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Fisiologia Cardiovascular (-
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Fisiologia Cardiovascular
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Tabela 1: Caracteristicas de varios tipos de vasos sanguineos em seres humanos

Todos os vasos de cada tipo

Diametro Espessura Area de sec¢do % de volume

do limen da parede Transversal total sanguineo
aproximada contido*

aorta 2,5cm m 4,5 2
artéria 0,4 cm m 20 8
arteriola 30 um 400 1
capilar 5um 4000 5

vénula 20 um 4000
54

veia 0,5cm m 40 i

veia cava 3cm 18 -

*Em vasos sanguineos; ha um adicional de 12% no coragao e 18% na circulagao pulmonar

Em muitos leitos vasculares (e.g. musculos esquelético, cardiaco e liso) a juncao entre as células endoteliais permitem a
passagem de moléculas de até 10 nm de diametro. Logo plasma e suas proteinas dissolvidas sao podem ser captados por
endocitose, transportados pelas células endoteliais e descarregados por exocitose ( i.e. transporte vesicular)



Artéria, Arteriolas e Capilares
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Artérias

Esfincteres
pré-capilares

v"  Parede das artérias s3o compostas por: camada
externa de tecido conectivo (adventicia),
camada média de musculo liso (média) e
camada interna composta de endotélio e tecido
conectivo subjacente (intima).

v Aorta e outras artérias de grande didmetro
contém M qtidade de tecido elastico; permitindo
a distensao na sistole e retracdao na diastole.

v" Arteriolas contém < tecido elastico e > musculo

Tonica intimo liso, que é inervado por fibras nervosas

(endotélio) noradrenérgicas que  funcionam como
constritoras. Pode existir também fibras
colinérgicas que dilatam os vasos

As arteriolas se dividem em vasos menores de paredes musculares
chamados metarteriolas, que regulam o fluxo através dos capilares e
permitem aos leucdcitos irem direto para a circulagao venosa.

A partir das metarteriolos ses originam os capilares.

Os capilares drenam por meio de vénulas coletoras curtas para as vénulas.
Esfincteres pré-capilares, que respondem a agentes vasoconstritores.
Quando dilatados o diametro dos capilares é suficiente para que as
hemacias passem espremidas em fila unica.

Os capilares e vénulas pds-capilares pericitos em volta de suas células
endoteliais. Estas células tem apéndice s longosque se enrolam em torno
dos vasos. Elas sdo contrateis e liberam uma ampla variedade de agentes
vasoativos.

As paredes de vénulas e veias sdo apenas levemente mais espessas que as
dos capilares, elas sao finas e distentidas, contendo pouca musculatura lisa.
As veias possuem inerva¢ao noradrenérgica que levam a constrigao
consideravel, a qual também pode ser promovida por vasoconstritores
circulantes como a endotelina. VARIACOES NO TONUS VENOSO SAO
IMPORTANTE EM AJUSTES CIRCULARORIOS



Vasos sanguineos
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Vasos de resisténcia & capacitancia
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Circuito Circulatorio Basico
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forta  Circulacao Pulmonar: leva sangue do VD para
Ve o pulmao, eliminando CO, e H,0 e retorna ao
cava o coracao.

A circulagao central é aquela composta pelo lado direito e esquerdo
do coracdao. O sangue chega ao coragao pela veia cava e deixa o
coracao pela artéria aorta. A circulacao sistémica tem a aorta como
' seu ponto de entrada e a veia cava como seu ponto de saida. No
animal sadio em repouso, aproximadamente 25% do volume
sanguineo situa-se na circulagao central e cerca de 75% na sistémica.
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Mecanica Cardiaca

v" O coracdo é um orgdo auto-excitavel pois ndo precisa de qualquer estimulo externo (nervoso ou outro)
para se contrair (via estimulos miogénicos).

v' Todas as fibras pertencentes ao sistema condutor do coracdo sdo passiveis de auto-excitacdo,
despolarizando espontaneamente. No entanto, nem todas elas possuem igual automatismo, o que
acarreta em uma hierarquia no automatismo cardiaco: a fibra com capacidade de se despolarizar mais
rapidamente ira assumir a funcao de marcapasso cardiaco (despolarizacdo espontanea ou
despolarizacao diastdlica), impondo ritmicidade ao batimento cardiaco. Este papel é assumido pelo
nodo sinusal ou nédulo sinoatrial

v' O que torna essas fibras auto-excitaveis é o seu potencial de repouso menos negativo, consequéncia
de uma permeabilidade naturalmente aumentada aos ions Na* dessas fibras.

