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* LA BOUCLE DE REGULATION

* LES MECANISMES NERVEUX SE CONTROLE

* LES FACTEURS HUMORAUX



@ tImpulses from baroreceptors
stimulate cardioinhibitory center
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+ Sympathetic
impulses to heart
cause | HR,

+ contractility, and
{ Co.

@ Baroreceptors
in carotid sinuses

* Lois physiques St

¥ N
+ Rate of

vasomotor impulses
allows vasodilation,

. ,7'14,84 causing } R. ®‘ COand | R
— return blood

pressure to

homeostatic range.

@Stimulus:
. J4 /7 N t Blood pressure
* Différents aspects de la régulation et |

ressure in normal range
normal range). — - -

- 4 (@) stimulus:
- | Blood pressure
My (arterial blood
e‘ql‘\q,",‘« pressure falls below
@ t CO and ¢ R return Ce normal range).

* La grandeur réglée du systeme romectas range.

vasoconstriction,

cardio-vasculaire Q’/
x ~
} h

% Y

@ Baroreceptors
in carotid sinuses
and aortic arch
are inhibited.

t Sympathetic

impulses to heart

cause tHR,
4 contractility, and @ +Impulses from baroreceptors
t co. activate cardioacceleratory center

(and inhibit cardioinhibitory center)
and stimulate vasomotor center.



Loi de Poiseuille

e débit si écoulement laminaire

 Q =AP/R Loi de Poiseuille
° _ 4 .
R=38 n L /T[ r Débit d’un fluide newtonien en écoulement laminaire
° AP = Q X R TU F4AP
87l
(/:';mmnt de press on | Avec Q : débit (parfois noté D); n : viscosité; AP : différence de
=3 o hagt pression entre les 2 extrémités du tube de rayon r et de longueur L
d A3 13 A A 1/
\\\ \ | / ' //
Resistance >



CIRCULATION J
PULMONAIRE
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Dans la circulation sanguine systémique : S W = |

CIRCULATION
| GENERALE

* AP =P ige — P
* AP=Paorte—P OD
* P OD : tres faible T
* P aorte = P artérielle = PA
AP =PA

*PA=QxR
*Q=VESxFC

e PA=VESXFCxR Ventricule gauche  Artéres Artérioles  Capillaires _ Veinules et veines

sortie

Pression (mmHg)




Pression = force que le sang exerce sur la paroi des vaisseaux ' e
* Pression artérielle (PA)

« Loi d'Ohm »
=5 Y- <& i
Systolic pressure
/ PA= Q. xRVP
s * Q. =débit cardiaque
- * RVP =résistances
100 - vasculaires périphériques
F O Résistance
E w e .
E vasculaire
. 3 : « Loi de Poiseuille »
é importante
w e
40 —
i r= rayon du vaisseau
w i L = longueur du vaisseau
‘ / \J \ 1 = viscosité du sang
T T r T T Faible variation du rayon
ten Arterien Arterioles Capillaries Venues, Right => grande variation de la

résistance



Role du tonus vasculaire dans la régulation de la pression artérielle

Cellule 2R m

relaxation contraction

musculaire lisse @ 0'
@
\

T

vasodilatation vasoconstriction

U &

Rayon du vaisseau (r) |

L = longueur du vaisseau
n = viscosité du sang @

3
Résistances vasculaires . »
périphériques (RVP)

RS @ \U Pression artérielle (PA) 9 A

- - : : e
Q: débcharduaque | | |  UnIversité  FACULTE DE
= RVP = résistances vasculaires périphériques L PARIS-SACLAY  PHARMACIE




LES DIFFERENTS ASPECTS
DE LA REGULATION

* Adaptation cardio-vasculaire
 Fonctionnement cohérent et stable

* Régulation de base :
* Aurepos
« Ajeun
* Neutralité thermique

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

+ Sympathetic
impulses to heart

cause | HR,

} contractility, and
{ Cco.

@ Baroreceptors
in carotid sinuses
and aortic arch
are stimulated.

vasomotor impulses
allows vasodilation,
causing { R.

@ 4 COand {R
return blood
pressure to
homeostatic range.

@ Stimulus:

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

@ Stimulus:

} Blood pressure
(arterial blood
pressure falls below

@ t CO and ¢ R return | normal range).

blood pressure to
homeostatic range.

Vasomotor

fibers stimulate
vasoconstriction,
causing t R.

¥
- @ Baroreceptors
in carotid sinuses
* h . and aortic arch
.

are inhibited.

