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CONTROLE LOCAL DO FLUXO

SANGUINEO

Fluxo sanguineo = Pressao de perfuséo / resisténcia vascular
v" Todos os 6rgaos sdo expostos a mesma pressao de perfusao

v Diferenca na resiténcia € determinada pelo diametro de suas
arteriolas (vasoconstriccdo x vasodilatacao)

v' Fatores que influenciam na resisténcia arteriolar sao: intrinseco e
extrinseco

1. Controle extrinseco : mecanismo que agem externamente a um
tecido, por meio de nevos ou hormaonios

2. Controle intrinseco: exercido por mecanismos locais dentro de um
tecido
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CONTROLE LOCAL DO FLUXO

SANGUINEO

v Todos os tecidos sofrem influéncia de ambos mecanismos

v' Mecanismos intrinsecos predominam sobre os extrinsecos :
circulacdo coronariana, cérebro e musculos esqueléticos em atividade

(tecidos criticos)
v' Mecanismos extrinsecos predominam: rins, 6rgaos esplancnicos e
musculos esqueléticos em repouso (tecidos que suportam reducdes

temporarias no fluxo de sangue)

Obs: Pele sofre influéncia forte de ambos mecanismos
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s CONTROLE METABOLICO DO FLUXO

SANGUINEO

v' Mecanismo controlador local mais importante

v Quando a taxa metabdlica local aumenta, arteriolas se dilatam e

resisténcia vascular diminui;

1. Consumo de O2 aumenta
2. Aumenta a producéao de produtos metabdlicos ( CO2, adenosina e
acido latico)

3. Aumenta o potassio no liquido intersticial
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= CONTROLE METABOLICO DO FLUXO

SANGUINEO

v Taxa metabdlica local aumentada promove:

1. Dilatacdo das arteriolas e reducdo da resisténcia vascular
2. Relaxamento dos esfincteres pré-capilares, logo abre mais

capilares

3. Aumento da area de superficie capilar total para a troca por difusao

Obs: O controle metabdlico do fluxo sanguineo envolve um feedback

negativo
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= CONTROLE METABOLICO DO FLUXO

SANGUINEO

Auto-regulacao do fluxo sanguineo:

v Controle local predomina sobre o controle neural e humoral (EX:

circulacao coronariana)

Pressao de

10
Tempo (segundos)

S
o

—A
o
o

60

oT
L=
c E
—
B
© —
o
g,o
¢
LS

o

10 20
Tempo (segundos)




/

\,\_/
MEDIADORES QUIMICOS LOCAIS

(PARACRINOS)

v Endotelina -1 (ET-1): liberada pelas células endoteliais em resposta
a uma variedade de estimulos quimicos e mecanicos
Mecanismo de acdo: contracdo do mduasculo liso vascular,

vasoconstriccdo e reducao do fluxo sanguineo

v Oxido nitrico (ON): liberada pelas células endoteliais

Mecanismo de ac&o: oposto a endotelina

v Tromboxano A2 (TXA2) e a prostaciclina (PGI2): Agem de forma
antagonica no controle da musculatura lisa vascular e na agregacao

plaquetéaria (balanco relativo entre TXA2 e a PGI2 é importante)
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MEDIADORES QUIMICOS LOCAIS

(PARACRINOS)

v Histamina: liberado pelos mastécitos em respostas as lesdes
teciduais ou desafio antigénico

Mecanismo de acao: Vasodilatacédo pela estimulacéo do ON

v Bradicinina: pequeno polipeptideo, que é clivado pela enzima
proteolitica calicreina, a partir de proteinas globulinicas que existem no
plasma ou liquido tecidual

Mecanismo de acao: Vasodilatacédo pela estimulacéo do ON



\\/
— CONTROLE NEURAL E HORMONAL

v" Mecanismos neuro-humorais também sdao chamados de

mecanismos de controle extrinseco

v' Predominam nos 6rgéos “nao criticos”

v Controlam a frequéncia e a contratilidade cardiaca, o que permite
gue o débito cardiaco seja ajustado para fornecer fluxo sanguineo

adequado

v MUsculo cardiaco estéa sob o controle neuro-humoral
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— CONTROLE NEURAL E HORMONAL

v Sistema nervoso autbnhomo é o braco “neural” do controle neuro-

humoral

v Neurdnios simpaticos e parassimpaticos influenciam o sistema
cardiovascular através da liberacdo dos neurotransmissores

norepinefrina e acetilcolina

v Receptores a-adrenérgicos nas arteriolas e veias abdominais séo
inervados por neurdbnios simpaticos pos-ganglionares (ativacdo —
vasoconstric¢cao)