Left atrium

Controle ritmico do coragao

|

Normal EKG ‘

estimulos

Atrtoventricular
(AV) node

~ _ Atrioventricular Miogenicos Neurgenicos
bundle (bundle of His)

Right atrium

Right ventricle | eft ventricle

;;:7_ Left bundle branch | © Nodo sinoatrial (SA) * SN simpatico
Purkinje fibers — 4 __ Rioht bundle branch | © Nodo atrioventricular * SN parassim-
) (AV) patico

* Feixe AV (His)
e Fibras de Purkinje




Contracao da Fibra Muscular Cardiaca

Nos nodos SA e AV, a auto-excitacdao ocorre devido a um vazamento de Na* para o interior da célula e também ao influxo
de Ca*™ pelos canais transitorios de Ca** ou Canais de Ca**;, que fazem com que o potencial atinja o limiar de
excitabilidade.

O gradativo influxo de ions eletropositivos torna o potencial no interior da célula cada vez mais préximo do potencial
limiar. Esse intervalo, que compreende desde o potencial de repouso (-55 a =60 mV) até o limiar (-40 mV) chama-se Pré-
potencial. Quando o potencial atinge —40 mV, os canais de Na* ja estdao fechados, nao influenciando mais no potencial.
Neste momento abrem-se os canais de Ca** de longa duracdo ou Canais de Ca*™,, responsaveis pelo potencial de agdo.
Ao atingir, aproximadamente, 0 mV, abrem-se os canais de K*, que iniciardao a repolarizacao da fibra.

%‘ +20F  + Fibras do nodo sinoatrial | * Fibras do nodo atrioventricular
s O E
EDespolgrizacdo g 0
g (rar -§
Chatd | iy’ AN | 2 T ; - 40
3 2
g -80F Potencial marcapasso E -80k
(despolflrizagéo lenta )., .
0 1 ‘ 2 3 0 1 . 2 3
Segundos : Segundos -

v As células do nodo AV também apresentam potenciais marca-passo, embora a despolarizacdo espontinea seja mais lenta que
a do nodo SA. O transito do estimulo através do nodo atrioventricular tem caracteristicas fundamentais, a principal é o retardo
entre os batimentos atrial e ventricular. No momento em que o estimulo penetra na juncdao de transicao entre o nodulo e o
ventriculo, a velocidade de conducdo é de pouco mais de 1m/s, atinge um valor minimo de 0,02m/s na regido nodal, dai por
diante volta a se acelerar até atingir a velocidade de 4m/s na regido de contato com as fibras do feixe de Hiss. Essa condugdo
lenta é responsavel pelo retardo da contragdo ventricular em relagao a atrial e portanto pelo enchimento ideal do ventriculo
durante a sistole atrial.



Contracao da Fibra Muscular Cardiaca

{ CONTRACAO DA FIBRA MUSCULAR

Potencial de acao sobre a célula
muscular autoexcitavel

Nota: A contragao da fibra muscular pode ser
graduada em nivel celular. Ou seja, cada fibra
cardiaca pode gerar mais ou menos forga em
cada ciclo de acoplamento.

Possui potencial de membrana instavel
(-60 mV e sobe lentamente até chegar
ao limiar e disparar um potencial de agao)

Canais de membrana para cations, que se abrem
quando a célula esta mais negativa

Transmitido para célula
muscular contratil e desta para
outras com jun¢Ges comunicantes

l
i Entrada de Na+ ( eleva a voltagem da célula
em diregao a limiar = -60mV a -40 mV)
|
Abre canais de Ca+2 (responsaveis pelo
potencial de agdao -40 mV — 0 mV)
|
Fecha canais de Ca+2 e abre canais de K+. O |
K+ sai da célula rapidamente, voltando
a-60mV

Nodo SA —via internodal—> nodo AV— fasciculo AV
(ou feixe de His) com ramos E e D— fibras purkinje

Determina a frequéncia dos batimentos cardiacos;
Nodo SA é o principal marcapasso, despolariza 90x/min

*

» Fase 0: Potencial de marcapasso

» Fase 1: Despolarizacio

» Fase 2: Repolarizagdo

Nota: o sinal elétrico ndo pode passar diretamente do atrio para os
ventriculos devido ao esqueleto fibroso do coracao.



