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SV-I-1 : LA CIRCULATION SANGUINE DES MAMMIFERES

SV-I Communications intercellulaires et intégration d’une fonction a I'organisme (BCPST 2)
Le fonctionnement d’un organisme pluricellulaire repose sur la coopération entre différents tissus, organes et

appareils. La coordination des différentes structures est fondée sur des communications entre cellules par le biais de
messagers chimiques ou de signaux électriques. Les modalités et les exemples de communication intercellulaire
abordés sont choisis parmi les contréles développés dans les différentes parties du programme.

Dans cette partie, I'intégration d’une fonction a I'échelle d’'un organisme est conduite a partir de I'exemple de la
fonction circulatoire chez les Mammiféres. L"étude de la circulation sanguine systémigque est I'occasion de développer
les principes d'une régulation et d'une adaptation physiologique a partir de I’étude de la pression artérielle.

Savoirs visés Capacités exigibles

SV-I-1 Intégration d’une fonction a I’échelle de I'organisme : la circulation sanguine chez les Mammiféres

La circulation sanguine est un systéme de distribution a
haut débit du sang (plasma et éléments figurés). Le
systéme circulatoire sanguin des Mammiféres est
organisé par deux circulations en série : circulation
systémique et circulation pulmonaire.

Les artéres, réservoir de pression, distribuent le sang
aux réseaux de capillaires.

Les capillaires constituent la surface d’échanges entre le
sang et le milieu interstitiel selon trois grandes
modalités : transports transmembranaires, transcytose
et filtration-réabsorption. Les veines collectent le sang
et constituent un réservoir de volume.

La pression artérielle moyenne est la résultante de
parametres circulatoires (débit et résistance vasculaire)
dépendants des activités cardiague et vasculaire.

- Caractériser I'organisation histologique et anatomique
des différents vaisseaux de l'organisme a I’aide de
préparations microscopiques et d'électronographies.

- Relier les caractéristiques des vaisseaux sanguins a
leurs propriétés fonctionnelles (débit, vitesse et pression
sanguins, résistance vasculaire, compliance).

- Expliquer I'importance fonctionnelle de I'organisation
en dérivation de la circulation systémique.

- Représenter les échanges capillaires par filtration-
réabsorption selon le schéma de Starling et discuter de
leur importance pour I'homéostasie du milieu intérieur.
- Utiliser la loi de Hagen-Poiseuille pour modéliser les
relations entre pression et débit sanguins a I'échelle
d’un vaisseau et a I'échelle de la circulation systémique
(en incluant un parameétre de résistance périphérique
totale)

Le cceur est un muscle a réle de pompe qui met le sang
sous pression ; il est a I'origine du débit sanguin global.
Le cceur présente un fonctionnement cyclique
caractérisé par une succession de systoles et de
diastoles.

Le cceur présente un automatisme de fonctionnement,
conséquence des propriétés du tissu nodal. Ce dernier a
la capacité de générer, de facon cyclique, des potentiels
d’action. Ces derniers sont propagés au sein du tissu de
conduction et génerent des potentiels d’action dans le
tissu musculaire cardiaque. Ceux-ci provoquent la
contraction du cceur selon la séguence caractéristique
du cycle cardiaque.

- Sur un coeur de Mammifére :
» identifier les différentes cavités et valvules ;
+ reconnaitre les vaisseaux en connexion avec les
cavités cardiaques ;
= expliquer la circulation unidirectionnelle du sang a
partir de I'analyse des dispositifs anatomiques.
- A partir d’une préparation microscopique, présenter
I'organisation fonctionnelle du tissu myocardique
contractile.
- Relier les étapes du cycle cardiaque au réle de pompe
du ceeur.
- Mettre en relation débit cardiaque, fréquence
cardiaque et volume d’éjection systolique.
- Relier la localisation des structures impliquées dans
I'automatisme et les vitesses de propagation de
I'excitation cardiaque avec la séquence de contraction.
- Relier les caractéristiques du potentiel d’action des
cellules du nceud sinusal aux variations de conductances
ioniques constatées.

Précisions et limites :

L’étude des potentiels d’action est limitée a celui généré par le nceud sinusal.

La technigue d’électrocardiographie n’est pas exigible.

Le couplage excitation/contraction des cardiomyocytes n’est pas au programme.




Eric MESTRE

BCPST 2

2025/2026

La pression artérielle moyenne est maintenue dans une
gamme de valeurs restreinte, variable selon les individus
et les conditions, par des mécanismes de régulation.

