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LA REGULATION DE BASE

* Les actions régulatrices
* L'efficacité de la régulation de base

e 'établissement du niveau de base



Les actions régulatrices
e A |’état normal :

Les barorécepteurs sont continuellement stimulés par |la pression
systémique

\)
(-) continuelle sur le fonctionnement du coeur et des vaisseaux

role freinateur global des nerfs barosensibles



L'efficacité de la régulation de base

®* Mécanisme de régulation de base :

* Role du systeme des barorécepteurs :

exclusivement nerveux
- rapide
Délai de réaction :1s

Maintien de la PA au niveau de la
valeur de base

@flmpulses from baroreceptors
stimulate cardioinhibitory center
(and inhibit cardioacceleratory
center) and inhibit vasomotor

+ Sympathetic
impulses to heart
cause | HR,

+ contractility, and
+ CO.

@ Baroreceptors
in carotid sinuses
and aortic arch
are stimulated.

¥ N
+ Rate of

vasomotor impulses
allows vasodilation,
causing 4 R.

(®)icoand | R
return blood
pressure to
homeostatic range.

@ Stimulus:

t Blood pressure
(arterial blood
pressure rises above
normal range).

@ Stimulus:
} Blood pressure
(arterial blood
TPy pressure falls below
AN
@ 4 CO and ¢ R return Ce normal range).

blood pressure to
homeostatic range. rvsa:tci’rr:':glt:t;

vasoconstriction,
causing t R.

¥

@ Baroreceptors
in carotid sinuses
and aortic arch
are inhibited.

e

S
* K/g\ y /
/’r(
t Sympathetic \_
impulses to heart
cause tHR,
{ contractility, and @ +Impulses from baroreceptors
t co. activate cardioacceleratory center

(and inhibit cardioinhibitory center)
and stimulate vasomotor center.




En cas de baisse de

| Potentiel récepteur

| Fréquence de

Centres

la pression artérielle >| des barorécepteurs ' decharge des ’ cardiovasculaires 2
carotidiens et aortiques nerfs afférents
>
1 Activité des nerfs sympathiques cardiaques | Fréquence cardiaque :
ot et | Débit cardiaque Q:?;"er”et:;'ig?‘
| activité des nerfs sympathiques . | | volume d'éjection : et : artériglle Vo
vasoconstricteurs et I résistance sa valeur
et vasoconstriction vasculaire Rl
| activité parasympathique artériolaire et veineuse systémique
En cas de montée 1 Potentiel récepteur » 1 Fréquence de
de la pression artérielle | dos baroréoepeteurs-' I : AT R 5 Centres
au-dessus de sa S i R R T SENRIG.008, cardiovasculaires 3\
VAl ~ carotidiens et aortiques nerlfs_ afférents ok
- J
e z | Fréquence cardiaque Baisse de
| Activité des nerfs seytmpathlques du ceeur ot | Débit cardiaque la pression
h : : | volume d'éjection et artérielle
L» | activité des nerfs symge:thlques vasoconstricteurs |—— ot Sl | résistance T
e ‘ vasodilatation vasculaire valeur
| activité parasympathique artériolaire et veineuse systémique normale




L 'établissement du niveau de base

* Dépend de :

Débit cardiaque
Résistances vasculaires
Facteurs humoraux

Pression artérielle moyenne

S 8

(o

l Débﬁ
cardiaque

7 X
( ® (2]

~

o )
totale

( ®

L
® )

Fréquence Volume Rayon Viscosité
cardiaque d'éjection des artérioles du sang
o Nombre de
A Activité o @ Facteurs Facteurs
Activité b Retour Aspiration : lobules rouges
parla;ympathique sympathique | = | eineyx pal? le cosur métaboliques | | vasoconstricteurs lg)ar mm?3
et adrénaline locaux extrinséques de sang

@f)oIko_WFF) Fék_e»_w

Contraction
Volume Ventilation des muscles
sanguin squelettiques
des membres
Déplacements passifs de Equilibre de
liquide entre les compartiments I'eau et des
intravasculaire et interstitiel électrolytes

Activité
sympathique
et adrénaline

@ Hormone antidiurétique,
<«———| systéme rénine-angiotensine-

aldostérone (chapitres 13 et 14)

