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PREFACIO

Este e-book nasceu de uma constatagao simples na formacdo em satde: o sistema cardiovascular
costuma ser estudado em pedacos. De um lado, o estudante decora camaras, valvas e grandes vasos; de outro,
tenta memorizar formulas de débito cardiaco e pressao arterial sem enxergar a ponte entre as duas coisas. O
resultado € um conhecimento que ndo sustenta o raciocinio: reconhece-se a estrutura, mas nao se prevé a funcao;
descreve-se a fun¢do, mas nao se localiza onde ela pode falhar.

A proposta aqui ¢ a mesma que orientou nosso volume sobre neuroanatomia e neurofisiologia: ensinar
estrutura e fungcdo como duas faces de um mesmo objeto. O coragdo €, a0 mesmo tempo, uma bomba mecanica
e um tecido elétrico; os vasos sdo tubos, mas tubos que se contraem, dilatam e regulam pressdo; o sangue ¢
liquido, mas um liquido vivo que transporta, defende e coagula. Compreender o cardiovascular ¢ compreender
como essas pegas cooperam para uma Unica finalidade: levar oxigénio e nutrientes a cada célula e remover o
que precisa ser eliminado.

A construgdo do material retine duas experiéncias complementares. De um lado, a docéncia e a pratica
clinica em fisioterapia, com atuacdo em terapia intensiva € em reabilitacdo cardiorrespiratoria, e uma trajetoria
académica voltada as Ciéncias da Satde. De outro, a formacao e a pratica em odontologia, com experiéncia em
saude coletiva, diagnostico e patologia, além da vivéncia no Sistema Unico de Satide. Atuamos em campos
distintos, mas partilhamos o mesmo principio: a ciéncia do corpo humano precisa ser compreendida para ser
aplicada.

Optamos por um texto progressivo. O leitor parte de uma visao geral do sistema (o que ele faz e por
onde o sangue circula), avang¢a para a anatomia do coragdo, depois para sua fisiologia elétrica e mecénica, em
seguida para os vasos e a hemodinamica, e por fim para a regulagdo integrada e o sangue. Ao final de cada
capitulo hé sinteses e questdes para apoiar a revisdo. Boxes de Conceito-chave, Aplicacao clinica e Erro comum
acompanham o texto para conectar teoria e pratica.

O objetivo ndo ¢ substituir tratados ou atlas, mas oferecer uma base segura, organizada e aplicavel,
especialmente Util a estudantes de graduagdo, residentes e profissionais que desejam revisitar fundamentos.
Esperamos que o livro ajude a transformar contetido em compreensao: que o leitor ndo apenas nomeie estruturas,

mas interprete fungdes, relacione sinais e sintomas e construa raciocinio com consisténcia.
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Ana Lucila dos Santos Costa - Doutora em Quimica e Biotecnologia pela Universidade Federal de Alagoas (UFAL)
Andre Luiz Petrolini - Doutor em Ciéncias Veterinarias no Semidrido pela Universidade Federal do Vale do Sao Francisco
(UNIVASF)

Marlon Claudener dos Santos Dantas - Mestre em Ciéncias Farmacéuticas pela Universidade Federal de Sergipe — UFS
Isabele Monise Ramalho Brandio de Siqueira - Mestranda em Ensino, Saude e Tecnologia (MEST- UNCISAL)
Silvia Regina Soares Martins - Doutora em Engenharia de Processos pela Universidade Tiradentes (UNIT)
Edmundo Marinho Neto - Doutorando em Ciéncias da Saude (UFS)

SEVEN




SUMARIO

CAPITULO Tuueeeeeeeeeeeeeeeeeeenssesesesensssssssssssssssssssssnsnsssssssssssssssssssssnssssssssssssnsssses

INTRODUCAO AO SISTEMA CARDIOVASCULAR

CAPITULO 2ueeeeeeeeeeeeeeeensesesesssenssssssssssssnssssssssnsnsssssssssssssssssssssnssssssssssssnsssses

ANATOMIA DO CORACAO

CAPITULO 3ueeeeeeeeeeeeeeeeeeeeesesesessssssesesssssssssssssnsssssssssssssssssssssssssssssssssssnsssaes

FISIOLOGIA ELETRICA E O CICLO CARDIACO

CAPITULO Queeeeeeeeeeeeeeeeeesesesessssssesessssssasssessnsssssssssssssssssssssassssssssssssnsasaes

VASOS SANGUINEOS E HEMODINAMICA

CAPITULO 5ueeeeeeeeeeeveeeeesssesssensssssssssssssssssssssnsnssssssssssssssssssnsassssssssssssnsssses

CIRCULACAO E REGULACAO CARDIOVASCULAR

CAPITULO 6

32

SANGUE E INTEGRACAO CARDIOVASCULAR

GLOSSARIO.c...coeeeeeeeeeeereeseesesesesessssssessssnssssssssssssssssssssessssnsssssssssessnssssssssnssenes
REFERENCIAS. ...veueeeeevevesesesesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnssssssssnsseses

BANCO DE 30 QUESTOES FINAIS + GABARITO.........cceeevverrerrererserenees

SEVEN



CAPITULO 1
INTRODUCAO AO SISTEMA CARDIOVASCULAR

OBJETIVOS DE APRENDIZAGEM

Ao final deste capitulo, vocé devera ser capaz de:

e Diferenciar a anatomia da fisiologia cardiovascular e explicar por que sao
inseparaveis.

e Descrever as fungdes gerais do sistema cardiovascular e o “caminho do sangue”.

e Distinguir circulagdo sistémica e circulagdo pulmonar.

e Reconhecer os componentes do sistema: coracdo, vasos € sangue.

e Compreender, de forma conceitual, as relagdes entre pressao, fluxo e resisténcia.

e Relacionar o sistema cardiovascular com a homeostase do organismo.