Le baroréflexe rectifie les écarts a la valeur de consigne
de la pression artérielle mesurée a partir de récepteurs.
Les centres intégrateurs, situés dans le systéme nerveux
central, modifient I'activité des effecteurs cardiaque et
vasculaires. Les informations vers les effecteurs
transitent par les nerfs sympathiques et
parasympathiques du systéme nerveux autonome.

- Analyser des résultats expérimentaux afin d’identifier
la nature et le role des différentes composantes de la
boucle de régulation du baroréflexe.

- Expliquer les mécanismes du contréle de la fréquence
cardiaque jusqu’a I"échelle cellulaire et moléculaire.

Précisions et limites :

Dans le cadre du baroréflexe, on ne discute que des barorécepteurs de haute pression.
On se limite a présenter les voies centripétes et centrifuges du systéme nerveux autonome sans détailler les centres
intégrateurs du systéme nerveux central et les relais ganglionnaires.

Dans le cas de I'adaptation a I'effort physique, les debits
globaux et locaux sont modifiés par des changements
d’activité des effecteurs cardiaque et vasculaires.

Les changements d’activité des effecteurs cardiaque et
vasculaires sont le produit de controles nerveux,
hormonaux et paracrines.

Des récepteurs vasculaires et musculaires informent les
centres intégrateurs de I'état physiologique de
I'organisme au cours de |'effort.

Les boucles de controle forment ainsi des réseaux
interconnectés modifiant I'activité des effecteurs en
fonction de la situation.

- Mettre en relation les variations des différents
parametres circulatoires au cours d'un effort physique
(pression artérielle moyenne, résistance périphérique,
débit cardiaque, débits sanguins dans les différents
organes).

- Justifier la notion d’adaptation physiologique a partir
de I'analyse des conséquences des modifications du
débit global et local sur la pression artérielle.

- Identifier les composantes des systémes de contrdle
globaux et locaux impliqués dans I'adaptation a I'effort
physique.

- Caractériser différentes périodes de controles : au
début de la période d’effort, pendant I'effort puis a la fin
de la période d’effort.

Précisions et limites :

Le contrdle local est limité aux facteurs de I'hyperhémie active et au monoxyde d’azote.

Introduction et problématique

Dés que l'organisme est pluricellulaire et dépasse 'ordre de grandeur du millimétre, cette loi ne suffit donc
plus (paramétre d), il faut des échangeurs spécialisés et un systéme de distribution. Chez les
Mammiféres, il s’agit de I’appareil circulatoire, qui est clos, constitué d’'une pompe et de tuyaux
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L’ensemble obéit a la loi de diffusion :  Flux =-KSD|[C]/d ou -KSD[P]/d

Probléme 1: comment le coeur propulse-t-il le sang vers les organes sous une pression suffisante,
comment s’effectuent les échanges locaux et le retour au cceur

Probléme 2 : comment le coeur adapte-t-il son fonctionnement aux besoins variables de I'organisme au
cours de la journée

Probléme 3 : comment cet appareil ajuste-t-il 'approvisionnement généralement et localement en cas
d’effort physique
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| La circulation est double

Le circuit décrit par le sang dans 'organisme a partir du coeur est double :

- le sang quitte le cceur droit par I'artére pulmonaire qui 'améne aux poumons et revient au coeur gauche
par les quatre veines pulmonaires. C’est la petite circulation ou circulation pulmonaire, elle représente
environ 1/5° du volume du sang total.

- le sang quitte ensuite le coeur gauche par I'artére aorte qui le conduit aux organes, il revient au coeur
droit, par la veine cave supérieure (qui raméne le sang de tous les organes placés au dessus du
diaphragme) et par la veine cave supérieure (qui ramene le sang de tous les organes placés au dessous du
diaphragme). C’est la grande circulation ou circulation générale ou circulation systémique, elle
représente environ 4/5° du volume du sang total. La disposition en paralléle des organes dans la
circulation générale permet a chaque organe de recevoir un sang ayant une méme pression partielle en
02.

Circulation pulmonaire Poumon
ou petite circulation
Artére pulmonaire \ Veine pulmonaire
Veine cave supérieure

Aorte
Coeur droit ! Coeur gauche

Circulation systémique

Foie . : :
Intestins | ou grande circulation

Reins

Ainsi, l'organisation interne du cceur est responsables de la circulation a sens unique du sang et la
disposition en série de la circulation générale et de la circulation pulmonaire permet a tout le sang ayant
irrigué les organes de passer s’oxygéner dans les poumons.

