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Hétérogénéité entre les artères

• Anatomie

• Histologie

• Physiologie

• Pathologie

• Thérapeutique



Relations entre structure et fonction 
des artères

Anatomie Histologie Physiologie Evaluation 
hémodynamique

Grande Elastique Conduit &
Amortissement

Compliance &
Distensibilité

Petite Musculaire Distribution Résistance



Pourquoi étudier les artères ?
• Les altérations artérielles sont observées à un stade précoce des maladies CV et de 

l’exposition aux facteurs de risque CV : HTA, diabète, dyslipidémie, tabac…
• Les artères représentent la cible et le dénominateur commun des complications CV.

– Rein Néphroangiosclérose

– Cerveau AVC/AIT
– Artères coronaires Angor, infarctus

– Artères périphériques Sténose, anévrisme

Organes cible Atteintes

Anévrysme 
aortique AVC

Néphro-
angiosclérose

Angor 
IDM



Système artériel et HTA

• Les modifications de la paroi artérielle ont été décrites à un 

stade précoce de la maladie au niveau des artères de grand 

et de petit calibre.

• Ces altérations modifient les propriétés physiologiques et 

mécaniques de la paroi artérielle.

• Elles facilitent l’athérosclérose et l’artériosclérose et peuvent 

causer des complications cliniques.



���� Pression artérielle

Modifications endothéliales

Adhésion
& pénétration 
leucocytaire

���� Perméabilité Substances
vasoactives

Migration
CML mediaCML Intima

Accumulation
macrophages

���� LP & autres
composants plasmatiques

CML prolifération ���� Matrice 
extra cellulaire     

Normolipidémie Hyperlipidémie

↑ Épaisseur intima
⇒ Plaques fibreuses

Plaques athéromateuses

Effets de la PA sur l’intima

Chobanian et al., Hypertension 1990



Effets de la PA sur la média
↑↑↑↑ Pression artérielle

↑↑↑↑ Tension pariétale

Stimulation CML

↑↑↑↑ CML : Hypertrophie
& hyperplasie

���� Synthèse collagène

↑↑↑↑ Masse CML
� Matrice extracellulaire

↑↑↑↑ Epaisseur média

CML intima
Migration

Chobanian et al., Hypertension 1990

Facteurs de croissance



Remodelage artériel dans l’HTA

• Petites Artères

Epaisseur ↑↑↑↑
Diamètre interne ↓↓↓↓  Paroi  /  Lumière ����

• Grandes Artères

Epaisseur ����
Diamètre interne 

≈≈≈≈ ou  ����)
 Paroi  /  Lumière ����

Surface cross-sectionelle ≈≈≈≈ (ou ����)

Surface trans-sectionelle ����





Anomalies structurales Anomalies fonctionnelles

• Epaisseur de la paroi ����

– Masse cellulaire ����

* Hypertrophie CML
* Hyperplasie

– Tissu conjonctif ����

* Collagène ����
* Collagène / élastine ����

• Paroi / Lumière ����

Structure

• Résistance périphérique ����

• Réactivité vasculaire ����

• Compliance et distensibilité ����

Fonction



Tonus

Raréfaction

Rapport Paroi / lumière



���� post-charge du ventricule gauche

Maladie coronarienne

Arythmie Lésions ischémiques 
Cardiomyopathie

hypertensive

Insuffisance cardiaque

Résistance périphérique ����
Anomalies structurales 

et fonctionnelles
Distensibilité ����

Compliance ����

Conséquences des lésions artérielles sur la structure 
et les fonctions cardiaques

HVG



Evaluation artérielle

• La structure et la fonction des grosses artères peuvent 
être étudiées en utilisant :

– Une approche indirecte
• Mesure de la PA
• Analyse du contour de l’onde de PA

– Une approche directe
• Echographie : épaisseur intima-média
• Echo-tracking
• Vitesse de l’onde du pouls
• IRM



Mesure de la pression artérielle



PA = Résultante de plusieurs facteurs :

• Pression développée par le VG

• Capacité du réseau artériel

• Résistances périphériques

• Masse sanguine



� Pression Artérielle Diastolique = PAD

• Vitesse d'éjection VG
• Volume d'éjection VG
• Rigidité artérielle

• Durée pause diastolique
• Résistances périphériques

� Pression Artérielle Systolique = PAS

Deux niveaux de PA
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• La PP peut être mesurée à différents niveaux de l’arbre 
artériel.

