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FISIOLOGIA DO SISTEMA
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Lucindo José Quintans Junior

Oferecer ao aluno os meios necessarios para o entendimento das fun¢bes do sistema
cardiovascular.

OBJETIVOS

Ao final desta aula, o aluno devera:
descrever as fungBes e os componentes do sistema Cardiovascular;

descrever a composicao do sangue;

compreender as diferengas entre artérias e veias;

descrever o funcionamento do coragdo como uma bomba;

compreender o funcionamento da circulagéo;

eentender as relacdes entre fluxo sanguineo, pressao arterial e resisténcia vascular;
citar e descrever os principais
mecanismos de regulagdo do fluxo
sanguineo e da pressao arterial.

PRE-REQUISITO

Fisiologia celular (potenciais de
acdo), Fisiologia do Sistema Nervoso
(Sistema Nervoso Autdbnomo) e
Contragdo Muscular.

(Fonte: http://www.palavrademedico.kit.net).
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INTRODUCAO

O suprimento das necessidades basicas para a sobrevivéncia e de-
sempenho das fungdes de uma célula no corpo humano depende de um
sistema que transporte de maneira eficaz uma variedade enorme de pro-
dutos. O sistema cardiovascular, com todos os seus componentes, entre
eles o sangue, tem esta capacidade.

Assim, a funcido principal do sistema cardiovascular ¢ transportar
sangue contendo diversos tipos de nutrientes e dejetos metabolicos, de
um 6rgao a outro, através de um circuito fechado formado pelos vasos
sanguineos.

Além disso, o sistema cardiovascular ajuda no desempenho das fun-
¢Oes do sistema enddcrino, através do transporte de hormonios, contribui
para a regulacdo da temperatura corporal e, através do transporte dos
leucocitos e elementos da coagulacdo, desempenha a fungao de protecao
contra agentes causadores de doengas.

No entanto, o desempenho efetivo dessas fun¢des nao seria possivel
se nao houvesse o movimento do sangue através do circuito fechado for-
mado pelos vasos sanguineos. Para que isso ocorra, ¢ necessario que dentro
do circuito haja diferenca de pressao. Esta diferenca ¢ gerada pelo coragao
que funciona como uma bomba. Ao se contrair, o coragao propele o sangue
pelos vasos sanguineos e o distribui para os varios tecidos. Portanto, nesta
aula vocé compreendera de que maneira o sistema cardiovascular trabalha
para desempenhar com eficiéncia todas estas fungdes.
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Definicao de sistema cardiovascular

Caro aluno, nos iniciaremos a aula de hoje definindo o sistema
cardiovascular. Podemos definir sistema cardiovascular como uma vasta
rede de tubos de varios tipos e calibres que permite a comunicagao de
todas as partes do corpo através do sangue impulsionado pelo coragio.

FUNCOES GERAIS DO SISTEMA
CARDIOVASCULAR

Como falamos no inicio da nossa aula, a func¢ao principal do siste-
ma cardiovascular ¢ transportar sangue entre as diversas partes do corpo.
Isto é a esséncia para o desempenho das demais fungoes. Portanto, entre
as fungdes do sistema cardiovascular, podemos citar pelo menos seis mais
importantes. Sio elas:

- Transporte de nutrientes absorvidos pelo trato gastrintestinal para o
resto do corpo.

- Transporte de gases; O2 dos 6rgaos respiratorios para os tecidos e CO2
no sentido oposto.

- Transporte de hormonios e produtos metabolicos de uma parte do cor-
po para a outra.

- Regulagdo da temperatura corpoérea, transferindo calor das partes mais
internas para a superficie, onde o mesmo pode ser dissipado.

- Defesa contra agentes patogénicos, permitindo a agao do sistema imune
e promovendo a coagulagdo sangtinea.

- Transporte de produtos de excre¢ao das células ou 6rgaos onde sao for-
madas para os 6rgaos excretores.

COMPONENTES DO SISTEMA
CARDIOVASCULAR

Para desempenhar todas estas fungdes, o sistema cardiovascular
precisa ser constituido por pelo menos trés componentes basicos: o san-
gue, que ¢ meio liquido no qual uma variedade de produtos ¢é transporta-
da; vasos sanguineos, que sdo os tubos para conduzir o sangue; € 0 cora-
¢do, que funciona como uma bomba para propelir o sangue através dos
vasos. A seguir vamos conhecer cada um destes componentes.

SANGUE

O primeiro componente que vamos estudar sera o sangue. O san-
gue ¢ constitui{do por uma parte celular, denominada de elementos figura-
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dos, e uma parte liquida, denominada de plasma (Figura 9.1). Entre os
elementos figurados podemos citar os eritrocitos, também denominado
de glébulos vermelhos ou hemacias, os leucécitos, também denominados
de glébulos brancos, e as plaquetas, também denominadas de trombdcitos.
Estes elementos se encontram suspenso no plasma e participam com 45%
do conteudo total do sangue.

Ja o plasma ¢ um liquido constituido por dgua e solutos dissolvidos,
principalmente o sédio. Além do sédio, podemos encontrar outros solutos
como hormonios, enzimas, anticorpos e outros fons.

O volume sanguineo total médio em um adulto ¢ de aproximada-
mente cinco litros, que sio distribuidos entre as diversas partes do corpo.
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Elementos figurados do sangue. (Fonte: http://www.ameo.otg.br).



Fisiologia do Sistema Cardiovascular

Aula

HEMACIAS

As hemacias sao células anucleadas em forma de discos biconcavos
achatados com diametro médio de aproximadamente 8 pm. Cada hemacia
contém aproximadamente 280 milhoes de moléculas de hemoglobina, uma
proteina que confere a cor avermelhada do sangue. Elas sio produzidas
na medula 6ssea e sua principal fung¢do ¢ transportar oxigénio.

A hemoglobina é formada por quatro sub-unidades, cada qual cons-
titufda por uma cadeia polipeptidica, a globina, e um grupo heme pigmentado
de vermelho que contem um atomo de ferro. Cada grama de hemoglobina é
capaz de se combinar com aproximadamente 1,4 ml de oxigénio.

Cada hemacia possui um periodo circulante relativamente curto, cerca
de 120 dias. Ap6s este periodo, elas sio destruidas e a hemoglobina é fagocitada
por macréfagos para serem reutilizadas na sintese de novas moléculas.

A deficiéncia de hemacias ou de hemoglobina no sangue determina
uma condi¢ao chamada de anemia. Existem varios tipos de anemias, porém a
mais comum ¢é a anemia ferro-priva, causada pela deficiéncia de ferro. Neste
estado, o sangue tem dificuldade de transportar o oxigénio e conseqliente-
mente, o portador de anemia apresenta fadiga, cansago e indisposi¢ao.

LEUCOCITOS

Por sua vez, os leucocitos sao células, que diferentemente das
hemacias, possuem nucleos e se locomovem através de movimentos
ameboides. Por causa de sua mobilidade, os leucocitos podem atravessar
poros nas paredes dos vasos e mover-se até regides infectadas. Este movi-
mento ¢ denominado de diapedese. Gragas a este movimento, os leucocitos
proporcionam defesa rapida e poderosa contra qualquer agente infeccioso.

Como as hemacias, os leucocitos sao produzidos na medula 6ssea. Eles
podem ser divididos em dois grupos classificados de acordo com o aspecto do
seu citoplasma apds coloragao. Os leucdcitos que apresentam granulos visiveis
no citoplasma sao denominados de granulares, a exemplo dos neutroéfilos,
eosindfilos e basofilos. Enquanto que aqueles que nao apresentam estes granu-
los sao denominados de agranulares, como os mondcitos, linfécitos e plasmocitos.

O corpo humano de um adulto tem aproximadamente sete milhoes
de leucdcitos por ml de sangue. O tempo de vida médio destas células varia
de horas a dias dependendo do estado infeccioso do tecido. Em casos de
infecgao tecidual grave, os leucocitos duram apenas poucas horas, uma vez
que sao rapidamente destruidos na execugao de suas fungdes.

A redugido da quantidade de leucdcitos no sangue é denominado de
leucopenia. Nesta situagao, a medula 6ssea para de produzir leucdcitos
(aplasia da medula 6ssea) e deixa o corpo desprotegido. Uma outra altera-
¢do na produgao de leucdcitos bastante conhecida é a leucemia. Neste esta-
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do, o corpo humano passa a produzir descontroladamente grande quantidade de
leucdcitos, porém nao funcionais. Desta forma, estes leucécitos nio podem promo-
ver a protecao que as células normais poderiam promover em estados infecciosos.