Contracao da Fibra Muscular Cardiaca

l CONTRAGAO DA FIBRA MUSCULAR

Nota: A contragao da fibra muscular pode ser
graduada em nivel celular. Ou seja, cada fibra
cardiaca pode gerar mais ou menos forga em
cada ciclo de acoplamento.

Potencial de acao na fibra
muscular contratil

Potencial de acao sobre a célula
muscular autoexcitavel

Transmitido para célula
muscular contratil e desta para
outras com jun¢Ges comunicantes

Fase 0= despolarizagao
a chegada do PA abre canais de Na+

-

I 5 FASES

Fase 3= Repolarizacao rapida
Fecha canais Ca+2. Canais de K+

Fase 1= Repolariza¢ao inicial
fecha canais de Na+ e abre K+
Fase 2= Platd
Abre canais Ca+2, equilibrando a saida

\

. continuam abertos p

de K+ (platd = estabilidade d voltagem da
membrana em um valor +)

\
.

Fase 4= potencial de M em repouso
Retorno ao potencial de repouso =-90 mV_




Contracao da Fibra Muscular Cardiaca

v’ A contragdo da fibra muscular pode ser graduada, diferente do que ocorre no misculo
Organizacao da fibra muscular

m‘ itqﬂ-ﬁmlﬂl Miofilamentos

A

]

= | =

- ' Linh Linha Z
Miofibritas " % P "
sanea | Bandal b oteinas Contrateis:
f : / Miosina & Actina
J Sarcomero
/ Reticulo Linha £ Linha 7 , L.
Fibra ' Tibulos T Sarcoplasmatico \ . Proteinas Regulatodrias

Micleo Troponina & Tropomiosing

-

%

Filamento grossod
Filamento fino

NOTA: o sitio de ligagdo entre os filamentos de
actina e miosina é bloqueado pela tropomiosina

¥ .\.'I |.. ]
Filamento de actina m . L
4 w Filamento de miosina

L]

Actina  Tropomiosina  Miosina
Fonte: http://www.sobiologia.com.br/conteudos/Histologia/epitelio22.php



Contracao da Fibra Muscular Cardiaca

Estirmulo

Membrana
plasmatica

SistemaT
Liberaggo = R Citoplasma
de Ca++
Feticulo
endaoplasmatico
@ mlicfibrila
Atividade ' '
e B R BE BB SRR ollirc ...
da miasina
+ =
CADPO+ Pi

Aquimica da contragdo

v' Chegada do potencial de agdo a membrana das fibras musculares (sarcolema) — abertura de canais
de Ca+2 controlados por voltagem — o 4 Ca+2 induz abertura dos canais receptores de rianodina,
(RyR) localizados no RE — libera Ca+2 do RE no hialoplasma — Ca+2 se liga a troponina (na miofibrila),
modifica a forma da tropomiosina e libera o sitio de ligagao (desbloqueia os sitios de ligacao da actina)
— a miosina se liga a estes sitios formando pontes cruzadas com a actina —deslisamento da actina,

resultando na contragao da fibra.
v' Assim que cessa o estimulo, o cdlcio é imediatamente rebombeado para o interior do reticulo
sarcoplasmatico, o que faz cessar a contragao.



Contracao-Relaxamento da Fibra Muscular

de voltagem

Potencial de acao— abre canal dependente

Estiramento —abre canal mecanico
Hormonios —canal dependente de ligante

Sinal de Ca+2 no

sarcolema

M atividade ATPasica
da miosina

Fosforilagcao da

Formagao do

Abertura canais
de Ca+2 no RE

MCa+2 no

CONTRACAO

miosina

1. Mecanismos antiporte:
Trocando Na+ por Ca+2
Ou
2. Bomba Ca+2-ATPase

Complexo Ca-
calmodulina

Saida de Ca+2

| RELAXAMENTO

do sarcoplasma

citoplasma

Dissolugao do
Complexo

Inativacao

da miosina

Ca-calmodulina

dda fosforilagao
da miosina

NOTA: como a quantidade de Ca+2 varia e as reacdes em cadeia sao mais lentas, a contracao da fibra lisa pode ser
graduada. A intensidade com que a fibra muscular se contrai é proporcional a dois fatores: 1) comprimento do sarcometro
no inicio da contragdo (gqto = M intensa); 2) n° de pontes cruzadas, que depende da qtidade de Ca+2 ligado a troponina



