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Circulation Coronaire 
et

Hypertension Artérielle



• Pression de perfusion = PAD - PDiast VG

• Résistance

– 10% trajet épicardique

– 90% trajet artériolaire
» R extrinsèque : contre pression intramyocardique

» R intrinsèque : tonus vasomoteur artériel
• Système Sympathique et Parasympathique

• Hormones (Système rénine Angiotensine)

• Endothélium

– Facteurs vasodilatateurs :

NO Stimulation hormonale, paracrine

facteurs mécaniques (pression, shear stress…)

facteurs métaboliques

PGI2

– Facteurs vasoconstricteurs : EDCF, Endothéline

Débit coronaire = pression de perfusion / R ésistance
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Nitenberg & Antony. J Am Coll Cardiol 1996; 27: 115-12 3.
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Nitenberg & Antony. J Am Coll Cardiol 1996; 27: 115-12 3.

Vitesse d’Écoulement Intracoronaire (cm/sec)
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Hypertension Artérielle Essentielle

Olivier ROUYER Strasbourg

HTA : Dysfonction endothéliale : vasoconstriction s ous Acétylcholine
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Dysfonction endothéliale : vasoconstriction sous Ac étylcholine



Antony et coll. Circulation 1995; 91: 1624-1628.
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Antony et coll. Hypertension 1994; 24: 212-219.
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Dysfonction endothéliale à l’exercice : réduction de  la vasodilatation des segments « normaux » et 
majoration de la vasoconstriction des segments stén osés. (Ca bloquant « normalise » la réponse)
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Antony et coll.  Circulation 1996; 94: 3115-3122.
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Hoffman Circulation 1984; 70: 153-159.
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RESERVE CORONAIRE
- pour une pression de perfusion coronaire donnée, l e débit basal est autorégulé, entre 50 et 130 mmHg
- si on dilate pharmacologiquement les vaisseaux coro naires cette autorégulation disparait et le débit c oronaire 
augmente alors de manière linéaire avec la pression  de perfusion



Effect of Masked, White-Coat, and Sustained Hypertension on Coronary Flow Reserve and Peripheral
Endothelial Functions. Caliskan et al. Clin Exp Hypertens 2012

Circulation coronaire, HTA masquée et HTA « blouse blanche »
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Récupération partielle de la RESERVE CORONAIRE chez  l’hypertendu traité en fonction de  l’HVG
=> Récupération partielle de la RC chez l’hypertend u sans HVG traité



Hoffman Circulation 1984; 70: 153-159.
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Opherk et coll . Circulation 1984; 69: 1-7.
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Diminution de la Surface de Section Maximale des Vaisseaux Coronaires

100
50

160

10050 1500
0

100

200

300

400

500

600

700

800

Débit Coronaire (mL/min)

Pression Coronaire Moyenne (mmHg)Pression Coronaire Moyenne (mmHg)

0

100

200

300

400

500

600

700

800

0 10050 150

x 4

100

50

175
160

400

700

x 4,4

Débit Coronaire (mL/min)

x 3,5
Rés

er
ve

 de
 D

éb
it

Alain Nitenberg 2009
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Alain Nitenberg 2009



D’après Fulton

Raréfaction Artériolo-Capillaire Coronaire

Normal Hypertension Artérielle



Sujet Normal Hypertension Artérielle

Schwartzkopff et coll. Circulation 1993; 88: 993-1003 .

Biopsies Endomyocardiques



Schwartzkopff et coll. Circulation 1993; 88: 993-100 3.
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La résistance coronaire dépend de la « surface relat ive de la Média » et de la « fibrose interstitielle »
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Brilla et coll. Circ Res 1991; 69: 107-115.
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« L’épaisseur de la Média » des coronaires intramyocar diques et la « fibrose interstitielle »
sont augmentés chez les rats hypertendus, sauf en c as d’IEC à fortes doses »



Brilla et coll. Circ Res 1991; 69: 107-115.
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Le débit coronaire et les résistances coronaires ra pportés au poid du VG sont reliés à
« l’épaisseur de la Média » des coronaires intramyocar dique et la « fibrose interstitielle » chez 
les rats hypertendus, sauf en cas d’IEC à fortes dos es »



Brush et coll. N Engl J Med 1988; 319: 1302-1307.
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Débit coronaires – endothélium dépendant
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D’après Ito

Alain Nitenberg 2009
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Hypertension Artérielle
et

Ath érosclérose coronaire



Contrainte Pulsatile et Production de Radicaux Superoxide
(Cellules Musculaires Lisses Coronaires Humaines)

Hishikawa et coll. Circ Res 1997; 81: 797-803.
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Alain Nitenberg 2009

LDLoxLDLox

LDLLDL

33

RelaxationRelaxation

NONO

ONOOONOO--22

X

Contrainte de 
Cisaillement
Longitudinale

Contrainte
Radiaire

Contrainte PulsatileContrainte Pulsatile

11 OO22

NOSiNOSi
NAD(P)H oxydaseNAD(P)H oxydase

HYPERTENSION ARTHYPERTENSION ARTÉÉRIELLERIELLE



Diminution de l’expression d’eNOS coronaire en cas d’HTA rénovasculaire. 
Correction partielle après dilatation rénale.

Reversal of Experimental Renovascular Hypertension Re stores Coronary Microvascular Function and Architectur e
Victor H. Urbieta-Caceres. Am J Hypertens. 2011
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Association Between Hypertension and Coronary Artery Disease as Assessed by Coronary Computed
Tomography. Ryoko et al. The Journal of Clinical Hypertension 2011

Hypertension et coronaropathie évaluée par coroscanner



Atteintes coronairesAtteintes coronaires
-- Anomalie fonctionnelle Anomalie fonctionnelle 
-- Anomalies structurellesAnomalies structurelles
-- AthAth éérothromboserothrombose

Atteinte musculaireAtteinte musculaire
-- Hypertrophie Ventriculaire GaucheHypertrophie Ventriculaire Gauche

=> Dysfonction cardiaque => Dysfonction cardiaque 

Conclusion : Conclusion : 
Multiples cibles cardiaques de lMultiples cibles cardiaques de l ’’hypertensionhypertension