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.



LES DIFFERENTS ASPECTS
DE LA REGULATION

Boucle de régulation :

* Grandeur réglée

» Facteurs de modification de |la
grandeur réglée

* Information des centres de controdle

* Action des centres de contrble

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

+ Sympathetic
impulses to heart

cause | HR,

} contractility, and
4 CO.

@ Baroreceptors
in carotid sinuses
and aortic arch
are stimulated.

N

¥
+ Rate of

vasomotor impulses
allows vasodilation,
causing { R.

@ {COand {R
return blood
pressure to
homeostatic range.

@ Stimulus:

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

@ Stimulus:

} Blood pressure
(arterial blood
pressure falls below

@ $ CO and ¢ R return | normal range).

blood pressure to
homeostatic range.

Vasomotor

fibers stimulate
vasoconstriction,
causing t R.

¥
- @ Baroreceptors
in carotid sinuses
* h . and aortic arch
N

are inhibited.

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.



La grandeur regulée du systeme cardio-vasculaire

LA PRESSION ARTERIELLE MOYENNE :

PA=QXxR=VESxFCxR



e Controle:

* nerveux
e Humoral

e Controle :

e Cardiaque : Q
* VES
* FC

e Vasculaire : R

LA GRANDEUR REGLEE DU SYSTEME CARDIO-VASCULAIRE

[ Tension artérielle J

[ Représente la pression exercé sur les parois des

artéres

J|

)

v
Débit cardiaque

D.C.=VESXFC
Norme: 4 a 8lpm

v

Résistance vasculaire

|

Volume systolique (VES)

Norme: 40 a 80ml
—> Pré-charge

-Volume arrivant a l'oreillette droite
- Relation de frank-starling
(compliance des fibres du

myocarde en lien avec le volume)

Force de
contraction

-Inotrope + (Récepteurs B1)
- Dobutamine et dopamine ont des
effets inotropes + (+++)

—

—>  Post-charge

Fréquence cardiaque

-Régulation hormonale (adrénaline)
-Régulation nerveuse (douleur)

- Viscosité du sang
- Rayon des vaisseaux sanguin

A

l - Longueur des vaisseaux (superficie)




Pression artérielle moyenne

2 A

( & N \

Fréquence Volume Rayon Viscosité
cardiaque d'éjection des artérioles du sang
Activité @ Facteurs Facteurs Nombrede
Sg:glgyémpathuqu o sympathique —> ?;;%lgx o= ::ﬂreagg:ur métaboliques vasoconstricteurs g'a"rb:'n'ﬁ,%"’"g“
et adrénaline locaux extrmséques de sang
! .’ : c! Activité
; Eg},‘gﬂ:‘ b meilation ! sympathique
‘ - % A mbres et adrénaline
Déplacements passifs de Equilibre de @ Hormone antidiurétique,
liquide entre les compartiments l'eau et des |<———| systéme rénlne-anglotenslne- :
intravasculaire et interstitiel électrolytes aldostérone (chapﬂres 13 et 14)

Facteurs déterminant la pression artérielle moyenne



LES MECANISMES NERVEUX DU CONTROLE

* Le contrdle nerveux de l'activité cardiaque
* Le controle nerveux de la vasomotricité
* Les centres nerveux de controle

* Les barorécepteurs



LE CONTROLE NERVEUX DE L'ACTIVITE CARDIAQUE

* Le contrble cardio-modérateur parasympathique
* Le contrble accélérateur sympathique

* Les roles respectifs des deux systemes



Le controle cardio-modérateur parasympathigue

* Aspects morphologiques

* Action des pneumogastrigues



Aspects morphologigues

Nerfs vagues : X :

acétylcholine acétylcholine

Ny dorsal du vague gg du plexus ss aortique coeur

* Terminaison :
* Nceud sinusal : vague droit
* Nceud A-V : vague gauche
* Myocarde auriculaire

* Myvaocarde ventriculaire : dépourvu :+++

Noyau dorsal du nerf vague

Nerf vague
(X)

Centre cardio- )& 1]

. Centre cardio-inhibiteur
- (parasympathique)

accélérateur - L Sré
; Tronc cérébral et
(sympathique) bulbe rachidien

+ Ganglions

. & Moelle épiniére thoracique

Nerfs sympathiques Tronc sympathique

cardiaques

V78

I Fibres nerveuses parasympathique

[ Fibres nerveuses sympathique

». [0 Interneurones



Action des nerfs vague (pneumogastriques)