Contracao da Fibra Muscular Cardiaca

Sequéncia do sistema de contragao cardiaca (Mecanica Cardiaca):
Nodo SA (sistole atrial) —via internodal—> nodo AV (sistole ventricular)— fasciculo
AV (ou feixe de His) com ramos E e D— fibras purkinje

SISTOLE = Fase de Contracdo (SA e SV) e

fase de expulsao

DIASTOLE = Fase de relaxamento (SA e SV) e_

fase de enchimento

Nota: Os 2 atrios se contraem enquanto os 2

ventriculos relaxam e vice-versa
140 - Systolic Pressure

.[‘,‘

Blood 1201} i
Pressure

(mmHg)

100]

i

f[\

Ciclo cardiaco ou Mecanica
cardiaca

» Se referi a pressao o
sangue ejetado do
coracado exerce sobre
o1 as paredes dos vasos
sanguineos.

* Corresponde ao valor
Pulse —FC maximo da sistole
Pressure

 Depende da
resisténcia vascular

Diastolic Pressure

80 |
0 0.1

0.2
Time (s)

0.3

periférica.
‘ — * Corresponde ao valor
0.4

minimo da diastole



e V 4
5. Relaxamento C I C I O Ca rd I a CO 1. Diastole atrial e ventricular

ventricular Atrio se enche com o sangue
isovolumétrico trazido pelas veias cavas
Relaxamento musc. (= retorno venoso);
Ventricular. {Press3o Valvas AV se abrem com
no ventriculo, induz a pressao do sangue atrial e
sangue das artérias a repassam parte do volume aos
retornar. Fecha Ventriculos;
Valvas semilunares, Valvas semilunares estao
ouve-se 22bulha fechadas
cardiaca ®

Diastole

Grande siléncio
04s

2. Sistole atrial
Nodo SA despolariza,
"propagasinal pelos atrios,
gerando sua contracao,
'empurrando o restante de
sangue presente nesta

camara (~20%),

completando o
® *" enchimento ventricular.

Pequeno siléncio

Sistole ventricular ™
O MM da pressdo
dentro dos ventriculos
leva a abertura das valvas
semilunares e assim a
ejecao do sangue para as
artérias aorta e pulmonar

w o

7

.\Contragdo Ventricular
isovolumétrica
Sinal elétrico chega até o Nodo AV que
em fase a sua caracteristica apresenta um
retardo em sua despolarizacao. Sinal elétrico
Impulsiona sangue pra cima, fecha repassado (feixe de His, F.purkinge) até
valva AV. Ouve-se 12bulha cardiaca<— ventriculos, iniciando contragdao nestas camaras




PROPRIEDADES DO CORACAO

CRONOTROPISMO  Automaticidade - (Nodo SA) + (Nodo Propriedade das fibras
(frequéncia) SA) cardiacas de gerar
estimulos

espontaneamente, sem
necessidade de
estimulacdo externa

BATMOTROPISMO  Excitabilidade Nenhuma + Capacidade da fibra de

(excitabilidade) influéncia iniciar um potencial de
agao em resposta a um
estimulo adequado

DROMOTROPISMO Condutibilidade - (Nédulo AV) + (Nédulo Capacidade das fibras

(velocidade de AV) musculares de
conducao) conduzirem para outra
fibra um estimulo
recebido
INOTROPISMO Contratilidade - (miocardio + (miocardio Capacidade da fibra
(forca de atrial) atrial e muscular se contrair
contracao) ventricular) em resposta aum

estimulo



FLUXO, PRESSAO & RESISTENCIA

A sangue sempre flui de areas de: 4 pressao para de d pressao. Logo o fluxo ao longo de
um vaso é definido por dois fatores: o gradiente de pressao entre as extremidades deste
vaso, e a resisténcia ao fluxo. A lei deOhm é a relacao fisica que traduz o conceito de fluxo.
Fluxo (F) =_ Pressao (P)

Resisténcia (R)

O fluxo sanguineo para qq por¢ao do sistema vascular ou para cada érgao sera determinado
= pressao efetiva de perfusao (1) naquela por¢do (ou orgao) dividido pela resisténcia (2).