ANATOMIA E FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR: DUAS FACES DA
MESMA CIENCIA

A anatomia cardiovascular estuda a estrutura: como o coragdo ¢ organizado,
onde ficam suas camaras e valvas, € como os vasos se distribuem pelo corpo. A fisiologia
cardiovascular, por sua vez, estuda a fun¢do: como o coracgdo se contrai, como o sangue
¢ impulsionado e como a pressdo ¢ mantida. Na pratica, ndo ha fun¢do sem estrutura, nem
estrutura que se explique sem a func¢ao que ela cumpre.

Quando vocé entende que uma valva separa duas camaras, a anatomia diz “onde ela
esta”; a fisiologia explica “o que acontece” quando ela abre, fecha ou falha em fazé-lo.
Esse raciocinio ¢ a base do pensamento clinico e de areas como cardiologia, reabilitagao

cardiaca e cuidados intensivos.

Conceito-chave: Se vocé sabe onde a estrutura estd e como se organiza, fica muito mais
facil prever o que ela faz e o que acontece quando ela é comprometida.

O SISTEMA CARDIOVASCULAR COMO REDE DE TRANSPORTE E
INTEGRACAO

O sistema cardiovascular pode ser visto como uma rede de transporte que conecta
todas as células do corpo. Suas tarefas fundamentais sdo:

e Transportar oxigénio, nutrientes, hormodnios e calor para os tecidos.



e Remover gas carbonico e produtos do metabolismo, encaminhando-os aos 6rgaos
de eliminacao.
e Distribuir e regular o fluxo conforme a necessidade de cada 6rgdo (repouso,

exercicio, digestao).

Trés componentes tornam isso possivel: uma bomba (o coragao), uma rede de tubos
(os vasos) ¢ um meio de transporte (o sangue). Quando os trés trabalham de forma

coordenada, cada célula recebe o que precisa, no momento em que precisa.

Aplicacio clinica: Boa parte das doengas cardiovasculares pode ser lida como uma falha
de transporte: a bomba enfraquece (insuficiéncia cardiaca), o tubo entope ou endurece
(aterosclerose) ou a pressao de distribuicdo se desregula (hipertensdo).

O CAMINHO DO SANGUE: A DUPLA CIRCULACAO

Um jeito simples de organizar todo o sistema ¢ seguir o trajeto do sangue. O coragdo
funciona, na pratica, como duas bombas acopladas, e o sangue percorre dois circuitos em
série:

e Circulacao pulmonar: o lado direito do coragdo envia sangue pobre em oxigénio
aos pulmdes, onde ocorre a troca gasosa, € 0 sangue retorna rico em oxigénio ao
lado esquerdo.

e Circulacao sistémica: o lado esquerdo bombeia o sangue oxigenado para todo o
corpo; nos tecidos, o oxigénio ¢ cedido e o sangue retorna pobre em oxigénio ao

lado direito.



Figura 1. A dupla circulagdo. Os circuitos pulmonar e sistémico estdo dispostos em série, com o coragdo como
bomba central.

CORACAO
(lado direito)

PULMOES

(troca gasosa) (corpo)

TECIDOS ’

CORACAO
(lado esquerdo)

CIRCULACAO PULMONAR CIRCULACAO SISTEMICA

Erro comum: Achar que o “sangue venoso” ¢ sempre pobre em oxigénio ¢ o “arterial”
sempre rico. Na circulagdo pulmonar isso se inverte: a artéria pulmonar leva sangue pobre
em Oz, e as veias pulmonares trazem sangue rico em O.. O nome (artéria/veia) indica a
dire¢do do fluxo em relagdo ao coragdo, nao o conteudo de oxigénio.

PRESSAO, FLUXO E RESISTENCIA: A TRIADE DA HEMODINAMICA
Para o sangue circular, ¢ preciso uma diferenca de pressdo entre dois pontos. De
forma conceitual, o fluxo de sangue depende de duas coisas: da diferenca de pressao que o
empurra e da resisténcia que se opoe a ele.
e Pressdo: a forca gerada principalmente pela contragdo do coragdo e pela
elasticidade dos vasos.
¢ Fluxo: o volume de sangue que passa por um ponto em determinado tempo.
e Resisténcia: a oposicao ao fluxo, influenciada sobretudo pelo calibre dos vasos

(vasos estreitos resistem mais).

A ideia central ¢ direta: o fluxo aumenta quando a diferenca de pressdao aumenta e
diminui quando a resisténcia aumenta. Pequenas mudancas no calibre dos vasos provocam
grandes mudangas na resisténcia, e € por isso que as arteriolas funcionam como verdadeiras

“torneiras” do sistema.!»?

Conceito-chave: Fluxo depende de pressao dividida por resisténcia. Controlar o calibre dos
pequenos vasos ¢ a forma mais eficiente de redistribuir sangue entre os 6rgaos.
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HOMEOSTASE: ESTABILIDADE COM AJUSTE CONSTANTE

O sistema cardiovascular ¢ peca central da homeostase, a manuten¢do das condigdes
internas em faixas adequadas. Ele ajusta continuamente a frequéncia cardiaca, a for¢a de
contracao ¢ o calibre dos vasos para manter a pressdo e a oferta de oxigénio estaveis,
mesmo diante de mudancgas como levantar-se, correr ou perder sangue.