PLAQUETAS

As plaquetas sao os menores elementos figurados do sangue. Elas
sao formadas a partir da fragmenta¢do de células grandes produzidas pela
medula 6ssea denominadas de megacariocitos. Apds a fragmentacgao, elas
assumem a forma de discos arredondados ou ovais com aproximadamente
3 um de diametro. Sua concentragado normal no sangue fica entre 150.000 e
400.000 plaquetas por mm® de sangue. Na circulagio, as plaquetas sobrevi-
vem de 8 a 12 dias antes de serem destruidas pelo bago e pelo figado.

As plaquetas desempenham um papel importante na coagulagao san-
guinea. O citoplasma destes pequenos elementos possui residuos de
organelas que sintetizam e armazenam diversos fatores ativos como enzimas,
hormoénios e autacoides que atuam, juntamente com outras proteinas do
plasma, na formagao do coagulo. Além da formacao do coagulo, as plaquetas
também sintetizam hormonios que ao serem liberados, causam
vasocosntri¢ao local e reduzem o fluxo sanguineo para a area lesada.

Como as plaquetas estao intimamente envolvidas com a coagulagao,
¢ esperado que estados em que ha uma redugao das plaquetas no sangue
acarrete em condig¢oes de sangramento. Um exemplo disto ¢ o que ocorre
na dengue hemorragica. Nesta doenga, o virus da dengue promove a su-
pressio da atividade da medula 6ssea, onde as plaquetas sao produzidas, e
um aumento da destruigao periférica e da utilizagao das plaquetas, o que
reduz drasticamente o nimero de plaquetas de valores normais para valo-
tes abaixo de 10.000/mm?* de sangue, podendo causar a morte do infectado.

A descrigao e a fungao de cada um dos componentes do sangue
estdo apresentadas de maneira resumida na Tabela 9.1.

Componentes | Deseriglo [ Fungio —
Plasma Liguido ds cor palha constiteldo por | Meio liquidao para
dgua e solutos dissobvido transporie de substlneias
Ertndcitos [Mgcos bictncayos aniaclendos; | Trangporte de axipénio e
cotiém hemoglobdnn didxido de carbono
Lenedeitos Globulos beaneos: sistema de defesa. | Auwilin na defesa coste
apenics palogénicos
Meuwtrodibo Presenca de granilos citoplasmiticos, | Fapociloss
discrelamente corado,
Eosimdiilo Presenca de grinulos citoplasmiticos; | Detaxificacdo e combaie n
cordo de vemmelho pela eosina infecotes pamsilarias
Haszéfilo Presenca de gramilos eitopdasmiticos; | Produgio de anticoagulante
corndo de arul pela hematoxilinn {heparina)
Mondeita Grdmilos chioplasmiticos ndo visiveis | Fagocitose
Linffcilo CGrami]os -..,'I.I-:IFI|.'I!I|||:|I:I|:I-;|'|: ndo vigiveis | Ay na resposta  imune
especificn (anticorpos)
Plaguetas Frangmenios celulares Atuna na coagilagho

Tabela 9.1. Componentes do sangue.
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VASOS SANGUINEOS

Fungoes dos vasos sanguineos

De maneira geral, os vasos sanguineos funcionam como um sistema fe-
chado de condutos que transportam sangue do coragdo aos tecidos, onde ocor-
rem as trocas de nutrientes ¢ metabolitos, e em seguida de volta ao coragao.
Eles participam ativamente no controle da pressao artetial e do fluxo sanguineo
local. Por exemplo, quando o diametro dos vasos se altera, em particular nos
vasos menores, o fluxo sanguineo para o 6rgao também ¢ afetado.

TIPOS E CALIBRES DOS VASOS SANGUINEOS

Existem dois tipos de vasos sanguineos, as artérias ¢ as veias. As artérias
transportam sangue do coracao para os tecidos e as velas fazem o inverso, ou seja,
transportam o sangue dos tecidos para o coragao. Quanto ao seu calibre, estes vasos
podem ser classificados como: Artérias e veias de grande porte, como a aorta, artéria
pulmonar e velas cavas; artérias e velas de médio porte, como a artétias braquial; e
artérias e veias de pequeno porte, que sao ramificagoes destas ultimas. Sub-ramifica-
¢oes de artérias menores formam as arterfolas, que controlam o fluxo sanguineo
para os tecidos; seguida de capilares, que sao ramificagdes muito finas das artetfolas,
e as vénulas que recolhem os sangue apos a passagem pelos capilares.

De maneira geral, os vasos sanguineos sio formados por trés camadas,
como mostrado na Figura 9.2. Sao elas: camada externa, também denominada
de adventicia, a camada média, ou muscular, e a camada interna ou camada
endotelial. A adventicia ¢ a camada mais externa formado por tecido conjunti-
vo. A camada muscular ¢ formada por tecido muscular liso e respondem a
presenca de agentes contracturantes ou relaxantes, diminuindo ou aumentando
o seu diametro. Ja a camada endotelial é formada por tecido epitelial simples
que reveste internamente o limen de todos os vasos.

O endotélio nao possui apenas a fungao de protegao contra o atrito provo-
cado pela passagem do sangue, muito mais do que isso, ele também controla o
diametro dos vasos liberando fatores relaxantes detivados do endotélio (FRDEs),
como o 6xido nitrico (NO) e a prostaciclina (PGL), e fatores contracturantes
derivados do endotélio (FCDE), como a endotelina e os tromboxanos.

Além destas trés camadas, muitos vasos sanguineos apresentam
ainda laminas de elastina que dao elasticidade aos mesmos.

Embora as artérias e veias tenham em comum a mesma estrutura basica,
clas diferem em varios aspectos.
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Camadas dos vasos sanguineos. (Fonte: http://cutlygitl.naturlink.pt).

ARTERIAS

Por exemplo, como as artérias estio submetidas a maior pressao,
elas apresentam uma camada muscular mais espessa do que as veias. Além
disso, elas apresentam varias camadas de elastina, e por tanto sao mais
elasticas do que as veias.

Por conta desta maior elasticidade, as artérias amortecem o débito
pulsatil do coragiao, uma vez que elas se distendem quando o coragao se
contrai, e retraem quando o cora¢ao relaxa. Como consequéncia disso, o san-
gue que chega as artérias através da contragdo cardiaca ¢ impulsionado em
diante para as artérias menores, mesmo apos o relaxamento do coragao.

VEIAS

Ja as veias, por apresentarem camada muscular menos espessa e
menor elasticidade que as artérias, se distendem mais em fun¢ao de um
menor aumento de pressdo sanguinea. Além disso, elas apresentam uma
menor capacidade de retragio quando comparada com as artérias. Isto
faz com que as veias apresentem uma caracteristica denominada de com-
placéncia vascular.

A complacéncia vascular pode ser definida como a quantidade to-
tal de sangue que uma por¢ao de um vaso pode armazenar por unidade de
pressao. Isto quer dizer que quanto maior for a complacéncia de um vaso,
maior serd sua capacidade de armazenar sangue. Por exemplo, a compla-
céncia de uma veia é cerca de 24 vezes maior do que a de sua artéria
correspondente, 0 que permite armazenar muito mais sangue. Entenden-
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do isto, fica facil entao compreender porque que as veias sio considera-
das o reservatorio de sangue do corpo humano, armazenando cerca de
65% do volume total.

No entanto, todo esse sangue encontrado nas veias impoe um peso
que juntamente com a forca da gravidade gera uma pressao hidrostatica
contra o retorno de sangue ao cora¢ao. Em um adulto, que esteja absolu-
tamente de pé, esta pressio pode chegar a valores préximos a +90 mmHg
nas partes mais inferiores do corpo. Isto anula a pressao imposta pelo
Coragao o que torna a pPressao no sistema venoso muito baixa, chegando a
valores proximos a 0 mmHg, Dessa forma, a pressao por si s6 nao ¢ sufi-
ciente para conduzir o sangue de volta para o coragao.

Para contornar esta dificuldade, as veias apresentam valvulas que
juntamente com as bombas venosas ajudam a bombear o sangue, de ma-
neira unidirecional, de volta para o coragao.

As bombas venosas, como demonstrado na Figura 9.3, funcionam
através da contracio de musculos esqueléticos, principalmente localiza-
dos nas pernas. Ao movimentar-se, um individuo contrai os musculos
esqueléticos que por sua vez comprimem as veias locais e adjacentes.
Esta compressio empurra o sangue das veias que ¢ conduzido de volta ao
coragdo. Agora vocé poderia estar perguntando: entdo por que o sangue
nao reflui? Justamente porque as valvulas venosas se fecham impedindo
desta forma refluxo do sangue.

Ocasionalmente pode haver a disfun¢io das valvulas venosa o que
pode levar a uma dilatagdo excessiva, alongamento, tortuosidade das vei-
as e consequente acumulo de sangue local. Este estado é comumente
denominado de varizes ou veias varicosas.

Fara o coragho
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Mecanismo de funcionamento da bomba venosa. (Fonte: http://www.biosbcc.net).
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ARTERIAS

Por exemplo, como as artérias estio submetidas a maior pressio,
elas apresentam uma camada muscular mais espessa do que as veias. Além
disso, elas apresentam varias camadas de elastina, e por tanto sao mais
elasticas do que as veias.