1. Pressdo efetiva de perfusdo: E a pressdo intraluminal média na extremidade arterial
menos a pressao na extremidade venosa.
2. Resisténcia: E dada por unidades de resisténcia (R), calculada por:
Resisténcia (R) =_ Pressao (P)

Fluxo (F)
A resisténcia vascular é qualquer impedimento proporcionado por um vaso ao fluxo nele
contido.
O fluxo sanguineo através de todo o sistema circulatdrio é equivalente ao débito cardiaco,
ou seja, é igual ao bombeamento do sangue pelo cora¢ao, que no homem adulto equivale a
100 mL/s.




FLUXO, PRESSAO & RESISTENCIA

Fluxo (F) =_Pressao (P) ‘ Resisténcia (R) =_Pressao (P)
Resisténcia (R) Fluxo (F)

Exemplo 1: Circulagao Cardiovascular

Considerando que a diferenca de P entre artérias sistémicas e as veias sistémicas é de
~100mmHg, logo a Resisténcia = 100 mmHg/100 mL.s-1 = 1 URP (unidade de resisténcia
periférica)

Exemplo 2: Circulagao Pulmonar

Considerando que a pressao arterial média é de cerca de 16 mmHg, enquanto a pressao
atrial esquerda é de cerca de 2 mmHg. Sendo assim, a diferenga de pressao neste sistema é
de aproximadamente 14 mmHg., logo a Resisténcia = 14 mmHg/100 mL.s-1 = 0.14 URP
(unidade de resisténcia periférica)

Logo: resisténcia vascular pulmonar é de aproximadamente 0,14 URP, ou seja, quase sete
vezes menor que a resisténcia da circulagao sistémica (= 1 URP)

NOTA: Todos os orgaos da circulacdao sistémica sao expostos a mesma pressao de perfusao.
Portanto, as diferencas no fluxo sangliineo para os varios orgaos resultam exclusivamente de
suas diferentes resisténcias vasculares.



FLUXO, PRESSAO & RESISTENCIA

v' A resisténcia vascular de um O6rgao é determinada principalmente pelo diametro de suas
arteriolas. Portanto, a vasodilatacdo e vasoconstriccdo arteriolar sdo 0s mecanismos que
aumentam ou diminuem o fluxo sanguineo em um orgao com relagéo a outro.

v O fluxo de sangue para o lado direito do coracdo (que, naturalmente, é igual ao débito
cardiaco) € de 2,5 L/min em repouso e aumenta para 10 L/min durante o exercicio (aumento de
4 vezes).

v" Todo o débito cardiaco passa pelos pulmdes e em seguida é bombeado pelo ventriculo esquerdo
(VE) para o sistema arterial sistémico. As artérias sistémicas liberam sangue para cada um dos
leitos vasculares sistémicos (coronario, cerebral, esplancnico, renal, muscular esquelético e
outros.) em cada Orgao sistémico, 0 sangue precisa passar através de arteriolas de alta resisténcia
antes de alcancar os capilares. As arteriolas agem como coxins ajustaveis ou constrictores.

v" Afracao do débito cardiaco total que vai para os diferentes 6rgaos varia em percentagens. Como
cada drgéo fica exposto a mesma pressao arterial (PA) e pressdo venosa (PV) a fracdo do débito
cardiaco que cada orgéo recebe € determinada pelas suas resisténcias relativas. A resisténcia é
determinada principalmente pelo diametro arteriolar.

v" Durante o exercicio vigoroso, as arteriolas das musculatura esquelética dilatam-se ao maximo, e
0 fluxo sanguineo para os musculos em exercicio aumenta 16 vezes (de 0,5 mL/min em repouso
para 7,8 mL/min). As arteriolas coronarianas também se dilatam, e o fluxo sanguineo
coronariano aumenta cerca de 4 vezes, 0 que satisfaz a maior demanda de oxigénio do musculo
cardiaco.



