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Dans les grandes crises, le 
cœur se brise ou se bronze.

  Honoré de Balzac 





SNA: Cas #1

On vous demande 
d’anesthésier un enfant 
de 12 mois pour 
orchidopexie.

En santé autrement.

Plan?



SNA: Cas #1

Induction sans problème
Caudale sans problème
Lors de la chirurgie, le chirurgien tire sur le 

testicule et…… FC ralentie à 20 bpm et la 
PA à 40/15 mmHg

Qu’est-il arrivé? Que faire? 
Ceci peut-il être prévenu?
Est-ce un risque seulement avec les bébé?

Atropine

1. DC dépendant sur la FC
2. Bêtes parasympathétique



SNA: Cas #1

Réflexe Vago-vagal - Réflexe Céliaque
Laryngospasme
Douleur
Peur des aiguilles
Peur du SANG!
Manipulation testiculaire
Extériorisation de l’utérus
Manipulation des intestins



Quiz #1

Visite postopératoire, 8 hr après opération avec bloc 
interscalénique. Trump se plain de diplopie et voie 
rauque. Examen physique voir photo. 
Complication le résultat de? 



Quiz #1

A - Anesthésie du ganglion stellaire  et du nerf 
récurrent laryngé.

B - Myasthenia gravis
C - Hémorragie intracérébrale
D - Migraine



Quiz #2

Les seules hormones synthétisées par l’hypothalamus 
sont:

A -  Hormone de croissance et somatostatin
B - Oxytocin et vasopressin
C - Hormone antidiurétique et oxytocin
D - Épinephrine et norepinephrine



Quiz #3

À la clinique préopératoire, vous soupçonnez qu’un 
patient a une dysfunction autonomique. Vous faites 
la manœuvre de Valsalva pour le tester. Laquelle 
des réponses suivantes soutient votre hypothèse? 

A - Aug PAM de 20% de la PAM de base.
B - Dim de la FC de 15%
C - Dim de la pression artérielle systolique de 30 

mmHg de la base
D - Tachycardie et aug du DC



Perspective Historique du SNA

1665 - Willis introduit la notion du SNS
1899 - Abel, synthétise l’EPI
1921 - Langley divise le SNA

 en SNS et SNP 
SNP - ⇓ dépense d’Energie
SNS - ⇑ dépense d’Energie



Anatomie du SNA

Cortex Cérébral 

Plus haut niveau d’intégration du SNA
Psychosomatique (SomatoAutonomique)
Examples?



L’esprit a une grande influence sur le corps, 
et les maladies y trouvent souvent leurs 
origines.

Molière (1622–1673).





Anatomie du SNA

Bulbe Rachidien et
Protubérance Annulaire

Centres vitaux de la modulation 
du  SNA
Nerfs Afférents 

Nucleus Tractus Solitarius
Chémo and Baroréceptors
Glossopharyngeal et vague

Pons



Anatomie du SNA

       Hypothalamus

Principal site d’organisation



Noyaux Hypothalamique 

Antérieur
Noyeau Périventriculaire 

Relâche de l’oxytocin
conservation d’eau

Région Médiale Préoptique 
Contraction de la vessie
↓ HR, ↓ BP

Noyeau Supraoptique
Conservation de l’eau



Noyaux Hypothalamique 

Antérieur
Préoptique Postérieur et 
Région Hypothalamique 
Antérieure

Maintient de la Température
Halètement
Production de Sueur
Inhibition de la Tyrotropine
(TSH)



Noyaux Hypothalamique 

Postérieur
Hypothalamus Postérieur
↑PA
Dilatation pupillaire 
Frissonnements
Production 
de Corticotropin



Noyaux Hypothalamique  

Postérieur

Nucleus dorsomédial
Stimulation gastrointestinale
Noyeau Périformique

Faim
↑PA
Rage



Noyaux Hypothalamique  

Postérieur
Région Hypothalamique 
Latérale

Faim et soif 
Noyeau Ventromédial 

Satiété
Corps Mammilaire

Réflexes de nourissement



SNA dans la salle d’opération



Anatomie du SNA

Afférents du SNA
Afférents suivent le SN 

somatique.