Facteurs déterminant la pression artérielle moyenne



LES GRANDES MODALITES D'ADAPTATION

e L'orthostatisme
e L'activité musculaire
* 'hémorragie

e Le vieillissement



L'ORTHOSTATISME

Clinostatisme = orthostatisme :

Fort gradient de pression hydrostatique dans le
systeme vasculaire 2

* territoires infra-cardiaque : PAtend a /7

™ 05 =100 w95
-5 - ? -5
* territoires supra-cardiaque : PAtend a ™ wem Pressions artérielles

mmm Pressions veineuses




7 pression transmurale Au niveau des membres

L'orthostatisme EAraurs
surtout au niveau des veines
4
7 Filtration
0
formation d’cedeme
o 4
N volume sanguin
4

N retour veineux

| g
N débit cardiaque (relation de Frank Starling)
0
N PA
0

o e N de l'irrigation cérébrale: syncope (parfois)

Précharge ventriculaire gauche

Débit cardiaque (L/min)

| Débit cardiaque

T

1 Volume d'éjection

T

| Volume télédiastolique

T

! Retour veineux




L'orthostatisme

Mécanismes compensateurs : ;

| Potentiel récepteur
des barorécepteurs
carotidiens et aortiques

En cas de baisse de

. . —-
la pression artérielle

| Fréquence de
décharge des
nerfs afférents

Centres
cardiovasculaires

e

A

1 Activité des nerfs sympathiques cardiaques | Fréquence cardiaque A :
et e %té 1 Débit cardiaque d;?g‘:g:;‘;’;
\ | activité des nerfs sympathiques volume d'éjection et :
vasoconstricteurs et | résistance artérielle vers
vasoconstriction vasculaire sa valeur
| activité parasympathique artériolaire et veineuse systémique normale
\ . 7 . . .
PA au niveau des barorécepteurs sino-carotidiens
@ C:‘{\/ t lr:u:ulsezl@n; zﬁrotecep:ors
(and inhibit cardioacceleratory
7 7 . . . center) and inhibit vasomotor
N de la fréquence de décharge des nerfs sino-carotidiens ﬁ
T N impulses to heart
- cause | HR,
& —~ ) f g;lmchluy. and
(2 Baroreceptors

(+) I'action S et (-) I'action para}
2\l
7 FC et 7 résistances vasculaires
2\l
vasoconstriction artérielle et veineuse
0
7 PA

in carotid sinuses
and aortic arch
are stimulated.

vasomotor impulses
allows vasodilation, |
Mg, causing } R. J®+icoand iR
‘“a;\,o / return blood
/ pressure to
/" homeostatic range.

@)} Rate of j
|
!

(1) stimulus:
{Blood pressure
(arterial blood
pressure rises above

/
ressure in normal range
normal range). PSS ure S on

(1) stimulus:

| Blood pressure

(arterial blood

pressure falls below

® ( normal range).

(8) ¢ cOand ¢ R return J g

blood pressure to f 7

homeostatic range :5:/‘ Vasomotor
I\ ibers stimulate

vasoconstriction,
\ \ causing ¢ R.
\ »
\ 7
\ - (2)Baroreceptors
” in carotid sinuses

and aortic arch
are inhibited.

A A
- 7
@+t s h ~
@) t sympathetic v
impulses to heart

cause tHR, 7o\

+ contractility, and (Q,v“mpulsc‘s from baroreceptors

} co. activate cardioacceleratory center
(and inhibit cardioinhibitory center)
and stimulate vasomotor center.