Esse controle ndo ¢ passivo: sensores detectam variagcdes de pressao e de
composi¢ao do sangue, centros no sistema nervoso processam a informacgao, e respostas
rapidas (nervosas) e mais lentas (hormonais) corrigem o desvio. Veremos esses

mecanismos em detalhe no Capitulo 5.

Aplicacio clinica: Quando alguém se levanta rapido e sente tontura, estd vivenciando uma
falha momentanea desse ajuste: a pressao caiu antes que os reflexos a corrigissem. E a
homeostase cardiovascular em agao - e, as vezes, em atraso.

RESUMO DO CAPIiTULO

e Anatomia estuda a estrutura cardiovascular; fisiologia estuda a funcao - as duas se
completam.

e O sistema transporta oxigénio e nutrientes, remove residuos e redistribui o fluxo
conforme a demanda.

e Seus componentes sdo o coracao (bomba), os vasos (tubos) e o sangue (meio de
transporte).

e O sangue percorre dois circuitos em série: pulmonar (lado direito) e sistémico (lado
esquerdo).

e Fluxo depende da diferencga de pressao e da resisténcia, controlada sobretudo pelo
calibre dos vasos.

e O sistema cardiovascular ¢ central para a homeostase, ajustando-se de forma

continua.

QUESTOES DE REVISAO (CAPITULO 1)

1. Diferencie anatomia de fisiologia cardiovascular com um exemplo pratico.
Cite as trés fungdes gerais do sistema cardiovascular.
Descreva o caminho do sangue, distinguindo circulagdo pulmonar e sistémica.

Por que a artéria pulmonar carrega sangue pobre em oxigénio?

“wok wn

Explique a relagdo entre pressao, fluxo e resisténcia em uma frase.
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6. Por que as arteriolas sdo chamadas de “torneiras” do sistema?

7. Dé um exemplo cotidiano de ajuste homeostatico cardiovascular.

12



CAPITULO 2
ANATOMIA DO CORACAO

OBJETIVOS DE APRENDIZAGEM

Ao final deste capitulo, vocé devera ser capaz de:

e Localizar o coragdo no torax e descrever o pericardio e suas fungoes.

e Identificar as quatro camaras e relaciona-las ao lado direito e esquerdo.

e Descrever as valvas atrioventriculares e semilunares e seu papel no fluxo
unidirecional.

e Diferenciar as trés camadas da parede cardiaca.

e Compreender a fungdo do esqueleto fibroso do coragao.

e Reconhecer a circulagao coronariana e sua importancia clinica.

LOCALIZACAO E ENVOLTORIOS: ONDE FICA E COMO E
PROTEGIDO

O coragao situa-se no térax, na regido central entre os pulmdes chamada mediastino,
apoiado sobre o diafragma e deslocado um pouco para a esquerda. Tem, aproximadamente,
o tamanho de um punho fechado, e sua extremidade afilada - o 4pice - aponta para baixo,
a frente e a esquerda, enquanto a base, mais larga, fica voltada para cima e para tras.*>

O coragdo ¢ envolvido pelo pericardio, uma membrana de duas folhas. A folha
externa (pericardio fibroso) € resistente e fixa o coragao as estruturas vizinhas; a folha
interna (pericardio seroso) adere a superficie do oOrgdo. Entre elas ha a cavidade
pericardica, com uma fina pelicula de liquido que lubrifica e reduz o atrito a cada

batimento.

Aplicaciao clinica: O acumulo rapido de liquido na cavidade pericardica pode comprimir o
coragdo e dificultar seu enchimento - uma situagao grave conhecida como tamponamento
cardiaco. Aqui, um problema anatdmico (espago) vira um problema funcional
(enchimento).

AS QUATRO CAMARAS: DOIS ATRIOS E DOIS VENTRICULOS
O coragdo tem quatro camaras: dois atrios (superiores) e dois ventriculos

(inferiores). Os atrios recebem o sangue que chega ao coragdo; os ventriculos o ejetam.

13



Uma divisdo vertical - os septos interatrial e interventricular - separa o lado direito do

esquerdo, mantendo o sangue dos dois circuitos sem mistura.

Atrio direito: recebe o sangue pobre em oxigénio que retorna do corpo pelas veias

cavas.
Ventriculo direito: ejeta esse sangue para os pulmoes pela artéria pulmonar.

Atrio esquerdo: recebe o sangue rico em oxigénio que retorna dos pulmoes pelas

veias pulmonares.

Ventriculo esquerdo: ¢jeta o sangue oxigenado para todo o corpo pela aorta.

Os ventriculos tém paredes mais espessas que os atrios, porque precisam gerar

pressao para ejetar o sangue. E o ventriculo esquerdo € mais espesso que o direito: enquanto

o direito empurra o sangue por um circuito curto e de baixa pressao (pulmonar), o esquerdo

vence a resisténcia de todo o corpo (sistémica).

Conceito-chave: Atrios recebem, ventriculos ejetam. A espessura da parede acompanha a
pressao que a camara precisa gerar - por isso o ventriculo esquerdo é o mais robusto.

AS VALVAS: GARANTINDO O SENTIDO UNICO DO FLUXO

Para que o sangue siga sempre na mesma direcdo, o coracdo possui quatro valvas

que se abrem e fecham conforme a diferenga de pressao entre as camaras. Elas funcionam

como portas de mao Unica: abrem para deixar o sangue passar ¢ fecham para impedir o

refluxo.

Valvas atrioventriculares (AV): situam-se entre atrios e ventriculos. A direita, a
valva tricispide; a esquerda, a valva mitral (bicuspide). Sdo ancoradas por cordas
tendineas presas aos musculos papilares, que impedem que se evertam durante a
contragao ventricular.

