globine : 2
chaines a et 2 chaines de type non a, leur structure est tres

C’est une proto-porphyrine IX
qui comporte un atome de fer
ferreux (FeZ*) présentant 6

liaisons de coordinance dont :

o Synthése des chaines de globine :
- Elle s’effectue selon le mécanisme
général de la synthese protéique.

proche (différence de quelques aa). L’Hb adulte ou A est formée

de2aet2p.

e Structure primaire : correspond a une chaine polypeptidique.
* Structure secondaire : résulte de I'enroulement hélicoidal des

chaines polypeptidiques.

e Structure tertiaire : correspond a une structure globulaire,
compacte, ménageant en son centre la poche de I’héte.

* Structure quaternaire : dans I'HbA, elle résulte de

I"assemblage des chaines a et B entre elles pour former le
tétramere de globine. Au centre de I’'Hb oxygénée, on trouve le

( ) qui assure le passage de la
forme oxygénée a la forme désoxygénée.

Aspects

Génes de structure :

e La globine :

- Les génes a sont situés sur le
chromosome 16 et les génes non a
sur le chromosome 11

- La famille o comporte 3 genes :

= Le gene embryonnaire €
=2 génes o

- La famille non a comporte 5 génes :

= Le géne embryonnaire €
= 2 génes feetaux : yG et yA
= 2 génes adultes : 3 et ©

o L'heme : Il n'y a pas de géne de
structure de I’'heme, mais plut6t des
genes qui codent pour la production
des différentes enzymes qui
interviennent dans sa synthese.

Conclusion:

I’oxyhémoglobine.

génétigues:

Genes de régulation :
selon la théorie de Moned-Jacob -

o Le gene régulateur intervient par
I'intermédiaire d'un métabolite répresseur
bloguant I'opérateur.

o Inversement, un métabolite inducteur va
bloquer le métabolite répresseur ce qui permet
a l'opérateur d'agir.

e Chez le feetus : la synthése de B est réprimée,
tandis que celle de y est induite = HbF (a2 y2)
est la seule forme d’Hb présente.

e Apres la naissance : la synthese de 3 est
induite, tandis que celle de y est réprimée.

e Chez l'adulte : les génes régulateurs :

- Commandent la synthése égale des chaines a
et B = HbA (a2 32) > 95%.

- Réglent la synthése des chaines a et B = HbA2
(a2 02) < 3% et HbF (a2 y2) < 2%.

- 4 s’établissent avec les azotes
des noyaux pyroles de I’hote.

- La 5¢forme une liaison stable
avec |'histidine proximale.

- La 6¢se fixe sur I'histidine
distale par I'intermédiaire
d’une molécule d’'0O2dans

- Elle est induite par ’héme, donc le
déficit en fer (donc en heme) entraine
I’arrét de sa biosynthese.

e Synthése de ’lheme :

- Elle s’effectue dans les mitochondries
puis dans le cvtosol, indépendamment
de celle de la globine.

- L’héme libre exerce une rétro-
inhibition de sa synthese lorsqu’il se
trouve en exces par rapport aux chaines
de globine.

Applications cliniques :

e La globine :

- Anomalies qualitatives :

= Elles résultent d’'une mutation ponctuelle

= Ex. : type est la drépanocytose (hémoglobinose S)

- Anomalies quantitatives :

= Elles résultent d’anomalies génétiques
(mutation, délétion, défaut de fonction des génes)
qui entrainent un défaut de synthése d’un type de
chaine de globine. Ex. :

= B thalassémie : | de la synthése de la chaine B
= o thalassémie : | de la synthése de la chaine a
= Dg par électrophoreése de I’'Hb

e ’héme:
- Anomalies touchants les enzymes de synthése
- Exemple : la porphyrie

- L’hémoglobine est un bon modeéle d’étude de la fonction de synthése protéique, de méme sa régulation et ses aspects génétiques.
- La physiologie de la synthese de I’'hémoglobine est intéressante pour la compréhension des hémoglobinopathies qui sont en regle des
maladies génétiques qui n’ont pas de traitement curatif pour le moment, les travaux de recherche visent a développer la thérapie

génique.
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Hémoglobine A

Groupement héme avec
1 atome de Fe
au centre

Hémoglobine
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Structure primaire

Séquence d'acides amines

Feuvillet betn

Structure secondaire

Repliement local de
la chaine principale

Hemoglobine

I Proteine P13

Structure tertiaire

Structure tridimentionelle

Structure quaternaire

Association de plusieurs
chaines polypeptidiques
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Hémostase : facteurs, mécanismes et méthodes d’exploration

- C’est I'ensemble des mécanismes physiologiques qui concourent a maintenir le sang a I'état fluide a I'intérieur des vx. Le processus vise donc a prévenir et
arréter les hémorragies et empécher les thromboses.
- Elle se déroule classiquement en 3 temps : 'hémostase primaire, la coagulation et la fibrinolyse.
- Intérét : la connaissance de la physiologie de I'hémostase permet d’étudier :
@ Les maladies hémorragiques congénitales/acquises et les maladies TE.
o Un certain nombre de pathologies dans lesquelles les processus d’hémostase ont un réle important : choc septique, Kc, athérosclérose, certaines
dysgravidies ...

Hémostase pr imaire :correspond au temps vasculo-plaguettaire, immédiatement déclenché dés qu'il y a une bréche vasculaire, elle aboutit a
I'arrét du saignement essentiellement pour les petits vx.

Facteurs:

Vasculaires Plaquettaires Plasmatiques

- Intima : 'endothélium est caractérisé par - Membrane plaquettaire : comprend : - Facteur de Von Willebrand :
une thrombo-résistance grace a la * Une double couche de PL, riche en acide arachidonique. glycoprotéine de HPM,
présence de . Tandis que * Des glycoprotéines dont les principales sont la GP Ib et la GP llb llla. synthétisé par les g endothéliales
le sous-endothélium comporte du * Des Rc divers, dont le plus important est le récepteur de la thrombine. et les mégacaryocytes.

trés thrombogeéne. - Fibrinogene : glycoprotéine
- Média : permet la vasoconstriction. - Dans le cytoplasme : on trouve : d’origine hépatique, permet
- Adventice : ol se terminent les ® 7 reseaux de canaux - systéme canaliculaire ouvert ; systéme tubulaire dense I'agrégation plaquettaire par

Y-y e 3 types de granules : i i 7 4 diai )
ramifications nerveuses. 3 type g es : denses, claires, lysosomiaux I'intermédiaire de la GP Ilb llla

Mécanismes:
Temps plaquettaire

Temps vasculaire Adhésion plaquettaire : Activation plaquettaire : Agrégation plaquettaire :
. o o - Changement morphologique : les PQ deviennent Sur la 1% couche de PQ se fixent d'autres PQ
Ala SU'FE d U3 Ies!on } AU collags . sphériques et émettent des pseudopodes. grace au fibrinogéne qui établit des ponts entre
vasclulalre{ la 1% réaction . cto fagrre:le grarc<|a o - Libération du contenu des granules, en particulier  elles par l'intermédiaire des GP lib llla,
del e estlune ?aoc:es rode Szr?a € qui recrute d’autres PQ,circulantes. aboutissant ainsi a la formation d’un agrégat
VRS EIE réflexe will E 1 qui se i - Synthese de 3 partir de I'acide plaquettaire primitif ou Thrombus fragile. Grace
qui rapproche les berges | ! emraln qé:’sli—ll;((e sur arachidonique notamment la ) 4 la libération des enzymes et du contenu
?e @ lesion g gl - & compiexe puissant vasoconstricteur et inducteur de granulaire des PQ, ce caillot se solidifie,
I'hémorragie. I'agrégation plaquettaire. constituant ainsi le thrombus blanc ou clou

plaquettaire.

Exploration:

Interrogatoire et examen clinique, a la recherche de : ATCD hémorragiques, hémorragies a caractére spontané ou aprés microtraumatismes, hémorragies des
mugueuses + revétement cutané, prise d’inhibiteurs PQ (aspirine, clopidogrel, AINS).

Temps de saignement : - Numération des PQ : pvm veineux sous anticoagulant EDTA.
|VN =150 - 400.000/mm3‘ . Tout résultat < N impose un contréle sur

lame pour rechercher la présence d’agrégats plaquettaires responsable
d’une fausse thrombopénie. Le comptage se fait sur tube citraté.

- C'est le temps nécessaire a I'arrét du saignement d’une plaie cutanée superficielle

- On utilise pour la mesure la méthode d'Ivy : la plus sensible, incision de I'avant-bras
(1cm de long / 1Imm de profondeur) sous pression de 40mmHg (brassard gonflé) +

recueil de sang chaque min. TS allongé > 10 min - Efude morphologique des PQ sur frottis sanguin coloré au MGG
- Dosage du facteur Willebrand

- Dosage du fibrinogéne VN=2-4g/|
- Etude de I'adhésivité plaquettaire

Le TS est allongé par la prise récente de certains
médicaments en particulier |'aspirine et dans les maladies de

I'hémostase primaire : thrombopathie, thrombopénie, et B 4
maladieldenvillebrandt - Etude de la durée de vie plaquettaire : par marquage isotopique

- Etude de I'agrégation plaquettaire

Coagulation:passage duplasma de I'état liquide 3 I'état de gel par transformation du fibrinogéne en fibrine insoluble.
Le thrombus plaguettaire, étant fragile, sera renforcé par I'apparition du thrombus rouge de la coagulation.
Facteurs:
= Eléments cellulaires :
- Fibroblastes : expriment a leur surface le .
- 2 endothéliales et monocytes : aprés leur activation, ils sont capables d’exprimer le
- PQ : servent de surface de catalyse aux réactions de coagulation.
= Eléments non cellulaires :
- Facteurs de coagulation :
o La majorité sont synthétisés par I'hépatocyte, CECI EXPLIQUE LES DESORDRES HEMORRAGIQUES EN CAS DE CIRRHOSE ET D’IHC.
o Les facteurs "vit K dépendants" dits PPSB, sont les facteurs Il, VII, IX, X. Ainsi, UN PATIENT PORTEUR D'UNE AVITAMINOSE K OU RECEVANT UN
TRAITEMENT AVK AURA UNE \, DE SYNTHESE DE CES FACTEURS.

| Fibrinogéne (la : fibrine) VI Anti-hémophilique A
I} Prothrombine (lla : thrombine) IX Anti-hémophilique B
1 Facteur tissulaire X Stuart
Vv Proaccélérine Xl Rosenthal
vil Proconvertine Xl Hageman
Xl Stabilisant la fibrine

- Ca : INDISPENSABLE A LA COAGULATION.
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Mécanismes:
Schéma global de la
coagulation

Le processus de
coagulation est une
cascade enzymatique qui
permet la transformation
du fibrinogene soluble,
graceala ,en
gel de fibrine insoluble qui
obture la breche vasculaire
et consolide le caillot.

Exploration:

Voie intrinseque - voie extrinseque
* Voie intrinséque ou endogeéne :
- L'agent déclenchant est le systéme contact,
composé de 4 facteurs : facteur XII, facteur XI, la
prékallicréine, le kininogéne de HPM.
- L'activation du systeme contact permet I'activation
du facteur XI capable d'activer le facteur IX qui, en
présence de son cofacteur (VIIl activé), active le
facteur X en facteur Xa.

* Voie extrinséque ou exogene :

- L'agent déclenchant est le facteur tissulaire exposé
lors d'une bréche vasculaire.

- Lorsque le facteur tissulaire (facteur Ill) se trouve en
contact avec le sang, il active le facteur VI, ce qui va
permettre I'activation du facteur X soit directement,
soit indirectement en activant le facteur IX qui, en
présence de son cofacteur (facteur VI activé), active
le facteur X en facteur Xa.

Thrombino - formation
- Le facteur Xa, en présence du facteur
Va, active la en
thrombine, enzyme dont le principal
substrat est le fibrinogéne.
- La thrombine catalyse sa propre
génération en favorisant la génération
des facteurs Xla, Vllla, et Va et active
également le facteur XIII qui va jouer
un réle majeur dans la stabilisation du
caillot.

Fibrino - formation
Des I'apparition des traces de
, le processus de
coagulation s'amplifie jusqu'a la
formation d'un réseau de fibrine qui
emprisonne les GR : thrombus rouge.

Régulation de la coagulation

- Antithrombine Ill : inhibe
principalement la lla et Xa. Son
ACTIVITE ANTICOAGULANTE EST
DE FACON TRES IMPORTANTE PAR
L'HEPARINE.

- Systéme protéine C - protéine S
(vit K dépendant) : la protéine C
est un inhibiteur tres puissant
des facteurs Vllla et Va. Son
activité anticoagulante T par la
protéine S.

- TFPI (Tissue Factor Pathway
Inhibitor) : inhibiteur de la voie
extrinséque.

= Fait appel a un examen clinique et interrogatoire afin de rechercher : ATCD hémorragiques/thrombotiques, pathologies associées et histoire des
hémorragies/thromboses, hémorragies, thrombophilies.

Voie intrinséque

Voie extrinséque

Phase terminale

Temps de céphaline activée (TCA) :
- Temps de coagulation a 37°C d’un PPP recalcifié
en présence de céphaline et activateur de la
phase contact.
- VN moyenne chez I'adulte = 30 - 40 sec
- On considére que le TCA est anormal lorsque le
rapport TCA malade/TCA témoin > 1.2
- Applications : bilan d’'un Sd hémorragique, bilan

Taux de prothrombine (TP) :
=temps de Quick : c’est le temps de coagulation a
37°C d’un PPP recalcifié en présence de
thromboplastine.

- VN =70 -100%

- Temps de Quick N =12 - 13 sec

- Applications : bilan hépatique, préop, surveillance
des patients sous AVK (exprimé en INR = temps de
Quick du malade / temps de Quick du témoin)

- Temps de thrombine : VN = 15 - 20 s, son allongement
traduit une anomalie de Ia fibrinoformation
- Temps de reptilase
- Dosage du fibrinogéne : VN =2-4g/l

Tests spécialisés
- Dosage séparés des facteurs de coagulation
- Dosage des inhibiteurs de la coagulation : recherche
de la résistance a la protéine Ca (APCR), dosage de
I"activité de I'antithrombine, dosage de I'activité de la

préop, surveillance des patients sous héparine
standard.

protéine C, dosage de I'activité de la protéine S

Eibrinolys e :tendaempécher linstallation, mais surtout I'extension du caillot en détruisant la fibrine.