L'orthostatisme

Autres mécanismes compensateurs :

* \/eino constriction

- limiter I'accumulation du sang au niveau des Ml

e Mise en activité des MI : marche

- améliore le retour veineux = 7 débit cardiaque

e Systeme rénine - angiotensine :

action retardée

Facteurs facilitant le retour veineux

Valves des grosses
veines (obstacle
mécanique au reflux)

| Débit cardiaque

T

1 Volume d'éjection

|

[ Volume télédiastolique

T

— | Retour veineux

Aspiration par le cceur
( | pression dans l'oreillette
droite—1 Pression motrice)

A

Passage de
liquide interstitiel
vers le plasma

Rétention d'eau

L

——

et de sel

| Volume sanguin
(1 Pression veineuse —
1 Pression motrice)

Aspiration due a la ventilation

-

+

( 1 Pression veineuse —
| Pression motrice)

Pression résiduelle du sang due
a la contraction du ventricule gauche

| Vasoconstriction
sympathique
( 1 Pression veineuse —
1 Pression motrice;
| Capacité des veines)

[[]= Effets a court terme

[[J= Effets a long terme

\

() Pression intrathoracique —
| Pression motrice)

Pompe musculaire
( 1 Pression veineuse —
1 Pression motrice)




L'ACTIVITE MUSCULAIRE

* Modifications générales
* Les réponses cardio-vasculaires a |'exercice

* Les mécanismes



@ 09

visceres et
autres organes

©25

Modifications générales

© 07"

visceres et
autres organes

@:

But:

@1 '
 Les débits sont exprimés en L.min

Apporter aux muscles en travail le sang que Nutriments

(glucides, lipides)

Déchets

réclame le métabolisme (dont €07)

sans nuire a l'irrigation des organes nobles :
cerveau et myocarde

Transformations chimiques J
= respiration cellulaire ——

Energie
calorifique



Muscle au repos Muscle en activité

Modifications générales

—  Circulation du sang.
0o Passage du dioxygeéene.
(] ] Passage des nutriments dontle glucose.

<::mll Passage du dioxyde de carbone.

* Organe en activité (muscle squelettique) =
e N résistances vasculaires a ce niveau : vasodilatation localisée

* Petit muscle 2
* pas de modification de I'activité cardio-vasculaire globale

 Activité musculaire +++ 2>
* perturbation de |'activité cardio-vasculaire
* = mécanismes globaux de compensation



Les réponses cardio-vasculaires a |'exercice

Réponses cardiaques :

 Au début de l'effort:

* FC 7 rapidement:
* « Accrochage cardiagque »

FC (putsirmin)

200

160

120

80

Accroch age

Stabllisation

Décrocha ge

N

.

10°

54

SN

Tempsmm)

A l'arrét de l'effort :

 FC N rapidement :

* « décrochage cardiaque »



Les réponses cardio-vasculaires a |'exercice

* Réponses cardiaques :

* Relation linéaire entre FC et puissance

* FCmax =220 -age

* FC 7, VES /7

2> Q7

FC {pulsimn )

200

160

120

d0 ¢

N

Vitesse (km)



Les réponses cardio-vasculaires a |'exercice

Volume d’éjection systolique Débit sanguin

, . (cm? (I/mn)

¢ Reponses cardlaques : 4 +
. C, - = 25
e Relation linéaire entre FC et r—
pUIssance 150 Au dessus du seuil, la fréquence Fc max b= 20
n cardiaque augmente moinsvite | \ - - - = - =
i FC maX = 220 - age quel’:ffortdgman:ié t \

¢ FC7I,VES7l 9(17' 125 = b= 15
| _Vesmax ol __ S S
//’
100 - - 10
75 =~ p= 5
| | | | =1

Effort léger Effort maximal

Puissance musculaire (W ou kcal / mn)



Les réponses cardio-vasculaires a |'exercice

e Variations de PA :

e PA 7 des le début de l'effort
* en relation avec l'intensité de l'effort

* 7 PA systolique : surtout
« = PA différentielle 7

Pression artérielle (en cm Hg)

A
20~

16+

12 ]

Pression artérielle
maximale

Pression artérielle minimale

25 50 75 100
% v02 max



Les réponses cardio-vasculaires a |'exercice

* Réponses vasculaires locales :

—#  Circulation du sang.

Passage du dioxygeéne.
] ] Passage des nutriments dontle glucose.

: 00 Passage du dioxyde de carbone.