Por conta desta maior elasticidade, as artérias amortecem o débito
pulsatil do coracao, uma vez que elas se distendem quando o coragao se
contrai, e retraem quando o coragdo relaxa. Como conseqiiéncia disso, o
sangue que chega as artérias através da contragdo cardiaca ¢ impulsionado
em diante para as artérias menores, mesmo apos o relaxamento do coragio.

VEIAS

Ja as veias, por apresentarem camada muscular menos espessa e
menor elasticidade que as artérias, se distendem mais em fun¢ao de um
menor aumento de pressao sanguinea. Além disso, elas apresentam uma
menor capacidade de retracio quando comparada com as artérias. Isto
faz com que as veias apresentem uma caracteristica denominada de com-
placéncia vascular.

A complacéncia vascular pode ser definida como a quantidade to-
tal de sangue que uma por¢ao de um vaso pode armazenar por unidade de
pressao. Isto quer dizer que quanto maior for a complacéncia de um vaso,
maior serd sua capacidade de armazenar sangue. Por exemplo, a compla-
céncia de uma veia é cerca de 24 vezes maior do que a de sua artéria
correspondente, 0 que permite armazenar muito mais sangue. Entenden-
do isto, fica facil entio compreender porque que as veias sao considera-
das o reservatério de sangue do corpo humano, armazenando cerca de
65% do volume total.

No entanto, todo esse sangue encontrado nas veias impoe um peso
que juntamente com a forca da gravidade gera uma pressao hidrostatica
contra o retorno de sangue ao cora¢ao. Em um adulto, que esteja absolu-
tamente de pé, esta pressao pode chegar a valores préximos a +90 mmHg
nas partes mais inferiores do corpo. Isto anula a pressao imposta pelo
coragao o que torna a pressao no sistema venoso muito baixa, chegando a
valores proximos a 0 mmHg, Dessa forma, a pressdo por si s6 nao ¢ sufi-
ciente para conduzir o sangue de volta para o coragao.

Para contornar esta dificuldade, as veias apresentam valvulas que
juntamente com as bombas venosas ajudam a bombear o sangue, de ma-
neira unidirecional, de volta para o coragao.

As bombas venosas, como demonstrado na Figura 9.3, funcionam
através da contra¢ao de musculos esqueléticos, principalmente localiza-
dos nas pernas. Ao movimentar-se, um individuo contrai os musculos
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esqueléticos que por sua vez comprimem as veias locais e adjacentes.
Esta compressio empurra o sangue das veias que é conduzido de volta ao
coragdo. Agora vocé poderia estar perguntando: entdo por que o sangue
nao reflui? Justamente porque as valvulas venosas se fecham impedindo
desta forma refluxo do sangue.

Ocasionalmente pode haver a disfun¢ao das valvulas venosa o que
pode levar a uma dilatacdo excessiva, alongamento, tortuosidade das vei-
as e consequente acumulo de sangue local. Este estado é comumente
denominado de varizes ou veias varicosas.

ARTERIOLAS

As arteriolas sdo os menores ramos arteriais. Elas apresentam dia-
metros que variam de 10 a 30 pm. As arteriolas maiores possuem uma
camada muscular continua e bem desenvolvida em relacio ao seu lumen,
enquanto que as arteriolas menores, também chamadas de arteriolas tet-
minais, sao circundadas por faixas intermitentes de musculatura lisa cir-
cular, denominadas de esfincteres pré-capilares.

Estes esfincteres estio localizados na origem dos capilares e regu-
lam o fluxo sanguineo para o tecido. A contra¢ao ou relaxamento dos
esfincteres, com conseqiente redu¢ao ou aumento do fluxo, respectiva-
mente, sao reguladas pelas necessidades locais do préprio tecido.

Por conta desta anatomia, as arteriolas sdo os vasos que impoe a
maior resisténcia a passagem do sangue e, portanto, estio mais implica-
dos no controle da pressao sanguinea.

CAPILARES

Como ja comentado anteriormente, os capilares sao ramificagoes
muito finas das arteriolas. Eles apresentam diametros entre 5 a 10 um.
Eles sao formados por uma camada tnica de células endoteliais circun-
dadas por uma membrana basal (ver Figura 9.2). Estas células podem
apresentar-se bem unidas umas as outras, como ocorrem nos capilares
que irrigam o cérebro (barreira hematoencefalica), ou apresentar poros
denominados de fenestragdes, como ocorrem nos capilares que formam o
glomérulo nos rins.

Por serem permeaveis, a fungio dos capilares ¢ de permitir as tro-
cas de nutrientes e dejetos metabodlicos entre o sangue e as células dos
tecidos. Dessa forma, as substancias lipossoluveis, como o oxigénio, atra-
vessam livremente a parede do capilar. Ja as hidrossoluveis, como os fons,
passam através das fenestragoes ou pelos espagos entre as células
endoteliais.
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O CORACAO

Como ja comentado anteriormente, o coragao funciona como uma
bomba pulsatil que impulsiona o sangue através dos vasos sanguineos.
Seu funcionamento ¢é ciclico e oscila entre relaxamento e contracio. A
contragao ¢ denominada de sistole e impde a maior pressao a circulagdo,
enquanto que o relaxamento é denominado de diastole.

ANATOMIA FISIOLOGICA BASICA DO CORACAO

O coragio, ilustrado na Figura 9.4, pode ser definido como um 6z-
gdo muscular oco e coniforme localizado na cavidade toracica, mais es-
pecificamente entre os pulmoes. Ele ¢ formado por quatro camaras, duas
superiores, denominadas de atrios, e duas inferiores denominadas de
ventriculos. Os atrios, que recebem sangue das veias, se comunicam com
os ventriculos através de valvulas cardiacas denominadas de valvulas
atrioventriculares ou simplesmente valvulas AV. A func¢ido destas valvu-
las ¢ garantir que o sangue siga uma unica dire¢ao, sempre dos atrios para
os ventriculos. Os atrios e ventriculos sao separados entre si por uma
parede muscular denominada de septo interatrial e interventricular, res-
pectivamente. Apos receber o sangue, os ventriculos se contraem para
impelir o mesmo através das artérias.

Ao contrario do que vocé possa imaginar, o coragao nao esta fixo a
cavidade toricica, mas sim trabalha livre deslizando entre duas membra-
nas de tecido fibroso-seroso denominadas de pericardio. O pericardio que
recobre internamente a cavidade toracica é denominado de pericardio
parietal, ja o que reveste externamente o cora¢ao ¢ denominado de
pericardio visceral ou epicardio. Entre os dois pericardios encontramos
um liquido que tem a finalidade de lubrificar as faces da membrana redu-
zindo o atrito durante os movimentos do coracio.

ATRIO ESCUERDD

Yalvula
adriica

Vilwula

ATRIO DIREITO mitral

Villvails -
tricdspide

VENTHILULG

VENTRICULO DIREITO £ SGUERDO

Corddes endinosos
Menculos papilones Sapto

Anatomia fisiolégica do coragdo. (Fonte: http://www.incl.tj.saude.gov.br).
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Neste momento vocé deve estar se perguntando: Entio quem man-
tém o cora¢dao em sua posi¢ao? A resposta é simples, o coragao é suspenso
na cavidade toracica e sustentado pelo conjunto de vasos que chegam ou
saem do coracdo, principalmente aorta, veias cavas e veias pulmonares.

Logo abaixo do epicardio encontramos o miocardio, formado por fi-
bras musculares cardiacas, colageno e vasos sanguineos. Esta camada ¢ a
mais espessa ¢ a que desempenha a funcao principal do coragao, a contragio.

Revestindo internamente as camaras cardiacas, encontramos a ulti-
ma camada do coragdo, o endocardio. Esta camada ¢ formada por células
epiteliais semelhantes ao endotélio dos vasos sanguineos. Vale ressaltar
que o suprimento sanguineo para o préprio coragdo nao ¢é feito direta-
mente pelas camaras cardiacas através do endocardio, uma vez que ape-
nas uma minuscula parte de todo suprimento sanguineo para o coragao
passa diretamente por esta via. A grande maioria é feita por um sistema
de vasos especiais denominado de circulagao coronariana. Esta circula-
¢do ¢ formada por varias ramificacdes do tronco coronariano comum que
irrigam todo o coragio, fornecendo quantidades adequadas de sangue para
o desempenho de suas fungdes.

O coragao ¢ formado por trés tipos de tecidos que podem ser classi-
ficados de acordo com sua funcdo em: tecido nao-contratil, tecido contratil
e tecido excito-condutor. O tecido ndo-contratil ¢ formado por tecido con-
juntivo associado a fibras de elastina e colageno. Este tecido esta envolvi-
do na manutengao da forma do coragio, protegio do mesmo contra dilata-
¢Oes excessivas e como constituinte principal das valvulas cardfacas.