Facteurs

* Plasminogeéne, synthétisé par le foie, il circule sous forme inactive dans
le plasma. Sous I'influence d'activateurs, le plasminogene se transforme en

, capable de dégrader le caillot de fibrine mais aussi de détruire le
fibrinogene, voire d'autres facteurs de coagulation.
* Activateurs du plasminogéne :
- Activateur tissulaire du plasminogéne (t-PA) : synthétisé par la ¢
endothéliale qui le libére lorsqu'elle est en état d'hypoxie, de stress ou lors
de tout phénomeéne d'agression.
- Urokinase (u-PA) : la forme circulante est la , synthétisée par
les ¢ rénales. Elle s'active en urokinase au contact du caillot de fibrine.
* Inhibiteurs de la fibrinolyse :
- Inhibiteurs de la plasmine : a2-antiplasmine, a-2-macroglobuline
- Inhibiteurs des activateurs du plasminogéne : PAI-1, PAI-2

nclusion:

Mécanismes

- Dés que se forme des traces de fibrine, la ¢
endothéliale libére le t-PA qui active le

en , uniquement au
niveau du caillot de fibrine
- La présence de fibrine favorise aussi
|'activation de la en
- Au niveau du caillot, la dégrade la
fibrine en (produits de dégradation de la
ibrine et du fibrinogéne) dont certains sont
spécifiques de la fibrine : les D-Dimeéres
- Lorsque la est en exces, elle est
aussitot neutralisée par les inhibiteurs de la
plasmine

Exploration

- Temps de lyse des euglobulines:
| en cas d’hyperfibrinolyse

- Dosage du plasminogene : N'A
PAS DE GRAND INTERET

- Dosage des PDF et des D-
Dimeres : le dosage des PDF n’est
pas spécifique a l'inverse du
dosage des D-Dimeres qui a une
VALEUR PREDICTIVE NEGATIVE DANS
LE DG D'EXCLUSION DE
THROMBOSES VEINEUSES (> 95%).

- La connaissance des caractéristiques hémato-biologiques et des moyens d'exploration de I'némostase présente un intérét particulier du fait de leur
application pour le dépistage et le dg d'un sd hémorragique et pour le bilan de thromboses veineuses récidivantes qui menacent le PV par le risque d’EP.
- Devant un sd hémorragique, 4 examens de base sont nécessaires : PQ, TP, TCA, dosage du fibrinogéne.

~

Activation du
facteur XII

|

Voie endogéne

TR

| |
\ /

Agrégation «——— Fibrine —— Thrombine

plaquettaire
irréversible (caillot)
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Libération de
facteur tissulaire

Voie exogéne
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Tissu conjonctif

Endothélium :
cellules endothéliales

® 0 9%

plaguette (thrombotyte)

1+ Activation des plaquettes
2+ Sécrétion

3+ Adhésion

4 Agregation o calaum

*——P “ GP Ib-IX-V

fiorinogéne

w ‘ GP llb-llla

facteur vWF
(von Willebrand) ‘ GPia-la

Sctent Sarindimeais com
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Couche musculaire :
cellules musculaires

Sous-endothélium :
collagéne

globule rouge @

(érythrocyte)
° sécrétion de TXA2
. (thremboxane A2)

( GP Ib-X-v
récepteur .

membranaire

fibrinogéne J

facteur von Willebrand -
(VWWF) actwé

facteur von Willebrand
(VWF) au repos

|
paro) vasculaie lésée . | cellule endothéliale collagéne celdule sous-endothéale
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Hémostase llére : COAGULATION

Voie I»\!:rinséqu.e

Traumakisme
Externe

/ Facteur tissulaire

/

Voie Extrivxséque

Voie Commune

Fibri

K Va

[ Prothrombine : Il

INHIBITEURS
TFPI
Antithrombine
Protéine C active PCA
L v
Protéi
i Prothrombine : II
Protéine C

+
Thrombomoduline
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TCA : Temps de Céphaline Activée

Kaolin Silice ...

Céphaline Activateur Ca++

\ \ /

Ind Indl I

Hémostase lllére : FIBRINOLYSE
= Obijectif : éliminer le caillot de fibrine
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Meétabolisme phosphocalcigue

Physiologie, réqulation et exploration

- Le phosphore et le Ca jouent des roles importants dans I'organisme, ils assurent le développement de la matrice osseuse et exercent un réle de tampon

extra et intra-cellulaire.
- Le

des neurotransmetteurs, et la sécrétion hormonale des g endocrines.

- Le

intervient dans plusieurs processus métaboliques notamment la perméabilité membranaire, |la coagulation, la contraction musculaire, |a libération

est le principal tampon intra-cellulaire et urinaire, il entre également dans la composition des acides nucléiques, phospholipides,
membranes cellulaires et des molécules riches en énergies (ATP, ADP, AMPc...).

- Intérét : les thb du métabolisme phosphocalciques s’observent dans plusieurs pathologies, notamment dans les hyper/hypoparathyroidies, I'ostéoporose,
I’ostéomalacie, le rachitisme...

- Ca ultra-filtrable : Ca ionisé Ca?* : 50% du Ca total, seule forme biologiquement active

Ca

Phosphore

¢ Extracellulaire : 1% du phosphore de I'organisme

Ca complexé en particulier par les citrates : 5%
- Ca lié aux protéines : en majorité a I'albumine
* Intra-cellulaire : = 1% du Ca total, dont la majeure partie se trouve dans les mitochondries
et réticulums endoplasmiques réalisant des pools calciques intracellulaires.

- Sous forme ionisée : 30 mg/|

- Sous forme de phospholipides et de

phosphoprotéines : (90 mg/|

¢ Intracellulaire : 19%

* Osseux : 99% du Ca total (1kg), contenu dans le tissu osseux sous forme de phosphate

- Ces besoins T chez le n-né, la grossesse, I'allaitement et I'enfant en croissance

* Osseux : 80%

Adulte : 800 mg/i

- L'absorption : duodénale selon un mécanisme actif surtout pour le Ca impliguant une protéine de transport (CBG)

- L'acidité gastrique favorise I'absorption (en particulier le calcium) # les graisses ralentissent cette absorption
- Le rapport Ca2t/P optimum d’absorption est de 0,5 - 1 (dans le lait = 1)

- Cette absorption est sous dépendance hormonale, elle est T par la parathormone et la vit D (1,25-hydroxy vitamine D)

Physiologie :
* Extra-cellulaire :
Répartition
tricalcique et cristaux d’hydroxyapatite.
. - Adulte : 1000 mg/i
Besoins
- ’absorption | avec I'age
Meétabolisme
- L'absorption | avec les oxalates/phytates
L L - Essentiellement rénale
Elimination

- Fécale en cas d’exces d’apport en plus des sécrétions intestinales

Régulation :
Parathormone (PTH)

- Sécrétée par les 4 glandes
parathyroides

- Hormone hypercalcémiante et
hypophosphatémiante, son
facteur de régulation principal
est la calcémie.

e Intestin : T absorption du Ca via
lavit D

¢ Os : résorption des os et
libération de Ca, Phosphates,
Citrates, Mg, Hydroxyproline

* Rein : | de I'élimination du Ca
(réabsorption tubulaire) et
I'excrétion des phosphates

Exploration :

Vit D active ou calcitriol

C’est un métabolite actif formé apres :
- Transformation du déhydrocholestérol en
cholécalciférol (D3) au niveau de la peau grace aux
rayons UV, il peut étre d’origine exogéne
(alimentaire ou thérapeutique).
- Transformation de la vit D3 en 25(0OH) vit D3 =
calcidiol par une 25 hydroxylase hépatique.
- Transformation de 25 OH vit D3 en 1, 25 (OH) 2
vit D3 = calcitriol, par une 1a-hydroxylase rénale
stimulés par la PTH et I'hypocalcémie.
- Hormone hypercalcémiante et
hyperphosphatémiante
« Intestin : T absorption principalement de Ca et
secondairement des phosphates
e Os : favorise la résorption de I'os ancien et
I’apport calcique nécessaire a la calcification de la
matrice

« Rein : réabsorption tubulaire de Ca et phosphates

Calcitonine
- Elle est synthétisée par les ¢ parafolliculaires ou ¢ C de la glande
thyroide
- Hormone hypocalcémiante et hypophosphatémiante
e Intestin : | 'absorption de Ca par inhibition de la synthése de
calcitriol
e Os : s’oppose a la résorption osseuse
« Rein : favorise I'excrétion de Ca et P et inhibe la 1a-hydroxylase
rénale

Phosphatonine (Fibroblast Growth Factor 23)
- Hormone de régulation de I'homéostasie du P et du métabolisme de
lavitD
- Hypophosphatémiante : favorise I'excrétion rénale des P
- Serait impliquée dans |'ostéomalacie tumorale

Autres hormones
T3, T4, TSH, GH, Cortisol, Testostérone : agissent aussi sur cette
régulation mais de fagon trés secondaire.

Dosages sériques et urinaires du Ca et du phosphore
- Calcémie totale : 90 - 105mg/l|. A interpréter en fonction de

I'albuminémie :

|Ca corrigée = Ca + (140 - albumine)|

+ Matin a jeun, tube sec, plasma hépariné
* LE GARROT NE DOIT PAS ETRE TROP SERRE NI GARDE LONGTEMPS

Dosages hormonaux
et vitaminiques
-PTH plasmatique intacte (PTH
1-84) : trés sensible et tres
spécifique 10 - 65ng/|

Marqueurs du remodelage osseux
- Marqueurs de la formation osseuse : PAL,
ostéocalcine, PINP.
- Marqueurs de la résorption osseuse :
hydroxyprolinurie....

- JAMAIS D’EDTA/CITRATE ni toute autre molécule complexant le Ca

- Calciurie des 24H : 100 - 250mg/j|, urines acidifiées (HCI dilué)

- Phosphorémie : 30 - 40mg/| chez I'adulte et 40 - 60mg/| chez
I'enfant , sérum/plasma hépariné, matin a jeun

- Phosphaturie des 24H : trés variable en fonction des
conditions alimentaires : 300 - 800mg/j

- 25-0OH vit Ds: principal
métabolite circulant qui reflete au
mieux le statut vitaminique D. Sa
concentration est de I'ordre de .
10 - 40ng/ml|
- Calcitonine n’a pas d’intérét
majeur en pathologie osseuse et sa
principale justification réside dans
la confirmation du dg du CMT.

Exploration dynamique
- Administration de PTH
- Scintigraphie osseuse : fixation osseuse de
phosphore/fluor
- Scintigraphie des parathyroides : recherche d’une
tumeur
- Epreuve de surcharge calcique
- Epreuve d'hypoCa a I'EDTA

Conclusion :

- La connaissance du métabolisme phosphocalcique et sa régulation sous influence hormonale a permis de mieux comprendre les mécanismes régulateurs
de ’lhoméostasie calcique ainsi que la pathogénie de certaines affections : ostéoporose, rachitisme, ostéomalacie...
- Les examens a demander pour évaluer le métabolisme phosphocalcique doivent comporter en 1l intention la calcémie totale, la phosphorémie et la

calciurie des 24H.
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Régulation de la glycémie

Physiologie et explorations biochimiques des hyper et des hypoglycémies

- Le glucose est un substrat énergétique essentiel pour I'organisme, ses sources sont représentées par les glucides alimentaires et la production

endogeéne, principalement hépatique.

- La concentration sanguine du glucose, ou glycémie, est une constante physiologique du milieu intérieur qui résulte d’un équilibre entre 'apport et la
consommation de glucose. Cette homéostasie glucidique est assurée par 2 systemes antagonistes ou les hormones jouent un réle important : systeme

hypoglycémiant et systeme hyperglycémiant.
- Chez un sujet normal a jeun, glycémie =0,7 - 1,1 g/l\
- Intérét :
s Pathologique : fq 11T du diabéte sucré.

o Biochimique : moyens d'exploration visant essentiellement a dépister le diabéte au stade infraclinique.

Physiologie:
Hyperglycémie

© 2 voies métaboliques permettant de faire T la glycémie :
- Glycogénolyse : hydrolyse du glycogéne hépatique +
musculaire en glucose.

- Néoglucogenese : formation de glucose a partir de
substrats non glucidiques comme les aa et le glycérol au
niveau du foie.

Hypoglycémie

glycémie :
ATP.

glycogéne au niveau du foie et des muscles.
o L’hypoglycémie induit la production de plusieurs
hormones ayant un effet hyperglycémiant :
- Glucagon : hormone produite par les g a des flots de
Langerhans du pancréas ; stimule la glycogénolyse
hépatique, la néoglucogenése et la lipolyse au niveau des
adipocytes.

- L’entrée du glucose dans les g.
- La glycogénogeneése et la glycolyse.
- La lipogenése au niveau des adipocytes.

- Adrénaline : stimule surtout la glycogénolyse musculaire
et la lipolyse ; bloque I'insulinosécrétion.

o Si I'insuline manque, cette fonction ne

- GH (hormone somatotrope) : stimule la néoglucogenése ;
| la sensibilité des récepteurs a I'insuline.

dans le diabéte pancréatique dit insulino-

- Cortisol : stimule la néoglucogenése ; | la consommation dépendant.

périphérique du glucose par action antagoniste vis-a-vis
de l'insuline.

Expl . biochimi :

Statigues
o Glycémie :
pour autosurveillance diabétique, dans un contexte d’urgence.
GAJ Glycémie postprandiale
Prélévement 8 - 10h a jeun, sang veineux sur antiglycolytique +  2h aprés un repas complet :
anticoagulant : .