Fibres du SNA ne peuvent pas 
être différenciées des fibres 
sensitives 

Nerfs crâniens
III - oculomoteur +4
VII - facial +2
IX - glossopharyngeal +1
X- vague (75% activité)
S2-S3-S4

IX



Anatomie du SNA

Parasympathique

Sympathique
Myélinisé Non myélinisé

ACh

ACh

ACh

NE

1 - 3 x

20 x

Plexus de Auerbach, 8000 x

préganglionique postganglionique

Nicotinique

Muscarinique
Nicotinique





Innervation du coeur par le SNA 

- Fréquence: chronotropisme

- Force de contraction: inotropisme

- Vitesse de conduction: dromotropisme

- Modulation du débit des artères coronaires



Parasympathetic et coeur 

- Nerf vague
- Noeuds sinoatrial et atrioventriculaire (- oreillettes)
- Très peu d’innervation aux ventricules
- Diminue la vitesse de stimulation du noeud sinoatrial
- Diminue l’excitabilité des fibres AV
- Surtout chronotropique
- Peu d’effect sur la contractilité - diminution 10-20%
- Dominance parasympathique - coeur dénervé, inc FC



Sympathetic et coeur 

- Même distribution supraventriculaire que le parasympathique
- Plus importante distribution au ventricules
- La stimulation origine des ganglions stellaires (GS, bloc)
- GS droit - surface épicardique antérieure et septum interV
- Stimulation GS droit 

- diminue durée de systole et augmente FC
 -GS gauche - surfaces postérieures et latérales des 2 Ventricules
 -Stimulation GS gauche 

- augmente PAM et contractilité VG (moins la FC)
- Dominance SNS sur contractilité



Circulation périphérique et SNA 

SNA le plus important régulateur de la circulation périphérique

Stimulation parasympathique: 
- rôle mineur
- vasodilatation de certains organes (organes génitaux)

Stimulation sympathique:
- vasoconstriction (plus important)
- aussi vasodilatation, dépend du site.
-  effet déterminé par le type de récepteur aux terminaux nerveux



Circulation périphérique et SNA 

Récepteurs vasoconstricteurs:
- distribués dans tous les segments de la circulation
- abondant dans la peau, reins, rate et mésentère
- moins abondant dans le coeur, cerveau et muscles



Circulation périphérique et SNA 

Tonus de base vasomoteur 
Portion latérale du centre vasomoteur du bulbe rachidien

- transmission continue d’impulses au SNS
- maintient du tonus vasculaire artériel et veineux

Médullosurrénale
- addition d’épinéphrine qui circulent comme tonus de base

Ce niveau de base permet un potentiel de vasoconstriction ou de 
vasodilation



Circulation périphérique et SNA 

Tonus sympathique dans les veinules
- peu de résistance au débit
- important pour augmenter et diminuer la capacité veineuse
- réservoir pour près de 80% du volume sanguin total
- petits changements de capacitance produit grand 

changements du retour veineux et à la précharge

Tonus sympathique dans les artérioles et artères
- augmente beaucoup la résistance au débit



Récepteurs du SNA 

Un agoniste est une substance qui interagit avec un 
récepteur pour provoquer une réponse biologique

Principaux agonistes du SNA

Ach, NE, Epi, DA, ATP



Récepteurs Cholinergiques 

Ach

Parasympathique - pré et post ganglionique

Ganglions sympathiques

Jonction neuromusculaire des muscles striés



Récepteurs Cholinergiques 

Ach

Muscariniques 

- jonction postganglionique du parasympathique au coeur et 
muscles lisses

- bradycardie
- diminution inotropisme
- bronchoconstriction
- mitose
- salivation
- hypermotilité gastro-intestinale
- augmentation acidité gastrique
- bloqué par atropine - pas d’effet sur récepteurs nicotiniques



Récepteurs Cholinergiques 

Ach

Muscariniques 

- membrane présynaptique du myocarde, vaisseaux 
coronariens et périphériques

- appelés récepteurs adrénergiques muscariniques
- stimulation diminue libération de NE (+++)

- inhibition augmente libération de NE, augmente activité 
sympathique

- atropine peut donc avoir une activité 
sympathomimétique en même temps qu’un bloc vagal



atropine -



Récepteurs Cholinergiques 

Ach

Nicotiniques 

- Jonction synaptique des ganglions sympathique et 
parasympathique

- Effet nicotinique
- faible dose nicotine stimule  les ganglions du SNA
- forte dose inhibe les ganglions du SNA