Valvas semilunares: situam-se na saida dos ventriculos. A valva pulmonar, na
saida do ventriculo direito; a valva aortica, na saida do ventriculo esquerdo. Abrem

na ejecao e fecham para impedir o retorno do sangue as camaras.
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Quadro 1. As quatro valvas cardiacas e seu papel no fluxo unidirecional.

Impede o refluxo
de

Localizagao Abre quando

O ventriculo D relaxae  Ventriculo D para

Tricuspide Atrio D — Ventriculo D enche Atrio D
. D o , triculo E rel triculo E
Mitral (bicuspide) Atrio E — Ventriculo E Oventriculo Erelaxae | Ven teulo - para
enche atrio E
Pulmonar Ventriculo D — A. pulmonar o Ventrlcul.o Dcontraie  Artéria pu}monar
ejeta para ventriculo D
Abrtica Ventriculo E — Aorta (0] Ventncul.o E contrai e Aort? para
ejeta ventriculo E

Erro comum: Confundir o momento de abertura das valvas. As valvas AV abrem quando
o ventriculo esta relaxado (enchendo) e fecham quando ele contrai; as semilunares fazem o
oposto. Em um coracao saudavel, AV e semilunares nunca estao abertas ao mesmo tempo
no mesmo lado.

AS CAMADAS DA PAREDE CARDIACA
A parede do coragdo tem trés camadas, de dentro para fora:
e Endocardio: revestimento interno liso, em contato com o sangue; continua-se com
o revestimento interno dos vasos.
e Miocardio: camada média, espessa, formada por musculo cardiaco; ¢ a responsavel
pela contracao e, portanto, pela for¢a da bomba.

e Epicardio: camada externa, que corresponde a folha interna do pericardio seroso.

O miocardio merece destaque: suas células (cardiomiocitos) sdo conectadas por
estruturas especiais chamadas discos intercalares, que acoplam mecéanica e eletricamente
as cé€lulas vizinhas. Por isso o musculo cardiaco se comporta como uma unidade integrada,
contraindo-se de forma coordenada - uma propriedade essencial para o bombeamento

eficiente.

Conceito-chave: O miocardio ¢ o “motor” do cora¢do. Sua organizacdo em rede acoplada
permite que o estimulo se espalhe e a contragdo ocorra de maneira sincronizada.

O ESQUELETO FIBROSO: SUSTENTACAO E ISOLAMENTO
ELETRICO
Entre os atrios e os ventriculos existe uma estrutura de tecido conjuntivo denso, o

esqueleto fibroso do coragdo. Ele cumpre dois papéis. Primeiro, da sustentacao as valvas,

15



ancorando seus anéis. Segundo, e de modo notavel, atua como isolante elétrico entre atrios
e ventriculos, impedindo que o estimulo passe livremente de uns para os outros.

Esse isolamento obriga o sinal elétrico a seguir por um unico caminho de
comunicagao - o no atrioventricular e o feixe de His -, o que garante que os atrios contraiam
primeiro e os ventriculos logo em seguida, na sequéncia correta. Veremos esse mecanismo

no Capitulo 3.

CIRCULACAO CORONARIANA: O CORACAO TAMBEM PRECISA
SER IRRIGADO

Embora o sangue passe continuamente por suas camaras, o miocardio ndo consegue
se nutrir diretamente desse sangue. Ele depende de sua prépria irrigagdo: as artérias
coronarias, que se originam logo na raiz da aorta e se distribuem pela superficie e pela
espessura do coracdo. O retorno venoso ocorre principalmente pelo seio coronario, que
desemboca no atrio direito.

Uma peculiaridade importante: o fluxo coronariano para boa parte do miocardio
ocorre sobretudo durante o relaxamento (diastole), quando a parede ventricular ndo esta
comprimindo seus proprios vasos. Por isso, frequéncias cardiacas muito altas, que

encurtam a diastole, podem reduzir a oferta de sangue ao proprio coragao.

Aplicacdo clinica: A obstrucdo de uma artéria coronaria reduz a chegada de oxigénio a
uma regido do miocardio. Se a falta for intensa e prolongada, ocorre lesdo do musculo - o
infarto. Conhecer o territorio de cada coronaria ajuda a prever quais regides serao afetadas.

RESUMO DO CAPITULO

e O coracao fica no mediastino e ¢ envolvido pelo pericardio, que reduz o atrito.

e Ha4 quatro camaras: atrios recebem e ventriculos ejetam; os septos separam os lados
DeE.

e O ventriculo esquerdo ¢ o mais espesso porque enfrenta a alta pressao da circulagao
sistémica.

e Quatro valvas (tricuspide, mitral, pulmonar e aortica) garantem o fluxo
unidirecional.

e A parede tem endocardio, miocardio (a camada contratil) e epicardio.

e O esqueleto fibroso sustenta as valvas e isola eletricamente atrios e ventriculos.

e As artérias coronarias irrigam o miocardio, sobretudo durante a diéstole.
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QUESTOES DE REVISAO (CAPITULO 2)

M

2

Onde se localiza o coracdo e qual a fungao do pericardio?

Diferencie a funcao dos atrios e dos ventriculos.

Por que o ventriculo esquerdo tem parede mais espessa que o direito?

Cite as quatro valvas e diga o que cada uma impede.

Quando as valvas atrioventriculares estdo abertas: na contragdo ou no relaxamento
ventricular?

Descreva as trés camadas da parede cardiaca e a fungcdo do miocardio.

Qual a dupla func¢do do esqueleto fibroso do coragao?