* Expérience:
e Section d’1 seul nerf vague 2>
» pas d’effet notable sur l'activité cardiaque de repos
e Section bilatérale des vagues =
e 7FC 2 120/min
« Stimulation du bout périphérique d’un nerf vague préalablement sectionné > ~ FC
e 2 Conclusion
« Al'état normal :
les nerfs vagues > action frénatrice continue sur l'activité cardiaque

Tonus cardio-modérateur



Action des vagues (pneumogastriques) :

Actions :

e Chronotrope (-) : ™ FC: (-) du nceud sinusal

 Dromotrope (-) : ™ de la conduction

e Bathmotrope (-) : ™ de I'excitabilité du tissu nodal

@hmn@trmpe

tn@tmpe

dmm@tmpe

\‘&

-CO

f\

bathm@tropa

Situation au repos

Dépolarisation

(pas de stimulation) epontanée

+20+
Potentiel 0:
membranaire -20: Palier
(mV) —404 el = - d'émission

3 du signal
-60
-804
L U I
0.8 1.6 2.4
Temps (8)

Stimulation
parasympathique Dépolarisation ralentie

+20-
Potentiel 0'
membranaire 20_
(mV) 5| Palier

0+ — === - - - - = - d'émission

7 du signal
—60+
~80- Hyperpolarisation
L L L
0.8 1.6 2.4

Fréquence cardiaque diminuée Temps (s)




Le controle accélérateur sympathique

* Aspects morphologiques

» Action du systeme sympathique



Aspects morphologigues

acétylcholine noradrénaline (RPB)
D1-D4 ------ Qe < ceeur
Tractus gg >cervicaux cellules nodales,
intemédio- (gg stellaire) myocardiques
latéralis

Nerf vague

Noyau dorsal du nerf vague

Centre cardio-inhibiteur
(X) (parasympathique)

Centre cardio-

accélérateur Tronc cérébral et
(sympathique) bulbe rachidien
< Ganglions
V. X i ¥

8 Moelle épiniére thoracique
Tronc sympathique

\

|'Nerfs sympathiques

cardiaques
4

[ Fibres nerveuses parasympathique

[ Fibres nerveuses sympathique

Interneurones



Situation au repos

(pas de stimulation) Oépolerisation

soutiine
Action du systeme sympathique o e gl
o] J\ J\\J\ /[\
Expériences : ~60- dusiona!
G
» Destruction bilatérale des ganglions stellaires = ° Tem::<s> .
* peu d’effets sur l'activité cardiaque
. B-bloguants > pareeprapatiliin o clarkaon arke
|égere N FC Potentie +225
e 2
* (+) ganglion stellaire = action : oy & e
Chronotrope (+) : 2 FC = 200/min _80] Hyperpozzsamnx - =
* Inotrope (+) : 7 puissance contractile ventriculaire Préquence cardiaque diminube Toriis 8)
* Dromotrope (+) : 7 vitesse de conduction = S
* Bathmotrope (+) : 7 excitabilité myocardique sy""’""“‘“;o_
chr@m@tr@pe dr@m@tmpe Potentiel 0
g Za INVAYAVAVAYS
\(‘ W3 il

0.8 1.6 24

|n@t:!,"@p.e bathmatrap% Fréquence cardiaque accrue Temps (8)




Les roles respectifs des deux systemes

* Expérience:
 Al'état normal : FC =70/min
» Suppression du controle nerveux de I'activité cardiaque =
o 7 de l'activité : 7 FC 2120/min

* Conclusion:
Tonus cardio-modérateur vagal > Tonus cardio-accélérateur sympathique



Les roles respectifs des deux systemes

* 7FC: - 120/min >120/min
e activité parad N supprimeée
e activité > 7 A7

N FC: < 70/min
e activité parad 7

e activité > supprimée



Coeur | Fréquence | Débit | Pression
‘cardiaque cardiaque artérielle
Ceeur 1 Pression

artérielle

1 Pression
artérlelle *

\—-> Artérioles




LE CONTROLE NERVEUX DE LA VASOMOTRICITE
* Le contrbéle sympathique vasoconstricteur

 Existe-t-il un contrdle parasympathique de la vasomotricité ?