*GAIN=0,7-1,1g/l
= Diabete : sigly > 1,26 g/l, contrblée a 2 reprises

= Intolérance aux hydrates de carbone : sijgly =1,1- 1,26 g/I

® Glycosurie : taux de glucose dans les urines ; aux bandelettes ou par labo. Devient +si gly > 1,8 g/I

= Diabete : silgly > 2 g/l
= Intolérance aux HC :sigly =1,4 -2 g/l

e Cétonurie : recherche obligatoire par BU si gly = 2,5 g/l, Si + : impose une insulinothérapie horaire

e Hémoglobine glyquée HbA1C : apprécie le contrdle glycémique des 3 mois précédents. Son taux doit étre
< 6,5%) pour éviter les complications micro et macroangiopathiques

o Fructosamine : fraction glyquée des protéines sériques. Evalue & court terme I'équilibre glycémique sur
1 - 3 derniéres semaines. Indiqué surtout chez la femme enceinte diabétique

o Dosage des hormones :
N =5 -15muUl/I
évalue l'insulinosécrétion endogeéne car libérée de fagon équimoléculaire avec I'insuline
en cas de suspicion de glucagonome

© 2 voies métaboliques permettant de faire | la

- Glycolyse : dégradation partielle du glucose en
- Glycogénogenése : polymérisation du glucose en
o L'hyperglycémie induit la sécrétion de l'insuline

par les g B des ilots de Langerhans du pancréas.
L’insuline a un effet hypoglycémiant en stimulant :

s’accomplit pas et le taux de glucose T dans le
sang, il y aura alors une hyperglycémie. C’est le cas

Schéma global de la
régulation glycémique

. Il'y a sécrétion d'insuline
qui fait T le rapport insuline/glucagon, il en
résulte le stockage du glucose sous forme
de glycogene et de lipides et I'inhibition de
la glycogénolyse et de la néoglucogeneése.

. le rapport
insuline/glucagon |, il en résulte une T de la
production hépatique de glucose et une |
de son utilisation périphérique.

. les hormones
hyperglycémiantes sont sécrétées en
abondance, elles stimulent la glycogénolyse
et la néoglucogenése. Le glucose est
orienté de fagon préférentielle vers le
cerveau et le reste de |'organisme utilise les
AG libres et les CC. Apres plusieurs
semaines de jeline, il y a une
néoglucogeneése rénale et le cerveau
devient capable d'utiliser les CC.

namigues

o Hyperglycémie provoquée par voie orale (HPO) :
intérét surtout pour diabéte type 2 et DG.

o Hyperglycémie provoquée par voie IV : si
I"absorption digestive de G est perturbée.

o Epreuve d'hypoglycémie provoquée :
- sur 3j de suite : 50g/i d’hydrate
de carbone ou méme jeune total.

- : étudie la sensibilité de
I'organisme a I'inj IV d'insuline ordinaire 0,1 Ul/Kg

- \%
(Tolbutamide)

Conclusion:Leroledeshormones est fondamental dans la régulation de la glycémie ; ce qui explique la fq de pathologie en cas d’anomalie de sécrétion

d’insuline..
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Cétogenéese

Physiologie et exploration

- Voie métaboligue de la mitochondrie permettant la transformation des acétyl-CoA excédentaires en CC : acétoacétate, [3-

hydroxybutyrate, acétone.

- Peut-étre exagérée dans certaines situations pathologiques associées a un taux T d’oxydation des AG (diabete, jeiine

glucidique).

- Les CCsont utilisés a des raisons énergétiques, par certains tissus, essentiellement lorsque le glucose ne peut pas satisfaire

les besoins.

Phvsioloqgie:

Biosynthese :
e Siege : dans la mitochondrie
- Seul le foie peut mettre en circulation les CC
qu’il élabore.
- Le rein synthétise une faible quantité
d’acétoacétate, catabolisée in situ.

e Précurseurs : AG libres+++ et certains AA
(leucine+++). Leur B-oxydation dans les
mitochondries du foie fournit I'acétyl-CoA qui
s’engage dans 2 voies :

- Le ou il se combine a
I’'oxaloacétate et participe au métabolisme
oxydatif.

-La

e Mécanismes de biosynthese :

- Formation de I'acétoacétyl-CoA par
condensation de 2 molécules d’acétyl-CoA.

- Formation du -hydroxy-f3-methylglutaryl-
CoA (HMG-CoA) par condensation de
I’acétoacétyl-CoA avec une autre molécule
d’acétyl-CoA.

- Clivage du HMG-CoA en acétoacétate qui
sera lui-méme réduit en B-hydroxybutyrate +
décarboxylé en acétone.

Exploration:dosagedescCC:

Devenir des corps cétoniques :
e CCcirculants :
- Produits par le foie, les CC gagnent le secteur
plasmatigue, pour étre transportés vers les
tissus.
- A part I'acétone, ils sont ionisés par le pH
plasmatique et se comportent comme des
acides forts.

e Catabolisme :

- Les CC sont catabolisés a des fins énergétiques
essentiellement dans les muscles
(myocarde+++) ou lors de la réutilisation par le
foie lui-méme.

- L’acétoacétate est transformé en acétoacétyl-
CoA en présence de succinyl-CoA. L’acétoacétyl-
CoA est ensuite clivé par une B-cétothiolase en
2 acétyl-CoA. Ces derniers entrent dans le cycle
de Krebs pour produire de I’ATP.

e Elimination :

- Urinaire pour les acides : en cas d’excés de CC
circulants, il existe une élimination urinaire
malgré une forte réabsorption tubulaire.

Ils sont détectés par BU.

- Pulmonaire pour I'acétone : il existe une
faible élimination des CC dans I'air expiré
(ODEUR ACETONIQUE DE L’HALEINE).

- Dans les urines = cétonurie : on peut la rechercher grace aux BU.
A I’état normal : on ne trouve pas de CC. Cependant une cétonurie « physio » peut apparaitre en cas de stress, régimes
amaigrissants, grossesse, ou effort physique intense.

- Dans le sang = cétonémie : dosage par méthodes chimiques/enzymatiques (/a plus précise).
VN =20 - 50 mg/l, mais peut atteindre 3g/I lors d’'un coma diabétique.
NB : IL EXISTE 2X PLUS D’"HYDROXYBUTYRATE QUE D’ ACETOACETATE. L’ACETONE EST NEGLIGEABLE.

- Dans I'aire expirée : une faible élimination de CC peut étre détectée par la chromatographie gazeuse.

Régulation :

La cétogeneése est T lorsqu’il

y'a une | de I'utilisation du
glucose avec T de celle des
AG.

* Facteurs cétogénes:en T
I'utilisation des AG + | celle
du glucose

- Carence glucidique :
d’autant plus que le régime
est hyperlipidique.

- Hormones lipolytiques :
catécholamines, glucagon,
cortisol, thyroxine, GH,
ACTH.

 Facteurs anti-cétogénes :

- Insuline +++ : T captation g

du G et sa dégradation, T
liposynthese.

- Glucose : métabolisé en a-

glycérophosphate
permettant la
réesterification des AGL en
TG qui seront stockés.

Conclusion:lacétogenese est uneissue normale du catabolisme lipidique, a partir des acétylCoA excédentaires, bien que
peu intense a I’état normal. Le catabolisme glucidique au contraire ne fournit pas acétyl-CoA excédentaires, car une partie du
pyruvate est transformé en oxaloacétate pour I'entretien du cycle de Krebs.
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FOIE (mitochondries)

Acides Gras et Acides
aminés cétogénes
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Ammoniogen‘ese et uréogenése . Physiologie, réqulation et exploration

- L’ammoniac (NHs) et I'urée sont les termes ultimes du catabolisme des protéines.
- L’excrétion de |'azote protéique se fait essentiellement sous forme d’urée (95%) alors que I'excrétion sous forme d’'ammoniaque étant faible (5%).

Origine et transport de I'ammoniaque :
- L'ammoniac provient de la fonction amine des aa par

désamination oxydative.
- L’'ammoniac, ainsi formé, est fixé sur I’

(glutamate) pour donner la qui constitue la principale

forme circulante de 'ammoniac, dont elle ne partage pas la toxicité.

- La glutamine est transportée par le sang vers le foie et les reins ou
elle sera hydrolysée. Ainsi, 'ammoniac libéré sera soit transformé
en dans le foie, soit excrété dans les urines sous forme de

Mécanisme de I'ammoniogenése rénale :

- Au niveau des g tubulaires rénales, la biosynthése de 'ammoniac
est assurée a 80% par I'hydrolyse de la (sous I'action de
la glutaminase) qui céde ses 2 fonctions azotées.
- L'ammoniac résultant se combine dans la lumiére tubulaire avec
un ion H* pour donner I’ (NH**), éliminé sous forme de

. Uexcrétion rénale de NHs est d’autant plus
grande que le pH urinaire est plus bas et que le débit urinaire est
grand.
- L’ammoniogeneése rénale joue donc un réle majeur dans I’AEB en
neutralisant les ions H* excrétés par le rein.

NH, NH,” —— + R-COO NH,
|rcoo- e A i
R-COO
L K
Régulation:

Régulation de I'ammoniogenése rénale
I'acidose T I'extraction de la
glutamine et la production de NHs, 'alcalose la |.

etdel

si pH I'arginine.
sanguin et urinaire sont identiques, I'élimination
de NHsse fera dans le secteur ou le débit est le
plus T.

la déplétion potassique T 'ammoniogenése,

alors que I'T du K*dans la g tubulaire la L.

Exploration:
Ammoniogenése :
Préléevement : sanguin dans un tube hépariné ou urines de 24h
Techniques de dosage : colorimétriques ou enzymatiques.
N:0,1-0,5mg/I

Intérét sémiologique dominé par I’hyperammoniémie
= coma hépatique
- Cirrhoses décompensés — encéphalopathie hépatique
- Hémorragies digestives (chez les cirrhotiques) : T de
"ammoniémie par dégradation des protéines plasmatiques par la
flore intestinale
- Déficit enzymatiques : ex. déficit en OCT

Conclusion:

I'intermédiaire nécessaire au transport de I’NHs.

- NHs est transformé en urée au niveau du foie et éliminé sous forme de chlorure
d’ammonium au niveau du rein, en jouant un réle important dans I'EAB.
- En cas d'acidose, 'ammoniogenése rénale et la production hépatique de la

glutamine prennent le pas sur l'uréogenése hépatique.

Soukayna Bourabaa

e Enzymatique : fondée sur le

e Hormonale :

- Thyroxine, glucocorticoides, glucagon : T I'uréogenése par effet catabolisant des protides.

- Hormones somatotropes, gonadiques, insuline : | 'uréogenése par effet anabolisant protidique.
o Régulation par la concentration en précurseurs : la production d’urée s’accroit avec I'T de la concentration

La formation de 'ammoniac est liée au catabolisme protidique.
- Ce produit toxique est immédiatement masqué par la glutamine, qui est

Mécanisme de |'uréogenése hépatique :
- L'uréogeneése est un processus de détoxification strictement hépatique (hépatocytes
péri-portaux) qui prend en charge la presque totalité de NHsissu de la dégradation des
groupements azotés des aa.
- La transporte I'azote provenant de toutes les ¢ de I'organisme jusqu’aux
mitochondries du foie. L'urée produite est une molécule atoxique, contrairement a
'ammoniaque.
- Le cycle de I'uréogenése se déroule en 2 phases :
= Mitochondriale :
- Formation du
synthétase
- Formation de la par condensation du etdel’
sous I'action de I'ornithine carbamyltransférase (OCT) exclusivement hépatique. La
citrulline passe dans le cytosol par un transporteur antiport : citrulline-ornithine

(cp) a partir de etdu sous l'action de cp

CO:z+ NH3 Carbamyl-phosphate

Citrulline
Ornithine
= Cytoplasmique :
- Formation de I par condensation de la avec |’ sous

I'action de I'argisuccinate synthétase.

- Formation de I’ etde par clivage de I’ .
- Formation de I’ etdel par hydrolyse de I’ grace a I'action de

I'arginase. L'ornithine libérée peut servir de nouveau comme substrat de la 1:-réaction,
aprés retour dans la mitochondrie.

» Arginosuccinate—

Argina:
* Arginine
“ Fumarate

Citrulline + Aspartate * Ornithine

Régulation de I'uréogenése
qui controle I'activité de la carbamyl-phosphate

d’aa dans les milieux biologiques notamment en post-prandiale ou dans des situations cataboliques.

Uréogenese :
Prélevement : sanguin ou urines de 24h.
Techniques de dosage : colorimétriques ou enzymatiques.
Les valeurs normales de I'azotémie varient selon I’age et le régime alimentaire :

synthétase qui permet I'entrée de 'ammoniac dans le cycle de I'urée. Ce métabolite est produit a partir du
sous I'action de la N-acétyl-glutamate synthétase, puissamment stimulée par

0,1 - 0,2 g/ll chez le nourrisson ; 10,25 - 0,3 g/l chez I'enfant ; 10,25 - 0,4 g/l| chez I'adulte

— 10,5 g/l [avec un régime hypercarné ; — 0,2 g/l |avec un régime végétatif

Intérét sémiologique :
- Une T marquée du taux de I'urée plasmatique suggéere une IR
- Une | de ce taux s’observe dans la cirrhose du foie et dans I'acidose

Acides aminés

Autres
composés 4 Pur'ings. et
azotés N P pyrimidines
N T ADP+ Pi
Bactéries . Glutamine
intestinales synthétase
+ Glutamate _— —— > Glutamine
Glutaminase
CO, + 3 ATP
+ Aspartate '\\\‘l H,0

® \u
\
\

URINE

2 ADP + 2Pi
+ AMP + PPI

+ Fumarate Urée >
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Lipoprotéines plasmatiques

Structure, métabolisme, exploration et classification des hyperlipoprotéinémies

Macromolécules formées d’une partie protéique (Apoprotéine) et d’une partie lipidique, ce complexe est organisé sous forme de micelles.

Principaux lipides : ,1G, PL, .

L'étude des lipoprotéines plasmatiques tient toute son importance, vu la survenue de plus en plus croissante, de I'athérosclérose et des hyperlipémies.

Structure:

Les LP sont de structure globulaire (microscope électronique) : Couche externe (polaire) : PL,
Noyau (hydrophobe) : TG,
Les Apo jouent un double réle : Structural : en solubilisant les lipides.

Meétabolique : reconnaissance des LP par leurs récepteurs et activation de certaines enzymes.