 Vasodilatation au niveau des muscles en activité
» des le début de I'exercice
e Avant 'augmentation du métabolisme musculaire
* N prutalement a I'arrét de I'exercice

* = N résistances vasculaires
* = 7 de l'apport sanguin au niveau musculaire



Les réponses cardio-vasculaires a |'exercice

* Dans le reste de I'organisme :

* Vasoconstriction quasi-généralisée :
* Muscles au repos
 Territoire splanchnique

* Circulation cérébrale : préservée
e Circulation coronaire : vasodilatation

76%

Exercice
20 L/min

5%

3,9%
4%
9,5%
1%

e = maintenir la PA a un niveau normal




U Répartition des débits au repos

W' Répartition des débits en activité

7~

Poumons Poumons
100 % Poumons Poumons
100 % 25 L/min
e
Ceeur droit |Cceur gauche Ceeur droit  |Ceeur gauche , \ /W z,\C =
100 % 100 % 5 L/min | 5 L/min Ceeur droit  |Coeur gauche ceur drout. ceur gauc.he
, 100% | 100 % 125 L/min|25 L/min
A @ |
C i = C i 53!\\ .
il =, (ﬁs ™ i Ozrg 'E;:?n _.Coronaire _Coronaire
5 % N ) 5 % 1,25 L/min
\ Y
— Cerveau Cerveau
z . Cerveau . Cerveau
P 5% PR 10,75 L/min : :
N\ e 3% 0,75 L/min
Muscl U Muscl
uscles \ uscles I Muscles .| Muscles
15 % \ 0-7\5 L/min 85 % ‘ 21,25 L/min
Viscéres Visceéres [ Visceres 1L /| Viscéres
35 % [.:\/ { 1,75 L/min 5 % ‘ 1,25 L/min
\ N QA
Reins Reins — Reins ‘ 4 Reins
20 % 1 L/min 1% || 0,25 L/min
N /)
Squelette-Peau Squelette-Peau _[Squelette-Peau Squelette-Peau
10 % 0,5 L/min 1% 0,25 L/min




Les réponses cardio-vasculaires a l'exercice

La fréquence cardiaque
e volume d’éjection

Le débit cardiaque

La pression artérielle

La pression différentielle
La RPT

La différence A-VO,

™

™

Il
T

(légerement)
(due a I'augmentation du volume d’éjection)
(due a la vasodilatation des lits vasculaires musculaires)

(due a I"'augmentation de la consommation d’O,)

2 |
Qc 15 |
(L.min-1) 10 |-
Bk
1 1 ) 1 1 1
20 -
fC 190 |
(bpm) 100 |
50 |-
1 1 1 2 1
120
ves 10T
mb) g |
w 1 1 1 1 1
20 f
PA 1
(mmHg) 150 T
-.0_7 77777 PM
5 4 ——r—
1 1 1 1 1
2 L
RPT
(u)
10
3
2 L
VO,
Lmin"!) 1_/
0 L ' L

s

100 % VO, max



20
Qc 15
S
1 1 1 1 1
200
FC 150
{bpm) 100
50
1 1 1 1 1
120
ves %0
(mbl) g,
60 1 1 1 1 1
250 +
PA 1
(mmHg) 150 T
PAd
50 4 N ——
1 1 1 1 1
20
RPT
(un)
10
3
VO,
(Lmin!) 1
0 L L L

Effort dynamique

Effort statique




Les mecanismes

* Phénomenes initiaux :

Meécanismes nerveux :

Controle par le cortex
(-) tonus cardio-modérateur
(+) tonus cardio-acélérateur
(+) tonus vasoconstricteur
(+) vasodilatation musculaire

——Cerveau
Barorécepteurs
de la crosse
de l'aorte
Hypothalamus = . Nerfs glosso-pharyngighs Barorecepteurs
Q.| b / / du sinus carotidien
Centre cardio- j <%
vasculaire S 4>
. “ Nceud auriqulo- Neeud sinusal
a2 V Nerfs vagues (X)  ventriculairp \
Bulbe rachidien / /4

jﬁ

v care i
A yz 7 Myocarde ventriculaire
L "RAE

Nerfs accélérateurs cardiaques
Maelle épiniére (SY";Z"‘QU::;) .