Por que o fluxo coronariano ocorre principalmente na diastole?
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’ CAPITULO 3 ,
FISIOLOGIA ELETRICA E O CICLO CARDIACO

OBJETIVOS DE APRENDIZAGEM
Ao final deste capitulo, vocé devera ser capaz de:
e Descrever o sistema de conducao do coragao e a sequéncia de ativagao.
e Explicar o automatismo e por que o no sinoatrial ¢ o marca-passo natural.
e Diferenciar, de forma conceitual, as células marca-passo das células contrateis.
e Reconhecer as propriedades fundamentais do miocardio.
e Descrever as fases do ciclo cardiaco e relaciona-las as bulhas cardiacas.
e Compreender débito cardiaco e os fatores que o determinam, incluindo a lei de

Frank-Starling.

O SISTEMA DE CONDUCAO: A “FIACAO ELETRICA” DO CORACAO
O coragdo tem a notavel capacidade de gerar seus proprios estimulos elétricos, sem
depender de comandos externos para bater. Isso se deve a um conjunto de células
especializadas que formam o sistema de condugao. O estimulo nasce, propaga-se em ordem
e desencadeia a contragdo na sequéncia certa.”®
A sequéncia normal de ativagdo é:

e No sinoatrial (SA): localizado no atrio direito, € o marca-passo natural. Ele dispara
espontaneamente e define a frequéncia cardiaca.

e Vias atriais: o estimulo se espalha pelos atrios, que se contraem.

e NO atrioventricular (AV): Unico ponto de passagem elétrica entre atrios e
ventriculos; impde um breve atraso, dando tempo para os atrios esvaziarem nos
ventriculos.

e Feixe de His e seus ramos: conduzem o estimulo para o septo e para os dois
ventriculos.

e Fibras de Purkinje: distribuem rapidamente o estimulo pelo miocardio ventricular,

garantindo contracdo quase simultinea.

18



Figura 2. Sistema de conducdo do coracdo. O estimulo segue do né SA ao nd AV, ao feixe de His e as fibras de
Purkinje.

Sistema de conducao do coracao

N6 sinoatrial (SA)

- marca-passo

N6 atrioventricular (AV)
- atraso fisiolégico
Ramos Fibras de
direito/esquerdo Purkinje

Estimulo: SA - atrios = AV="HIS = Purkinje - ventriculos

Conceito-chave: O atraso no nd AV nao ¢ um defeito, e sim um recurso: ele garante que
os atrios terminem de encher os ventriculos antes que estes se contraiam.

AUTOMATISMO: POR QUE O CORACAO BATE SOZINHO

A capacidade de gerar estimulos de forma espontdnea chama-se automatismo.
Varias regioes do sistema de conducado tém automatismo, mas o n6 SA ¢ o mais rapido -
por isso ele “comanda” e impde seu ritmo as demais. E o que se chama de hierarquia de
marca-passos: o ritmo mais rapido prevalece.

Se o0 n6 SA falha, uma regido mais lenta (como o n6 AV) pode assumir, mantendo
0 coracdo batendo, porém em frequéncia menor. Essa redundancia ¢ uma protegao

fisiologica importante.

Aplicacdo clinica: Quando a conducdo entre atrios e ventriculos ¢ bloqueada, os
ventriculos passam a depender de marca-passos secundarios, mais lentos. E a base de certos
bloqueios que podem exigir um marca-passo artificial.

CELULAS MARCA-PASSO E CELULAS CONTRATEIS
De forma simplificada, o coracdo tem dois grandes tipos funcionais de células
musculares:
e (Células marca-passo (como as do ndé SA): ndo tém um repouso elétrico estavel -
sua carga vai se aproximando do limiar sozinha, até disparar. Essa instabilidade ¢

justamente o que gera o ritmo.
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e (Células contrateis (a maior parte do miocardio): mantém-se em repouso elétrico
estavel e so disparam quando estimuladas. Seu potencial de agao ¢ prolongado, com
uma fase de “platd” que sustenta a contracdo e impede que o musculo seja

estimulado de novo cedo demais.

Esse platé prolongado tem uma consequéncia funcional decisiva: o musculo
cardiaco ndo pode ser somado em contragdes sobrepostas, como acontece no musculo
esquelético. Cada batimento € seguido de um periodo em que a célula ndo responde a novo

estimulo, garantindo o ciclo alternado de contragao e relaxamento.

Conceito-chave: O longo periodo refratdrio do miocéardio protege o coracdo: ele ndo pode
entrar em “contra¢do continua” - precisa relaxar para voltar a encher.

PROPRIEDADES FUNDAMENTAIS DO MIOCARDIO

E ttil reunir as propriedades que tornam o coracdo capaz de funcionar como bomba

auténoma:
Quadro 2. Propriedades funcionais do musculo cardiaco.
Propriedade \ O que significa
Automatismo (cronotropismo) Capacidade de gerar o proprio estimulo e definir a frequéncia.
Excitabilidade (batmotropismo) Capacidade de responder a um estimulo gerando potencial de agdo.
Condutibilidade (dromotropismo) Capacidade de propagar o estimulo de célula a célula.
Contratilidade (inotropismo) Capacidade de encurtar e gerar forca ao ser estimulado.
Relaxamento (lusitropismo) Capacidade de relaxar, permitindo o enchimento.

Aplicacio clinica: Muitos medicamentos cardiovasculares atuam exatamente sobre essas
propriedades: hd farmacos que reduzem a frequéncia (cronotropicos negativos), que
aumentam a for¢a de contracdo (inotrdpicos positivos) ou que alteram a velocidade de
conducao.

