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REGULACAO DA PRESSAO ARTERIAL
111l

P.A. = (F.C.xVS) x R.P.

Mecanismos Nervosos. f‘

(curto prazo) \

Mecanismos humorais.
(longo prazo)
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MECANISMOS NERVOSOS
|

Sistema Nervoso Autonomao.

— Sistema Nervoso Simpatico.
» Sistema Nervoso Parassimpatico.
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S.N.A.

|
N Resisténcia
T Contracgdo
arterias e arteriolas

\Vasos

T Contracdo ¥ Volume T Retorno

* Simpatico grandes vasos VENOoso \
Coracio T FCe 1‘or(;a~ i
' de contracdo

« Parassimpatico | Coracéo lFC Ligeira'forga contracdo
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CONTROLE CENTRAL:

SISTEMA NERVOSO AUTONOMO
1l

CENTRO VASOMOTOR medula VASOS SANGUINEOS

(sist. reticular bulbo E CORAGAO
e 1/3 inf. ponte)

 Vasomotora “C-1"": Vasoconstri¢ao. (tonus vaso-motor)

Areas |« Vasodilatadora “A-1”: inibe a area C-1. Vasodilatacao
(CVM)

» Sensorial: recebe fibras nn. vago e glossofaringeo. Controle
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PAPEL DO SIST. NERVOSO NO

CONTROLE RAPIDO DA P.A.
111

T Simpatico

Contracao  Contracao

arteriolas veias | Bombeamento
cardiaco

N 2 ¢

Exemplos: reacdo de alerta, exercicio muscular, ...
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Mecanismos Reflexos

|- Barorreflexo
1

Receptores de estiramento localizados no arco aortico e
carotida seios.

Um aumento na pressao faz com gue as paredes destas
regioes se distendam, aumentando a PAs.

Barorreceptores enviam impulsos ao controle vasomotor e
centros de controle cardiaco na medula.

Mais sensivel a diminuicao da pressao e mudancas bruscas
de pressao.



Barorreflexo
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Cardioregulatory
and vasomotor
centers in

the medulla
oblongata

Carotid sinus baroreceptors

Aortic arch
baroreceptors

Sympathetic
nerves
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|I-Reflexo estiramento atrial

| ocalizado nos atrios cardiacos.
Receptores ativados por aumento do retorno
Venoso.

— Estimula taguicardia reflexa.
— Inibe a liberacao de ADH.
— Promove a secrecao de ANP.



[11- Quimiorreflexo
V- Resposta isquemica SNC
mEll

Reflexo quimiorreceptor

{ pHePO, 4PCO, mmml» BULBO WD |PA

(quimiorreceptores:
aorticos e carotideos)

Resposta Isguémica do SNC

FLUXO SANGUE - Actmulo de CO, - ApA.
exitacao do CVM

(Centro VVasomotor)
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Quimiorreflexo
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CONTROLE A LONGO PRAZO DA P.A.
|

| VOLUME LEC ——> |PA. —> | EXCRECAO DE Na* e H,O

« 1. Como se da o aumento do volume LEC ?

2. Como o0 aumento do volume leva ao aumento da P.A. ?

» 3. Efeito direto da P.A. sobre o rim (diurese de pressao).

» 4. Efeito indireto da P.A. sobre o rim (sist. renina-angiotensina)
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REGULACAO DE VOLUME DO
L.E.C. (1)
|

Na* desempenha o “papel chave”:

Pressao osmotica = RTC

N

Na*

Porém, efetivamente, o Na* ndao determina P. Osmoatica, no homem!

Por causa da T sensibilidade dos mecanismos de secrecao de ADH.

| [INaCl] no LEC = Iosmolaridade — | ADH — Tvolume
N sede 7

~‘~ ———
ek e e e e -
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RELACAO ENTRE VOLUME

E PRESSAO ARTERIAL (2)
|

Aumento do volume LEC

\J
Aumento do vglume sanguineo

Aumento da pressao méeia de enchimento circulatério
Aumento do retorno venoso

Aumento dovdébito cardl’aco\

auto-;egulagéo

Aumento da resisténcia
peroférica total

/

EERP-USP Aumento da P.A.



EFEITO DIRETO DA P.A. SOBRE

O RIM (diurese de pressao)(3)
mnn

EXPANSAO VOLUME

H pa
H A DEBITO URINARIO

Demonstrado em caes com todos 0s mecanismos
nervosos reflexos bloqueados.
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PAPEL DOS RINS NO CONTROLE DO

VOLUME DO LEC (4)
|

Os rins regulam o volume sendo a
principal via de excrecao de Na*.