 Actions nerveuses vasodilatatrices



Le controle sympathique vasoconstricteur
* Aspect morphologiques

e role du systeme vasoconstricteur

* e tonus propre des fibres lisses vasculaires

* L'intervention des glandes meédullosurrénales



Aspect morphologiques

Innervation > :

e Petites arteres et artérioles :+++

Veines et veinules : aussi

- vasoconstriction

—> 7 résistances vasculaires

R=8nIl/TT r*

Arteres

/! / Artérioles
Y A
Vasoconstriction _’__/ e
sympathique T\ — Trag
' Capillaires
'I '\\<.7~ ::/ p
| \ \.\\“\ ||
- |
DR %m v R !|
(D | —.?;&n»/'/
|
e
~ Veinules

Veines

[nnervation sympathique de la circulation systémique.



Centre vasomoteur

Aspect morphologiques w

! Vaisseaux

) f @\{ banguins
Chalne
. , . . sympathique \\ Nerf vague
* Fibres pré-gganglionnaires
e D1-L3-4 :Tractus intermédio-latéralis R
* Racine ant de ME Comur
, Y Trajet sympathig.
* Rameaux communicants blancs S vers les artere
“

e ggchaine  paravertébrale

* fibres post-ganglionnaires
* Trajet variable
* Médiateur : noradrénaline t‘\{

Vaisseaux
sanguins

St &\
* Recepteurs: ~ ,gf,:‘,’.;.o&,[
Rameau
e ol :+++ communiquant

* B:+/-




Le role du systeme vasoconstricteur

e Expérience de Claude Bernard : TS A———— ([k ‘

de 'hypothalamus

* Section du sympathique cervical = vasodilatation+++ au
niveau du territoire cutané de la face

* (+) du bout périphérique de ces nerfs = vasoconstriction +++ )
du méme territoire Glangleryoonfis i

* Conclusion:
e Systeme } : vasoconstricteur oo e o B
* Au repos : tonus vasoconstricteur +++ Anse sous-claviere

Artére sous-claviere
* Suppression du tonus vasoconstricteur 2
vasodilatation passive

Ganglion cervical moyen




Le role du systeme vasoconstricteur

 (+)Centre vasoconstricteur :
* bulbaire:
e Action généralisée
» 7 résistances vasculaires globales = 7 PA

* (-)Centre vasoconstricteur :
* N résistances vasculaires globales - vasodilatation généralisée
passive =2 N PA
* « a-bloquants » :

* N résistances vasculaires globales = vasodilatation généralisée
passive 2 N PA

* Démasque l'action des récepteurs 3 : vasodilatation

NN

|
v %\ Vaisseaux

Centre vasomoteur

@\ sanguins

Nerf vague

Coeur

Vaisseaux

sanguins

@\



||||||Nomd'émline

Tonus vasomoteur lié &
I'activité tonique
sympathique

Activité tonique sympathique
Récepteur a
LU

Augmentation de I'activité sympathique

Vasoconstriction liée a

I'augmentation de
l'activité sympathique

o,

Vasodilatation liée a la
diminution de l'activité

sympathique

Vasodilatation liée a
la présence de
récepteurs p



Le tonus propre des fibres lisses vasculaires

Expériences:
* Suppression totale de I'innervation =2 vasodilatation
* + administration de drogues vasodilatatrices = vasodilatation plus importante

Conclusion :
Les muscles lisses vasculaires possedent un tonus propre : Tonus myogene

* Tonus myogene:
* Arteres + veines
* Artérioles :+++
* 7 quand la paroi vasculaire est étirée



L'intervention des glandes medullosurréenales

* (+) systeme vasoconstricteur
* - (+) des glandes médullo-surrénales
o —>sécrétion d’adrénaline et noradrénaline

e Adrénaline =2

e action modérée sur les récepteurs o

* Noradrénaline =

e action +++ sur les récepteurs a
e Sur tous les vaisseaux

Adrénaline et

Neurone
sympathique S

Moelle
épiniere



Existe-t-il un controle parasympathique de la vasomotricité ?

* || nexiste pas de systeme parasympathique vasodilatateur généralisé

* Expérience :
* (+) du bout périphérique de la corde du tympanique qui innerve les glandes sub-linguales et
sous-maxillaires—>
e Sécrétion salivaire
* Intense vasodilatation localisée a ces territoires

e Conclusion : Hypotheses:
e Existence de systeme paraX vasodilatateur localisé
* (+) des glandes salivaires = libération dans le sang de substances vasodilatatrices : kinines