O CICLO CARDIACO: SISTOLE E DIASTOLE
O ciclo cardiaco ¢ a sequéncia de eventos de um batimento, da contragdo ao
relaxamento. Em termos gerais, divide-se em duas grandes fases: a sistole (contracao, com
ejecao de sangue) e a diastole (relaxamento, com enchimento das camaras).
Acompanhando os ventriculos, podemos resumir o ciclo em quatro momentos:

enchimento (as valvas AV abertas deixam o sangue entrar), contragdo isovolumétrica
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(todas as valvas fechadas, pressdo subindo), ejecao (as semilunares abrem e o sangue sai)
e relaxamento isovolumétrico (novamente todas fechadas, pressao caindo). Em seguida, o
ciclo recomega.

O fechamento das valvas produz sons audiveis, as bulhas cardiacas. A primeira
bulha corresponde ao fechamento das valvas atrioventriculares, no inicio da sistole; a
segunda, ao fechamento das valvas semilunares, no inicio da diastole. Sao os classicos sons

descritos como “tum-ta” a ausculta.

Erro comum: Pensar que as bulhas sao produzidas pela abertura das valvas. Na verdade,
os sons normais resultam do fechamento das valvas e da desaceleragdo subita do sangue,
ndo da abertura.

DEBITO CARDIACO: QUANTO O CORACAO ENTREGA
O débito cardiaco ¢ o volume de sangue que o coragdo ejeta por minuto. Ele resulta
de dois fatores: a frequéncia cardiaca (quantos batimentos por minuto) € o volume sistolico
(quanto sangue ¢ ejetado a cada batimento). Aumentar qualquer um deles tende a elevar o
débito.
O volume sist6lico, por sua vez, depende de trés influéncias:
e Pré-carga: o grau de enchimento do ventriculo antes da contracdo. Em geral, quanto
mais o coracao enche, mais ele ejeta.
e Contratilidade: a for¢a intrinseca de contragdo, que pode ser aumentada, por
exemplo, pela estimulacdo simpatica.
e Pos-carga: a resisténcia que o ventriculo precisa vencer para ejetar (a pressao na

aorta ou na artéria pulmonar). Uma pos-carga muito alta dificulta a ejecao.

A LEI DE FRANK-STARLING

Uma propriedade elegante do coragdo explica parte desse comportamento: quanto
mais as fibras do miocardio sdo estiradas pelo enchimento (maior pré-carga), com mais
forca elas se contraem, dentro de certos limites. E a lei de Frank-Starling. Na pratica, ela
permite que o coragdo se ajuste: se mais sangue chega (por exemplo, durante o exercicio),

o coragdo responde ejetando mais, equilibrando automaticamente o que entra € o que sai.’
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Conceito-chave: Pela lei de Frank-Starling, o coragdo tende a bombear todo o sangue que
recebe. Encher mais (até certo ponto) é bombear mais - um ajuste automético entre retorno
e ejecao.

RESUMO DO CAPITULO

O sistema de condugao (n6 SA — atrios — n6 AV — His — Purkinje) ativa o
coracao em ordem.

O n6 SA € o marca-passo natural por ter o automatismo mais rapido; o nd6 AV impoe
um atraso util.

Células marca-passo geram ritmo; células contrateis tém platé prolongado e longo
periodo refratario.

As propriedades do miocardio incluem automatismo, excitabilidade,
condutibilidade, contratilidade e relaxamento.

O ciclo cardiaco alterna sistole (eje¢ao) e diastole (enchimento); as bulhas vém do
fechamento das valvas.

Débito cardiaco = frequéncia x volume sistolico; o volume sistolico depende de pré-
carga, contratilidade e pos-carga.

Pela lei de Frank-Starling, maior enchimento gera, dentro de limites, maior for¢a de

ejecao.

QUESTOES DE REVISAO (CAPITULO 3)

A S RN o e

Descreva, em ordem, a sequéncia de ativacao elétrica do coragao.
Por que o no sinoatrial é considerado o marca-passo natural?
Qual a funcgao fisiologica do atraso no né atrioventricular?
Diferencie células marca-passo de células contrateis.

Por que o longo periodo refratario do miocéardio é importante?
Cite as quatro fases do ciclo cardiaco a partir dos ventriculos.

O que produz a primeira e a segunda bulhas cardiacas?

Defina débito cardiaco e seus dois determinantes diretos.

Explique a lei de Frank-Starling e dé uma aplicagdo pratica.
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QAPiTULo 4
VASOS SANGUINEOS E HEMODINAMICA

OBJETIVOS DE APRENDIZAGEM

Ao final deste capitulo, vocé devera ser capaz de:

Diferenciar artérias, arteriolas, capilares, vénulas e veias quanto a estrutura e a
funcio.

Descrever as trés tinicas da parede vascular.

Compreender pressao arterial sistolica, diastdlica e pressao arterial média.
Relacionar fluxo, resisténcia e calibre dos vasos.

Explicar a troca capilar e as forcas que a governam.

Reconhecer os mecanismos que favorecem o retorno venoso.

TIPOS DE VASOS: CADA UM COM UM PAPEL

Os vasos sanguineos ndo sao tubos iguais; sua estrutura se adapta a fun¢do que

cumprem ao longo do trajeto do sangue:

Artérias: levam o sangue para fora do coragdo. As de grande calibre, como a aorta,
tém muita elasticidade: distendem-se na sistole e recuam na diastole, amortecendo
a pressao e mantendo o fluxo continuo.

Arteriolas: pequenas artérias com parede muscular proeminente. Ao se contrair ou
relaxar, regulam a resisténcia e controlam quanto sangue chega a cada tecido - sdo
0s principais vasos de resisténcia.