FLUXO, PRESSAO & RESISTENCIA

A vasoconstricgdo causa pequena reducado no fluxo sanguineo para a circulagdo esplancnica e renal.
O fluxo sanguineo para o cérebro fica praticamente inalterado. A percentagem de débito cardiaco
total recebida pelo cérebro diminui. Animais com insuficiéncia cardiaca, o débito cardiaco nao
aumenta muito acima de seu nivel de repouso. Por conseguinte, a pressdo arterial cai durante
exercicio, e nenhum 06rgéo recebe o fluxo sanguineo necessario. E por isso que 0s animais com
insuficiéncia cardiaca exibem fraqueza, fadiga e intolerancia a exercicio.

A vasodilatacao e a vasoconstriccao arteriolar sao os mecanismos que aumentam ou diminuem o fluxo
de sangue em um Argao em relagao a outro orgao. Os fatores que afetam a resisténcia arteriolar podem
ser divididos em intrinseco e extrinseco.

Mecanismos de controle extrinsecos atuam externamente em um tecido, através de nervos ou
hormonios, para alterar a resisténcia arteriolar.

O controle intrinseco, é exercido através de mecanismos locais dentro de um tecido. Por exemplo, a
histamina é liberada de mastdcitos dos tecidos em reposta a lesdes ou durante rea¢oes alérgicas. A
histamina atua localmente no musculo liso arteriolar e, assim, aumenta o fluxo de sangue para o tecido.
Outro exemplo de controle intrinseco é a dilatagao arteriolar e o fluxo de sangue aumentado durante
atividade fisica no musculo esquelético.

Os mecanismos intrinsecos predominam sobre o mecanismo no controle das arteriolas na circulacao
coronaria, cérebro e no musculo esquelético em atividade. Por outro lado, os mecanismos extrinsecos
predominam sobre os mecanismos intrinsecos no controle do fluxo sangliineo para os rins, os 6rgaos
esplancnicos e os musculos esqueléticos em repouso. Em geral, o controle local Intrinseco predomina
sobre o controle extrinseco nos chamados tecidos criticos — 0os que necessitam de bastante sangue para
suprir suas necessidades metabdlicas a todo o momento para a sobrevivéncia do animal.



FLUXO, PRESSAO & RESISTENCIA

A resisténcia ao fluxo de sangue é determinada ndo somente pelo raio dos vasos sanguineos
(resisténcia vascular), mas também pela viscosidade do sangue.

O plasma é 1.8 vezes mais viscoso que a agua. O sangue total é 3 a 4 vezes mais viscoso que o
plasma. Logo a viscosidade do sanguinea depende em sua maior parte do hematdcrito.

Nos grandes vasos, aumento de hematdcrito causam aumento consideravel da viscosidade.

Em vasos menores que 100 um (i.e. arteriolas, capilares e vénulas) a alteragao da viscosidade
por unidade de mudang¢a do hematodcrito é muito menor do que o é em vasos de grosso calibre.
Isso se deve a uma diferenc¢a na natureza do fluxo pelos pequenos vasos.

Logo, alteracdes nos hematodcritos tem relativamente pouco efeito sobre a resisténcia periférica,
exceto quando as alteragdes sao grandes. Exemplos: 1) Policitemia grave (producao excessiva de
hemacias) ha aumento da resisténcia elevando o trabalho do coragdao; 2) Anemia acentuada ha
diminuicao da resisténcia periférica. Nesta doenca ocorrera \Lhemoglobina - da capacidade de
transporte de O, do sangue; mas o fluxo sanguineo melhorado pela menor resisténcia (devido
menor viscosidade) compensa parcialmente esta limitagao.



Débito Cardiaco e Frequéncia Cardiaca

v’ Débito Cardiaco (DC) = volume de sangue ejetado pelo ventriculo em determinado periodo
de tempo. E calculado por: DC = VS x FC ; valor médio 5L/min

v Frequéncia Cardiaca (FC) = nimero de batimentos do coracdo por unidade de tempo.
Determinada pelo marcapasso e pelas modulacdes do Nodo AS; valor médio = 70 ppm em
repouso (70batimentos/min)

v Volume sistélico (VS)= Quantidade de sangue bombeada pelo ventriculo durante uma
Unica ejecao ventricular; valor médio = 70 mL

Logo: DC = 70 mL x 70 bat/min = 4900 mL/ min ( 4,9 L/min)