Il. La pompe cardiaque et son automatisme

1. Anatomie et histologie du coeur

1.1. Anatomie
1.2. Histologie
1.3. Ultrastructure des cardiomyocytes

Voir TP SV-H-1

2. Cardiographie externe
2.1 Les bruits du coeur
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A chaque cycle cardiaque d’znvciron 0,8 secondes, on peut écouter deux bruits successifs séparés d’environ
0,3 secondes, le « Poum » et le « tac ». Les contractions a gauche et a droite sont synchrones. Ces bruits
correspondent aux fermetures des valvules : « poum » pour les bicuspide et tricuspide et le « tac » pour
les sigmoides.

2.2 Les raccourcissements du myocarde
Leur mesure sur un coeur de grenouille montrent des raccourcissement cycliques permettant de définir trois
phases :
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- un premier raccourcissement modéré ou systole auriculaire
- un autre plus puissant ou systole ventriculaire
- puis un retour nommeé diastole générale.

lls correspondent aux contractions du myocarde auriculaire, puis ventriculaire qui expulse le sang dans
les artéres, puis au relachement complet et au remplissage du coeur.

3. Activité mécanique et électrigue cycliques
3.1 Un trajet unidirectionnel

Coloriez et légendez la figure ci-dessous (plusieurs exemplaires) pour montrer le trajet du sang, les valvules,
et le sang hématosé ou pas
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3.2 Cardiographie interne

On peut mesurer a I'aide d’'un cathéter les P et V des cavités cardiaques. Le résultat est sur le diagramme ci-
dessous :
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On a donc les étapes suivantes au cours d’un cycle (0,8 s) pour le coeur gauche :

1. Systole auriculaire qui parachéve le remplissage du coeur entamé lors de la diastole générale

2. Contraction ventriculaire. Elle commence par une hausse de P dans le ventricule, c’est la fermeture de
la valvule bicuspide et le premier bruit. Le ventricule est alors isolé, on parle de contraction
isovolumétrique

3. Pventriculaire atteint P aortique : la valvule sigmoide s’ouvre et le ventricule se vidange dans 'aorte
4. Début de diastole générale : le ventricule se relache et le valvule sigmoide se ferme : c’est le
second bruit

5. L’ensemble est relaché, c’est la suite de la diastole générale pendant laquelle le coeur se remplit a
nouveau

4. Cellules nodales et automatisme

Le coeur entierement dénervé bat a 120bpm. Il existe donc a la fois un automatisme et une
cardiomodération en dehors de I'effort physique
Cet automatisme est le fait des cellules nodales vues en TP et résumées ci-dessous

veine cave

neeud sino-
auriculaire

neoeud auriculo-
ventriculaire

faisceau de His —

fibres de Purkinje -
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toutes rapidement par des jonctions gap (flux ioniques et possédent un potentiel dfe

repos instable. Ce dernier est le fait de canaux HCN a Na+ qui laissent ce dernier entrer lentement. Dés
un potentiel d’action.

40mV, se déclenche

mVA

0-

Potentiel seuil

Potentiel
de repos

Activité électrique des

cellules nodales : le potentiel de repos (voir ci-dessous) est instable a cause de canaux HCN qui

laissent lentement ent

rer Na® donc dont dépolarisants. Une fois le seuilde 40mV passé, ils se dépolarisent et atteignent
des valeurs positivent de ddp
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Révisions de premiere année : les sources du potentiel de repos

Pourquoi les cellules nodales se dépolarisent-elles ? Tout dépend de leu conductance aux ions. Rappelez
vous bien la tendance des ions (thermodynamique, loi de Nernst) et leurs déplacements réels (cinétique)
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Ces courbes de conductance nous indiquent la circulation des Na+ (canaux HCN) puis la dépolarisation
membranaire (Canaux Ca2+) puis sa repolarisation (Canaux K+)

Le point important est que les cellules du NSA dépolarisent les oreillettes, tandis qu’une barriére
conjonctive les empéchent de dépolariser les myocytes ventriculaires : les deux sont donc dissociés

car le tissu nodal communique plus vite que le myocarde et car il existe une barriére conjonctive entre
oreillettes et ventricules. La figure suivante vous le montre :