Capilares: vasos minusculos, de parede tao fina que permite a troca de substancias
entre sangue e tecidos. E aqui que o sistema cumpre sua finalidade ultima.
Vénulas e veias: recolhem o sangue dos tecidos e o devolvem ao coragdo. Tém
paredes mais finas e grande capacidade de armazenar sangue - sdo os vasos de

capacitancia.
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Figura 3. Estrutura comparada das paredes vasculares: artéria (parede espessa), capilar (apenas endotélio) e veia
(parede fina, com valvulas).

Estrutura comparada das paredes vasculares

Artéria Capilar Veia

parede espessa, muscular/elastica s6 endotélio - troca de substancias parede fina; possui valvulas
F

Conceito-chave: Grandes artérias amortecem a pressdao; arteriolas controlam a
distribuicao; capilares fazem a troca; veias armazenam e devolvem. A estrutura sempre
acompanha a funcgio.

AS TUNICAS DA PAREDE VASCULAR
Com excegao dos capilares, a parede dos vasos tem trés camadas (tinicas), de dentro
para fora:

e Tunica intima: revestimento interno de células endoteliais, liso, em contato com o
sangue. O endotélio ndo € inerte: participa do controle do ténus vascular, da
coagulagdo e das trocas.

e Tinica média: camada de musculo liso e fibras elasticas. E a mais espessa nas
artérias e a responsavel pela vasoconstri¢do e vasodilatagdo.

e Tunica adventicia: camada externa de tecido conjuntivo, que da sustentagdo e

ancora o vaso as estruturas vizinhas.

Os capilares, por sua funcao de troca, dispensam tunicas espessas: t€m apenas o
endotélio sobre uma fina ldmina, justamente para oferecer pouca barreira a passagem de

substancias.

Aplicacio clinica: Na aterosclerose, depositos se acumulam na tinica intima das artérias,
estreitando a luz e enrijecendo a parede. Uma alteracdo estrutural na camada interna
repercute na funcao de todo o segmento: menos fluxo e maior resisténcia.
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PRESSAO ARTERIAL: SISTOLICA, DIASTOLICA E MEDIA
A pressao arterial ¢ a forca que o sangue exerce contra a parede das artérias. Ela
oscila a cada batimento: sobe na sistole (quando o ventriculo ejeta) e cai na didstole
(quando o ventriculo relaxa). Dai os dois valores que medimos:
e Pressao sistélica: o valor mais alto, durante a ejecao ventricular.
e Pressio diastolica: o valor mais baixo, durante o relaxamento, refletindo a
resisténcia dos vasos.
e A pressao arterial média representa a pressao de propulsdo “efetiva” ao longo do
ciclo. Como a diastole dura mais que a sistole, a média fica mais proxima do valor

diastolico. E essa pressao média que de fato determina a perfusdo dos 6rgaos.

Erro comum: Supor que a pressdo arterial média ¢ a simples média aritmética entre
sistolica e diastolica. Como a didstole ¢ mais longa, a pressao média pende para o lado
diastolico, e ndo fica exatamente no meio.

FLUXO, RESISTENCIA E O PODER DO CALIBRE

Como vimos no Capitulo 1, o fluxo depende da diferenca de pressao dividida pela
resisténcia. A resisténcia, por sua vez, ¢ fortemente influenciada por trés fatores: o
comprimento do vaso, a viscosidade do sangue e, sobretudo, o calibre.

O calibre € o fator dominante porque a resisténcia varia de modo muito acentuado
com o raio do vaso: uma reducdo pequena no raio aumenta enormemente a resisténcia. Por
1sso as arteriolas, ao ajustarem seu didmetro, conseguem redistribuir o sangue com grande
precisdo - fechando parcialmente o fluxo para um leito e abrindo para outro, conforme a

necessidade.

Conceito-chave: Entre os fatores que determinam a resisténcia, o calibre dos vasos € o mais
poderoso e o mais facilmente ajustavel - base de quase todo o controle da distribui¢ao do
sangue.

A TROCA CAPILAR: O OBJETIVO DE TODO O SISTEMA

Toda a engenharia da bomba e dos tubos existe para um momento: a troca capilar.
Nos capilares, oxigénio e nutrientes saem do sangue para os tecidos, enquanto gas
carbonico e residuos seguem o caminho inverso. Essa troca acontece por diferentes
mecanismos, mas a movimentacao de liquido através da parede capilar ¢ governada por um

equilibrio de forgas.
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De um lado, a pressdo do sangue dentro do capilar tende a empurrar liquido para
fora (filtragdo). De outro, a presenca de proteinas no plasma exerce uma for¢a que tende a
puxar liquido de volta para dentro (reabsor¢ao). Em geral, ha ligeira saida de liquido na
por¢ao inicial do capilar e retorno na por¢ao final; o pequeno excedente ¢ recolhido pelo

sistema linfatico.!?

Aplicacio clinica: Quando esse equilibrio se desfaz - por exemplo, por aumento da pressao
dentro do capilar ou por queda das proteinas do plasma -, acumula-se liquido nos tecidos:
¢ o edema. Reconhecer qual forga foi alterada ajuda a entender a causa do inchaco.