- Toutes les LP ont la méme structure, ce qui varie c’est la nature et la proportion de leurs constituants.
- Grace aux méthodes d’ultracentrifugation et d’électropharése, on distingue la classification suivante :

Ultracentrifugation

(Very Low Densi
(Low Density
(High Density

Composition Electrophorese
Lipides Protéines
TG +++ B48 +++ LP immobiles (ne migre pas)
ty LP) TG +++, AG libres B100, C, E Pré-p-LP
P) EC +++ B100 B-LP
P) EC +++ Al - All a-LP

NB. LA DENSITE EST LIEE A LA TENEUR EN PROTEINES ET PLUS ILY A DE TG, PLUS LA TAILLE EST GRANDE.

Métabolisme:
Digestion :

- Lipase gastrique et pancréatique : digestion des matiéres grasses en

, monoglycéride, glycérol et

- Cholestérol : exogene (0.3 - 1 g/i), endogene (foie+++ et intestin).

Chylomicrons
- N’apparaissent normalement qu’en
période postprandiale
- Transportent les substances lipidiques
d’origine alimentaire vers leur lieu de
stockage/utilisation.

- Al'intérieur de la g intestinale :
resynthése des TG a partir de AG,
monoglycérides et du glycérol ou aussi a
partir du glucose.

- TG resynthétisés + quelques molécules
de + PL et apoprotéines

=

— voie lymphatique

— circulation générale

- tissu adipeux, muscle, coeur

= dégradation rapide =

- Dans la circulation sanguine le reste
des (remnants) continuent
leur acheminement jusqu’au foie qui les
convertit en

LDLs _*,

P

VLDL

- Transportent les TG d’origine
endogéne vers les tissus
périphériques.

plasmatique principalement
d’origine hépatique et trés peu
d’origine intestinale.

- Biosynthése des
de I'apport glucidique
alimentaire et de '’Apo B100.

dépend

e LPL : lipoprotéine lipase

¢ LCAT : lécithine cholestérol
acyl transférase, assure
I'estérification du CL des

LDL

- Résultent de la dégradation des
- Transportent du cholestérol vers les tissus
périphériques.

2 voies de catabolisme :

captés
par les récepteurs B/E : hépatiques+++, surrénales...
= endocytose = attaque lysosomiale : 'apoprotéine
est transformée en Aa + le libéré est
dispersé dans la g = Conséquences :
- Inhibition de HMG-CoA réductase = inhibition de la
synthése du cholestérol
- | synthése des récepteurs B/E : arrét de 'apport du
cholestérol extracellulaire

- Activation de LCAT : estérification du CL : épuration

U nbr des récepteurs B/E = | captation
des = T demi-vie = modification par oxydation et
acétylation ou par glycosylation = ne seront plus
reconnus par les récepteurs B/E = dégradation
macrophagique = Xanthomes (processus athérogéne).

-
Vesicule
ouverte

Recepteurs
ROTEINES
ARN
GENE DES
RECEPTEURS

Synthése des
recepteurs

Acides gras LYSOSOME
libres / ()\

G IED S

N |
Endosome @?}-ﬂ""@

Récepteur
recyclable

o |
Acides
Amineés

CHOLESTEROL

Soukayna Bourabaa

Voie normale (Brown et Goldstein)

HOL

- Origine : b
, synthése
intestinale et hépatique

- Au début : structure
discoidale, elles
regoivent des Apo A

- Echange des TG contre
le et autres
lipoprotéines

- Estérification du
LCAT : structure
discoidale = globulaire

par

160



Exploration:

Prélévements

Plasma/sérum sur tube sec/hépariné, aprés 12h
de jedine.

Aspects du sérum
- Normal : limpide, jaune citrin clair
(N'EXCLUE PAS UNE HYPERCHOLESTEROLEMIE)
- Anormal : lactescent/opalescent = sérum riche
en TG.
Dans ce cas, on garde le sérum une nuita 4°C :
= Si aspect reste homogéne =
= Si surnagent lactescent + fond * clair =

Dosage du cholestérol

Cholestérol total : Méthode enzymatique avec mesure spectrophotométrie.
VN =1,4 - 2 g/l pour I'adulte jeune, Il y a une T en fonction de I'dge

0,2 g/l /10 an

Dosage fractionné :
- Dosage du CE et CL : on peut déduire le CE aprés dosage du CL|CE = CT - C|

- Dosage du cholestérol HDL : « BON CHOLESTEROL »
= On précipite les LDL et VLDL par des réactifs — centrifugation qui donne un
surnageant contenant des HDL — dosage
N=0,35-0,6 g/l
= Ce dosage se fait quand le CT est T et le risque athérogéne est apprécié par le

Dosage des
apoprotéines
Méthode
immunologique

-ApoA:N=0,7-2g/l
- Apo B100 :
N=0,5-1,3g/|

Electrophorése des
lipoprotéines

t CT/HDL qui doit &tre 2,3 :30-50%
Dosage des TG : Méthode enzymatique rapport CT/ quidort etre .50 60%
- On dose le résultant de 'hydrolyse des - Dosage du cholestérol LDL : « MIAUVAIS CHOLESTEROL » : coliteux, on ’ °
. 0,
TG sous I'action d’une lipase préfere le calculer a partir des autres paramétres, en utilisant la :10-15%
’ , . 1 0%
-VN=0,5-1,5g/l. Elle varie avec 'age, le sexe, la :[LDL = CT - HDL - TG/5| (n’est valable que si TG < 4 g/1) ?
saison, I'exercice et |'alimentation. VN=0,7-1,6 g/l
T oL ’ ViDL L HOL L
Classification des hvperlipoprotéinémies:
Hyperlipoprotéinémies primitives :
Classification de De Gennes Classification de Frederickson Aspect du sérum cT TG Electrophorése
| = hyper-triglycéridémie exogéne Lactescent N ou + +++ Pas de migration
Hypertriglycéridémie IV = hyper-triglycéridémie familiale Opalescent N ou + + Pré -B-LP
majeure . Pré-B-LP
V = hyper-triglycéridémie mixte Lactescent N ou + +++ .
Chylomicrons
Hypercholestérolémie lla = hyper-cholestérolémie familial
Yp ! a Yper cholestérolémie familiale Clair s N B-LP
essentielle essentielle
i L Clair B-LP
IIb = hyper-lipoprotéinémie mixte ++ + i
Hyperlipidémie mixte OU légérement Opalescent Pré-p-LP
B D BAND
Il = dys-B-lipoprotéinémie familiale Opalescent ++ ++ ROA(IDL')QN B

Hyper-lipoprotéinémies secondaires :
- Diabete : TGT
- Sd de Cushing (hypercorticisme) : TGT
- Sd néphrotique : TGT, CTT
- Hypothyroidie : CTT
- Cholestase : CTT

Conclusion:

- Les chylomicrons et les VLDL distribuent les AG aux tissus périphériques.
- Les LDL constituent un courant d'apport de cholestérol aux tissus périphériques, et comportent un risque athérogene.
- Les HDL constituent un courant de retour du cholestérol excédentaire de tissus périphériques vers le foie, permettant I'épuration de ces tissus en

cholestérol.

Soukayna Bourabaa
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Bilirubine : métabolisme, méthode d’étude et classification des ictéres

- Composé azoté non protéique présent dans le sérum, fourni lors du catabolisme de I'Hb et d'autres pigments héminiques.

- Selon son état dans I'organisme, on en distingue 2 variétés principales :

* Bilirubine proprement dite = non conjuguée = indirecte = libre : non hydrosoluble, liposoluble et peut franchir facilement la BHE.
* Bilirubine conjuguée = directe : hydrosoluble, inclut les différentes formes sous lesquelles se trouve la bilirubine aprés son métabolisme. Elle est peu

toxique pour le SN et peut étre éliminée par le rein.
- Son T pathologique produit une coloration jaune de la peau et des muqueuses : |'ictére.

- Intérét : exploration de la fonction biliaire, utilité de son dosage sous différentes formes pour la recherche étiologique et la classification d'un ictére.

Métabolisme Destruction des globules rouges _ FOIE
parles macrophages de la moelle (hépatocytes)

Origine de la bilirubine : 3 niveaux de formation :

osseuse et du foie

-

- Dégradation de I'Hb dans le systéme réticulo-endothélial au terme de la vie des
GR (120i)
- 10-20% au niveau de la MO par :

_Svimegeon

Glycuronyl-

* Destruction des érythrocytes immatures Fer
* Dégradation de I’héme formé en quantité importante par rapport a la globine B_
existante Réutilisé pour
- Anabolisme direct au niveau du foie sans passage par I'héeme 'e(m“l:‘?::&ise
Synthese et transport plasmatique : globules
-Graceal présente dans les macrophages, le cycle tétrapyrollique e

transférase
Noyau tétrapyrollique
y de I’ngr)r;e ? l Globine /I/J BO‘:\‘[(CUUDI"ge
i} -
YR n conjuguée

de I'Hb s’ouvre et libére le fer, le reste aboutit a la biliverdine qui est réduite en
bilirubine libre grace a la

- Cette bilirubine libre est rejetée dans le plasma puis fixée a I'albumine qui la
transporte aux hépatocytes

- Il s"agit d’une bilirubine insoluble dans I'eau (ne peut pas étre éliminée par les reins)

- Par contre elle est liposoluble et peut franchir facilement la barriére hémato-méningée

Biliverdine Décomposée hydrosoluble
en acides ] [

aminés
Bilirubine libre

(non conjuguée), 2
Passe dans la bile
Ilposolu’lﬂe, jaune sous forme de
JL

stercobilinogéne
Prise en charge par Plasma I &
I'albumine du plasma Jcen e

Urines |

Intestin gréle

Chez le N-né, il y a une 4, du nombre des sites de liaison de la bilirubine sur I'albumine
plasmatique, d'ou le grand risque d'ictére nucléaire en cas d'hyper- bilirubinémie.

Captation-excrétion :

- Au nv du foie, la BNC pénetre dans les hépatocytes pour étre conjuguée a I'acide glucoronique sous I'action de la
- La BC est hydrosoluble (peut étre éliminée par les reins) et non liposoluble (sans danger pour SNC)
- Elle passe dans la bile, et par I'intermédiaire des canaux biliaires arrive dans I'intestin et sous I'action des bactéries intestinales :

BC — mésobilirubine — mésobilirubinogéne — stercobilinogéne — stercobiline (¢liminée dans les selles)

(10% passe dans la circulation générale)

Urobilinogéne — urobiline (¢liminée par les reins)

Méthodes d'étude

Sérum ou plasma

Autres liquides biologiques

’ Valeurs normales : chez I'adulte : ) Valeurs pathologiques : - Urine : a I'état normal, la bilirubine est
Méthode de dosage : _[BNC = 4-10 mg/] I'hyperbilirubinémie G 3 niveaux : absente dans les urines, sa détection est
- |< 25 mg/l| > pas de signes cutanéo-muqueux toujours pathologique.

le plus souvent -BC=0-3mg/l Ao
spectrophotométrique - | B U= TS
-BT=4-13 mg/| - [> 40 mg/l| - ictére

Classification des ictéres

1BNC

YE avec dépassement des capacités de conjugaison du foie
= Anémie hémolytique corpusculaire : congénitale :
- Hémoglobinopathies : thalassémies (anomalies quantitatives), hémoglobinoses (anomalies
qualitatives : drépanocytose)
- Microsphérocytose : maladie de Minkowski-Chauffard (aspect sphérique des GR)
- Enzymopathies des GR : déficit en GBPD/PK

= Anémies hémolytiques extra-corpusculaires : acquises :
- Auto-immunisation : infection, leucémie, LED
- Iso-immunisation : IFM

= Erythropoiese inefficace : hémolyse des érythroblastes au niveau de la MO :

- Maladie de Biermer
- Thalassémies

anomalies hépatiques de la glucuro-conjugaison
— | captation de la bilirubine par les hépatocytes (Ex. consommation de la Novobiocine inhibe la
captation)
— | glycuronyl-transférase : Maladie de Gilbert, Maladie de Crigler-Najjar

Conclusion
- La bilirubine est un déchet de I'organisme provenant de la dégradation de I'héme.

- LA : permet la recherche d'incompatibilité
foeto-maternelle.

1BC

(accompagnée par T BNG, il s’agit donc d’un ictére mixte)

Icteres réactionnels : extra-hépatique, T importante de la
BC et modérée de la BNC : lithiase biliaire (obstacle a
"élimination de la bilirubine par la bile), kc téte du
pancréas (écrasement VB)

Ictéres par obstruction biliaire : intra-hépatique : T
équilibrée de BC et BNC : tumeur, cirrhose biliaire
primitive chez I'enfant, cholestase de la grossesse

Cholestase au niveau de I'hépatocyte : cirrhose, hépatite
virale sévere

Ictéres sans signes de cholestase : héréditaires :

- 5d de Dubin-Johnson, Sd de Rotor : anomalie
d’excrétion de la bilirubine

- Maladie de Wilson : accumulation du cuivre — atteinte
hépatique et neurologique

- Galactosémie congénitale

- La connaissance du devenir de la bilirubine dans I'organisme permet la compréhension et la classification des ictéres.

Soukayna Bourabaa
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Médullosurrénale
Physiologie et exploration

- Les glandes surrénales sont composées de 2 parties completement différentes : Corticosurrénales, forment la partie externe/cortex
Médullosurrénales forment la partie centrale/médullaire

- La MS sécrete des hormones : (Adrénaline et Noradrénaline).
- (SNC) : précurseur des catécholamines et neurotransmetteur.
- Intérét :
*  Dg : exploration des phéochromocytomes, incidentalomes et neuroblastomes.
* Thérapeutique : utilisation thérapeutique de I'adrénaline dans les états de chocs.

Physiologie
Métabolisme : Catécholamines : molécules constituées du noyau catéchol benzénique

- Origine : g chromaffines de la MS - Biosyntheése :

- Stockage . VéSiCUIeS SéCrétOireS des A ch romafﬁnes, permettant Tyrosine Hydroxylase DOPA décarboxylase B-hydroxylase N-méthytransférase

la libération de I'Adré en cas de besoin (stress...). L'adrénaline Tyrosine DOPA Dopamine ———Noradrénaline———> Adrénaline
. Catéchol-O-méthyl transférase

constitue 80 - 90% des CA. l l (com) l

- Libération : stimulée par la libération d'acétylcholine par les Acide homovanilique Normetanepfsﬂrmlnrlimimux\l{\d/!itanephrlne

. Lo o HVA) |

fibres pré-gg qui innervent la MS — dépolarisation de la Eoiett, MS ( v (MAQ) .

membrane et ouverture des canaux calciques — entrée du Ca ’ Aldéhyde Vanyl Manf:lellque

dans la g — exocytose et libération dans le milieu extracellulaire Oxydation

des catécholamines. Acyl Vanyl Mandélique (VMA)

- Catabolisme : dans le foie +++, MS

- Elimination : aprés glucurono ou sulfoconjugaison hépatique. Urinaire+++ : VMA, HVA, Bloc métanéphrine + normétanéphrine. Trés peu : adrénaline, noradrénaline...