Nous avons donc séquentiellement (schéma vu en cours) :

1. Activation du NSA qui donne le rythme de base
2. Il donne la fréquence de dépolarisation des myocytes des oreillettes via des jonctions gap (voir TP)

3. La barriére conjonctive auriculo-ventriculaire impose un passage par Hiss et Purkinjé au lieu du myocarde

directement
4. Le réseau nodal est trés rapide : c’est le réseau de Purkinjé qui dépolarise le myocarde ventriculaire du

bas vers le haut (éjection vers les artéres).
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Probléme : le NSA dénervé dépolarise a 120 bpm. Pourquoi le coeur bat-il en moyenne a 70 bpm ?

5 Le débit cardiaque

5.1. Mesure du débit et résultats

Un simple cathéter, mesurant Fréquence et Ves montre que Fc=70/min en moyenne, et Ves vauit 70ml en

moyenne. Le coeur éjecte donc chaque minute 51 de sang soit la quasi totalité du volume sanguin.

Environ 1l dans la circulation pulmonaire et 41 dans la circulation systémique
5.2. Dépenses énergétiques

On peut mesurer les valeurs de P et de V des différentes cavités cardiaques. Voici ce que cela donne pour

le coeur gauche:
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Un tel diagramme permet, par son aire de mesurer le travail du coeur gauche : 1,2Joules. Avecun cycle de
0,8s, cela donne une puissance de 1Watt !

6. Controle intrinséque de l'activité cardiaque : I'expérience de Starling

Starling place un récipient qui en I'élevant ou non permet un remplissage cardiaque plus ou moins fort : c’est
le volume télédiastolique (fin de diastole)

réservoir

veineux systéme de variation
V‘__ des résistances périphériques

de Starling

&_{ Pression artérielle
1S
Volume
[]

- 4

vis de
réglage

pression veineuse
centrale

transmission des mouvements

cloche de verre e
liquidiens dis aux battements

mesure de volume cardiaque
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Il constate que plus ce volume est fort, plus I'éjection systolique est forte : c’est une forme d’élasticité du
coeur due a la MEC qui I'entoure, ceci n'est pas un véritable systéme de régulation mais une propriété
mécanique de cet organe qui s’aapparente a le 'élasticité.

lll. Systéme vasculaire, systéme lymphatique, et flux de matiére

1. Histologie des vaisseaux sanguins

Tous les vaisseaux ont la méme organisation :
- intima formée de I'endothélium (cellules, chorion et limitante élastique)
- Media fomée surtout de cellules musculaires lisses ou parfois de fibres élastiques

- Adventice formée de MEC

Voir TP pour tout ceci

Tunique interne:
® Endothélium
* Couche sous-endothéliale
Tunique moyenne
Tunique externe

Lumiére
Artére  Veine

Capillaire

Cellules/‘ ‘//\ 5\7'/

Limitante
élastique externe

(a) Artére (musculaire) Veine (b) MEB x 120

2. Relations structure/fonction des vaisseaux sanguins

2.1 Les artéres aménent le sang sous pression aux organes

La sang doit étre acheminé aux organes demandeurs pour que les échanges s’opérent (loi de FICK).
Plusieurs problemes se posent :

- Régulariser le flux sanguin irrégulier a la sortie du coeur et le rendre laminaire

- Assurer un apprort équilibré aux organes voire adapter le débit local a I'effort (voir 1V)

- Permettr5e les échanges capillaires

- Permettre le retour veineux a l'oreillette droite
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2.1.1. les artéres élastiques régularisent le flux sanguin a la sortie du coeur

Les arteres élastiques sont les grosses artéres a paroi épaisse, situées prés du cceur, (aorte et ses

principales ramifications) possédant dans leur media, peu de cellules musculaires mais beaucoup de fibres

élastiques et de fibres de collagéne Elles ont un réle conducteur et une forte compliance AV/AP. Elles sont
donc déformables et régulent le flux sanguin discontinu a la sortie du coeur.