O tecido contratil ¢ formado por fibras musculares cardfacas que
sera estudado em detalhes mais adiante.

Ja o tecido excito-condutor é formado por células musculares car-
dfacas diferenciadas, ou seja, que perderam quase que totalmente sua
capacidade de contragdo, mas ganharam uma importante capacidade de
conduzir potencial de agao. Como exemplo podemos citar os nodos, fei-
xes de condugao e as fibras de Purkinje.

VALVULAS CARDIACAS

As valvulas cardifacas sao formadas por dois ou trés folhetos valvares
também denominados de cuspides. Cada folheto é constituido de tecido
fibroso revestido com epitélio e ¢ sustentado por anéis fibrosos que con-
tornam os Ostios atrioventriculares. Como demonstrado na Figura 9.4,
entre o atrio direito e o ventriculo direito encontra-se a valvula tricuspide.
Enquanto que entre o atrio esquerdo e o ventriculo esquerdo encontra-se
a valvula bicuspide ou mitral. A abertura e o fechamento destas valvulas
ocorre por diferenca de pressao entre os atrios e os ventriculos.
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Ao observar ainda a Figura 9.4, vocé pode notar que os folhetos das
valvulas AV se comunicam através de cordoalhas ou corddes tendinosos a es-
truturas musculares na cavidade ventricular. Estas estruturas sao denominadas
de musculos papilares, os quais se contracm juntamente com os ventticulos.

Ao contrario do que vocé possa imaginar, estes musculos nao auxili-
am as valvulas AV a fechar. Ao invés disso, eles impedem que os folhetos
valvares se projetem para dentro dos atrios o que pode ocasionar refluxo de
sangue. Em algumas situagoes, os corddes tendinosos ou os musculos
papilares deixam de funcionar levando a uma eversao dos folhetos para
dentro dos atrios durante a contragao ventricular. Quando isto ocorre, dize-
mos que houve um prolapso valvar, o que pode levar a uma regurgitacao,
insuficiéncia cardiaca e eventualmente a morte.

Além das duas vilvulas AV, entre a saida dos ventriculos e o inicio
das artérias pulmonar e aorta também encontramos valvulas chamadas de
semilunares. Elas receberam este nome porque seus folhetos sio em forma
de meia-lua. Sua fungao ¢ impedir o refluxo de sangue das artérias para os
ventriculos ap6s a contragdo cardfaca. Entre o ventriculo direito e a artéria
pulmonar, encontramos a valvula pulmonar, e entre o ventriculo esquerdo
e a aorta, encontramos a valvula adrtica.

PROLAPSO DA VALVULA MITRAL

O Prolapso da Valvula Mitral (PVM) afeta de 5 a 10% da populagio
mundial e ¢ considerada a alteracdo mais comum que acomete o coragao. O
PVM tem, na maiotia das pessoas, causa desconhecida, mas estudos tém
demonstrado que portadores de PVM apresentam uma alteragao do do
conjuntivo. A falha mais comum esta relacionada com os musculos
papilaresteci e suas cordoalhas que se apresentam demasiadamente longos,
0 que acarreta na eversao dos folhetos valvares durante a sistole. O diagndstico
¢ feito por exame de rotina através de asculta ou ecocardiograma. Os
portadores de PVM sio totalmente assintomaticos, mas uma minotia pode
apresentar sintomas como fadiga, falta de ar, palpitacao, sincope, dor de
cabega (cefaléia) e dor toracica. Para portadores assintomaticos nao ha
tratamento, porém nos casos em que os sintomas sio potencialmente

MUSCULO CARDIACO

Semelhante 2 musculatura esquelética, a musculatura cardiaca tam-
bém ¢ estriada (ver Figura 9.5). Ela apresenta as miofibrilas tipicas, os
filamentos de actina e miosina, e contraem através do mecanismo de
filamentos deslizantes (ver aula 5).
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Porém, diferentemente do que ocorre na musculatura esquelética,
que apresenta fibras musculares funcionalmente separadas entre si, as
fibras musculares cardiacas adjacentes sio unidas mecanica e eletricamen-
te umas as outras, apresentando baixa resisténcia para a condu¢ao de po-
tenciais de agao (Figura 9.5). Estas interconexdes ocorrem gragas a presen-
¢a de grande quantidades de canais comunicantes (gap junctions) que favore-
cem a difusdo praticamente livre de fons (carga elétrica) e agua. Estes ca-
nais comunicantes estio localizados nos discos intercalares, regides de en-
contro entre duas membranas de células musculares adjacentes. Como con-
seqiiencia, impulsos elétricos originados em qualquer parte do miocardio
sao conduzidos muito rapidamente para as demais células. Dessa forma, o
miocirdio funciona como uma tnica unidade funcional, todo ele contrain-
do quase que a0 mesmo tempo. Este aspecto ¢ denominado de sincicio.

Embora as células miocardicas apresentem esta intercomunicagao
facilitada, os atrios e os ventriculos sao isolados eletricamente pelo teci-
do conjuntivo fibroso das valvulas e das regides intervalvares (trigono
fibroso), formando assim dois sincicios distintos, o sincicio atrial e o
sincicio ventricular.

Em condi¢es normais, a conducdo de potenciais de a¢do entre
estes dois sincicios ocorre somente através de um sistema de condu¢io
especializado formado pelo tecido excito-condutor.

L

Corte histolégico da musculatura cardfaca demonstrando o aspecto estriado e os discos
intercalados. (Fonte: http://www.bioaula.loja.ghi.com.br).
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POTENCIAL DE ACAO NO MUSCULO CARDIACO

O potencial de repouso de uma célula muscular cardiaca é proximo
a -90 mV. Como visto na aula 1, para que haja a manutenc¢ao deste poten-
cial ¢ necessario que ocorra um equilibrio entre as correntes de entrada
para sédio, as correntes de saida para potassio e a atividade da bomba de
Na*/K". Varia¢oes deste potencial podem ocotrer se estas correntes fo-
rem alteradas, podendo levar a despolarizacao e conseqientemente o
desencadeamento de um potencial de agao.

O potencial de agao na célula muscular cardiaca estd ilustrado na
Figura 9.6. Com pode ser observado, o potencial de ac¢ao nestas células,
diferentemente do que ocorre nos neuronios e na fibra muscular
esquelética, apresenta 4 fases (0, 1, 2, 3 e 4) descritas a seguir:

1. Fase 0 ou despolarizacio — Nesta fase, semelhante ao que ocotre no
neurénio e na fibra muscular esquelética, o potencial de membrana se
eleva rapidamente para valores positivos. Esta fase ¢ desencadeada pela
corrente de entrada para o sodio através dos canais rapidos para sodio
dependentes de voltagem.

2. Fase 1 ou repolarizacio inicial — Nesta fase, o potencial de membrana
tende a retornar aos seu valor de repouso. Isto ocorre porque, em valores
menos negativos, os canais de sédio sao inativados e canais para potassio
operados por voltagem comegam a se abrir.

3. Fase 2 ou platé — Diferentemente do que ocorre em outras células
excitaveis, o potencial de acio na célula muscular cardiaca apresenta um
longo petiodo de potencial despolarizado, relativamente estavel, denomi-
nado de platé. Ao contrario do que ocorre na génese do potencial de agao
de outras células, nas células musculares cardiacas ha o envolvimento de
um segundo tipo de canal i6nico, os canais lentos para calcio dependen-
tes de voltagem. Estes canais recebem esta denominagao porque sio mais
lentos tanto para abrir como para fechar. Desta forma, durante a
despolarizacao desencadeada pelas correntes de entrada para sodio, os
canais lentos para calcio sao também abertos de modo que, ao final da
repolariza¢ao inicial, ocorre um equilibrio entre as cargas positivas que
entram, como o calcio, e as que saem, como o potassio. No entanto, ha
uma pequena prevaléncia das correntes para potassio, o que leva a uma
inativagdo das correntes para calcio alguns milisegundos depois, inician-
do assim uma nova fase de repolarizagio.

4. Fase 3 ou repolarizagao final — Esta fase ¢ caracterizada por um rapido
retorno do potencial de membrana ao seu repouso. Isto ocorre porque
nesta fase nao ha correntes de entrada para sédio, uma vez que o0s canais
para sodio ainda estao fechados, e as correntes de entrada para calcio se
encontram em declinio. Em compensagao, as correntes de saida para po-
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tassio sdo cada vez maiores. Como conseqiéncia, observamos uma
repolarizagao.

5. Fase 4 ou repouso — Apds a completa repolarizagdo da membrana, o
potencial de acao se encerra dando lugar novamente ao estado de repouso.
Nesta condicao, as células musculares cardiacas ficam aguardando a chega-
da de um novo impulso que ira desencadear um novo potencial de agio.