Obs: Vasoconstriccao serve para direcionar sangue para determinados

Orgaos
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— CONTROLE NEURAL E HORMONAL

v Principal papel das veias € atuar como reservatorio de sangue

v' A venoconstriccdo desloca o sangue venoso para a circulacao

central

v' A venoconstriccdo causa apenas um pequeno aumento da
resisténcia ao fluxo sanguineo de um 06rgao, pois oferecem muito

mMenos resisténcia que as arteriolas

v O controle simpatico do coracdo é exercido pelos receptores pgl-

adrenérgicos (aumenta a FC, contratilidade e velocidade de conducé&o)
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— CONTROLE NEURAL E HORMONAL ©

v' Receptores pg2-adrenérgicos sao encontrados nas arteriolas,

particularmente na circulacdo coronariana e nos musculos

esqueléticos

Resumo:

1. Aumento da atividade simpatica: vasoconstriccdo al e a2
adrenérgicos e excitacao gl-adrenérgicos — aumento na frequéncia

cardiaca e no volume de ejecéao

v Apenas as arteriolas do coracdo, genitalia externa e musculo
esquelético sao inervados por neurdonios autdbnomos colinérgicos
(receptores muscarinicos)

Efeito: Reducao na frequéncia cardiaca



—— REFLEXO BARORRECEPTOR ARTERIAL

v' Determinado pelos barroreceptores que séo terminacdes nervosas

sensiveis a pressao

v Regula a pressao arterial

v Barroreceptores enviam impulsos aferentes ao sistema nervoso
central e de forma reflexa altera o débito cardiaco e a resisténcia

vascular

v’ Localizados nas paredes das artérias carotidas (seios carotideos) e

do arco aortico
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 REFLEXO BAROCEPTOR CARDTACO

~

Reducao da pressao arterial diminui atividade dos
baroceptores.

Diminui tonus parassimpatico para o coracao.
> Aumenta frequéncia cardiaca.

> Aumenta débito cardiaco e pressao arterial.
Aumento do tonus simpatico para o coracgao.

> Aumento da frequéncia cardiaca e contratilidade, aumenta
volume sistolico.

> Aumenta débito cardiaco e pressao arterial.
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~—  REFLEXO BARORRECEPTOR VASCULAR

Reducao da pressao arterial diminui atividade barorreceptora

> Aumenta tonus simpatico para os vasos sanguineos
> Aumenta resisténcia periférica total e pressao arterial

> (Circulacao cerebral e coronariana nao sao afetadas)

> Aumeta tonus venoso
> Reduz capacitancia e volume venoso
» Aumenta volume circulante e retorno venoso

» Aumenta volume sistodlico, debito cardiaco e pressao arterial
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CONTROLE HUMORAL DA PRESSAO
ARTERIAL

e Sistema renina-angiotensina-aldosterona

e Hormonio antidiurético
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SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA
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ALDOSTERON S 22 824 - watar -

fluids

v Secretado pelo cortex adrenal e € o principal mineralocorticoides

v  Aumenta a reabsorcédo do sédio, especialmente nos tubulos
coletores corticais (aumenta a atividade da Na*,K*-ATPase)

v  Aumento nareabsorcao de sddio esta associada a aumento na
reabsorcao de agua e excrecao de potassio

v Resumo: Retém sodio e 4gua, e excreta

potassio
v Fatores que desempenham papéis essenciais na regulacéo da
aldosterona:

1. Elevacao da concetracéo de ions de potassio no LEC —aumenta a
secrecao

2. Maior atividade do sistema renina-angiotensina — aumenta a
secrecao

3. Elevacao de ions de sodio do LEC —reduz a secrecao
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ALDOSTERONA
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MECANISMO DE FEEDBACK DO ADH

Déficit hidrico
Hipolise

f Osmolaridade extracelular

Osmorreceptores

Secrecao do ADH
? (hipofise posterior)

1& ADH no plasma

Permeabilidade a H.O
f nos tubulos distais e
ductos coletores

f Reabsorgao de H,O

; H.O excretada




— ood pressure

= EFEITOS DO ADH regulation 22, 23, 24,

25, 26,27, 28, 29

1) Reducéao do fluxo urinario e aumento da osmolalidade da urina
(faz a ligacao fisioldgica entre as osmolalidades plasmatica e

urinaria)

2) Aumento da permeabilidade a agua do epitélio do ducto
colector (10 a 20 vezes)
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REGULACAO DA SECRECAO DO AD

Aumento do ADH Redugdo do ADH

T Osmolaridade plasmatica L Osmolaridade plasmatica
! Volume sangiiineo T Volume sangiiineo
! Pressdo sangiliinea T Pressao sangiiinea

Nausca
Hipoxia
Drogas: Drogas:
Morfina Alcool
Nicotina Clonidina (farmaco anti-hipertensive
Ciclofosfamida Haloperidol (bloqueador
dopaminérgico)