— intima

— fibres élastiques
de la media

—— adventice

Observation d'une artére élastique d la sortie du coeur x 400

Systole ventriculaire : Diastole ventriculaire

- la pression dans l'aorte augmente, - la pression dans I'aorte diminue,

P = 120 mmHg P= 80 mmHG

- la paroi de l'artére s'étire et retient - l'aorte du fait de son élasticité revient
les 2/5 du Ves passivement & son diamétre initial et
L'élastance est la résistance a ['étirement : permet d'envoyé le sang restant

E= AP/ AV

Ventricule gauche
Valve aortigue ouverte

Ceci ne concerne en général que les premiers centimétres de I'aorte et du tronc pulmonaire
2.1.2. les grosses artéres musculaires aménent le sang sous pression

Voir diagramme page précédente et TP
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Media

Cellules
musculaires lisses

Adventice

Limitante élastique
interne

Limitante élastique

5 g externe
Tissu adipeux

Zoom 2 sur la paroi de l'artére musculaire x 400

2.1.3 les petites arteres musculaires et les artérioles permettent de régler le débit de sang
dans les organes et de s’adapter aux besoins de I'organisme

Les artérioles musculaires ont pour particularité de voir leur contraction de la média contrdlée par
le systéme nerveux (voir baroréflexe) et donc de contrdler le flux sanguin local et général

une artériole entourée de veinules X 150

Wheater's Functional Histologiy, Young et Heath Churchill Livingstone
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3.2 Les capillaires : une surface d’échanges
3.2.1. la vitesse du sang doit diminuer pour permettre les échanges : disposition en parallele

Le sang doit arriver aux zones d’échanges avec une vitesse adéquate : ni trop rapide, ni trop lente, avec une
pression pas trop forte pour ne pas romppre les vaisseaux mais suffisante pour assurer le retour veineux. La
réponse biologique est une disposition en paralléle assurant un flux sanguin bien distribué.

lls doivent de plus avoir une surface d’échanges suffisante (loi de Fick) pour assurer les échanges



Eric MESTRE BCPST 2 2025/2026

H] IIII.'I =
g =32 8
g z 552 £ a
=] = =T T o —
- L - o 0 e = =] [
] T g -
o a = 5000 '
@ (a) B g
= oy
£ = £
7 z S
7] ] =
[4)
% ; :
L]
2 g :
= F]
o ] 0 =
= 25 05 3006 20 05 30 2
cm om  pMpmpmo em cm
=
I |- T
E |
E T 50% |
[ai] =
£ s :
7 2 '
g g !
=1 1
E 2 |
Z = i
E s |
2 o

3.2.2. la surface d’échange doit étre la plus grande possible (terme S loi de Fick)
lls doivent de plus avoir une surface d’échanges suffisante (loi de Fick) pour assurer les échangesv : leur
disposition en parallele le permet (voir graphe ci-dessus en haut a droite). De plus, un capillaire est limité a
son endothélium : la idstance de diffusion est inférieure au micrometre.

Il existe de plus un systéme de convection qui vient renforcer cette diffusion : la filtration/réabsorption

Dynamique des échanges capillaires ( phénoméne de Starling )

/— Retour de la lymphe

Plasma sanguin

Capillaire lymphatique
Cellule ——
de tissu

Liguide
interstitiel
Prassion hydrostatique du sang

Prassion hydrostatique du liguide intarstitiel
Prassion colloidoosmotique du sang
Pression asmotique du liquide interstitiel

Ecoulement du sang des Prasslon nette de filtration

artérioles dans les capillaires

Ecoulement du sang
des capillaires dans les veinules

PH, =
o ! 16mmHg 4
PCO, = . PCO, =
26 mm Hg 96 mrm Hyg

Filtration : :
Réabsorption
Filtration nette & I'extrémité Réabsorption nette a I'extrémité
artérielle des capillaires (20 Lijour) veineuse des capillaires (17 Lijour)
Pression nette - (PH, + PO,) = (PCQ, + PH,)
de filtration (PNF)
Pressions favorisant la filtration Pressions favorisant la reabsorption
Extramiteé artérislie CEdéme provient Soit dlune
PNF = (35 + 1) - (26 + 0) PNF = (16 + 1} - (26 + Q) : 5 1
g padl Sl vy filtration excessive ou d’'une

— = — réaborption insuffisaritéd
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3.2.3. les différents types de capillaires permettent de répondre aux différents besoins des
organes

Voir TP (on est en marge du programme) : la lame basale de certains capillaires est adaptée aux types
d’échanges selon les organes

cellules endothéliales
= e e =
cellule: @\
de R Y Iumiére du capillaire
Kiplfer sped? 3 /
T oA e Tonction