HE0
+40 1

+ 0

Potencial de membrana (mV)
8

=100

Potencial de acio nas células musculares cardiaca

ACOPLAMENTO EXCITACAO-CONTRACAO NO
MUSCULO CARDIACO

Semelhante a0 que ocorre na musculatura esquelética, ao ser atingido
por um potencial de agdo, a musculatura cardiaca se contrai através de uma
sequéncia de eventos que é denominado de acoplamento excitagao-contragao.

De maneira geral, apds atingir a membrana, o potencial de agdo se
propaga pelos tubulos T abrindo canais para calcio dependentes de volta-
gem. O aumento da concentragiao de calcio no citoplasma leva a uma libe-
ra¢do de mais célcio do reticulo sarcoplasmatico levando a contragao. Apos
o processo de contragao, as concentragoes de calcio voltam aos seus valo-
tes normais gragas a agao das bombas de cilcio e do trocador Na*/Ca*".

Até aqui, observamos que o acoplamento excitagdo-contracao da
musculatura cardfaca é semelhante a0 da musculatura esquelética, mas
existem algumas caracteristicas que sao bem diferentes. Ao contrario do
que ocorre na musculatura esquelética, o reticulo sarcoplasmatico da
musculatura cardfaca ¢ bem menos desenvolvido. Logo, a quantidade de
calcio que ¢ liberada destes estoques ¢é insuficiente para manter uma con-
tracao vigorosa. Para compensar, os tdbulos T da musculatura cardfaca
apresentam um didmetro cinco vezes maior do que na musculatura
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esquelética. Dessa forma, a chegada de calcio pelos tibulos T e conse-
qiientemente sua entrada por esta via também é bem maior. Portanto,
podemos dizer que a contracao da musculatura cardiaca é em grande par-
te dependente do calcio extracelular. Isto, por exemplo, ndo ocorre na
musculatura esquelética, uma vez que alteracbes nas concentragoes do
calcio extracelular pouco afetam a contragdo da mesma.

EXCITACAO RITMICA DO CORACAO

Se vocé estiver no estado de repouso e medir sua pulsagao
(batimentos cardiacos por minuto), vocé val perceber que o mesmo ¢
ritmico e permanece em torno de 70 batimentos por minuto. Mas vocé ja
imaginou como estes batimentos sao iniciados e mantidos?

A resposta para esta pergunta esta na compreensao de como funci-
ona o sistema de conduc¢io do coragio.

O sistema de condugao é formado pelo tecido excito-condutor que,
como ja mencionado anteriormente, é formado por células musculares
cardiacas diferenciadas, ou seja, que perderam quase que totalmente sua
capacidade de contragdo, mas ganharam uma importante capacidade de
conduzir potencial de agdao e de auto-excitabilidade.

Este sistema de condugao esta ilustrado na Figura 9.7 e é constituido
pelo: nodo sinoatrial (ou nodo SA), onde é gerado o impulso ritimico nor-
mal (marca-passo); as vias internodais, que conduzem o potencial de agao
gerado no nodo SA até o nodo atrioventricular (ou nodo AV); o nodo AV,
onde o potencial originado nos atrios ¢ lentificado antes da transmissao
para os ventriculos; o feixe de His, que conduz o potencial do nodo AV até
as fibras de Purkinje; e por fim as fibras de Purkinje, que conduzem o po-
tencial de agao a todas as partes do ventriculo.

Estes constituintes podem ser classificados em dois tipos de acor-
do com sua velocidade de conducio: vias de conducio lenta e vias de
condugdo rapida.

Como exemplo de vias de condugio lenta nés podemos citar os nodos
sinoatrial e atrioventriculares, que conduzem potencial de agao numa velo-
cidade que varia de 0,01 a 0,05 m/s; e as células musculares cardiacas
comuns, que conduzem o potencial de agao numa velocidade média de 0,3
m/s. Ja como exemplo de vias de condugio rapida podemos citar os feixes
internodais, que conduzem o potencial de agdo numa velocidade média de
1,0 m/s; e o feixe de His e as fibras de Purkinje, que conduzem o potencial
de a¢do numa velocidade que varia de 1,5 a 4 m/s.
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Desenho esquematico mostrando o sistema de condugdo do coragio.
(Fonte: http://br.geocities.com).

NODO SA COMO MARCAPASSO DO CORACAO

O nodo SA é uma massa de células musculares diferenciadas, de
forma ovéide, localizada na parede postero-superior do atrio direito, pro-
ximo a abertura da veia cava. Como todas as células do sistema de condu-
¢ao, elas apresentam auto-excitabilidade, descarregando potenciais num
ritmo de 70 potenciais por minuto.

Comparando com outras regides do sistema de condugdo, como o
nodo AV, que despolariza num ritmo que varia entre 40 e 60 potenciais
por minuto, e com o sistema de Purkinje, que despolariza num ritmo en-
tre 10 e 40 potenciais por minuto, o nodo SA é o que apresenta a maior
frequéncia de disparo de potenciais de ac¢do. Por conta disto, ele é consi-
derado o marcapasso do coragdo, ou seja, comanda o ritmo cardfaco ¢ a
frequiéncia cardiaca. As demais regides, que podem assumir a fun¢io
marcapasso do coragdao nos casos em que o nodo SA for suprimido, sao
denominadas de marcapassos ectopicos ou latentes.

Entre as caracteristicas que confere ao nodo SA a auto-excitabilidade
estdo o elevado potencial de repouso e a maior permeabilidade ao fon sédio.

Como visto anteriormente, o potencial de repouso de uma célula
muscular cardfaca comum ¢é préximo a -90 mV. No nodo SA, este poten-
cial se encontra ligeiramente despolarizado e préximo a -60 mV. Como o
limiar de excitacao nestas células é de -40 mV, torna-se bem mais facil
produzir um potencial de agao a partir de -60 do que a partir de -90 mV.

Outro fator que contribui para a auto-excitabilidade é a maior
permeabilidade que estas células tém ao sédio no repouso comparada com as
células musculares cardfacas comuns. A entrada constante de sédio nas células
do nodo confere a elas um potencial de repouso instavel e sempre tendendo a
despolarizagdo espontanea. Desta forma, ao atingir o limiar de excitagdao (-40
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Fotencial de membrana (miy)
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mV), as células do nodo SA dispara um potencial de acao que ira resultar numa
contragao do coragao. A Figura 9.8 ilustra o potencial de agdo no nodo SA.

Ap6s o disparo do potencial de agado no nodo SA, o mesmo se pro-
paga pelo sincicio atrial promovendo a contragao dos 4trios. Ao mesmo
tempo, este potencial é conduzido rapidamente pelos feixes internodais
até o nodo AV. Chegando ao nodo AV, o potencial de a¢ao sofre um retar-
do. Este retardo ocorre por dois motivos: O primeiro estd relacionado
com o potencial de repouso, bem menos despolarizado nesta regidao do
que nas outras células do sistema de condugio; e o segundo, esta relacio-
nado com a quantidade de canais comunicantes entre as células adjacen-
tes, que nesta regido se encontra em menor quantidade. Assim, com mai-
or dificuldade de despolarizar e de conduzir o potencial de agao, o retardo
da despolarizagao desde os atrios até os ventriculos chega 0,16 s.

*J0 -

2 8 o

g 8

Potencial de a¢io no nodo SA.

Neste momento vocé deve estar se perguntando: Entdo qual serd a
importancia fisiologica deste retardo? A resposta ¢ simples. Se nao fosse
este retardo, os atrios e os ventriculos se contrairiam a0 mesmo tempo, o
que levaria a uma redu¢iao na capacidade de bombeamento de sangue
pelo coragio.

Ap6s a passagem lenta pelo nodo AV, o potencial atinge as regioes
do feixe de His que penetra no septo ventricular e segue pelos ramos
direito e esquerdo do feixe de His (ver Figura 9.7). Cada ramo se espalha
dividindo-se progressivamente formando as fibras de Purkinje. Como ja
comentado anteriormente, as fibras de Purkinje sao vias de condugao
muito rapidas e, uma vez o potencial de agao entre nesta via, a propaga-
¢ao do mesmo ocorre quase imediatamente através do sincicio ventricular,
promovendo assim a contragao simultanea dos ventriculos.



Fisiologia do Sistema Cardiovascular Aula

COMO MEDIR SUA PULSACAO

Medir sua pulsagdao pode lhe ajudar a determinar sua freqiiéncia
cardiaca sem nenhum equipamento especial. A pulsa¢ao podem ser
medida na parte de dentro do pulso, na base do polegar, usando a
ponta de trés dedos. Pressione até que sinta os pulsos, ou mova os
dedos a procura deles. Para calcular a pulsa¢io basta contar os
batimentos por 10 segundos, e multiplicar este valor por seis.