Actions nerveuses vasodilatatrig5es

* Les fibres vasodilatatrices postérieures

* Les nerfs vasodilatateurs musculaires



Les fibres vasodilatatrices postérieures

Dans les racines post de la ME
Conduction rétrograde : antidromique

Réflexe d’axone

Vasodilatation localisée a un territoire donné

Affecte la circulation cutanée

Role peu ++ dans la régulation de base de

I’activité cardio-vasculaire

Mastocytes
°

QL% ) Substance P
istamine

w;m\&

K+

Ganglion

rachidien
me

dorsale

Substance P e :
Moelle \
épiniére ' ‘ k

Reflexe d’axone

Capillaire

sanguin




Les nerfs vasodilatateurs musculaires

e Fibres X vaso-dilatatrices

e Controle:
* Non pas par les centres X2 bulbaires
* Mais, par le cortex moteur ( =2 hypothalamus)

* Médiateur : acétylcholine

i Ra I e : a d a ptati O n é Ileffo rt Muscle au repos Muscle en activité

—#  Circulation du sang.

Passage du dioxygene.
(1] Passage des nutriments dontle glucose.

<::mﬂ Passage du dioxyde de carbone.



LES CENTRES NERVEUX DE CONTROLE

* Les centres médullaires

e Les centres bulbaires

* Les centres supra-bulbaires

* Les barorécepteurs

centres cardio-
régulateur et vaso-
moteur dans le
bulbe rachidien

barorecepteurs
de la carotide @

"Bl barorecepteurs
de l'arc aortique

nerfs
sympathiques

~< a8
chaine.
sympatique %

o S

\(5> vaisseaux sanguins



Centre vasomoteur

Les centres médullaires >
@\ sanguins
? Nerf vague
* (+) tractus intérmédio-latéralis de ME—> %)
+ 7 FC(D1-D4) ca
e VVasoconstriction localisée
* (+) de nerfs sensitifs 2 .

* réponse meédullaire localisée

e Section haute de ME = Q —

. . . “ sanguins
e Laisse per5|ster un tonus vasoconstricteur notable

* Role de relais



Les centres bulbaires

. ’ barorecepteurs
e Les centres cardio-modérateurs de a carotide
* Noyaux d’origine des nerfs vagues

PR
®
barorecepteurs
de l'arc aortique

* Les centres cardio-accélérateurs
- actions X cardio-accélératrices

* Les centres vasoconstricteurs

centres cardio-

« = tractus intermédio-latéralis médullaire ool
bulbe rachidien
¢ (+) 9 nerfs
. . . ;. . s ~ sympathiques
e vasoconstriction quasi-généralisée = <
* (+) des glandes médullo-surrénales :;‘;j;;iqd;‘\ ~
* (-) = vasodilatation quasi-généralisée (8 vaisseaux sanguins



Les centres supra-bulbaires

Actions sur 'ensemble de la fonction
cardio-vasculaire

Modifier I'action des centres bulbo-
protubérantiels

Action directe sur les fibres
vasodilatatrices musculaires

Localisation :
e Cortex cérébral
* Rhinencéphale
* hypothalamus

Cerveau

Barorécepteurs
de la crosse
de l'aorte
Hypothalamus = | = Nerfs glosso-pharyngiens Barorecepteurs
’\ni: % / du sinus carotidien
Centre cardio- ————————— & ;) <N
vasculaire Y N w —
S Nceud auriculo- Neceud sinusal
g » Nerfs vagues (X) ventriculaire
Bulbe rachidien
/) W,
A y Myocarde ventriculaire
[ |
Nerfs accélérateurs cardiaques
Mcelle épiniére ‘ (sympathiques)
Sensorniel (afférent) @

Moteur (efférent)

Ganglion du tronc sympathique



Les barorecepteurs

Localisation anatomique

Mode d’action des barorécepteurs

Roles respectifs des diverses régions
barosensibles

Mise en jeu de la barosensibilité

centres cardio-
régulateur et vaso-
moteur dans le
bulbe rachidien

chaine

s N

sympatique

barorecepteurs
de la carotide

nerfs
sympathiques

\\‘G’) vaisseaux sanguins

@

@ barorecepteurs

de l'arc aortique




Localisation anatomique

" ~—— Nerf glossopharyngien

Dans les arteres systemiques : [ | Nerf de Hering

\ ! i‘ ’? / o

| i Corpuscule carotidien
- Sinus carotidien
|

Wi
* Les 2 sinus carotidiens = N de Héring = N glosso-pharyngiens J\ i/’

* Crosse de l'aorte 2 N de Cyon = N Vagues

Nerf vague

|
q'i /
/) [-;“,1.\". , :
/ 22 , Barorecepteurs aortiques

—

Le systeme barorécepteur.