Régulation :
Hormonale : Cortisol = active la synthése de N-méthyl-transférase, p-hydroxylase, et la tyrosine hydroxylase.
Nerveuse : stimulation prolongée des nerfs splanchniques — T de la synthése de ces 3 enzymes.
Locale : T NA = inhibition de la tyrosine hydroxylase ; T adrénaline — inhibition de la N-méthyl-transférase

Effets physiologiques des CA : Biomolécules de stress et de réponse aux situations d’urgence +++ : réponse immédiate aux agressions, régulation des constantes
physiologiques (PA, glycémie, T° corporelle), adaptation du débit cardiaque aux besoins de I'organisme lors de I'exercice musculaire.

Type de récepteur Localisation Effet
ol Vaisseaux sanguins desservant les muqueuses, peau, - Vasoconstriction des vaisseaux sanguins
reins, viscéres (a /'exception du cceur) - Contraction des sphincters des viscéres
- . . Inhibition de libération de noradrénaline par les
a2 Membranes des terminaisons axonales adrénergiques o , )
terminaisons adrénergiques
B1 Ceeur, tissu adipeux T force + FC, lipolyse
Reins, bronches, foie, vaisseaux sanguins du cceur et - Sécrétion de la rénine, glycogénolyse
B2 des muscles squelettiques et autres organes cibles du | - Relachement des muscles lisses dans les vaisseaux,
sympathique I'intestin, bronches, tractus urinaire et myomeétre
Exploration
Statique Dynamique (peu utilisée : dangereuse)
Prélevement Meéthodes de dosage Epreuves de stimulation Epreuve de freination a
Précautions particulieres : - Colorimétrie Exploration statique normale la Régitine / clonidine
- Aliments et médicaments qui interférent avec le - Fluorimétrie avec suspicion de tumeurs
dosage des CA : Méthyldopa, vanille, thé, café, - HPLC +++ : TECHNIQUE DE REFERENCE sécrétante - Régitine : inhibiteur des
chocolat, bananes... - HPLCMS/MS +++ o . CAau niveau des
- Eviter ces produits pendant les 48h qui . Test a Ihistamine récepteurs
précédent 'analyse Parametres A ,Io,u;l,e, glucagon périphériques
- CA : phénols facilement oxydables — utiliser un 520 (pas en pratique courante) - Inj de I'histamine/glucagon
antioxydant - |Adréma\me =50-900 pmo|/|| - HTA . - Inj de la Régitine chez
- Prélévement en dehors des situations de stress INoradrénaline = 450 - 3000 pmol/| ;ormale o 2mi:1€tour ala ;;]:;/pertendu - {TAen
Sang : -[popamine =50- 600 pmol/ X retour
- Héparine ou EDTA a,la normale plus Ion'g et - . retour
- Antioxydant : Glutathion Urines (beaucoup plus utilisés en pratique) s'observe en 5 - 15min a Ia‘ normale rapide en
- Se rapporter a la créatinine urinaire 2min
Urines de 24h : Antioxydant : HCl concentré = |Catécho\amines libres : 20-55 ng/Jl , ’H,’G’PQ )
Tumeur sécrétante : profilde -
‘ - |B\oc métanéphrine (méta-adrénaline) : 1 -2 mg/jl type prédiabétique. retour est plus long et
LCR : exceptionnellement dans les - Les plus importants @ doser : S'observe entre 5-15 min
DR e VMA:2-5mg/i ; HVA:3-8mg/j

Conclusion
- La biochimie clinique s’intéresse principalement au dg des tumeurs sécrétantes des CA, bénignes (phéochromocytome) et malignes (neuroblastome).
- L'utilisation thérapeutique de I'adrénaline a rendu énormément de bénéfices notamment pour les patients en état de choc.
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Axe hypothalamo-hypophysaire : physiologie et exploration

- L’hypophyse est une glande endocrine appelée également glande pituitaire.
- Elle comprend 2 lobes : adénohypophyse = antéhypophyse , neurohypophyse = posthypophyse.
- Axe HH désigne I'ensemble des relations qui s'établissent entre I'hypothalamus et I'nypophyse. Ces relations sont de 2 types :
* Relations d'ordre vasculaire avec I'antéhypophyse.
+ Relation de continuité d'ordre nerveux avec la posthypophyse.
- L'hypothalamus contréle I'ensemble des fonctions hypophysaires tout en subissant un rétrocontréle hypophysaire ou des organes cibles de I'hypophyse.
- L’hypophyse contréle 3 grandes fonctions de I'organisme : croissance, reproduction et métabolisme.

Physiologie:

Adénohvpophyse et hypothalamus : cette relation se fait grace aux capillaires du systéme porte HH. Ainsi, les hormones hypothalamiques gagnent I'adénohypophyse et
y régissent son activité sécrétrice. Elles agissent par l'intermédiaire de
= Hormones hypothalamiques :

Stimulantes Inhibitrices
- : stimule la libération de TSH et PRL - Somatostatine : inhibe la sécrétion de la GH et | celle de TSH. Elle bloque la
- ou : stimule la libération de FSH et LH sécrétion de I'insuline, glucagon et gastrine.
- : stimule la libération de 'ACTH - Dopamine : blogue la sécrétion de PRL
- : stimule la libération de la PRL - MIF : bloque la libération de la MSH (mélanostimulante)

- : stimule la libération de GH

= Hormones de 'adénohypophyse : 6 hormones, dont les unes agissent sur des glandes endocrines (TSH, ACTH, FSH, LH) et d’autres interviennent directement au
niveau des tissus (GH, PRL).

- TSH (Thyreotropin Stimulating Hormon) : stimule la synthése des hormones - GH : polypeptide secrété par les ¢ somatotropes de I'antéhypophyse. Stimule la
thyroidiennes (T3, T4), effet trophique sur la thyroide. croissance, et intervient sur de nombreux métabolismes par I'intermédiaire des IGF :
- Hormones gonadotropes : « Protides : effet anabolisant = T la masse musculaire, hypertrophie les viscéres (foie,
FSH : stimule la gamétogenése rein, pancréas).
LH : stimule la production hormonale gonadique, déclenche l'ovulation - Lipides : action anti-insuline dans le muscle, T sensibilité des adipocytes a I'action
- ACTH : stimule la sécrétion corticosurrénalienne, surtout le cortisol. lipolytique des catécholamines.

- Prolactine : polypeptide sécrété par les ¢ lactotropes de I'antéhypophyse, - Glucides : hyperglycémiante = action antagoniste vis a vis de I'insuline, |
insulinosécrétion, T néoglucogenése.

= Ca: T absorption intestinale, | réabsorption tubulaire rénale, T renouvellement du Ca
0SSeux.

+ Os : stimule la chondrogenése, puis |'ostéogénése.

+ La peau, le tissu cellulaire SC et le foie sont sensibles a I'action de I'hormone.

dont le nombre T au cours de la grossesse. Elle stimule la sécrétion lactée
chez la ¢ en postpartum grace aux cestrogénes, progestatifs... A l'inverse
des autres hormones hypophysaires, la PRL est inhibée a I'état normal par
I'hypothalamus via la dopamine.

Neurohypophyse et hypothalamus : la neurohypophyse se forme a partir d'une excroissance de I'hypothalamus avec lequel elle reste unie par un réseau de fibres
nerveuses appelé : tractus HH. Les ¢ nerveuses des noyaux supra-optiques et paraventriculaires synthétisent la vasopressine et I'ocytocine qui migrent le long du
tractus pour étre stockées dans les terminaisons axonales de la neurohypophyse et libérées en fonction des besoins.

= Hormone antidiurétique (ADH) = vasopressine :

Effets biologiques : Régulation de la sécrétion d’ADH :

- Facteurs osmotiques : les variations de I'osmolarité sont pergues au niveau de I'hypothalamus par les NSO
NPV porteurs d'osmorécepteurs. T osmolarité = T libération de 'ADH.

- Facteurs volumétriques : | volémie + PSA au-dela de 15% = T libération d'ADH. Les volorécepteurs des
oreillettes et les barorécepteurs du sinus carotidien et de la crosse aortique (haute pression), ont des voies
afférentes passant par le X et IX et stimulent les NSO et NPV.

- Facteurs thermiques : T T° du sang = T libération d'ADH = oligurie.

- Systeme rénine-angiotensine : I'angiotensine Il stimule la sécrétion de vasopressine et la soif.

- SN sympathique : m.e.j en cas d'émotion, exercice physique : stimule la sécrétion d'ADH.

- Facteurs non spécifiques : nicotine, stress, hypoglycémie, nausées et vomissements T la sécrétion d'ADH.

- Rénaux : T la perméabilité a I'eau du segment
distal du néphron et surtout celle du canal
collecteur. Elle perméabilise la partie basse des
canaux collecteurs a l'urée.

- Extrarénaux : vasoconstrictrice,
glycogénolytique, stimule la sécrétion d'ACTH, T
contraction de l'utérus.

= Ocytocine :
Effets biologiques : Régulation :
- elle entraine des contractions utérines maximales au Stimulée par des influx provenant de I'hypothalamus, en réaction a la dilatation du col et de
moment du terme, d’ol son utilisation pour faciliter la délivrance. |'utérus a terme et a la succion du mamelon durant I'allaitement.
- elle permet I'éjection du lait, par la contraction des g NB : pour que I'ocytocine puisse agir efficacement, il faut une imprégnation préalable de la
myoépithéliales. glande mammaire et de I'endometre par les cestrogénes, progestérone et prolactine.
Exploration:
Bilan biologique : hypophysiogramme statique complet et dynamique orienté.
Axe corticotrope : Axe somatotrope : Axe prolactinique :
- Cortisol matinal (car cycle nycthémeéral) : par - Taux de base de GH et IGF1 Taux de prolactine ¢ :
méthode immunoenzymatique = 300 - 550 nmol/I - Cycle de GH plasmatique et urinaire 2-20 ng/ml (T au cours de
- ACTH plasmatique : par radio-immunologie - Test de freinage de GH a 'HGPO la grossesse, | ménopause),
=20 -30 ng/l a 8h du matin 4 :2-15ng/ml
- Cortisol libre urinaire =85 - 250 nmol/j Axe thyréotrope :
- Epreuve de freinage a la dexaméthasone - Hormones thyroidiennes et TSH : par radio-immunologie et méthode Axe gonadotrope :
(DECTANCYL® = analogue structural du cortisol) : immunoenzymatique. FT3 =2 -5 ng/l, FT4=10-20ng/l, TSH=1-4 mU/l - Dosage du 17Bestradiol,
inhibition de I'axe HH = | ACTH + cortisolémie. - Test de stimulation a la TSH, au Néomercazole et au TRH testostérone, FSH, LH
- Epreuve de stimulation a 'ACTH (test au - Test a la TRH est utilisé pour évaluer la réserve antéhypophysaire en - Test au progestatif
synacthene) TSH. - Test a la LH-RH

Bilan topographique : a la recherche d’un adénome hypophysaire : Rx du crane (centré sur la selle turcique), TDM et IRM (visualise la tumeur dés que son volume atteint
2mm et étudie ses rapports), bilan ophtalmique : AV, champ visuel et FO.

Conclusion:Iaxe HH est une structure nerveuse qui intervient dans la régulation des glandes endocrines, la croissance, le métabolisme, |a lactation et le bilan
hydrique. Son altération a I'occasion de tumeurs ou autres causes est a I'origine de perturbations séveres de I'équilibre et de I’harmonie de I'organisme.
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Physiologie de la corticosurrénale
Glucocorticoides, minéralocorticoides et androgenes corticosurrénaliens

- La corticosurrénale est une glande indispensable a la vie ; représente le cortex surrénalien qui englobe la médullosurrénale, sécreéte les
stéroides a partir de cholestérol (précurseur commun) : minéralocorticoides, glucocorticoides, androgénes.

- La transformation du cholestérol en AS prégnénolone et ce dernier en progestérone est I'étape commune de biosynthése des stéroides.

- La corticosurrénale se divise histologiquement et fonctionnellement en 3 zones de dehors en dedans : glomérulée (15%), fasciculée (80%),

réticulée (5%).

Glucocorticoides:

Métabolisme :

Biosynfhése . essentiellement dans la zone fasciculée, a partir du cholestérol. Ce sont : le cortisol (hydrocortisone) +++, la cortisone et la

corticostérone.

Progestérone = 17a-hydroxyprogestérone = 11-désoxycortisol = cortisol (F) = cortisone (E)

Transport plasmatique et catabolisme :

- Le cortisol circule lié¢ a une protéine de transport : la transcortine ou CBG (90%) et I'albumine (5%)

- Seule le cortisol libre (5%) est actif (demi-vie = 90min)

- Laforme liée est une forme de stockage contre la dégradation hépatique et I'élimination rénale sous forme glycuronoconjuguée ou
sulfonoconjuguée.

giie‘rs Eh¥siologigues du cortisol :

Actions métaboliques Actions tissulaires
- Meétabolisme glucidique : effet hyperglycémiant par | de la - Anti-inflammatoire et IS : inhibition de la synthése des agents vasoactifs de
consommation périphérique du glucose et stimulation de la I'inflammation et la multiplication et I'activité des lymphocytes (L production des
néoglucogenése hépatique a partir des aa = effet anabolique  Ac)
- Protidique : effet protéolytique - Hématologiques : T érythropoiése + thrombopoiése, | PNE + lymphocytes
- Lipidique : stimulation de la lipolyse et la libération des AG. - Os : | formation, T résorption, | minéralisation (osTéoPorosk)

- Muscule : T force musculaire, | fatigabilité

- Systeme Cvx : effet inotrope (+) et vasoconstricteur. Ces effets sont directs et
indirects car le cortisol potentialise les effets Cvx des catécholamines et de
I'angiotensine Il. CEcl EXPLIQUE EN PARTIE L’HTA OBSERVEE EN CAS D’HYPERCORTICISME.