(Fonte:http://pt.wikihow.com).

ELETROCARDIOGRAMA

O eletrocardiograma (ECG) pode ser conceituado como o registro
grafico das diferencas de potencial elétrico gerados pelo coragao que se
propagam até a superficie do corpo. Este registro ¢ feito através de eletro-
dos colocados em lados opostos ao coragiao ou em posicoes padroes e uni-
versais ao longo da superficie do térax. Os registros sio impressos numa
escala de volts por tempo, ou seja, milvolts por segundo, e sua aquisi¢ao ¢é
feita a partir de um equipamento denominado de eletrocardiégrafo.

Um ECG normal é composto por ondas que representam eventos
elétricos cardiacos originados de diferentes partes do miocardio. Como mos-
trado na Figura 9.9, um registro tipico de ECG apresenta uma onda P, um
conjunto formado por trés ondas distintas, Q, R e S, denominado de com-
plexo QRS e uma onda T.

A onda P ¢é produzida pelas correntes originadas da despolarizagao
dos atrios, ja o QRS representa as diferencas de potencial elétrico no
momento da despolarizagao ventricular. Por fim, a onda T representa a
repolarizagdao ventricular.

Alteragoes na forma, amplitude, duracido ou freqiiéncia das ondas
podem representar alguma alteracdo na fisiologia normal do coragao. Por
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isso, o ECG é uma das medidas mais estudadas e solicitadas em exames
cardiologicos. Entre as alteragdes mais comuns que podem ser detecta-
das pelo ECG estao as arritmias, como as extrassistoles, infartos agudos
do miocardio e a insuficiéncia cardiaca.

R
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Registro tipico de um ECG

REGULACAO DA FUNCAO CARDIACA

Se vocé pudesse fazer uma relagao entre tamanho, capacidade de
bombeamento e tempo de vida util, vocé iria perceber que o coragao huma-
no ¢ a bomba mais eficiente entre todas ja construidas pelo homem. S6
para vocé ter uma idéia, em um homem adulto de 70 Kg, o coracio tem o
tamanho de um punho fechado e pesa aproximadamente 500 g. Em condi-
¢Oes normais, €sse Mesmo coragao apresenta uma freqiéncia cardiaca mé-
dia de 70 batimentos por minuto (bpm). Isto quer dizer que em apenas 1
hora, este coracao tera batido 4.200 vezes, em um dia, 100.800 vezes e,
portanto em 70 anos terd batido mais do que 2,5 bilhoes de vezes. Tudo
isto sem parar um minuto. Vocé ja pensou como isto ¢ possivel?

Tudo isso somente ¢ possivel porque o coragio humano trabalha sob
influéncia de inimeros mecanismos regulatérios que garantem o desempe-
nho da sua fungdao com o menor desgaste possivel. Um exemplo disso pode
ser visto simplesmente comparando nossa frequiéncia cardfaca durante a
vigilia e durante o sono. Durante a vigilia, quando nossas fungoes estio
ativas, principalmente a muscular esquelética, a demanda energética e por
oxigenio, e consequentemente por sangue, ¢ muito maior. Com isso, o cora-
¢do precisar trabalhar mais para fornecer quantidades maiores de sangue.
Em compensagio, durante o sono, quando as mesmas necessidades sao
bem menores, o coragdo reduz seu trabalho. Pode-se dizer entdo que o co-
ra¢do ajusta momento a momento seu trabalho para cada necessidade.

Para que isso realmente funcione é necessario a a¢ao dos mecanis-
mos regulatorios. No exemplo citado acima, nés percebemos a influéncia
do sistema nervoso simpatico durante a vigilia e do parassimpatico du-
rante o sono. Em seguida, descreveremos os principais mecanismos
regulatérios da funcao cardfaca.
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A regulagao da funcao cardiaca é desempenhada pela combinagao
de diversos mecanismos que alteram a forca de contra¢io do coragdo
(FCC) e a frequéncia cardiaca (FC). Entre eles podemos citar o mecanis-
mo intrinseco ao corag¢ao, nervosos, hormonais, quimicos e fisicos. Um
resumo com os efeitos de alguns deles estd mostrado na Tabela 9.2.

Tipo MAMecanismn Fi'C Fr

MNeTvioEn T Simpiico Anmenia Anmenin

4 Parassimipdtico Pouco efeito Redier
Hommonal H. tireoédeanos Anmenin Ammenin
Calecolaminas Armenia Aumenin

[aiimiaco sk POk ot PPPOO- (eferto direto) Redus Redus
e PO e PO, (eleiio indineto) Anmenia Anneta
A o oL P s AR Animeita

bpH (intracelalar) Hedur Redur
s {extracelilar) AnmeEnia Anmenia

P (exiracelular) Rediar Brediar
Fisico 4 Temperatura corporal AnmeEnin Aurmenin

Tabela 9.2. Mecanismos regulatérios da fungao cardfaca.

O MECANISMO INTRINSECO - LEI DE FRANK-
STARLING OU LEI DO CORACAO

Dois fisiologistas, o alemdo Otto Frank e o inglés Ernest Starling, de-
monstraram que mesmo o coragao fora do corpo e, portanto sem influéncias
nervosas, fisicas ou quimicas, era capaz de responder com maior for¢a de
contracao frente a aumentos de volume de sangue ventricular. A partir desta
descoberta, foi postulada a lei do coragao que algum tempo depois recebeu o
nome de lei de Frank-Starling em homenagem aos seus descobridores.

Mas como explicarmos esta resposta?

A explicagao esta na relagio comprimento-tensio para musculos
estriados demonstrada na aula 5. De acordo com esta relacio, a distensiao
da parede da musculatura cardfaca provocada pelo aumento do volume
sanguineo ventricular causa um aumento na for¢a de contragio do cora-
¢ao. Em outras palavras, quanto maior for o estiramento do muisculo mai-
or serd sua capacidade de bombeamento, até um limite fisiologico.

Portando, de acordo com esta lei podemos compreender que todo vo-
lume de sangue que chega ao coragao é bombeado sem que haja represamento
do mesmo no sistema venoso, até o limite fisiol6gico do coragao.

MECANISMOS NERVOSOS — EFEITOS DO
SISTEMA NERVOSO AUTONOMO SOBRE O
CORACAO

A estimulacdo do sistema nervoso simpatico (SNS) e das
catecolaminas circulantes aumentam tanto a for¢a quanto a freqiiéncia
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cardfaca (ver Tabela 9.2). Estes efeitos sio mediados por abertura de ca-
nais para cilcio devido a ativagdo de receptores b -adrenérgicos. J a
estimulacdo do sistema nervoso parassimpatico (SNP) reduz a freqiéncia
cardfaca, mas tem pouco efeito sobre a for¢a de contragao. Isto é verdade
porque anatomicamente as fibras parassimpaticas estio mais presentes
sobre os atrios do que sobre os ventriculos. O mecanismo pelo qual a
acetilcolina liberada pelos nervos parassimpaticos promove este efeito ¢
porque sua acdo sobre os receptores M, cardiacos aumenta a entrada de
K" e consequentemente leva a uma hiperpolarizagio.

MECANISMOS HORMONAIS

Existem varios hormoénios que podem interferir na fungio cardfaca,
no entanto, os hormonios da medula da adrenal, adrenalina e noradrenalina,
sao os que mais produzem alteragoes. Seus efeitos sao semelhantes aos
efeitos causados pela ativagao do sistema nervoso simpatico, aumentan-
do a for¢a e a freqéncia cardiaca.

MECANISMOS QUIMICOS

Alteragdes nas concentragoes de diversos fons podem alterar a fun-
¢do cardfaca. Por exemplo, a elevacdo da concentragio extracelular do K*
pode provocar redugio tanto da for¢a como da freqiéncia cardiaca. Isto é
causado porque aumentos moderados de K* sdo capazes de induzir uma
hiperpolarizagao e conseqientemente flacidez e dificuldade de condugao
do potencial de agao. Ao contrario, a elevagiao da concentracdo extracelular
de Ca*" leva a um aumento tanto da for¢a como da frequéncia cardiaca.
Isto porque, como ja abordando anteriormente, alteragdes na concentra-
cido extracelular de Ca** promovem efeitos diretos na fun¢io cardiaca.

A concentragao de H", representada pelo pH, pode alterar tanto a
for¢a quanto a freqiiéncia. Aumentos na concentragio de H" no meio
intracelular das células musculares cardiacas podem levar a uma redugao
significativa tanto da for¢a quanto da freqiiéncia cardiaca.

MECANISMOS FiSICOS

A temperatura ¢ o principal agente fisico que pode regular a forca e
freqiiéncia cardfaca. De maneira geral, o aumento da temperatura leva a
um aumento da forca e da freqiéncia cardiaca. Especialmente para a fre-
quéncia cardfaca, a cada 1° C de aumento, a freqiiéncia se eleva em média
18 batimentos.
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A CIRCULACAO

A circulagao do corpo humano (Figura 9.10) é um circuito fechado,
sob pressao, formado pelo coragdo e vasos sanguineos. Neste circuito, o
sangue ¢ impulsionado para as diversas partes do corpo.