Cellule endothéliale

Disse fibres de serrée
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h (gg i v Y B
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N apparei de Golg

o, ‘T |
W /e \? ’!
e ! % i { i 3 Jonction serrée

Schéma d'interprétation

CT d'un capillaire continu

CL de capillaires sinusoides de part et d'autre N Wheater’s Functional Histologiy.
Wheater's Functional Histologiy, Yo et Heath Churchill Livingstone
Young e owg 2
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Dans I'exemple ci-dessus :

- Le foie échange des protéines, les espaces de la lame basale sont de grande taille (espace de Disse)

- Le rein ou l'intestin échangent de petits métabolites : ce sont des capillaires fenestrés

- Le poumon n’échange que des gaz et les échanges et le cerveau doivent étre contr6lés : ce sont des
capillaires continus avec des jonctions étanches

3.3 Les veines assurent le retour au coeur

Plusieurs mécanismes existent :

- Un résidu de pressions sanguine de 3a 4 cmHg

- La gravité qui raméne le sang au coeur depuis les organes supérieurs

- Une légére aspiration car le coeur monte en systole et descend en diastole

- Des veines des jambes écrasées par des muscles striés + des valvules (sinon varice : marchez!!)
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IV. La pression artérielle moyenne est un paramétre régulé a court terme par le baroréflexe.

1. localisation des barorécepteurs

BCPST 2

Valvule (ouverte)

Muscle
squeluﬂ'lquu

Valvule (fermée)

Direction de la circulation
i % sanguine

2025/2026

La pression a la sortie du coeur est pulsatile, cette propriété est d'ailleurs exploitée par le médecin

qui gonfle le brassard du sphygmomanomeétre et écoute au stéthoscope en dégonflant :

Il note la 1°¢ valeur dés que le flux sanguin est établi sous forme turbulente (bruit), cela correspond
a la pression aortique maximale lors de la systole ventriculaire, on parle de pression systolique,
elle se situe en moyenne a 125 mm Hg chez I'adulte.
Il note la 2e valeur lorsque le bruit disparait (écoulement laminaire), cela correspond alors a la
pression minimale de l'aorte qui reprend doucement sa position initiale lors de la diastole
ventriculaire, on parle de pression diastolique, elle varie entre 70 et 80 mm Hg chez l'adulte en

bonne santé. .
Ces deux valeurs donnent la gamme de la tension artérielle ou pression artérielle.

Rq : Attention, c'est un écart a la pression atmosphérique et non une pression de fluide au sens

rigoureux du terme.
La différence entre les deux : 125 - 75 = 50 mm Hg est appelée pression différentielle.

La pression artérielle moyenne est approximativement égale a la pression diastolique plus le tiers de la

pression différentielle (pression systolique — pression diastolique) : PAM = PD + 1/3 (PS - PD)

- Une occlusion basse (ligature sous les sinus carotidiens) mime une baisse de PAM dans ceux-ci:

'organisme réagit par une hausse de fréquence cardiaque du volume d’éjection systolique et de la
vasoconstriction permettant de rétablir les paramétres initiauxs : c’est ’lhoméostasie (un de ses aspects)
- Une ligature haute a les effets contraires. Cela signifie que :

- La PAM a été détectée

- Elle a été comparée a une valeur de référence (intégrée

- Elle a été corrigées

On a donc ici une boucle de régulation d’un parameétre sanguin
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Ligature haute Occlusion basse

Des expériences de ligature en amont ou en aval des sinus carotidiens ont montré respectivement
que :

- Une ligature basse était détectée comme une baisse de PAM et entrainait une hausse de celle-ci ainsi que
du rythme et de Ves dans la seconde : il y a donc eu réception dans les sinus et correction par I'organisme

- Une ligature haute montre le résultat inverse : on a donc un systéme de REGULATION = de correction d’'un
parameétre sanguin qui dérive de son point de consigne : c’est 'THOMEOSTASIE
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2 Voies afférentes et codage du message

BCPST 2

2025/2026

Les brorécepteurs sont des cellules sensibles a I'étirement. lls se localisent dans la crosse aortique et

les sinus carotidiens. Il faut maintenant que ce signal soit envoyé et « compris »

3 intégration du message afférent dans les centres bulbaires

Les barorécepteurs sont reliés *par des fibres nerveuses aux nerfs de Cyon et Hering qui envoient le
message au bulbe rachidien (sommet de la moelle épiniére)

Ce dernier compare par voie nerveuse la valeur regcue au point de consigne venant de

I’hypothalamus et corrigent si nécessaire.