EN CAS D’HYPERCORTICISME CHRONIQUE, IL SE PRODUIT UNE
REDISTRIBUTION ANORMALE DE GRAISSES : DEPOTS AU NIVEAU
DE LA FACE, LE COU ET LE TRONC (ASPECT CUSHINGOIDE)

- HE : - TD : T production HCI + | synthése des prostaglandines favorisant 'apparition
* A faible dose : T FG + excrétion de Na dans les urines. d’ULCERE GASTRIQUE
* A forte dose : rétention de Na, excrétion de K*, - SN : exces de cortisol = euphorie, irritabilité émotionnelle, dépression
réabsorption majorée des HCO? - Peau : atrophie, vergetures pourpres, mauvaise cicatrisation
= | absorption intestinale du Ca?*, inhibition de la - (Eil : T tonus oculaire (RISQUE DE CATARACTE ET DE GLAUCOME AVEC CORTICOIDES
réabsorption tubulaire du Ca?*, T résorption osseuse OCULAIRES)
Régulation de la sécrétion : la sécrétion du cortisol est déclenchée par I = hormone antéhypophysaire dont la libération dépend de

nombreux facteurs :
- CRF hypothalamique : libérée lors d’un stress (émotion, brulure...). T CRF —» T ACTH — libération du cortisol et transitoirement de
I’aldostérone.
- Taux sanguin en cortisol :
*  Situations d’urgence et de stress (hyperthermie, exercice musculaire...) = T de la consommation de cortisol — accélération de
libération d’ACTH.
% Le cortisol exerce un rétrocontrole - typique sur la synthése d’ACTH. En effet, aprés administration de cortisol/dérivé synthétique
(dexaméthasone) ; la synthése d’ACTH |, et si LE TRAITEMENT EST DE LONGUE DUREE ; IL SE PRODUIT UNE ATROPHIE CORTICO-SURRENALIENNE.
- Rythme circadien/nycthémeéral : au début de la matinée, il y a une T du CRF suivie de celle de I’ACTH puis du cortisol. Entre 21h et 24h, il y a
une libération minimum.
- Taux d’adrénaline : I'adrénaline T la libération d’ACTH en stimulant directement I'antéhypophyse et indirectement les structures nerveuses
qui controlent la libération de CRF.

Exploration : techniques immunochimiques (RIA, EIA, FIA), HPLC (métabolites)

Exploration statique Exploration dynamique
50”9 : - (stéroide de
- Cortisol : tube sec, matin & 8h. VN = 250 - 600 nmol/| synthése non reconnu par le dosage du cortisol

- ACTH : EDTA, glagage avec un inhibiteur des protéases, centrifuger a froid et congeler  plasmatique/ urinaire) : entraine un rétrocontréle - de
immeédiatement. VN = 20 - 30 ng/I I'axe HH = | ACTH + cortisol
- BLPH : neuropeptide sécrété par I'antéhypophyse de fagon équimolaire a I’ACTH. B ( )
INTERET ELEVE DANS LA MALADIE D’ADDISON ET LA MALADIE DE CUSHING. L N . R
" ; - N - inj de synacthéne — mesure du cortisol plasmatique
- Autres : 11-hydroxyprogestérone, désoxycortisol, androstene dione. e
avant et une heure aprés l'injection

Urines :
- Cortisol libre : REFLET PRECIS DE LA SECRETION DU CORTISOL, nécessité d’un recueil de 24h, ~ Métopi ( icol | crétion d
Al . 3 : -
contrélé par la mesure de la créat. VN : < 100 pg/j ) : Métoplrone — cartisol | ~ sécrétion du

- 17-hydroxy et 17-cétostéroide : pas tres spécifiques, HPLC CRF > ACTH — T 11-désoxycortisol
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Métabolisme

Biosynthese :

au niveau de la zone glomérulée
- La progestérone subit une 21
hydroxylation pour donner la
désoxycorticostérone qui va subir a
son tour une 11 hydroxylation dont
le résultat est la corticostérone.
- La derniere étape consiste a la
transformation de la corticostérone
en aldostérone par une aldolase.

Transport et catabolisme :
- L'aldostérone est le chef de fil,
une fois sécrétée, elle circule dans
le plasma 40% sous forme libre, le
reste est faiblement lié a I'albumine
et a la CBG.
- 'aldostérone est dégradée dans
le foie puis éliminé par les reins
sous forme glycuronoconjuguée ou
sulfonoconjuguée.

Métabolisme

* Biosyntheése : au niveau de la zone réticulée.

- Les principaux sont la déhydroépiandrostérone
(DHEA) et la Ad4-androsténedione qui ont une faible
action virilisante que celle de la testostérone.

Minéralocorticoides:

Effets physiologiques
- Rénaux : T réabsorption du Na* dans les tubes
distaux et collecteurs (par échange avec des ions K*
et H*)
- Extrarénaux : stimule la réabsorption du Na* au
niveau du colon, des glandes salivaires et cutanées.

Régulation de sécrétion de I'aldostérone
-ACTH : T |la sécrétion de I'aldostérone de facon
transitoire
- Kaliémie : T de la kaliémie stimule la sécrétion de
I’aldostérone et inversement
- SRAA +++

Physiopathologie

- Primaire (sd de Conn) : HTA sévére, alcalose
métabolique hypokaliémique + kaliurése T
- Secondaire (m.e.j excessive du SRAA) : tumeur
sécrétant la rénine, sténose de I'a. rénale,
hypovolémie.

maladie d'Addison :
hypoTA, acidose métabolique hyperkaliémique.

Androgenes:
Effets physiologiques

testostérone testiculaire.

- Chez la ¢, les surrénales sont responsable de la

production de la moitié des androgenes circulants.
- Chez I'd, ces androgenes sont insignifiants en regard
de la production de testostérone par les testicules.

* Transport et catabolisme : les androgénes
surrénaliens circulent dans le plasma liés a I'albumine

enzymatique ou a des tumeurs
sécrétrices d'androgenes.

avec une faible affinité et leur métabolisme se déroule

dans le foie et dans de nombreux tissus possédant les

enzymes nécessaires.

Ensuite ils sont conjugués puis éliminés dans les urines.

Conclusion:

- Chez I'd adulte, le réle biologique des
androgénes corticosurrénaliens est
négligeable par rapport a celle de la

- Chez I'enfant et la @, I'effet virilisant des
androgenes est d0 a leur conversion
périphérique en testostérone ou a leur
production en exces lors d'un défaut

-Alanss, letauxest T, il | ensuite puisily
a un pic pré-pubertaire expliquant le
développement de la pilosité axillaire et

Exploration
Statique :
Na, K, protides, hématocrite,
natriurése des 24h

Techniques immunochimiques (RIA, EIA, FIA)
= Urines :
lnldostérone = 20 - 40 nmol/j
Tétrahydroaldostérone = 80 - 120 nmo/|
= Sang :
» Aldostérone : mesure le matin a jeun, DD strict pendant
au-moins 1h debout : multiplication par 3 des valeurs de
la position couchée
« Rénine plasmatique
* Précurseurs : corticostérone, 18-hydroxycorticostérone
Dynamique :
- Test de stimulation orthostatigue : dosage de la
RP + aldostérone avant et apres le passage de la
position couchée a la position debout
- Test de freinage :
+ Test de perfusion salée : dosage de
|’aldostéronémie avant et apres perfusion de 2| de
SS isotonique en 4h — hypervolémie
+ Test a la Captopril : diminue la synthese de
I’aldostérone et stimule I'activité RP

Régulation
L’ACTH controle la sécrétion des
androgénes surrénaliens.
Exploration
Techniques immunochimiques
- DHEA-S : concentration 10x > cortisol
(plus facile a doser)
- ¢ : DHEA synthétisée seulement au
niveau surrénalien
- 4 < synthese essentiellement testiculaire
Testostérone
- © : exploration du virilisme et de
I'hirsutisme
- 4 - exploration des testicules
endocrines (INSUFFISANCE TESTICULAIRE OU

- Les corticosurrénales peuvent étre la cible de
certaines pathologies conduisant soit a une
carence soit un excés en hormones CS.

- L'étude de la physiologie de la corticosurrénale
a un intérét important, pour comprendre les
manifestations clinicobiologiques des
dysfonctionnements de cette glande
(hyper/hypocortisolisme, hyperaldostéronisme,
déficits enzymatiques) et des ES des corticoides
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Enzymes sériques :
Enzymes de la cytolyse hépatique, enzymes de la cholestase, enzymes cardiaques et musculaires et enzymes pancréatiques

Ce sont des macromolécules essentiellement protéiques, d’origine cellulaire, qui ne représentent quantitativement qu’une quantité infime des protéines
sanguines. Elles se divisent en 2 groupes :

- Enzymes sanguines avec fonction bien définie (enzyme de la coagulation, lipoprotéine lipase...).

- Enzymes d’origine cellulaire +++ : responsables de nombreuses fonctions métaboliques normales ou pathologiques.

E je | I hé . .
- Cytolyse hépatique : inflammation et nécrose du foie par des mécanismes qui peuvent étre d'origine infectieuse (virale : hépatite A, B, et C), toxique,
médicamenteuse (paracétamol) ou auto-immune.
N La lyse des hépatocytes libére des composés intra-cellulaires et des enzymes dans la circulation sanguine, d savoir : Transaminases (ASAT, ALAT), Lactate
déshydrogénase (LDH), Aldolase, Ornityl-carbamyl-transférase (OCT), Gamma-glutamyl-transférase (GGT).
- Les substances dosées en pratique clinique et qui permettent d’apprécier I’existence et I'intensité de la cytolyse sont les transaminases.

- Intérét : les enzymes de la cytolyse hépatique permettent a la fois d'établir un dg et un pronostic de multiples affections.

Transaminases (ou aminotransférases)
Enzymes majeures de la cytolyse hépatique

Localisation et action Exploration Intérét sémiologique
¢ Atteintes hépato-biliaires :
* AlLanine Amino-Transférase (ALAT), ancienne GPT o . P
. = Hépatites virales :
(Gluta.m.:;‘te Pyruvate. Transaminase) : . i X - T précoce des transaminases : 1 - 2 sem avant le
- Localisée dans le foie, muscles, cceur, reins, pancréas, - SAM enzymatique

rate, poumon, GR

- Demi-vie = 47h

- Catalyse la réaction : Acide cétoglutamique + alanine
&> acide glutamique + acide pyruvique

* ASpartate AminoTransférase (ASAT), ou GOT
(Glutamate Oxaloacétate Transaminase) :

- Localisée dans le cceur +++, foie, muscles, reins,
pancréas, rate, poumons, GR, cerveau

- Demi-vie = 17h, CE QUI EXPLIQUE, DANS LES SITUATIONS
AIGUES, LE RETOUR PLUS RAPIDE A LA N DE L’ASAT QUE DE
L'ALAT

- Catalyse la réaction : Acide cétoglutamique + aspartate
&> acide glutamique + oxaloacétate

= Catalyse la réaction suivante :

Acide pyruvique + NADH, H* &> acide lactique + NAD*
= Son activité est ubiquitaire, tous les tissus en possédent
surtout le coeur, foie, muscles, rein et GR
= Structure tétramérique : 4 chaines peptidiques de 2

(attention a I’hémolyse)
ALAT =5 - 45 Ul/I

ASAT =5 - 45 UI/I

- Pour un sujet normal le
rapport |ASAT/ALAT > 1

- L’EXERCICE MUSCULAIRE
VIOLANT ET PROLONGE, P
TRANSITOIREMENT ASAT
SANS SIGNIFICATION
PATHOLOGIQUE

- SAM enzymatique,
électrophorese
(attention a I’hémolyse)

début de I'ictere
- Pic au moment de I'accentuation de l'ictére :
10 - 100 x la normale

- Inversion du rapport ASAT / ALAT

= Cirrhose (au cours des poussées évolutives),
ictéres (par obstruction ou cirrhotiques) :

- L'T des transaminases est modérée

- Taux des ASAT > ALAT
= Autres pathologies : hépatite toxiques et kc du foie
e Atteinte cardiaque : en cas d’IDM (ACTUELLEMENT N’EST
PLUS UTILISE DANS LE DG)
= ASAT : T progressivement quelques heures apres les dl
angineuses
o ALAT : T inconstamment, cela traduit la stase
circulatoire : foie cardiaque

- Atteintes hépatiques : LDH T au cours de la cytolyse
hépatique en parallele a celle des transaminases.

I types : H (Heart) et M (Muscle) =200 - SZVT - Affections hématologiques : forte T dans les anémies
= ° Répartition : séparation électrophorétique des - Nss < 1sem : 4 - 6 x mégaloblastiques et hémolytiques (reste normale dans
isoenzymes : Vadulte. et . les anémies ferriprives). T dans les leucémies.