Sensoriel (afférent) @
Moteur (efférent) —fp Ganglion du tronc sympathique



Les mécanismes :

* Phénomenes ultérieurs : apres 3 min environ :

Controle local :

en fonction des besoins métaboliques

 Métabolites : CO2, H+, lactate

Transformations chimiques
= respiration cellulaire

citrate’
HCO3

ﬂH T\

cinnamate

knogkout
- 4
/’
+,’ extracellular
'

$CO;,

4CO, + HZO fH +HCOg

(
I |
U
- MCT4 ©
carbonic

anhydrase

I
3 v
?llaCtate ]i carnosine

calorifique

NH4CI
H-lactate

Na lactate
Ca lactate \

MGT $|lactate’],

B-alanine

!
' sarcolemma

intracellular

MUSCLE FIBRE



REPONSE A
’HEMORRAGIE

Hémorragie

|

| Volume sanguin

v

! Soif

{ @

} Retour veineux

! Vasopressine
t Rénine-angiotensine-aldostérone

}

| Volume d'éjection

}

| Débit cardiaque

f

| Pression artérielle

» | | Décharges des barorécepteurs

\

Transit par les
centres cardiovasculaires

=)\

® ' { ) Y { Libération
| L
i production
capillaire nerfs cardiaques nerfs cardiaques symplathiqt_le syllmlamlqu: ks de globules
parasympathiques sympathiques vers les veines vers les arterio rouges
f —0— T L)
| Filtration et ! Fréquence o t Vasoconstriction | | { Vasoconstriction @ @
! réabsorption cardiaque veineuse artériolaire
s (cerveau excepté)
+® t 1
{ Synthése de t Contractilité t Retour | Débit
protéines du coeur veineux sanguin rénal
par le foie
* ,iJ e
Passage de liquide t Volume
interstitiel dans le d'éjection
plasma - f
S { Résistance
{ Débit cardiaque vasculaire } Débit urinaire | <’
— systémique
® é +®
e g, Conservation
du volume
plasmatique

y

L\




VIEILLISSEMENT CARDIO VASCULAIRE

Effets cardiaques

Effets vasculaires

e Epaississement des parois du VG

e Hypertrophie myocytaire

e Fibrose collagene

e Dégénérescence valvulaire

e | dunombre de cellules sinusales

Tableau 1. Effets cardiovasculaires du vieillissement.
Selon J. P. Bounhoure.!

Modification des cellules endothéliales
Epaississement de l'intima
Epaississement de la média

e Fragmentation des fibres élastiques

Dépots collagéne



- Structural R
L Changes )

(= Y
Vascular
Stiffening,

Increased left
ventricular wall
thickness,
Fibrosis,
Atrium dilatation

S J

@ Functional \
_ Changes )
4 N

Decreased Cardiac
Output,
Atherosclerosis,
Cardiac autonomic
dysfunction

Effects of Aging on Heart

Common symptoms of aging heart that
should not be ignored. Shortness of

breath, Progressive fatigue, Altered
heartbeats, and discomfort in chest.

N

Cellular Changes

A

e

Mitochondrial
Dysfunction,
Increase fibrosis &
amyloid fibrils
formation,
Endothelial
senescence

Genetic Changes

4 N

DNA Damage,
Endothelial
Dysfunction,
Epigenetic
Modifications,
Telomerase
Shortening




Endothelial
dysfunction

Increase in fibrosis of the intima layer, inflammation,
aberrant extracellular matrix

Elderly

Vascular stiffness

hypertrophy and proliferation
of smooth
muscle cells

increased
vascular diameter




Figure 1:
Vieillissement artériel

Avec le vieillissement, la structure artérielle subit des
moedifications qualitatives. Les changements
biochimiques peuvent mener au délabrement
structurel de la paroi artérielle. En régle générale, au
cours du vieillissement, les artéres deviennent plus
longues, plus larges, plus épaisses et plus rigides.

Lumiére
artérielle




Hypertension ﬁ

ARTERIAL STIFFNESS

1

Pulsatile energy is trasmitted to microvasculature

.

Microvascular damage

:

Impaired blood perfusion
Local inflammatory responses

Increased vascular
resistance

Organ dysfunction

l r VASCULAR AGING ﬂ

ARTERIAL CALCIFICATION

1

Atherosclerotic plaques

Thrombotic events
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