Une hausse de PAM détectée entraine une activation de la voir Parasympathique et une inhibition de la

voir Orthosympathique et réciproquement

4 effet des messages efférents sur les cellules cibles

4 1 Les effets sur le coeur

Potentiel {mV)

La fréquence cardiaque et les cellules nodales
Elle est la cible des deux voies (Ortho et Para) Le premier accélére le coeur via des récepteurs 1 et I'autre
via des récepteurs muscariniques a acétylcholine
Le point de contrdle le plus simple est celui des canaux HCN responsables du potentiel de repos instable en
faisant entrer les Na+ lentement

- ™

—

-_.-—'-—F"

Témain

- « = Parasympathique stimulé

Temps

= = = = Orthosympathique stimulé

L’acétylcholine parasympathique, via le nerf X est responsable du ralentissement du coeur, y compris en
permanence via des récepteurs muscariniques. Elle emprunte la voie de ’Adényl-cyclase et de 'AMPc,
réduisant la synthése de ce dernier
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Par ailleurs, I'Orthosympathique (via le nerf sympathique) posséde plusieurs cibles :
* les cellules nodales via la noradrénaline sur les récepteurs 1

* Le volume d’éjection systolique sur me myocarde via la force de contraction (mémes récepteurs)
* laforce de contraction (idem)

* Les artérioles musculaires (voir plus loin)

Momdrénaline
Milieu v
ex tracellulaire \ Fizationdela
Canal HCN noradrénaline
Membrane Récept eur
plasmique adrénergique

G

@ II\\-_-/J.
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des sous-unités
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b, J
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E} D&palarization plus rapide
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4.2 les effets sur la vasomotricité

Il y aura vasoconstriction via des récepteurs 1 mais aussi o selon la loi de Poiseuille Débit=pam/Résistance
des vaisseaux en 1/rayon*:. A voir dans la partie suivante

Conclusion partielle : boucle de régulation

Influx issus des
barorécepteurs, circulant le
long des neurofibres afférentes:

Stimulation du centre
cardio-inhibiteur

(et inhibition du centre
cardioaccélérateur) ,

Inhibition du
centre vasomoteur

Diminution des influx
sympathiques envoyés
au coeur

R (o)

Stimulation des
barorécepteurs
situés dans la
crosse de l'aorte
et les sinus
carotidiens

lDC

Elévation de la

ion artériell -

2&32; dis s Diminution de la \

valeurs normales fréquence des influx
vasomoteurs ; vasodilatation

IDCet |RP
Retour de la

LRP

Désé (T diametre des vaisseaux) pression artérielle
Qu; a des valeurs
///b/
© normales
Stimulus:
augmentation Homéostasie : pression artérielle normale
de la pression
artérielle Stimulus:
) diminution de la
Sse . .
qL,///bre pression artérielle
TDCet TRP Baisse de la pression artérielle
Retour de la en dega des valeurs normales
pression Inhibition des
artérielle a barorécepteurs
des valeurs situés dans la
normales crosse aortique
1DC Influx issus des et les sinus
(débit Stimulation de la barorécepteurs: carotidiens
cardiaque) fréquence et de la Stimulation du centre
L grc;adqe Zgr;;arctlon cardioaccélérateur
: u Pty
3 et inhibition du centre
TRP (ré§|stance les neurofibres ( dio-inhibiteur)
périphérique) cardio-inhibiteu

sympathiques

Stimulation de la / / \
vasoconstriction N\ i

par les neurofibres

vasomotrices / \

(DC = débit cardiaque; RP = résistance périphérique; FC = fréquence cardiaque; PA = pression artérielle.)

Stimulation
du centre
vasomoteur
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V. Ajustement des paramétres cardio-vasculaires lors de I'effort physique

Le baroréflexe continue de s ‘appliquer mais de maniére différente :

Centre bulbaire Centre bulbaire
orthosympathique parasympathique

A o —— \J
W' Sinus carotidien
J glessepharyngien Nerf de Héring

L

prieumogastrigue
Ganglion @

Bulbe
rachidien

»;

Nerf de Cyon Aorte

Mol le
Epinidre

Nerls orthosympathiques

0,0, 8

Ganglions rachidiens
{orthosympathiques)