- LDH1 : coeur 2 ) ,. | - Atteinte cardiaque : IDM
progressivement jusqu’a
- LDH2 : GR 16 ans
- LDH3 et LDH4 : pas de spécificité
- LDH5 : foie et muscle
- Affections hépatiques : hépatites infectieuses et
2 toxiques, ictére néoplasique, kc digestifs, pancréatites.
i Elle existe dans tous les tissus a activité Méthode . o . Duch
'8 glycolytique ou glycogénolytique spectrophotométrique - Affections musculaires : myopathie de Duchenne,
< myasthénies, séquelles de poliomyélite.
- Atteintes cardiaques : IDM
5 C'est une enzyme du cycle de l'urée, Méthode Son taux T dans toutes les altérations hépatiques
o d'origine exclusivement hépatique spectrophotométrique quelque soit son origine (spécifique)
- Affections hépatobiliaires et pancréatiques : excellent
- Origine : foie et les VB+++, reins, pancréas. rarqueur c\i’lnflammatlon dgs VB. . .
- Réle : catalyse la segmentation hydrolytique de peptides . T dans  ictéres par ObStFUCtIOIi], angiocholite,
G : , , SAM enzymatique cholécystite, néoplasies hépatiques, cirrhose, PA, kc de la
(U} (transfert d’un groupement gamma-glutamyl d’un VN : <45 Ul/I téte du pancréas et bcp moins dans les hépatites

peptide vers un accepteur qui peut étre un peptide, aa ou
eau)

infectieuses.
- Excellent marqueur de I'alcoolisme : meilleur indicateur
d’abstinence lors des cures de désintoxication

Enzymes de la cholestase :

- Le Sd de cholestase témoigne d’une atteinte des mécanismes d’excrétion biliaire :
* Il peut s’agir d’'un obstacle sur les voies biliaires macroscopiques :
Ou d’une atteinte cellulaire touchant les cellules épithéliales des voies biliaires :
- Les enzymes de la cholestase sont : gamma-glutamyl-transférase (GGT), phosphatases alcalines (PAL) et 5’nucléotidases

X
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Localisation et action Exploration Intérét sémiologique
L'T des GGT est le test le plus sensible de cholestase.
- Origine : foie et les VB+++, reins, pancréas. - Affections i'le’patobf/iafres et pancréatiques : excellent marqueur
- Réle : catalyse la segmentation hydrolytique de \ d’|nf|am.mat|on des VB, \ \ \ \ ,
G \ 3 SAM enzymatique T dans : ictéres par obstruction, angiocholite, cholécystite, néoplasies
G} peptides (t,ransfert.d un groupement gamuma: N : <45 Ul/I hépatiques, cirrhose, PA, kc de la téte du pancréas et bcp moins dans
glutamyl d un peptide vers un accepteur qui peut les hépatites infectieuses.
étre un peptide, aa ou eau) - Excellent marqueur de I'alcoolisme : meilleur indicateur d’abstinence
lors des cures de désintoxication
SAM enzymatique . , i X L.
- Localisées dans le foie et les VB surtout, et (attention aux pvm -_/\/Ialadles hépato-biliaires : cholestase obstructive, hépatite,
o également dans le placenta et I'os hémolysés) urrhose,. ke
£ - Phospho-mono-estérases qui catalysent la e osseuse.s
i i VN :M - enfant : rachitisme
reaction suivante : R-OP = R-OH + M:PO, - adulte : hyperparathyroidie, ostéomalacie, maladie de Paget
lenfant = 100 - 400 U/ ' '
&
7§ - La 5" nucléotidase est une PAL particuliére, elle est plus spécifique du foie
(o]
%;j - ELLE N'EST PAS UTILISEE EN ROUTINE
c
n - Intérét : enfants et femme enceinte, car les PAL augmentent de maniére physiologique
Enzym rdi m laires :
- Elles sont libérées dans le sang en quantités anormales lors d’atteintes cardiaques/musculaires.
- Les enzymes cardiaques sont au nombre de 3 : CK-MB, ASAT, LDH1
- Les enzymes musculaires sont au nombre de 2 : CK-MM, aldolases
- Intérét : elles permettent a la fois d'établir un dg et un pronostic de multiples affections, principalement I'lDM et les myopathies.
Localisation et action Exploration Intérét sémiologique
) - Enzyme d'origine musculaire, myocardique et cérébrale qui
5 8 catalyse le transfert d'un phosphate de I'ATP sur la créatine, \ Dosage'global parSAM _ atteintes cardiaques : en cas d’IDM, il y a une T
o & _ permettant ainsi le stockage d'énergie en vue de la contraction enzymatique précoce et spécifique de la CPK : la CPK-MB peut
§ % é musculaire. VN =20 - 200 UL/} atteindre 20% de la CPK globale
< _CB 3 Créatine + ATP = créatine phosphate + ADP _ - Atteintes musculaires : myopathie,
:g: 6. _ - Elle existe sous 3 isoenzymes : - Pour les isoenzymes, rhabdomyolyse, myosite, atteintes traumatiques
& jg: = s CPK-MM : Muscle (95% de CPK sérique) fiosage de la CPK-MB par et chirurgicales
© 8 = CPK-MB : myocarde (< 5% de CPK sérique) ;“r:t'}f;',l“)“‘“age“* (A intoxication & la paraphénylene diamine
< = CPK-BB : cerveau (0% dans le sang)
= Catalyse la réaction suivante :
Acide pyruvique + NADH, H* ¢ acide lactique + NAD* - SAM enzymatique,
° Son activité est ubiquitaire, tous les tissus en possedent surtout  électrophorése
le cceur, foie, muscles, rein et GR (attention & I’hémolyse) - Atteintes hépatiques : LDH T au cours de la
= Structure tétramérique : 4 chaines peptidiques de 2 types : H N =200 - 450 Ul/| cytolyse hépatique
é (Heart) et M (Muscle) - Anémie hémolytique
= Répartition : séparation électrophorétique des isoenzymes : -Nss<lsem:4-6x - Atteinte cardiaque : en cas d'IDM, I'T de la LDH1
- LDH1 : coeur I'adulte, et | peut atteindre 50% de la LDH globale
-LDH2:GR progressivement jusqu’a
- LDH3 et LDH4 : pas de spécificité 16 ans
- LDH5 : foie et muscle
- Affections hépatiques : hépatites infectieuses et
toxiques, ictére néoplasique, kc digestifs,
g NI ) pancréatites.
o Elle existe c.Ians tous les tis’sus a ?ctlwte Methode’ . - Affections musculaires : myopathie de
g glycolytique ou glycogénolytique spectrophotométrique Duchenne, myasthénies éqlielles de

poliomyélite.
- Atteintes cardiaques : IDM

Enzymes pancréatiques : amylases et lipases

Localisation et action
- lls sont d’origine pancréatique, I'amylase est
également sécrétée par les glandes salivaires.
- L’amylase est une petite molécule qui franchit
facilement le filtre rénal sans modification de son
activité (donc dosé dans les urines). C’'est une
enzyme capable de digérer 'amidon en maltose.
- La lipase est un enzyme du métabolisme lipidique
qui hydrolyse les esters du glycérol qui sont en
émulsion dans la lumiére intestinale.

Exploration Intérét sémiologique
- L'amylase est dosée dans le sérum ou dans les
urines de 24h par méthode
spectrophotométrique

IAmylase sérique = 20 - 110 UI/|
IAmylase urinaire = 20 - 360 Ul/j
- La lipase est dosée uniquement dans le sang
par méthode colorimétrique : on détermine la
masse des AG libres a partir d’une solution

titrée d’huile d’olive. Lipasémie < 160 Ul/|

s Pancréatites aigues : dosage devient urgent

- T amylasémie (peut étre transitoire), T amylasurie
- T lipasémie (plus spécifique) : persiste aprés
disparition de I’hyper-amylasémie

= Pancréatites chroniques : les T sont modérées

s Maladies extra-pancréatiques : cholécystites,
appendicites, UGD, parotidites (T d’origine salivaire)

Conclusion : les enzymes sériques jouent des fonctions physiologiques importantes, et ont un grand intérét dans le dg de plusieurs situations pathologiques.
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Acides nucIéiques (ADN et ARN) . structure, réle et différentes anomalies

Ce sont des macromolécules situées dans toutes les g vivantes, leur unité structurale est le nucléotide.
On peut en distinguer 2 grands types :

- Les

( ) : localisés dans le noyau des ¢ et constituent le support de 'information génétique dont il assure la transmission

lors de la division g (réplication).

- Les

Structure:

Structure générale :

Les acides nucléiques sont
formés de la répétition d'un
module de base = le nucléotide
composé de :

Bases azotées

+ Adénine (A)
+ Guanine (G)

+ Cytosine (C), Thymine (T)
chez ’'ADN

+ Cytosine (C), Uracile (U)
chez 'ARN

Pentose
- le Ribose chez I'ARN
+ le Désoxyribose chez ’ADN

Acide phosphorique (H:PO3)
posseéde 3 fonctions acides :
- 2 estérifiées
+ 1libre

Role:

( ) : participent a I'expression de I'information génétique (transcription).

ADN:

Structure primaire : longue chaine non ramifiée
faite d’'une succession de nucléotides.

Structure secondaire : 2 filaments
complémentaires et antiparalléles sont
enroulés I'un sur I'autre, en double hélice.
- Antiparalléles : disposés dans des directions
opposées (5" — 3’ et 3’ = 5')
- Complémentaires : les 2 hélices sont réunies
par des liaisons H, qui se forment entre les bases
azotées complémentaires :

Adénine reliée a la thymine

Guanine reliée a la cytosine

Structure tertiaire :

- L'ADN est associé a des protéines basiques
(histones), et la double hélice subit un
enroulement hélicoidal secondaire, pour former
une fibrille élémentaire de 100A de @.

- La fibrille subit un nouvel enroulement pour
former la fibre de 300A de @.

- Lors de la mitose, I'enroulement est maximal
formant des chromosomes bien individualisés.

ARN :
o L'ARN a une structure générale voisine de celle de I'ADN, pourtant i/
existe 3 différences essentielles :
- Le pentose est le ribose et non le désoxyribose.
- L'uracile remplace la thymine.
- L’ARN existe naturellement sous forme d'une seule chaine
polynucléotidique : monocaténaire.

o 3 types d’ARN :
- (messager) : chaine nucléotidique complémentaire de I’ADN qui
lui a donné naissance.

- (de transfert) : hélice repliée sur elle-méme, en forme de tréfle
d’= 70 nucléotides.

= Les 2 extrémités ont une structure constante : CCA du coté 3’ est le site
d’accrochage des aa.

= Au niveau de la boucle, il existe une séquence de 3 bases, spécifique
de I'aa transporté, constituant I« anticodon » qui permet de connaitre
le codon de I’ARNm suivant les lois de complémentarité : A- U et C—-G

- (ribosomique) : participe a la constitution des ribosomes qui sont
formés de 2 sous-unités :

= Une sous-unité 40S, formée d’1 molécule d’ARNTr (18S) + 33 protéines
ribosomiques.

= Une sous-unité 60S, formée de 3 molécules d’ARNr (28S, 5,8S et 5S) et
49 protéines ribosomiques.

- ADN : est le support de I'information génétique, il a un double rdle ; d’une part il contréle I'information génétique et assure sa permanence au cours de la
division g (réplication), d’autre part la biosynthése protéique.

- ARN : joue un réle essentiel dans la transcription (

protéines.

) et la traduction (

et ) de l'information génétique qui aboutit a la biosynthese des

* ARNm : son réle consiste a transcrire une séquence d'ADN puis de transporter I'information génétique recueillie du noyau vers le cytoplasme. Il va
ensuite se placer sur le ribosome, ou il sera traduit pour élaborer une séquence d’aa nécessaires a la synthése des protéines.

* ARNt : c’est un vecteur qui va reconnaitre les aa dans le cytoplasme pour les amener jusqu’au brin d’ARNm oU s’effectue la synthése protéique.

* ARNTr : participe a la constitution des ribosomes, qui constituent la téte de lecture de I'information génétique transcrite par I'ARNm.

Différentes anomalies:

Au niveau de '’ADN : I'organisme posséde un systéeme de réparation trés performant mais quand il est dépassé, des anomalies persistent et peuvent se traduire
par certaines pathologies chez I'individu, transmises a la descendance si intéresse les ¢ germinales.

Macrolésions :

- : perte d’'un segment d’ADN avec
rétablissement de continuité de la double hélice.

- : multiplication de séquences

normalement uniques.

- : changement d’orientation d’un segment

+ long d’ADN.

autre) :

Microlésions = mutations

- SANS changement du cadre de lecture : mutation par substitution (changement d’une base par une

o Silencieuse : donne un codon qui désigne le méme aa.

o Conservatrice : donne un aa ayant les mémes propriétés que celui d’origine.

o Faux sens : donne un aa totalement différent, ce qui pourrait retentir sur I'activité de la protéine.
o Mutation sur codon stop : si en fin du géne elle donne une élongation de la chaine mais si au

début elle donne un raccourcissement.

o Mutation sur les introns : perturbation des phénomeénes d’excision et d’épissage = protéine

aberrante.

- : 2 cassures dans 2 genes avec

transposition de I'un dans I'autre.

e : eay de leEt .

- AVEC changement du cadre de lecture : par oublie/ajout d’une base ce qui donne un décalage aussi
bien au niveau de 'ADN que de I’ARN.

- Les anomalies de I'ARN peuvent entrainer des perturbations de la synthése protéique.

- L’

produit toutes les anomalies du brin d’ADN.

- La mutation de I’ARN est moins grave que celle de I’ADN, car il a une durée de vie bréve contrairement a I’ADN qui est fixe et se transmet de génération

en génération.

Conclusion:la biologie moléculaire est un ensemble de techniques permettant d'étudier la structure des acides nucléiques et le contréle de leur
expression. Ses applications sont trés nombreuses.
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Amniocentese et choriocentése dans le diagnostic prénatal

Principe, technique et indications

- Le dg prénatal correspond a tout acte dg accompli en vue de déceler au cours de la grossesse, une maladie ou
une anomalie foetale et d’en préciser le pronostic.
- Il pourrait également permettre d’intervenir in utero, en vue d’améliorer le pronostic foetal.

- Il est obtenu a partir de prélevements de tissus qui enveloppent le feetus.

- Il existe plusieurs techniques intervenant a différents stades de la grossesse.

Amniocentese:

Principe:
- Consiste a prélever une petite quantité du LA
par voie abdominale afin d’en étudier les
composantes et d’établir le caryotype foetal
apres la mise en culture des g feetales recueillies.
- Habituellement réalisée apreés la 14°SA.

Technique:
- Le geste est pratiqué dans des conditions
d’asepsie chirurgicale, sans AL, a I'aide d’une
aiguille de gros calibre et sous contréle écho en
évitant le placenta.
- La quantité du LA prélevé dépend de I'dge de la
grossesse et qui est voisin de 1 ml/SA
- Sila © est du groupe Rh-, il faut administrer a
celle-ci des y-globulines anti-D pour prévenir une
iso-immunisation Rh responsable de la maladie
hémolytique du n-né.
- Le résultat du caryotype est disponible en 10j
environ.