] Modulag¢ao do Débito Cardiaco ]

] variagao da FC ] ] variagao da VS ]




Controle do Débito Cardiaco

] Modulag¢ao do Débito Cardiaco ]

variagao da FC

J |

variagao da VS ]

tem base na velocidade de despolarizagao
do marcapasso principal (i.e. Nodo AS)

Controle Simpatico \

Noradrenalina,
Receptores 1

M influxo de Na+
acelerando o potencial
de marcapasso.
Também afeta a
sensibilidade a canais
de Ca+2, favorecendo
seu influxo

Resultado: P FC

Controle Parassimpético\

Acetilcolina; receptores M
nas céls autoexcitaveis

M efluxo de K+
fazendo com que o potencial
de marcapasso
se inicie em valor mais
negativo

Resultado:{ FC )

VS determinado por 2 parametros:
a) Comprimento da fibra muscular no inicio
da contragao; b) Contratilidade cardiaca

1 comprimento da fibra \
=/ volume sistdlico
Determinado pelo:
Volume de sangue
(retorno venoso)

Resultado: P retorno
venoso = P FC
Controle retorno venoso:
1.Bomba musculo
esquelético;

2. bomba respiratoria

3. Constricdo via simpéty

Fonte: http://pt.slideshare.net/emanuelbio/sisitema-circulatrio-super-med

Controle nervoso
& enddcrino
M liberagdo de
Catecolaminas =
1 [Ca+2] na fibra
Muscular; *pontes
cruzadas
e Pcontratilidade

Resultado: 1 FC

J




Controle local da vasoconstricdo e vasodilatacdo arteriolar

. . ] Lesdo, inflamagdes e alergias
histamina |
: Glandulas salivares,
Substancias bradicini ) sudoriparas e miocardio
Y radicinina

paracrinas }

serotonina ] territério Gl
)

L Autoregulacao

venular

VASOCONSTRICAO ]

Estiramento ]

Miogénica do vaso -
, 7 arteriolar
| Reducao de fluxo | . al 1 CO, - |
. (e.g. trombo) reativa e H+ VASODILATACAO ]
Metabolismo |
1 atividade do ]
. . . hiperemia
tecido (e.g. exercicio) j—— . ———

Fonte: Hélio da Cruz Meirelles



Controle neuro-hormonal da vasoconstricdo e vasodilatacéo

arteriolar
Ativacao do Ativacdo do Ativacao do
Parassimpatico Simpatico Hormonal
ativacao do Liberagao de
| suprarenal noradrenalina
Liberacao de ‘
acetilcolina ,
hormoénio | Angiotensina II]
noradrenalina -

L Receptores f§ } Receptores o ]— Vasopresina
| : (ADH)

M. esquelético,
4[ Produgéo de NO ] cardiaco e figado

|L VASOCONSTRICAO ]

VASODILATACAO ]

-

Genitdlia externa, bexiga, reto,

gldndulas salivares e sudoriparas

peptideo atrial
natriurético

Fonte: Hélio da Cruz Meirelles



Mecdnica cardiaca N &
- vew

Frequéncia cardiaca:

- Normocardia: 60 - 90 batimentos/min
- Bradicardia: abaixo de 60 bat/min

+ Taquicardia: acima de 90 bat/min




Pressao Arterial

PRESSAO DE Pressao exercida pela Qdo VE entraem -
PROPULSAO (PS) parede das artérias sobre o Diastole, a aorta se

sangue, justo gdo o VE entra  expande p/acomodar o

em diastole sangue que chega em alta

pressao.

PRESSAO ARTERIAL PS/PD 1,5 mmHg
(PA)
PRESSAO ARTERIAL E a média das pressdes do PAM = PD+1/3 (PS —PD) 93mmHg
MEDIA (PAM) ciclo cardiaco. Comoa S é

mais curta que D, a PAM é
levemente menor que o
valor médio entre PS e PD.