• La mesure de la PP brachiale peut être réalisée en clinique 
ou en ambulatoire.

• Des valeurs de référence sont disponibles pour :

– La mesure clinique : limite supérieure = 65 mmHg

– La mesure ambulatoire : limite supérieure = 55 mmHg

• La PP constitue un facteur indépendant de morbidité et de 
mortalité CV.

Pression pulsée





Analyse du contour de l’onde de 
pression artérielle



Tonométrie d’applanation

Tonomètre

Os

Artère







↑ Rigidité aortique ⇒ ↑ PP aortique

Mécanisme :

↑ 2ème onde systolique et ↓ PA diastolique

Conséquences :

⇒ HVG, ↑ Stress artériel systolique, ↓ Perfusion coronaire diastolique

O’Rourke et al., J Hypertens 1996



Echographie

Epaisseur intima-média 
carotidienne et plaque 

d’athérome



Echographie bidimensionnelle



EIM carotidienne

Echographie vs Histologie



Epaisseur intima-média (EIM) carotidienne 

EIM normale



Epaississement pariétal





Baguet et al., J Hum Hypertens 2000



Plaque athéroscléreuse 
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•Études nécessaires pour évaluer la 
valeur pronostique de ses variations

•Coût relatif pour le seul module de 
mesure (sans échographe)

•Coût élevé des échographes•Mesure informatisée

•Reproductibilité selon le matériel, le 
patient et le site artériel

•Réalisation peu compliquée au niveau 
de l’artère carotide

•Ne renseigne pas sur la structure ni sur 
la fonction artérielle

•L’échographie est largement diffusée

•Un seul site artériel est considéré•Applicable en clinique

InconvénientsAvantages



• Mesure EIM

- Carotide, autres sites 

- Informatisée

• Valeur seuil ≥ 0,8-0,9 mm

• Corrélation entre EIM et facteurs de risque CV

• L’augmentation de l’EIM prédit le risque de survenue 
d’AVC et d’IDM



Vitesse de l’onde pouls carotido-
fémoral



L’éjection VG génère une onde de pouls qui va se 
propager à travers l’arbre artériel à une vitesse 
déterminée

Propagation le long de l’arbre 
artériel

Systole

VG

Sang = fluide incompressible
Artère = conduit élastique }





Mesures sur 10 cycles cardiaques consécutifs

VOP = Distance (D)  / Temps (DT) m/s
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Mesure automatique de la VOP

Complior® Colin



Rigidité artérielle et HTA

VOP chez des NT et HT limites

HT = Hypertendus limites

NT = Normotendus
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Girerd et al., J  Hypertens 1989



VOP et événements CV dans l’HTA

La VOP est un prédicteur indépendant de survenue d’accident CV ou
d’événements coronariens chez les hypertendus

Boutouyrie et al., Hypertens, 2002



Mac Donald, J Appl Physiol 1968





Determinants of pulse wave velocity in healthy people a nd in the 
presence of cardiovascular risk factors: ‘establishing normal and 

reference values’

The Reference Values for Arterial Stiffness' Collaboration

Eur Heart J 2010 ;  31 : 2338–2350 



Eur Heart J 2010



• 3 Teslas (résolution), pondération…T2

• Antennes

Etude de la paroi carotidienne par IRM



• Athérome/HTA

• Caractérisation tissulaire (Ca++, hémorragie,…plaques à
risque)

• Surfaces, volumes, géométrie, degré de sténose

• Vitesse, volume du flux sanguin



Conclusions

• Elles contribuent aux mécanismes de l’HTA

• Elles sont le site des atteintes organiques

• Leur dépistage précoce permet d’identifier les patients à

haut risque

Les altérations artérielles sont importantes à
considérer dans l’HTA car :