Indications:
= L’indication la plus fréquente est la détermination du
caryotype foetal : Il est proposé aux ¢ > 38 ans, 14 - 16 SA.
Peut aussi étre proposé a une ¢ plus jeune, si elle présente un
élément de risque particulier de malformation tel que :
-Test"HT 21" (ou " triple test ") définissant un risaue > 1/250
- Lorsque le dosage d'AFP suspecte une malformation grave du
SN (Spina bifida)
- Epaisseur de la nuque du foetus > 3mm, lors de la mesure
échographique a 12 SA
- Anomalie a I'écho
- ATCD familiaux de malformations
- Si la mére a déja eu un enfant atteint d'une maladie
chromosomique
- FC a répétition

= Autres indications :

- Bilan de contamination foetale de maladies infectieuses
(toxoplasmose, CMV)

- L’étude biochimique du LA sur signes d’appel échographiques

Choriocentese:

Principe:
- Examen tres précoce, qui consiste a prélever
un échantillon de trophoblaste (= biopsie de
villosités choriales) avant la fin du 1°
trimestre, 11 - 13 SA.

- On part du principe que les g choriales ont la
méme origine que les g du feetus, qu’elles
possedent donc les mémes caractéristiques
génétiques.

- La choriocentese présente I'avantage de
récolter une quantité suffisante d'ADN
immédiatement disponible pour un dg
biochimique/moléculaire rapide et surtout
plus tét dans la grossesse.

- Le pvm peut se faire par voie :

= gbdominale +++, sous controle écho,
par aspiration a I’aiguille

= transvaginale a I'aide d’une pince
aprés avoir éliminé une infection
génitale basse

- La prévention de I'immunisation Rh
est systématique chez toutes les
femmes Rh-.

- Les résultats sont disponibles dans
un délai court, allantde 4 - 7 i.

Technique: Indications:
- Etude du caryotype foetal
(toutes les indications du
caryotype)

- Etude génétique
moléculaire, la quantité
d’ADN disponible étant
importante.

- Dosages de I'activité
enzymatique pour le dg
des maladies
métaboliques.

Conclusion:Méthodes invasives mais qui reste importantes par leurs indications. La choriocentése permet
une étude chromosomique beaucoup plus rapide et une étude de I’ADN de meilleure qualité que I'amniocentese.

Soukayna Bourabaa 172



Exploration biologique de I'inflammation
Vitesse de sédimentation et protéines de I'inflammation

- La réaction inflammatoire est un ensemble de mécanismes physiologiques de défense visant a circonscrire et a réparer les |ésions tissulaires. Ces lésions
peuvent étre provoquées par différents pathogénes (bactéries, virus, parasites), des traumatismes physiques/chimiques, des CE ou des complexes immuns.
- Intérét :
* Dg oriente vers une maladie organique dans certaines situations de dg parfois difficile (AEG, fievres prolongées, polyalgies).
+ Infectieuses : bactérioses (endocardite, BK, Brucella, Rickettsisose, abcés...), viroses (CMV, HIV...), mycoses, parasitoses.
* Inflammatoire : lupus, PR, Still, spondylarthrite, myosite, Gougerot-Sjogren, hépatite auto-immune, cirrhose biliaire primitive, vascularite...
+ Cancéreuse : tumeur, hémopathie, lymphome.
+ Vasculaire : TE, dissection aortique.
+ Goutte, chondrocalcinose, pneumopathie interstitielle.
* Evolutif : permet de suivre en particulier |'efficacité des traitements.

Vitesse de sédimentation : examen simple, rapide, économique. C’est un marqueur global et indirect de I'inflammation, élevé, il peut refléter uniquement un sd
sédimentaire, NORMALE IL N'ELIMINE PAS UN SD INFLAMMATOIRE.

Technique : Valeurs normales et variations physiologiques : Interprétation clinique d'une VS 1
Méthode de Westergren -La VS Nest plus T chezla ¢ que chezI'd, essentiellement en raison d’un taux
d’Hb plus | chez la . D’autre part, la VS tend a T avec I'dge ;
icste 3 Des valeurs limites de normalité ont été proposées (20 - 65 ans) : ) )
C9n5|ste amesurer la prop ( ) + Une T de la VS fait suspecter en 1¢" lieu un
d|§tan§e parcourue par |§S @ : Age(nnses)/2 - @ : [Agelennces+10]/2 sd inflammatoire. Le plus souvent, une
w quand on les laisse || o Lolayrs normales supérieurs de la VS (mm/h) selon I'age et le sexe : maladie infectieuse, inflammatoire, ou
sédimenter dans un tube & Py néoplasique facilement identifiable par

immobile et vertical I'interrogatoire et I'examen clinique.

(+ anticoagulant), Avant 50 ans 15 20

Pdt 1H Eaussi QM)I i U 20 25 - En I'absence de signes d’orientation :
a une T°=18-25°C, - En cas de grossesse (13)/prise d’OP, la VS T a cause de I'T de la synthése - Contréler la VS (erreur technigue).

en évitant soleil/courants hépatique du fibrinogéne.

- Doser : CRP, fibrinogéne ou haptoglobine,

Sila VS = 20 - 40mm/h, le dosage du couple CRP-fibrinogéne permet de électrophorese des protéines.
confirmer/infirmer I'existence d’un authentiaue sd inflammatoire.

d'air/vibrations.

Facteurs influengant la VS :

Facteurs d’accélération de la VS Facteurs de diminution de la VS

- Tube sale/incliné

. . - Retard > 2H
Techniques - T" ambiante 11 - T° ambiante {

- Anomalies d’anticoagulants e
. s - Anomalies d’anticoagulants
- Hémolyse du préléevement

Physiologiques Age, sexe ¢, grossesse, pilule OP -
Sd inflammatoire, hyper-y-globulinémie mono/ Polyglobulie, GBTT, drépanocytose, microcytose,
polyclonale, anémie, SN, IRC, hyperlipidémie, obésité hypo-fibrinogénémie, corticothérapie

Pathologiques

Protéines de l'inflammation :
Définition et classification :

- Orosomucoide
- al-antitrypsine, al-antichymotrypsine

- Les protéines de I'inflammation sont des protéines -
- Haptoglobine

dont la concentration plasmatique varie au moins

de 50% lors d'une réaction inflammatoire. Céruloplasmine Alt?umme ('JUSQU a 22 g/l dans le sd inflammatoire)
-C2,C3,C4, C5, C6, C9 et facteur B - Pré-albumine
- Macrophages et surtout hépatocytes sont les 2 c |r.1&.1ct|vateur T.ransfern.ne
o o | - Ferritine - Fibronectine
types g principauxa l'origine de la synthése des N i .
- Fibrinogéne, Facteur VIII - Apolipoprotéine A

protéines de I'inflammation. . AR
- Protéine C réactive (CRP)

- Sérum amyloide A protéine (SAA)
- Procalcitonine

Principales PT :

Protéines de I'inflammation de cinétique rapide : Protides de I'inflammation de cinétique lente :
Essentiellement la protéine C-réactive (CRP) - Témoins sensibles des pathologies inflammatoires chroniques
- T dés la 8 h d’un processus inflammatoire, maximale a 24h - Concentration plasmatique maximale en 3 - 4j

- Taux sérique N < 6 mg/|
- Intérét pour le dg des infections bactériennes qui sont fort suspectés si |CRP > 200 mg/l|4
- Témoin d’efficacité thérapeutique dans le traitement des infections graves : septicémies,

, céruléoplasmine, al-antitrypsine.

méningites... EN PRATIQUE, AUCUN MARQUEUR N'EST IDEAL :
- Marqueur d’évolutivité et d’efficacité d’un trt en pathologie inflammatoire chronique : = Choix : dépend du contexte clinique +++
maladies auto-immunes, MICI... = Association recommandée : 1 protéine a cinétique rapide =

Ex. 1a CRP doit & lisé gei del icothé e d 1 CRP + 2 protéines a cinétique lente = orosomucoide (ou
x. la oit étre normalisée au 8¢j de la corticothérapie dans la fibrinogéne) et haptoglobine : PROFIL PROTEIQUE

maladie de Horton. INFLAMMATOIRE

Conclusion
- La définition du syndrome inflammatoire peut se faire grace a la mesure simultanée de la VS, de la CRP et du fibrinogene.
- Il est possible d’affirmer un sd inflammatoire lorsqu’au-moins 2 des 3 parametres sont anormaux : VS T, CRP > 10 mg/|, fibrinogéne > 4 g/|.
- In n’y a pas de régle précise de prescription des examens complémentaires pour établir le dg d’une réaction inflammatoire.
- Leur prescription sera souvent en fonction des données de l'interrogatoire et de I'examen clinique.
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1. Voies de conduction nerveuse et sensitive : voies de la sensibilité proprioceptive et voies de la sensibilité

extéroceptive.
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35.
36.
37.
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39.
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. Voies de la motricité : volontaire et involontaire.

. Plexus splanchnique cceliaque : constitution et rapports.
. Vascularisation de I’encéphale : le polygone de Willis.

. Hémispheres cérébraux : configuration extérieure et les aires fonctionnelles corticales.
. Voies de conduction visuelles : origine, trajet, terminaisons.
. Nerf facial : origines, trajet et rapports des différents segments (endocrénien, intrapariétal et extra-crdnien).
. Creux axillaire : parois et contenu.
. Articulation scapulo-humérale.
10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.

Canal carpien : parois et contenu.

Nerf radial : origine, trajet, rapports, et distribution.

Loge thénar.

Nerf crural : origine, trajet, rapport et terminaison.

Nerf sciatique : origine, trajet, rapports et branches terminales.
Articulation coxo-fémorale : description et rapports.

Triangle de Scarpa : parois et contenu.

. Articulation du genou : description et rapports.

Sein : structure et vascularisation.

Ceeur : configuration extérieure, configuration intérieure et vascularisation.
Poumon : segmentation, rapports, vaisseaux et nerfs.
Diaphragme : configuration, vascularisation et innervation.
Canal inguinal : parois et contenu

(Esophage : description, rapport des différentes portions.
Estomac : description, rapports, vaisseaux et nerfs

Loge duodéno-pancréatique : contenu et rapports.
Segmentation hépatique.

Pédicule hépatique : constitution et rapports.

Loge splénique : contenant et contenu.

Loge rénale : parois et contenu.

Vessie : configurations et rapports.

. Rectum : configurations, rapports, vaisseaux et nerfs.
Canal déférent : origine, trajet, rapport et terminaison.

. Loge prostatique : parois et contenu.

Utérus : configurations, rapports et vaisseaux.

Loge thyroidienne : parois et contenu.

Région carotidienne : parois et contenu.

. Ceecum : configurations et rapports.

Veine porte : constitution, trajet, rapports et terminaison.

. Artére hypogastrique : origine, branches collatérales.

Aorte abdominale : origine, trajet, branches collatérales, rapports et terminaison.
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65
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73
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. Débit cardiaque : facteurs et régulation.

. Régulation de la pression sanguine artérielle (PSA) : facteurs et régulation.

. Physiologie de la ventilation : mécanique ventilatoire, débits, volumes, capacités respiratoires, régulation.
. Transport des gaz du sang.

. Systéme rénine angiotensine et aldostérone.

. Hormones thyroidiennes : nature, origine, actions physiologiques et régulation de la sécrétion.

. Hormones sexuelles : nature, origine, actions physiologiques, régulation de la sécrétion et exploration.

. Marqueurs tumoraux : définition, classification, principes du dosage et signification.
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. Rein : filtration glomérulaire et fonctions tubulaires.

10. Compartiments hydriques de |'organisme et leur régulation.

11. Fonction biliaire : sécrétion, excrétion et détoxication.

12. Sécrétion gastrique : origine et régulation.

13. Absorption intestinale : des glucides, des lipides, des protides, hydro électrolytique.
14. Motricité digestive : de I'cesophage, de I'estomac, de I'intestin et anorectale.

15. Equilibre acido-basique : régulation du pH et de I'équilibre acido-basique.

16. Neurotransmission et neuromodulation : neuromédiateurs, récepteurs a action directe et récepteurs a
protéines G.

17. Actions biologiques des radiations ionisantes et radioprotection : actions physico-chimiques et cellulaires,
effets déterministes, effets stochastiques, notions de radioprotection dans le secteur médical.

18. Immunité humorale : le lymphocyte B, les immunoglobulines et le complément.

19. Immunité cellulaire : le lymphocyte T et les cytokines.

20. Complexe Majeur d’Histocompatibilité : caractéristiques et propriétés.

21. Immunité anti-infectieuse.

22. Techniques cytogénétiques et leurs indications.

23. Chromosome : les anomalies chromosomiques et leurs mécanismes.

24. Différenciation et communication cellulaires : mécanismes cellulaires et moléculaires.

25. Apoptose : mécanismes cellulaires et moléculaires.

26. Hématopoiese : les facteurs de régulation.

27. Hémolyse : mécanismes et méthodes d’exploration.

28. Systemes de groupes érythrocytaires et leurs applications : diagnostic, transfusion et transplantation.
29. Hémoglobines humaines : aspects biochimiques et génétiques.

30. Hémostase : facteurs ; mécanismes et méthodes d’exploration.

31. Métabolisme phosphocalcique : physiologie, régulation et exploration.

32. Equilibre hydroélectrolytique : physiologie, régulation et exploration.

33. Régulation de la glycémie : physiologie et explorations biochimiques des hyper et des hypoglycémies.
34. Cétogenése : physiologie et exploration.

35. Ammoniogenése et uréogeneése : physiologie, régulation et exploration.

36. Lipoprotéines plasmatiques : structure, métabolisme, exploration et classification des hyperlipoprotéinémies.

37. Bilirubine : métabolisme, méthode d’étude et classification des ictéres.

38. Médullosurrénale : physiologie et exploration.

39. Axe hypothalamo-hypophysaire : physiologie et exploration.

40. Physiologie de la corticosurrénale : glucocorticoides, minéralocorticoides et androgénes corticosurrénaliens.

41. Enzymes sériques : enzymes de la cytolyse hépatique, enzymes de la cholestase, enzymes cardiaques et
musculaires et enzymes pancréatiques.

42. Acides nucléiques (ADN et ARN) : structure, role et différentes anomalies.

43. Amniocentése et choriocentése dans le diagnostic prénatal : principe, technique et indications.

44. Exploration biologique de I'inflammation : vitesse de sédimentation et protéines de I'inflammation.
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