- hypertension et tachycardie par libération de NE et EPI 
de la médullosurrénale  - faible dose

- hypotension et faiblesse neuromusculaire - forte dose 
devient un bloque ganglionaire 



Récepteurs Adrénergiques 
Alpha 1 

- post synaptique seulement
- Prazozine, antagoniste plus puissant
- muscle lisses de la vasculature des artères coronaires, peau, 

utérus, muqueuse intestinale, et lit splanchnique
- effet de vasoconstriction ou vasodilatation dépend de l’organe 

cible
- constriction de vaisseaux de résistance et capacitance
- relaxation du tube digestif
- beaucoup d’évidence de présence dans le myocarde de 

mammifères
- inotrope
- impliqué dans arythmies malignes lors d’ischémie 

myocardique et reperfusion
-antagonistes alpha 1 - effet antiarythmique important



Récepteurs Adrénergiques 

Alpha 2 

- Yohimbine, antagoniste plus puissant
- présynaptique et postsynaptique
- postsynaptique

- vasoconstriction artérielle et veineuse
- aggregation plaquettaire
- inhibition de relâche d’insuline
-  inhibition de motilité intestinale
- stimule la relâche de l’hormone de croissance
- inhibition de la relâche de l’hormone antidiurétique



Récepteurs Adrénergiques 

Alpha 2 

- modulation de l’activité parasympathique
- présynaptique

- inhibition de la relâche de NE
- effet de rétroaction
- effet central sur la réduction du tonus 
sympathique

 - diminution de la résistance vasculaire et du 
débit cardiaque, de l’inotropisme myocardique 
et de la FC 





Récepteurs Beta Adrénergiques 

Myocarde
- Beta 1 et beta 2 présent
- couplés avec adénylate cyclase donc inotrope et chronotrope
 - Beta 1

-myocarde, noeud sinoatrial, système de conduction 
ventriculaire

- Beta 2

- même distribution mais présynaptiques
- activation accélère la relâche de NE
- 20-30% des beta dans le myocarde
- 40% des beta des oreillettes

- Effet de NE - dépend totalement de Beta 1

- Effet de EPI - dépend de Beta 1 et Beta 2



Récepteurs Beta Adrénergiques 

Circulation Périphérique
- Postsynaptique Beta 2 prédomine
- dans les muscles lisses des vaisseaux sanguins 
de la peau, des muscles, du mésentère et des 
bronches

- blocque produit une vasodilatation modeste



Récepteurs Dopaminergiques 

Myocarde
- effet difficile à déterminer car affecte aussi 
Alpha et Beta
- specific DA récepteurs n’ont pas été décrits dans le 
myocarde

- effets sur les récepteurs Beta 1, inotrope et 
chronotrope

- pourrait activer Beta 2 et produire une 
vasodilatation systémique



Récepteurs Dopaminergiques 

Circulation périphérique
- DA1 post synaptique dense sur les muscles lisses 
vasculaires des reins et du mésentère

- aussi sur les artères des coronaires, cérébrales et 
cutanées

- couplés à l’adénylate cyclase et produit une relaxation 
des muscles lisses et vasodilatation

- presynaptic DA2 inhibe la relâche de NE, 
vasodilatation

- doses élevées de DA peut cause une 
vasoconstriction en stimulant Alpha 1 et Alpha 2





Autres Récepteurs 

Adénosine
- Inhibition de la relâche de la NE
- action inhibée par la caféine et autres 
methylxanthines

- réduction du tonus sympathique lors d’hypoxie 
lorsque la production d’adénosine augmente

- diminution du DC et de la demande d’O2

- déjà utilisé pour l’hypotension contrôlée



Autres Récepteurs 

Sérotonine

- diminution de la réponse de stimulation sympathique des 
vaisseaux sanguins isolés

- cet effet peu être inhibé par une augmentation de Ca++
 

- donc le mécanisme pour cet effet pourrait être la possible 
inhibition de la relâche de NE par diminution du Ca++ 
disponible au terminal nerveux



Autres Récepteurs 

Prostagandine E2, histamine et opioides
- action préjonctionelle pour inhibition de la relâche de NE
- effect physiologique limité puisque les agents qui 
bloquent ces récepteurs n’augmentent pas la NE 

-  récepteurs de l’histamine présent dans le myocarde et 
les tissus de conduction du coeur
- effet inotrope, chronotrope (H2)