Mode d’action des barorecepteurs

Baro-récepteurs : nerf barosensible

barorécepteur

Sensibles a leur étirement : tension :

Relation linéaire entre tension et pression
paroi
arténelle

Loi de Laplace : T=P xr/e




Mode d’action des barorecepteurs

Barorécepteurs :
* PAm =100 mmHg =

* émission stable de PA : glg décharges/s

* PAm N 2 N fréquence de PA
* PAm 7 > 7 fréquence de PA

» Relation pression —fréquence de PA :
* Non linéaire
* Limite supérieure de fréquence de PA

* Pente maximale quand PA légerement <Pam habituelle : 5 ~ 80 160 240
sensibilité plus grande de barorécepteurs Pression artérielle (mmHg)

Al .
&—— — —— = maximum
AP

Nombre d'influx par seconde dans
les nerfs issus des sinus carotidiens

Réponse des barorécepteurs a différents niveaux de pression artérielle

—> La régulation est précise si les variations de PA ne
sont pas élevées



Mode d’action des barorecepteurs

e La PA : varie en fonction du cycle cardiague entre 70 et 120mmHg

« 2 fréquence des décharges au niveau des nerfs barosensibles : varie aussi :

* Fluctuation peu marquée

* Adaptation lente \/\\A/\\

Pression aortique

-———db s .o : |

'R.. il WL L pA

 Altération de la paroi carotidienne = modification des réponses des barorécepteurs



EXPERIENCE DU DOCTEUR HERING
SUR LES CAROTIDES D'UN ANIMAL (1)

sinus carotidien

carotide
ligature
pression sanguine

artere aorte

ligature ————
sinus carotidien

carotide

pression sanguine

artere aorte

diminution

—>—<X > delapression

au niveau des sinus

)\'1/'- ‘\_ augmentation

de la pression
au niveau des sinus

~

EXPERIENCE DU DOCTEUR HERING
SUR LES CAROTIDES D'UN ANIMAL (2

Fréquence
cardiaque

Fréquence
cardiaque

A
DANS LE CAS DE LA LIGATURE BASSE

B

A
DANS LE CAS DE LA LIGATURE HAUTE

B

A : pose de

la ligature

B : suppression
de la ligature

Temps

Temps



Rbles respectifs des diverses regions barosensibles

Barorécepteurs |sinus aortiques
carotidiens

Sensibilité 60 mmHg |95 mmHg

maximale

Fréquence 120-150 150-180

maximale de mmHg mmHg

décharge

Frequence de
décharge d'un
neurone afférent
venant du
barorecepteul
carotidien

L

Temps (s)

Fréquence de décharge d'un neurone afférent venant du barorécepteur
carotidien en fonction de la pression artérielle moyenne



Mise en jeu de |la barosensibilité

N de la pression artérielle moyenne
\)
N de I'étirement des barorécepteurs des sinus carotidiens
\)

N de la décharge dans les nerfs du sinus carotidien
4 N\
N des influx parasympathiques 7 des influx sympathiques
cardiaques cardiaques et vasculaires
\) \)
7 FC 7 FC

7 de la contractilité

7 de la constriction artériolaire
7 de la constriction veineuse

\Y "

7 de la pression artérielle moyenne




| Potentiel récepteur | Fréquence de
—> | des barorécepteurs  [— décharge des
carotidiens et aortiques nerfs aﬁérents=—

En cas de baisse de
la pression artérielle

Augmentahon
dela presslon
artérlelle vers




Mise en jeu de |la barosensibilité

7 de la pression artérielle moyenne

J
7 de I'étirement des barorécepteurs des sinus carotidiens
J
7 de |la décharge dans les nerfs du sinus carotidien
V4 \
7 des influx parasympathiques N des influx sympathiques
cardiaques cardiaques et vasculaires
J J
N FC N FC

N de |la contractilité
N de la constriction artériolaire
N de la constriction veineuse
\ 4

N de la pression artérielle moyenne



En cas de montée ﬂotsm |
de la pression artérielle T el récepleur 1 Fréquenee de; Centres
au-dessus de sa  des barorécepteurs débharga des cardiovasculaires \
Rl R ~ carotidiens et aortiques nerfs aﬁ rents
- 5,
2> . | Fréquence cardiaque Baisse de
| Activité des nerfs seytmpatmques du ceeur e’t iy | Débit cardiaque [& reasion
\—» | | activité des nerfs sympathiques vasoconstricteurs |—m i¥olume dgjection iy Ok — | arterielle
ot y et | résistance vers sa
U : vasodilatation vasculaire valeur
[iREnEeparasympatiigue artériolaire et veineuse systémique normale




| Fréquence | Débit | Pression

i cardiaque cardiaque artérielle

Coeur

N »| Artérioles




LES FACTEURS HUMORAUX DE CONTROLE DE LA PA

e Substances vasoactives

e Substances vasorelaxantes

Tonus artériolaire normal

Vasoconstriction
(contraction du muscle
lisse circulaire de la

paroi causant
'augmentation de la
résistance a I'écoulement
et la diminution du débit)