‘ Artéres

Sphincters !
preécapillaires TD Artérioles
musculaires

De nouvelles cibles apparaissent, notamment I'irrigation locale

1. Evolution des besoins des cellules musculaires au cours de l'exercice

myosine actine ATP.
ADP + Créat. P 5= Créat + ATP |
Kinase
Glucose
ATP 2
ADP (6)
aC. pyruvique A
ATP 3
Fa
CO, +HO
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Il existe plusieurs voies cataboliques requises :_

- La voie de la créatine pour un effort violent et bref : Créatine-P + ADP = Créatine +ADP (haltérophilie)

- La voie glycolytique pour les sprinteurs (effort intense mais court) : fibres musculaires « blanches »

- La voie lente de la respiration : coureurs de fond et randonneurs : les fiblres « rouges » qui conservent de
la myoglobine combinée a O2 et utilisent surtout la respiration celllulaire

2. effets de I'effort physique sur le systéme cardiovasculaire

Au moment de l'effort, tous les organes n’ont pas les mémes besoins. La figuure ci-dessous montre le
volume sanguin en % dans les organes avec ou sans effort ainsi que le débit sanguin en ml.s-1

débit
cardiaque

—_—

15 % cerveau 4-6%
7somL Il 1a15L
muscle
45% cardiaque 45 %
200a250mL = 1a1,25L
3-5% 05-1%

150a250mL = = 1252250 mL

2-4 %

20-25 % ‘
B 5003 1 000 mL

10004 1 250 mL
25-30 % -
125021 500 mL

5%
250mL =

 foie
intestin 3-5%

750 a 1250 mL

N
25L

70-75 %
17a18L

15-20 %
750a 1 000 mL .

débit (volume par minute) D'aprés Astrand et Rodahl.

On constate qu'il y a localement une redirection du débit sanguin qu’il convient d’expliquer

3 réle des chémorécepteurs et mécanismes d’adaptation du systéme cardiovasculaire

Il existe des récepteurs a la chimie du sang (pH, PCO2), notamment dans le coeur droit et les vaisseaux a
proximité des muscles. Ces derniers déterminent s’il y a effort ou non et projettent vers les centres bulbaires
depuis le coeur (PAM globale) ou la matrice extracellulaire a proximité des muscles (vasoconstriction ou
dilatation). Nous distinguerons les effets généraux des effets locaux.
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Pour le coeur, I'effet est le méme que le baroréflexe : hausse de PCO2 ou bauisse de pH signifie plus de

besoins et stimulent donc I'orthosympathique

Plus localement :

- une hausse de PCO2 et une baisse dans la MEC entrainent une hausse de NO et de 'adénosine dans les

muscles qui sont des vasodilatateurs locaux, ceci en plus de la noradrénaline

Synapse d'un

. meurone du

systéme sym pathigue
Cellule musculaire
strigde squelettique

Pl _ Callule erndothéliale
en activite

\th P | arme basale

;“ PCC':

A [Acide

lactique]
[K*]
[Adénosine]
Mm.i'l': . \ 1) Message hormonal (A = adrénaline)
ification
de la composition 3 1) Message nervelx
du liguide 3) Facteurs métaboligues locaux (NO)
interstitiel = i
4) Facteursendothéliaux

- L'orthosympathique sur les récepteurs a1 entraine une vasodilatation sur les muscles. La transduction se

fait par la voie de I'Inositol qui n’est pas au programme

Ce méme systéme, sur les récepteurs a2, entraine une fermeture de sphincters précapillaires et un

détournement de la circulation vers les zones de besoin

4. un décalage du point de consigne des barorécepteurs est nécessaire

Sans celui-ci, I'effort serait vain, le baroreflexe raménerait les paramétres a ceux du repos. L’hypothalamus

donne donc le point de consigne de la PAM selon les besoins momentanés.

IHEYUTIILE UTa TR ETIITICO

a par les barorécepteurs

100 }
80 | Repos
60 } Point consigne
Activite
40
20 |
L1 1 ® 131111 1 Pression artérielle

0 40 80 120 160 200 moyenne (mm Hg)
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Conclusion

Y
Diminution du pH et de I'0,,
augmentation du CO, dans le sang

(Court terme) l

Barorécepteurs

Chimiorécepteurs

Activation réflexe L
des centres

vasomoteur et
cardioaccélérateur

(Court terme)

' 7

Augmentation du

Augmentation Diminution du diamétre
volume systolique de la fréquence des vaisseaux sanguins
E L : cardiaque . a

|
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