Ingesta = excrecao —— volume constante
Ingesta > excrecao —— aumento de volume
Ingesta < excrecao — reducao de volume
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ESQUEMA GERAL DO CONTROLE DO

VOLUME DO L.E.C.
mAn

Mecanismos

' RINsS Nervosos
r e humorais.
Receptores

de volume

Excrecao de Na*

‘o )

=3 Volemia /P.A.
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RECEPTORES DE VOLUME

L.E.C.
man

Vasculares

- Baixa Pressao
- Atrios cardiacos
- Vasos pulmonares

- Alta Pressao
- Corpusculos corotideos
- Corpusculos aorticos
- Aparelho justaglomerular

S.N.C.
Hepaticos
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RECEPTORES VASCULARES
DE BAIXA PRESSAO

Receptores:

N. Vago

* paredes dos vasos
e atrios

T Volume

EERP-USP

Hipotalamo e
Tronco cerebral

T Liberacdao ANP

« Simpatico
* Liberacao ADH




RECEPTORES VASCULARES

Receptores:

e aorticos e carotideos

e arteriola aferente

TVqume
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|

DE ALTA PRESSAO
1
N. Vago
Glossof.

Hipotalamo e
Tronco cerebral

e Liberacao Renina
* Angiotensina |l
* Aldosterona

« Simpatico
* Liberacao ADH




SISTEMA RENINA-ANGIOTNESINA-

Angiote{lsina I
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-]
¥
ﬁw

j\Angiotensina I

ALDOSTERONA
|
ADH
" rarena

1 Rim
Aldosteronal %

Renina

I

Angiotensinogénio

« Excrecao de Na*
» Excrecao de H,O




FATORES ENVOLVIDOS NA

EXPANSAO DE VOLUME
1l

A VOLUME |

T Volume venoso f P. A.

| 1 Simpatico |

L Ap. justaglom.

7/ \\
|ANP | Renina I TFG

I Reabsorcao
Angiot. tubular
\
Aldos. 1 Excrecdo de
| NaCl e agua
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Regulacao da PA a longo prazo

Mecanismo renina-angiotensina aldosterona
Vasopressina (ADH)

Peptideo natriuréetico atrial

Direcionamento de fluido



Controle Geral da PA:

HOMEOSTASIS

HOMEOSTASIS
DISTURBED RESTOR
Decreased blood
pressure and volume
Ill Short-ter Increased blood
prossnro

Long-term N
Sympathetic | . = (YIS
e activation ’\ J 1€l lncreased
’ N AP blood volume

R.nln nluso
leads to
angiotensin |
actlv.tlon

’ : Antidiuretic
Erythropoloﬂn \ '.32.‘;'22."3
Aldosterone
Thirst

@ (@

ncreased
red blood cell .,-«!f \
formation G

S




Mecanismo Renina-angiotensina
aldosterona

Copynght © The McGraw-Hill Companies. Inc. Parmission r

& Angiotensinogen

iinay Renin \
T —

Aldosterone
Angiotensin |

Angiotensin-
converting
enzyme in

NS lung o g W
% capillaries *
Adrenal

cortex
} &—Angiotensin |

Vasoconstriction




Vasopressma (ADH)

:Zcpv.':_ The McGraw-Hill Comp foe ¢ di pl

Osmorece tors Baroreceptors
detect increased (aortic arch,

- osmotic pressure \ carotid smus)
detect decreased
blood pressure

Hypothalamic \‘j
neuron )

Posterior pituitary Increased

reabsorption
of water

Blood vessel Kidney
y
Vasoconstriction\ | S/

- =
Increased blood volume
Increased blood pressure
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Tratamento da hipertensao
|

Medicamentos:
— Diuréticos:
» Aumentam o volume de urina.

— Beta-blogueadores:
» Diminuem a Frequéncia cardiacaC.

— Os antagonistas do calcio:
» Blogueio dos canais de calcio

— Inibidores da ECA:

» Inibem a conversao de angiotensina II.

— Antagonistas da angiotensina Il de receptores:
» Blogueio de Receptores de angio II.



Chogue

Fluxo sanguineo inadequado atraves do corpo

res estagios
. A PA diminui moderadamente e sao ativados
mecanismos compensatorios para restabelecer a PA.

. Mecanismos compensatorios inadeguados e um ciclo
de feedback positivo se estabelece, necessario tratamento medico
para que o fluxo adequado se re-estabeleca

: Leva a morte, mesmo com tratamento medico
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Choque Circulatorio

Chogue hipovolémico:

— O choque circulatorio que é devido ao baixo volume de sangue.
» Diminuicéo do débito cardiaco e da pressao arterial.
» Sangramento, desidratacao e queimaduras.

Compensacoes:
— Barorreceptores reflexo:
— Taquicardia.
— A vasoconstricao para Gl, pele, rins e musculos.

— Rins estimulam a producao de angiotensina-aldosterona renina
sistema.
» \/asoconstricao.

— Aumento da ADH.
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Choque Septico
1

O chogue septico:

Perigosamente baixa pressao arterial em
decorréncia de sepse.

Ocorre pela acao de endotoxina.

Endotoxina ativa 0xido nitrico sintetase,
produzindo NO.

Trata-se com drogas que Initbem a producao de
NO.
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CONCLUSOES
1l

Manutencao da PA
— manutencao da vida.

Controle humoral
— multiplos mecanismos.

Moduladores gasosos:
— NOe CO.

Importancia da producao de conhecimento.