A circulagio pode ser dividida em pequena e a grande circulagiao. A
pequena circulagao, também denominada de circulagdo pulmonar, se ini-
cia no ventriculo direito, percorre as artérias pulmonares chegando até os
pulmoes, de onde volta para o coragdo pelas veias pulmonares até o atrio
esquerdo. Como notado, a pequena circulagao ¢ importante porque ela
promove a oxigenagao do sangue e a remogao do CO,. J4 a grande circu-
lacao, também denominada de circulacao sistémica, se inicia no ventriculo
esquerdo, percorre a aorta e chega até os tecidos. Dos tecidos, o sangue é
levado pelas veias de volta ao coracio até o atrio direito. Esta circulagao
tem a importante fungido de suprir os 6rgaos e tecidos com os nutrientes e
O,, e remover os dejetos metabolicos e CO,,.

Capilares

Aritna
Viedn

[ aragio
Capilares

Circulagdo do corpo humano. (Fonte: http://www.afh.bio.br).

Como o coragao bombeia sangue pela circulagdo de maneira pulsatil,
as pressoes nas artérias mais proximas a ele sao obviamente maiores e
oscila, em um homem adulto normal, entre nfveis sistélicos de 120 mmHg
(pressao arterial sistolica), e diastélicos de 80 mmHg (pressio arterial
diastolica).
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A medida que se distanciam do coragdo, as artérias vao amortecen-
do os sinais pulsateis de modo que o fluxo passa de intermitente a conti-
nuo e as pressoes ficam cada vez menores, chegando a 0 mmHg préximo
as veias cavas. Essas mudangas sio de suma importancia, especialmente
nos capilares, pois facilitam a difusdo de substancias entre o sangue e os
tecidos.

RELACAO ENTRE FLUXO SANGUINEO, PRESSAO
E RESISTENCIA

De maneira geral, o fluxo sanguineo ¢ a quantidade de sangue que
passa por um determinado comprimento de vaso em um dado periodo de
tempo. Logo, sua unidade é expressa em litros/h ou ml/min.

O fluxo sanguineo pode ser determinado por dois fatores: pela dife-
renga de pressdo entre as duas extremidades do vaso e pela resisténcia que
o vaso e até mesmo o sangue opoe ao fluxo.

Esta relagao pode ser expressa pela equagao a seguir:

F=APR

Onde: F — Fluxo sanguineo (ml/min)
£ — diferenga de pressio (mmHg)
R — resisténcia.

Assim podemos dizer que o fluxo sanguineo ¢ diretamente propor-
cional 4 diferenca de pressiao e inversamente proporcional a resisténcia.
Ou seja, quanto maior for a pressao, maior serd o fluxo e, quanto maior for
a resisténcia, menor serd o fluxo.

Podemos dar exemplos de dois tipos de fluxos: o fluxo sanguineo
local, que representa o fluxo num tecido especifico, como por exemplo o
fluxo sanguineo renal que é de aproximadamente 1.100 ml/min; e o fluxo
sanguineo global ou sistémico, que representa o fluxo sanguineo total em
nosso corpo. Este fluxo gira em torno de 5 1/min e é denominado de débi-
to cardiaco.

Para o calculo do fluxo sanguineo local, nés utilizamos a resisténcia
tecidual e pressao sanguinea local que varia de tecido para tecido. Ja para
o calculo do débito cardiaco, nés utilizamos a resisténcia periférica total,
que ¢é a soma das resisténcias de todos os tecidos, e a pressao arterial
sistémica que ¢ a diferenca entre as pressoes na extremidade da aorta,
proximo ao coragao, que ¢ de aproximadamente 100 mmHg, e nas veias,
que pode chegar a 0 mmHg.
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Por sua vez, a resisténcia ¢ determinada pelo diametro do vaso e
pela viscosidade do sangue.

Usando a mesma equagdo anteriormente mostrada, nos também
podemos inferir que a pressao arterial, que ¢ a for¢a que o sangue exerce
sobre a parede do vaso, é determinada pela relagdao entre o fluxo e resis-
téncia. Assim, quanto maior for o fluxo, maior serd a pressao, e quanto
maior for a resisténcia, maior também serd a pressao.

Assim sendo, a pressao arterial sistémica (PA) pode ser representa-
da pela seguinte equacio:

PA = DC x RPT

Onde: PA - Diferenga de pressio sistémica gerada pelo coragao
(mmHg)
DC - Fluxo sanguineo global, ou seja, débito cardiaco (ml/min)
RPT - Resisténcia periférica total.

Através desta equagao podemos perceber que qualquer fator que
altere ou o DC ou a RPT, conseqiientemente ira modificar a PA. Estes
fatores serdo vistos a seguif.

REGULACAO DO FLUXO SANGUINEO E DA
PRESSAO ARTERIAL

Tanto o fluxo sanguineo como a pressao arterial devem ser regula-
dos para que oscilagbes destes ndo promovam danos aos tecidos. Por exem-
plo, uma redugio significativa no fluxo sanguineo ao coragao pode causar
a perda da fungao cardiaca, o que pode ser fatal. J4 o aumento excessivo
e permanente do fluxo sanguineo em alguns 6rgios pode levar a uma
diminui¢do na sua capacidade funcional. Esta regulacao é desempenhada
por diversos mecanismos em conjunto.

O fluxo sanguineo médio para alguns 6rgaos em um homem adulto
normal no estado de repouso esta mostrado na Tabela 9.3.

MECANISMO DE REGULACAO DO FLUXO
SANGUINEO NOS TECIDOS

Os mecanismos de regulacio do fluxo sanguineos nos tecidos po-
dem ser divididos em extrinsecos e intrinsecos. O termo extrinseco refe-
re-se a regulacao desempenhada pelo sistema nervoso simpatico,
hormonios e autacdides, enquanto que o termo intrinseco refere-se a
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regulacao desempenhada pelo proprio tecido que recebe o fluxo, também
denominada de autoregulagao. Os mecanismos extrinsecos sio menos
importantes na regulacao do fluxo tecido a tecido do que os mecanismos
intrinsecos.

Como ja mencionado, o sistema nervoso simpatico pode alterar o
fluxo tecidual. A estimulacdo do sistema nervoso simpatico leva a uma
vasoconstricio o que, conseqientemente, aumenta a resisténcia promo-
vendo uma reduc¢ao no fluxo tecidual. Ja os hormoénios e autacoéides po-
dem regular o fluxo sanguineo através de suas agbes nos vasos sanguine-
os que supre o tecido. De uma maneira geral, todos aqueles hormonios ou
autacoides que sdo vasoconstritores, como por exemplo, a angiotensina
II, ADH (vasopressina) e endotelina, reduzem o fluxo sanguineo no teci-
do, enquanto que os vasodilatadores, como por exemplo, 6xido nitrico
(NO), bradicinina, histamina e prostaglandinas aumentam o fluxo.

Com relagao aos mecanismos intrinsecos, a regulagiao esta relacio-
nada com o metabolismo tecidual. Em geral, o fluxo sanguineo para um
tecido é proporcional a sua atividade. Desta forma, alteragoes quimicas
locais decorrentes do aumento ou redugao do metabolismo podem pro-
mover vasodilatagio ou vasoconstri¢io, respectivamente, o que pode le-
var a2 um aumento ou diminuicao do fluxo.

A alteragdo quimica mais comuns em tecidos em alta atividade ¢ a
reducdo da disponibilidade de O,, o que leva a uma vasodilatagio e con-
sequente aumento do fluxo. Acredita-se que esta vasodilatagio deva ser
tanto por efeito direto, através da redugdo do O, nas células musculares
dos proprios vasos que irrigam o tecido, como indiretos, através da libera-
cao de substancias vasodilatadoras tais como adenosina, lactato e CO,.

Um outro mecanismo de regulagio de fluxo menos importante é o
miogénico. Por este mecanismo, um estiramento nos vasos que irrigam o
tecido causado por um aumento subito de pressao arterial, e consequente
aumento de fluxo, induziria uma rea¢ao vasoconstritora imediata que re-
duziria o fluxo a valores normais.

MECANISMOS DE REGULACAO DA PRESSAO
ARTERIAL

Baseado na equagao vista anteriormente, PA = DC x RPT, fica
facil perceber que a regulagao da pressao arterial é o resultado da agao de
mecanismos que vao alterar ou o débito ou a resisténcia periférica total.