- pas bloqué par Beta antagonistes
- dépression dromotropique (H1)

-spasme coronarien (H1)

- bloqué par cémétidine 

- explique collapse cardiovasculaire avec cette 
drogue



ANGIOTENSIN II 

- Renin-angiotensin-aldosterone-system (RAAS)

- sepsis
- dérégulation des récepteurs AT-R1, AT-R2 par la 
relâche locale de NO et autres cytokines 
proinflammatoires

- peut contrer cet effet avec angiotensin II exogène



VASOPRESSINE 

- Haute concentration produit vasoconstriction 
périphérique par l’activation des récepteurs VI des 
muscles lisses

- moins de tachycardie
- haute vasoconstriction de la peau, muscles striés, 
intestins et tissus adipeux

- moins de vasoconstriction des artères coronaires et 
rénales

- vasodilation vasculaire cérébrale
- action indépendante des récepteurs adrénergiques





aug reprise





Sympathique Paraympathique









Médicaments avec un effet sur le SNA

Antipsychotiques
Antihistaminiques
Tricycliques 

antidépressants
Cyclobenzaprine
amantadine

Attention aux 
Sympathomimétiques
Inhibiteurs de la 
monoamine oxidase
Amphétamines
Cocaine



• Attention à la combinaison du remifentanyl 
et succynylcholine



RÉFLEXE-SINUS CAROTIDIEN (PRESSORECEPTEUR-
BARORECEPTEUR) 

 

• Anatomie: Carotidien- nerf afférent de Hering 
(glossopharyngé)

• Aortique-vague
• Centre cardiovasculaire dans la substance médullaire
• Stimulus: Augmentation de la PA
• Réponse: Inhibition du sympatique et stimulation du 

parasympatique, diminution de la contractilité cardiaque, de 
la FC et du tonus vasoconstricteur 

• Autre: Gain est déterminé par la pression différentielle 
Diminution des fluctuations de la PA à un tier du seuil attendu 
soit 60 mmHg, limite: 175-300 mmHg



RÉFLEXE- MANEUVRE DE VALSALVA

• Anatomie: Même que le réflexe pressorécepteur
• Stimulus: Expiration forcée contre une glotte fermée 
• Réponse:

– Augmentation de la pression veineuse de la tête et 
membres supérieurs, avec une diminution du retour 
veineux au coeur droit, causant une diminution de la PA 
et du débit cardiaque et une augmentation réflexe de la 
FC.

– Overture de la glotte augmente le RV au VD, 
augmentation de la contraction VD puis VG et une 
bradycardie réflexe



RÉFLEXE-MANOEUVRE DE MÜLLER  
• Méchanisme:  Diminution de la P pleurale augmente le volume 

VG avec la diminution de la post charge 
• Stimulus: Effort inspiratoire contre des voies respiratoires 

fermées
• Réponse: Effect sur la fonction du VG dépend sur 

l’interdépendance des V, la FC et la contractilité , ie la position du 
coeur sur la courbe diastolique de pression-volume  

• La manœuvre de Müller peut causer une akinésie ventriculaire en 
raison de l’augmentation de la tension de la paroi V, de la 
demande d’oxygène du myocarde ou de la P V transmurale qui on 
tous l’effet de diminuer la motion du myocarde ventriculaire non-
fonctionnel



RÉFLEXE-BEZOLD-JARISCH

• Anatomie: Méchanorécepteurs du VG avec 
afférents des fibres vagales C non-myélinisés  
Stimulus: Stimulus nociceptif de la paroie V

• Réponse: Hypotension, bradycardie, et induction 
parasympathique de dilatation des artères 
coronaires

• Autre:  Reperfusion de régions qui étaient 
précédemment ischémique peuvent démarrer le 
réflexe



RÉFLEXE-CARDIOGENIQUE 
CHÉMORÉFLEXE HYPERTENSIF

• Anatomie: Chémorécepteurs localisé entre l’aorte et l’artère 
pulmonaire apport artériel de l’artère coronaire G. 

• Voie afférente via branches vagales intrathoracique et voie 
efférente via le phénique, vagal, et sympathique 

• Stimulus: Sérotonine
• Réponse: PA augmente rapidement (4-6 s) due à 

l’augmentation inotropique et la vasocnstriction périphérique
• Autre: Le réflexe pourrait être responsible de 

l’hypertension dans les crises angineuses, IM, et après PAC.  
Il est aboli par une vagotomie, l’atropine ou l’anesthésie 
locale de l’espace intertrocal.  