PRESSAO SISTOLICA Press3o arterial quando o As medidas de PSe PD 120 mmHg
(PS) ventriculo entra em sistole sao referentes as grandes

PRESSAO DIASTOLICA  Pressio arterial quando o artérias, pois na diastole

(PD) ventriculo entra em diastole  Ventricular, a pressdo
chega a zero

80 mmHg



Pressao arterial &
— Prof . Emanuel X

+ E a pressdo do sangue sob a parede das artérias

* Usualmente medida na artéria braquial como a
sistolica X diastolica (120/80 mmHg).
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Fonte: http://pt.slideshare.net/emanuelbio/sisitema-circulatrio-super-med



Pressao Arterial: Efeito da Gravidade

v' A pressdo em qualquer vaso abaixo do nivel do
coracao é aumentada pelo efeito da gravidade.

v" A pressdo em qualquer vaso acima do nivel do
coracao é diminuida pelo efeito da gravidade.

v A magnitude do efeito gravitacional é
0,77mmHg/cm de distancia acima ou abaixo do
coracao na densidade do sangue normal.

v" Na posicdo ortostatica, no humano adulto, a PAM
ao nivel do coragao é 100 mmHg. Ja a PAM em
uma grande artéria na cabeg¢a (50 cm acima do
coracao) é de 62 mmHg (100 - [0,77 x 50]). A
PAM em uma grande artéria do pé (105 cm
abaixo do coracao) é de 180 mmHg (100 + [0,77 x
105]).

v' O efeito da gravidade sobre a pressdo venosa é

Efeito da gravidade sobre a pressdo arterial e venosa no corpo semelhante.
humano. A escala a direita indica o aumento (ou diminuicdo) na

PAM de uma grande artéria em cada nivel. A PAM em todas as

grandes artérias é de ~100mmHg quando elas estdo ao nivel do

ventriculo esquerdo. A escala a esquerda indica o aumento da

pressao venosa em cada nivel devido a gravidade.



Circulacao Capilar: Microcirculacao

capilares do corpo Capilares Sanguineos

YEIR CaYE
SUperior

Contem 5% da sangue

artéria circulante
pulmanar

artéria _
pulmonar capilares Reservatorio a partir do
40 PO qual O, e nutrientes podem
entrar no liquido intersticial, e
CO, e metabdlitos podem entrar

na corrente sa nguinea

;,? F::,I,I_ﬁr:.legﬂn Estrutura da Microcirculagao
direito pulmonar .
, et
direito wentriculo 8 p
- EezgUerdo muito baixa
VEIE BV (quanto maior a area de
inferior

seccao transversal

“ do wvaso, menor a
)ed velocidade do fluxo) —»

— ... facilitando a difusdo de

afes do corpo substancias



Circulacdo Capilar: Microcirculacao

Sistema
linfatico

Fonte: SERVIER Medical At

Fonte: http://fisiologia.webnode.com

1.Remoc¢ao dos fluidos em excesso dos tecidos
corporais; 2. Absorcao dos acidos graxos e
transporte subsequente da gordura para o
sistema circulatdrio; 3. absorcao de detritos e
macromoléculas que as células produzem
durante seu metabolismo, ou que nao
conseguem ser captadas pelo sistema
sanguine; 4. Produgdo de células imunes
(como linfocitos, mondcitos e  células
produtoras de anticorpos conhecidas como
plasmdcitos).

Os vasos linfaticos tém a funcao de drenar o
excesso de liquido que sai do sangue e banha
as células. Esse excesso de liquido, que circula
nos vasos linfaticos e é devolvido ao sangue,

Fonte: SERVIER Medical An Chama-se linfa.



Circulacdo Capilar: Microcirculacao

Sistema
linfatico

Fonte: SERVIER Medical An

Fonte: SERVIER Medical Art

Fonte: http://fisiologia.webnode.com

ACUMULO PATOLOGICO DE LIQUIDO NO
ESPACO INTERSTICIAL (= EDEMA).

CAUSAS:

1.Drenagem inadequada da linfa, geralmente
por obstrucdo dos vasos linfaticos (devido
neoplasias, parasitoses e outros)

2. Quando a filtragao sanguinea excede muito

a absorcdao capilar. Motivos: a) aumento da
pressdao hidrostatica capilar (e.g. em casos de
insuficiéncia cardiaca); b) diminuicao da
concentracdao de proteinas plasmaticas (e.g.
pacientes desnutritos ou com insuficiéncia
hepatica); «c¢) aumento das proteinas
intersticiais.



Sistema Cardiovascular

Fonte: https://youtu.be/tf-wvS9g4PI

Autor: Lisboa Miranda
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