O débito cardiaco ¢ determinado pelo produto do volume de ejecao
sistolica, que é o volume de sangue ejetado em um batimento, pela fre-
queéncia cardiaca. Portanto, mecanismos que alterem a freqiiéncia cardfa-
ca, cOmMo o sistema nervoso autbnomo, ou o volume de ejecao sistolica,
como a volemia, inevitavelmente vao alterar a pressao arterial.



Fisiologia do Sistema Cardiovascular

Aula

Os mecanismos de regulacao da pressao arterial podem ser dividi-
dos em regulagdo a curto prazo, também denominado de regulacao neural,
e a longo-prazo, também denominado de regulacdo renal.

MECANISMO DE REGULACAO A CURTO PRAZO
DA PRESSAO ARTERIAL

No mecanismo de regulagio a curto-prazo, o sistema nervoso auto-
nomo, juntamente com um conjunto de terminagdes nervosas sensotiais,
age de maneira reflexa para controlar momento a momento a pressao ar-
terial. Um dos mecanismos mais importante e bem estudados de controle
a curto prazo da pressao arterial ¢ o barorreflexo.

Anatomicamente, o barorreflexo é formado por receptores de
estiramento localizados na aorta e nos seios carotideos, denominados de
barorreceptores, neuronios aferentes que levam os sinais dos
barorreceptores até o SNC, um centro integrador, denominado de centro
vasomotor, localizado entre a ponte e o bulbo, e uma via eferente consti-
tuida pelo sistema nervoso autbnomo.

A atuagao do barorreflexo é requisitada sempre que a pressio arte-
rial aumenta ou diminui. Nos casos em que ha um aumento de pressao
arterial, rapidamente os barorreceptores detectam esta alteracao e envi-
am sinais de aumento de pressdo para o centro vasomotor que por sua
vez desencadeia uma ativagao do sistema nervoso parassimpatico e
desativacao do simpatico. A ativagao do parassimpatico, como visto an-
teriormente, ira reduzir a forca e a freqiéncia cardiaca, enquanto que a
desativagao do simpatico ira promover vasodilatagio e consequente re-
ducio da resisténcia periférica total. Esta acao conjunta reconduz rapida-
mente a pressao ao seu valor normal. Por outro lado, se a pressio reduz,
os barorreceptores detectam esta redugao e enviam sinais de queda de
pressdao para o centro vasomotor que por sua vez desencadeia uma ativa-
¢ao do sistema nervoso simpatico e desativagdo do parassimpatico. A
ativacdo do sistema nervoso simpatico juntamente com desativagio do
parassimpatico ira aumentar a forca e a frequéncia cardiaca, conseqlien-
temente aumento do débito cardiaco, e vasoconstricdo periférica, que
aumenta a resisténcia periférica total. Estes eventos resultam conjunta-
mente num aumento da pressao arterial até seus valores normais.

Um exemplo do funcionamento do barorreflexo pode ser notado em
nosso dia-a-dia. Durante a mudanga postural, em que estamos deitados e
precisamos ficar subitamente de pé, o sangue tende a ser deslocado para as
partes inferiores do nosso corpo devido a agdo da forca da gravidade sobre
a coluna de sangue nos vasos. Este movimento de sangue promove uma
reducdo rapida na pressio arterial (hipotensao postural). A detec¢ao desta
rapida hipotensao pelos barorreceptores leva a uma ativa¢ao do barorreflexo

243



Fisiologia Béasica

244

que conduz a pressio aos seus valores normais. O mau funcionamento
deste reflexo na mudanga postural pode levar a desmaios.

MECANISMO DE REGULACAO A LONGO PRAZO
DA PRESSAO ARTERIAL

O mecanismo de regulagdo a longo prazo da pressio arterial envol-
ve o controle do volume sanguineo. O principal sistema envolvido neste
mecanismo ¢ o sistema renina-angiotensina-aldosterona. Esse sistema ¢é
muito mais lento do que o barorreflexo por que envolve hormoénios, no
entanto, ele ¢ muito mais eficiente quando as varia¢cGes de pressao ten-
dem a durar mais do que horas ou dias.

O sistema renina-angiotensina-aldosterona é ativado quando ocor-
re uma queda de pressdao arterial. Apds a ativagdo, diversas agoes sao
desencadeadas com o objetivo de normalizar os niveis pressoricos.

Como componentes deste sistema temos:

Renina — Enzima liberada no sangue apds a queda da pressao arterial.
Sua sintese ¢ feita por um conjunto de células localizadas na parede das
arterfolas aferentes renais, denominadas de células justaglomerulares.

Angiotensinogénio — Peptideo de 452 aminoacidos produzido pelo
figado e liberado no sangue. E o substrato da renina.

Angiotensina I — peptideo de 10 aminoacidos formado pela acao da
renina sobre o angiotensinogénio. Tem pouca a¢do sobre o sistema
cardiovascular, porém ¢ precursora da angiotensina II.

Enzima conversora da angiotensina (ECA) — enzima que converte a
angiotensina I em II.

Angiotensina II - peptideo de 10 aminoacidos formado pela a¢io da
ECA sobre a angiotensina I. Apresenta diversas agdes bioldgicas, entre
elas: vasoconstri¢ao arteriolar, aumento da reabsor¢ao de Na® e agua e
estimula a producao de aldosterona, hormoénio que também aumenta a
reabsorcdo de Na' e agua.

O trabalho conjunto destes componentes ira desencadear varias
acoes que promovera o aumento do volume sanguineo, conseqientemen-
te do débito cardfaco, e aumento na resisténcia periférica total, levando
de volta a pressao arterial aos seus valores normais.

CONCLUSAO

Diante do que foi visto nessa aula, vocé pode concluir que o siste-
ma cardiovascular é essencial para a manutenc¢do da vida e, como nos
demais sistemas, o seu bom funcionamento depende da acio conjunta de
varios mecanismos regulatorios.
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RESUMO

A fungdo principal do sistema cardiovascular é transportar sangue
contendo nutrientes e dejetos metabolicos, de um 6rgao para outro. Se-
cundariamente a esta fungdo, o sistema cardiovascular também promove
o transporte de hormonios, auxilia na regulagao da temperatura corporal
e atua na protecdo contra agentes patogenicos e na coagulagiao. O siste-
ma cardiovascular é formado pelo sangue, vasos sanguineos e coracao. O
sangue é meio liquido no qual uma variedade de produtos ¢é transportada.
Ele ¢é constituido por uma parte celular, os elementos figurados, e uma
parte liquida, o plasma. Por sua vez, os vasos sanguineos funcionam como
um sistema fechado de condutos que transportam o sangue do coragiao
a0s tecidos, onde ocorrem as trocas de nutrientes e metabdlitos, e em
seguida de volta ao cora¢do. O coragao funciona como uma bomba pulsatil
que impulsiona o sangue através dos vasos sanguineos. Seu funciona-
mento ¢é ciclico e oscila entre relaxamento e contracdo. A contracio ¢é
denominada de sistole, enquanto que o relaxamento é denominado de
diastole. O ritmo cardfaco é mantido pelo sistema de condugiao que tem
como marca-passo 0 nodo SA. A regulagao da funcao cardiaca é desem-
penhada pela combinacao dos mecanismos intrinseco, nervosos,
hormonais, quimicos e fisicos. O circuito fechado formado pelo coragiao
e vasos sanguineos ¢ denominado de circulagio que pode ser dividida em
pequena e a grande circulagao. A pequena circulagio, ou circulacio pul-
monat, promove a oxigenagao do sangue e a remogao do CO.,. J4 a grande
circulagao, ou circulagdo sistémica, supri os 6rgaos e tecidos com os nu-
trientes ¢ O,, e remove os dejetos metabolicos e CO,. A diferenga de
pressdao gerada pelo coragio dentro da circulagio é denominada de pres-
sao arterial. Ela é mantida precisamente em torno de 100 mmHg gragas a
acao conjunta de sistemas de regulagao a curto-prazo, como o barorreflexo,
e a longo-prazo, como o sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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AUTO-AVALIACAO

1. Quais as caracteristicas do musculo cardfaco e em que ele diferencia
do musculo esquelético?

2. Qual o caminho percorrido pelo potencial de agdao no sistema de con-
ducdo do coragdo e quais as caracteristicas que conferem ao nodo sinusal
a denomina¢ao de marcapasso do coragao.

3. Cite os quatro mecanismos de regulacao do bombeamento cardfaco e
explique a Lei de Frank-Starling,

4. Cite ¢ descreva os mecanismos de regulacio do fluxo sanguineo nos
tecidos

5. Cite trés mecanismos de controle rapido da pressio arterial.

6. Descreva a anatomia do barorreflexo e como ele funciona para o con-
trole da pressdo arterial.

7. Descreva como funciona o sistema renina-angiotensina-aldosterona no
controle da pressao arterial.

PROXIMA AULA

Ap6s voce ter aprendido os conceitos basicos sobre fisiologia
cardiovascular, a proxima aula falara o sistema urindrio, até la.
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