Vasodilatation
(diminution de la
contraction du muscle
lisse circulaire de la

paroi causant la
diminution de la
résistance a I'écoulement
et 'augmentation

du débit)

Section transversale

d'une artériole

AN

P 4

7/

A
—_——— ——

A
e —

(" Causes :

| Activité myogeéne
Oxygene (O,)

Dioxyde de carbone (CO,)
et autres métabolites
Endothéline

Stimulation sympathique
Hormone antidiurétique
(vasopressine)
Angiotensine |

Froid

(" Causes :
Activité myogéne

2
CO, et autres métabolites
Monoxyde d'azote
Activité sympathique
Libération d'histamine
\_ Chaleur




Pression artérielle moyenne

S

Fréquence Volume Rayon Viscosité
cardiaque d'éjection des artérioles du sang
Activité @ Facteurs Facteurs Nombre de
:::iavgyémpathlque sy " —> seeltmoelgx it 9:? :rea gg'ur métaboliques || | vasoconstricteurs g:'br‘#&.g
drénalme locaux extrinséques de sang l
: e Contraction
Volume Ventilation des muscles
sanguin squelettiques
des membres

‘ﬂt @ )

Déplacements passifs de Equilibre de @ Hormone antidiurétique,
liquide entre les compartiments l'eau etdes |<———1| systéme rénine-angiotensine-
intravasculaire et interstitiel électrolytes aldostérone (chapitres 13 et 14)

Facteurs déterminant la pression artérielle moyenne



LES SUBSTANCES VASO-ACTIVES

* Les catécholamines
* Le systeme rénine-angiotensine

* La vasopressine



Les catécholamines

 Médullosurrénale
e - adrénaline, noradrénaline

URT Bulbe
* Noradrénaline:
* puissant agent vasoconstricteur
) e , :
e L'action des catécholamines: ol
oellie
* Double et prolonge celle du systeme nerveux épiniére




Le systeme renine-angiotensine ‘1

i Libération de rénine

* Rénine : ' /\v
* enzyme sécrétée par I'appareil juxta-

glomérulaire du rein L
Agit sur 'angiotensinogene

- Angitensine |
- Angiotensine |
e — Vasoconstriction




Chute de pression artérielle

Le systeme rénine-angiotensine

\J
Rénine (rein)

* Rénine :

* enzyme sécrétée par l'appareil (ﬁrgte.ne(glaisir{;;{igife) v, Angiotersing
juxta-glomérulaire du rein

e Agit sur I'angiotensinogene Enzyme de conversion
. . (poumon)
% AngltenSIne I Angiotensine |l

- Angiotensine [ Anglotf nsinase
e - Vasoconstriction (Inactivée)
Rétention rénale Vasoconstriction

de sel et d'eau /

Augmentatlon de pression artérielle

Place de la vasoconstriction due au systeme rénine-angiotensine
dans le controle de la pression artérielle.



Hyperosmolarity Angiotensin |l

La vasopressine : ADH

Decreased atrial
receptor firing

Sympathetic
] stimulation
* Vasopressine :

Hormone anti-diurétique : ADH

* Récepteurs dans I'OD :
* (+) parune ™ de volume ou de la pression
* - libération d’ADH par la post-hypophyse

Vasopressin

Increased Systemic Increased
Vascular Resistance Blood Volume

Increased
Arterial Pressure



LES SUBSTANCES VASO-RELAXANTES

Le systeme des kinines : Bradykinine

Les prostaglandines

Le rOle de I'endothélium vasculaire dans le controle humoral

L'histamine

Les métabolites : CO2, H+, hypoxie tissulaire



- Vasoconstriction et vasodilatation

T1a

* Zone pressogéne
i gonep g Nerveuse

Sympathique 4

Distension des vaisseaux

N

Réaction myogéne —s

2a
Locale Po, ) >
Endothéline 1 f (ET,) >y O
4 PGF i )
Thréumboxane —/

ADH (V), /

Adrénaline (o),

Angiotensine Il 3a

Hormonale

¥

\drénaline (B,
3b

1b
Nerveuse

¢ Parasympathique
! (gl salivaires, org.
génitaux)

i b \

Adénosine, P
\ ’
\ €— H, K, etc S

L < NO ¢ d
>

/ €~___ PGE,, PG, f‘\ S
;N

; \Bra ykinine, l/

kallidine ¢

2b
Locale

Acitylcholine (M),
ATP,
histamine (H,),

T endothéline (ET,)