RÉFLEXE DE CUSHING 

• Méchanisme : Augmentation de la P LCR 
compresse les artères cérébrales

• Stimulus : Ischémie cérébrale secondaire à 
l’augmentation de la P LCR.  

• Résponse : Un augmentation de la PA 
suffisante pour perfuser le cerveau.  

• Ce réflexe cause une augmentation sympathique et 
une vasoconstriction périphérique intense



RÉFLEXE CHÉMORÉCEPTEUR 

• Anatomie : Les chémorécepteurs carotidiens et aortiques ont 
des fibres nerveuses qui passent par le nerf de Hering et le nerf 
vague et vont au centre vasomoteurs médullaires.  

• Stimulus : Augmentation de la tension d’oxygène ou de la 
concentration des ions d’hydrogen. 

• Réponse : Augmentation de la ventilation et de la PA 
accompagnant une diminution de la FC (chémorécepteurs 
carotidiens) 

– Stimulation des chémorécepteurs aortiques cause de la tachycardie 
• Autre :  Normallement les chémorécepteurs sont minimallement 

actifs. 



RÉFLEXE OCULOCARDIAQUE

• Anatomie : Les fibres afférentes accompagnent les nerfs 
ciliaires jusqu’au ganglion puis avec la division 
ophtalmique du trigéminal jusqu’au ganglion de gasser. 

• Stimulus : Traction des muscles extraoculaires (plus 
précisément le médial plutôt que le latéral) ou pression sur 
le globe oculaire

• Réponse : Bradycardie et hypotension 
• Autre : Démontré dans 30-90% des patients opérés 

pour problèmes ophthalmiques et atténué par l’atropine iv



RÉFLEXE CÉLIAQUE (VAGOVAGAL)

• Anatomie : Stimulation vagale via traction mésentérique, 
distention rectale, traction de la vésicule biliaire, récepteurs 
du tractus respiratoire  

• Réponse : Bradycardie, apnée, hypotension et diminution 
de la pression différentielle

• Autre : Manipulation aux alentours du plexus céliaque 
diminu la PA, la pression différentielle et marginalement la 
FC. 





• Pts trauma de la moelle épinière au dessus de D6
• Stimulus sous la lésion en est la cause

• Distension vésicale
• Calculs rénaux
• Infection urinaire
• Rétention fécale
• Menstruations
• Hémorroïdes
• Ongle incarné au pied
• Activité sexuelle
• Lacet trop serré



• Complications graves
• Infarctus du Myocarde
• Hémorragie Cérébrale

• Facteurs de risque de complications graves
• Dysfonction endothéliale
• Intolérance au glucose
• Syndrome métabolique



D6 
Plus haut – plus fréquent
Plus complète la section médullaire plus intense la réponse 



Deschamps A, Carvalho G. Lumbo-sacral spine surgery and severe bradycardia. 
Canadian Journal of Anaesthesia 2004;51:277.



Causes de dysfonctions autonomiques

Diabète
Hyperthyroidie
Syndrome de Horner
Pheochromocytome
HIV
Amyloidose
Uremie
ROH abus/sevrage
Guillain-Barré 
Eaton-Lambert

Arthrite Rheumatoide
Lupus Erythémateux
Dysfonction autonome 

paranéoplasique
Shy-Drager 
Maladie de Fabry
Neuropathy autonome des métaux 

lourds 
Cis-platnum et vincrinstine
Tetanus
Botulisme
Vieillissement



Manœuvre de Valsalva

Normale

Dysfonction
Autonomique



Pression artérielle

Fréquence
cardiaque

Loi de Marey, 1859





 
Évaluation du système nerveux autonome en chirurgie 
cardiaque par analyse de la  
variabilité de la  
fréquence cardiaque  
et de la pression  
artérielle



R R R R

746.3 762.9 765.6
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Parasympathique