Remarques

e Action centrale du CO2 :
* (+) les centres vasoconstricteurs bulbaires

e Chémo-réflexe :

* Chémo-récépteurs carptidiens et aortiques sensibles a I’"hypoxie, hypercapnie
e« > 7FC



Régulation de la PA

Régulation a court terme A moven et long terme
Reégulation nerveuse Régulation hormonale
Systeme Systéme rénine — angiotensine
parasympathique Adrénaline Aldostérone

Systéme ADH

orthosympathique

En cas d’hypotension prolongée
dans le temps (stress, colére,
émotion...)

Contrble immeédiat

TEI‘T’IHSP




Régulation de |la PA

Mise en jeu des mécanismes
4 de régulation de la PA

12
1
10

reflexe ischémique central aldostérone

barorécepteurs

T T T 1 T R T, D0
01530 1 2 4 8 16 32 1 2 4 8 16 1 2 4 8 16 Temps
L - | L | L | L |

v TV d v
secondes minutes heures jours

Mécanismes de regulation de la pression artérielle (PA). SRA : systéeme rénine-angiotensine.



PA=QXR=VESXFCxR

A Activité

N Activité sympathique _,L?l Veino- | Pompe Pompe
parasympathique et adrénaline onstriction respiratoire/ musculaire

circulante | | I

7 Retour veineux

+
7 Contractilité Laziw

_ i
"‘L 2V Volume d'éjection
/) Fréquence cardiaque systolique

I_!_I

7V Débit cardiaque




PA=QXR=VESXFCxR

(o3
i o . . -b.‘\.
el . :_':::'._:—n,:.:*.,d&_.. P~
\_w;p%@f“
) |
et
v A
W

/1 Débit cardiaque

Facteurs hormonaux et

A Activité sympathique

paracrines (Adrénaline, ADH,

constriction *

Angiotensine II, endothéline..)

Y
A1 Contraction des muscles
lisses artériolaires

| Vasoconstriction artériolaire

A RT

A Apport de liquide

A1 Volume -
sanguin —— N Perte de liquide

7 pan

Facteurs nerveux
et hormonaux



Comment traiter
une HTA?

PA=QXR=VESXFCXxR

Pression artérielle moyenne

.

e 8

®

A

I 0o
e PP ot S
[ ¥ FAX 5
41 0 . '»
) A :

:‘ AL Aty

1 “. B ’ » i

S Vv d o

Fréquence Volume Rayon Viscosité
cardiaque d'éjection des artérioles du sang
P Activité 6 (10) ; Facteurs Facteurs Nombre de
:ac:g;tyémpathique sympathique |—> 35:‘%"& e ::f :reagg‘ur métaboliques vasoconstricteurs gm&% roges
et adrénaline locaux extrinséques de sang

m__)et‘\ﬁ_\(—c)?) FTB“\—Qﬁ

Contraction
Volume Ventilation des muscles
sanguin squelettiques
des membres
Déplacements passifs de Equilibre de @
liquide entre les compartiments l'eau etdes |<——
intravasculaire et interstitiel électrolytes

Activité

sympathique
et adrénaline

Hormone
antidiurétiq
angiotensine Il

Hormone antidiurétique,
systéme rénine-angiotensine-
aldostérone (chapitres 13 et 14)

Facteurs déterminant la pression artérielle moyenne



Prise en charge de I'HTA: Sites d’actions des médicaments

coeur
bétabloquants

débit cardiaque

diurétiques
thiazidiques
rein
. antihypertenseurs
systeme centraux
nerveux
sympathique
alphabloquants .
R artérioles rénine
|nh||b_|teurs < résistives
calciques
9 inhibiteurs
\ delenz me
antagonistes de I'angiotensine de conversmn

angiotensine



Mercl

barorecepteurs
de la carotide

®
barorecepteurs
de l'arc aortique

centres cardio-

régulateur et vaso-
moteur dans le
bulbe rachidien

\(5 vaisseaux sanguins

N

'ﬁ