Sympathique







67 patients



Normal Valsalva 

67 patients
38: AR



Valsalva Anormal 

67 patients
29: NAR



Parasympathique pendant le Valsalva 



Activité Sympathique avec sédation 



Activité Parasympathique avec sédation 



Activité Parasympathique avec Induction 



Activité Sympathique avec Induction 



Pression artérielle avec Induction 



Désaturations Cérébrales

47

74

AD
Normal



VFC - prédiction de complications aux USI 







Inhibition

chaleur
douleur
rougeur

TNF circulent
↓ DC
thrombose macro vasculaire
fuite capillaire
active autres cellules 
sécrétion d’interleukins et
cytokines





Voie diffuse
heures - jours Voie neuronal

immédiat



Autre example de synergie 
Parasympathique - Sympathique



Exercise



Exercise

clonidine

SPINAL

EPIDURAL



ACIDE ASCORBIQUE

• Enzyme cofacteur essentiel dans la biosynthèse des 
catécholamines

• Conversion de dopamine en norépinéphrine par la 
dopamine beta-hydroxylase

• Pas de production endogène chez les humains
• Doses hebdomadaires nécessaires
• Une déficience  résulte dans une déplétion des réserves de 

norepinephrine des surrénales.
• Environ 50% des patients hospitalisés ont une déficience en 

vitamine C.



Diminution de 50% de la norépinéphrine et de 81% 
de l’épinéphrine dans les surrénales. 



Hautes doses de Vit C - diminution des 
vasopresseurs dans 3 patients aux USI







Diminution du séjour hospitalier



Prevent progressive organ dysfunction
kidney injury and mortality





• 1603  intensivistes et anesthésiologistes
• 62.3% avec un diagnostic clinique de burnout

– Fatigue, pression de performance, sommeil 
fragmenté, conflits interpersonnels, 
consommation de café, drogues, culpabilité de 
prendre congé de maladie

• Protecteur de burnout
– Travail non clinique, temps libre et partenaire









In five chronic heart failure studies, acupuncture improved exercise 
Capacity, quality of life, hemodynamic parameters, and time domain 
heart rate variability parameters. Acupuncture decreased
NT-pro BNP levels by 292.20 (95% CI −567.36, −17.04). 
No adverse effects were reported







Exercice



Exercice



Exercice

Medical Hypotheses 2012; 78: 571-9



HRV biofeedback induced a short term carry-over effect
during both the following rest period and laboratory induced
stress suggesting maintained HF vagal modulation
in the BIO group after the intervention



Quiz #1

Visite postopératoire, 8 hr après opération avec bloc 
interscalénique. Trump se plain de diplopie et voie 
rauque. Examen physique voir photo. 
Complication le résultat de? 



Quiz #1

A - Anesthésie du ganglion stellaire  et du nerf 
récurrent laryngé.

B - Myasthenia gravis
C - Hémorragie intracérébrale
D - Migraine



Quiz #1

A - Anesthésie du ganglion stellaire  et du 
nerf récurrent laryngé.

Voie rauque: récurrent laryngé.
Syndrome de Horner
Myosis
Peudo-ptosis
Enophtalmie
anhidrose



Quiz #2

Les seules hormones synthétisées par l’hypothalamus 
sont:

A -  Hormone de croissance et somatostatin
B - Oxytocin et vasopressin
C - Hormone antidiurétique et oxytocin
D - Épinephrine et norepinephrine



Quiz #2

C - Hormone antidiurétique et oxytocin

Autre que ces deux hormones l’hypothalamus 
synthétise d’autres facteurs incluant la 
corticotropins, thyrotropin, facteur de libération, et 
hormone de libération etc… Ceux-ci sont 
déchargés dans l’hypophyse et non dans le sang. 



Quiz #3

À la clinique préopératoire, vous soupçonnez qu’un 
patient a une dysfunction autonomique. Vous faites 
la manœuvre de Valsalva pour le tester. Laquelle 
des réponses suivantes soutient votre hypothèse? 

A - Aug PAM de 20% de la PAM de base.
B - Dim de la FC de 15%
C - Dim de la pression artérielle systolique de 30 

mmHg de la base
D - Tachycardie et aug du DC



Quiz #3

C - Dim de la pression artérielle systolique de 30 
mmHg de la base

Une augmentation transitoire du DC est observé et 
est associée à une augmentation plus soutenue de 
la fréquence cardiaque pendant la manœuvre de 
Valsalva chez un pt avec dysfunction autonomique. 
La pression systolique artérielle diminue de façon 
significative de 20-30 mmHg



Manœuvre de Valsalva

Normale

Dysfonction
Autonomique