RETORNO VENOSO: TRAZENDO O SANGUE DE VOLTA
Levar o sangue de volta ao coragao nao ¢ trivial, especialmente a partir dos membros
inferiores, onde ele precisa subir contra a gravidade e a pressao € baixa. Varios mecanismos
cooperam para o retorno venoso:
e Bomba muscular: a contragdo dos musculos das pernas comprime as veias €
empurra o sangue para cima.
e Vailvulas venosas: pequenas valvulas no interior das veias impedem o sangue de
refluir, garantindo que ele suba em sentido unico.
e Bomba respiratoria: as variacoes de pressao no torax durante a respiracao
favorecem o retorno do sangue ao coragao.
e Tonus venoso: a leve contragdo das veias, regulada pelo sistema nervoso, ajuda a

deslocar o sangue armazenado de volta a circulagao.

Conceito-chave: O retorno venoso nao depende apenas do coracao: musculos, valvulas e
respira¢do funcionam como bombas auxiliares. Mover-se ajuda o sangue a voltar.

RESUMO DO CAPITULO
e Artérias amortecem a pressao; arteriolas controlam a resisténcia; capilares trocam;
veias armazenam e devolvem.
e A parede vascular tem tunica intima, média e adventicia; capilares tém apenas
endotélio.
e A pressao arterial oscila entre sistolica e diastdlica; a pressdo média define a

perfusdo dos orgaos.



A resisténcia depende sobretudo do calibre dos vasos, que varia de forma acentuada
com o raio.

A troca capilar resulta do equilibrio entre for¢as que filtram e for¢as que reabsorvem
liquido.

Desequilibrios nessas forgas levam ao edema.

O retorno venoso ¢ auxiliado pela bomba muscular, pelas valvulas, pela respiracao

e pelo tonus venoso.

QUESTOES DE REVISAO (CAPITULO 4)

ol o A

Compare artérias, capilares e veias quanto a estrutura e a fungdo.
Por que as arteriolas sdo chamadas de vasos de resisténcia?
Descreva as trés tunicas da parede vascular.

Diferencie pressao sistolica, diastolica e média.

Por que o calibre € o principal determinante da resisténcia?
Explique como ocorre a troca de liquido nos capilares.

O que ¢ edema e cite uma causa relacionada as forgas capilares.

Liste trés mecanismos que favorecem o retorno venoso.
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CAPITULO 5
CIRCULACAO E REGULACAO CARDIOVASCULAR

OBJETIVOS DE APRENDIZAGEM
Ao final deste capitulo, vocé devera ser capaz de:
e Comparar a circulacdo sistémica e a pulmonar quanto a pressao e fungao.
e Descrever a regulacdo nervosa da pressao arterial, incluindo os barorreceptores.
e Explicar o papel do simpatico e do parassimpatico sobre o coragao € 0s vasos.
e Reconhecer os principais mecanismos humorais de regulagdo.
e Compreender a autorregulacao local do fluxo.
e Relacionar esses mecanismos ao ajuste cardiovascular em situagdes como o

exercicio.

DOIS CIRCUITOS, DUAS REALIDADES DE PRESSAO

Embora os circuitos sistémico e pulmonar carreguem o mesmo volume de sangue
por minuto, eles operam em regimes de pressdo muito diferentes. A circulacao sistémica ¢
um sistema de alta pressdo: precisa empurrar o sangue por todo o corpo, vencendo a
resisténcia de iniimeros leitos vasculares. A circulagdo pulmonar ¢ um sistema de baixa
pressdo: o sangue percorre um trajeto curto, e a baixa pressao protege os delicados capilares
pulmonares, onde ocorre a troca gasosa.

Essa diferenca explica, em parte, por que o ventriculo esquerdo ¢ mais espesso que
o direito: ele gera a alta pressao da circulagdo sistémica, enquanto o direito trabalha contra

a baixa resisténcia pulmonar.

Aplicacio clinica: A baixa pressao pulmonar ¢ essencial: se ela sobe de forma cronica
(hipertensdo pulmonar), o ventriculo direito é sobrecarregado e pode falhar. Aqui, uma
mudanca no regime de pressao de um circuito repercute diretamente na bomba que o
alimenta.

REGULACAO NERVOSA: O AJUSTE RAPIDO
A pressao arterial precisa ser mantida dentro de faixas estreitas, mesmo diante de
mudancgas bruscas. O sistema nervoso oferece o ajuste mais répido, em questdo de

segundos, por meio de um arco de controle:
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e Sensores: os barorreceptores, localizados em pontos estratégicos das grandes
artérias, detectam o estiramento da parede - ou seja, a pressao.

e Centro integrador: areas no tronco encefalico (centro cardiovascular) recebem
essa informacao e decidem a resposta.

o Efetores: o coracdo e os vasos, que recebem comandos pelos ramos simpatico e

parassimpatico do sistema autondmico.

O funcionamento ¢ elegante: se a pressdao cai, os barorreceptores reduzem seus
disparos; o centro cardiovascular responde aumentando a atividade simpatica (acelera o
coragdo, aumenta a forg¢a de contragdo e contrai os vasos) e reduzindo a parassimpatica. Se

a pressdo sobe, ocorre o inverso. E um reflexo continuo de corregdo.!!

Conceito-chave: O reflexo dos barorreceptores ¢ um termostato de pressdo: detecta o
desvio e aciona, em segundos, respostas opostas para trazer a pressdo de volta a faixa
adequada.

SIMPATICO E PARASSIMPATICO SOBRE O SISTEMA
CARDIOVASCULAR

Os dois ramos do sistema autondmico atuam de modo geralmente oposto:

Quadro 3. Efeitos gerais do simpatico e do parassimpatico sobre o cora¢io ¢ 0s vasos.

5 N Estimulo
Estimulo simpatico A
parassimpatico
Frequéncia cardiaca Aumenta Reduz
Forga de contragdo Aumenta Pouca ag@o direta
Velocidade de condugdo (n6 AV) Aumenta Reduz
Vasos (maioria dos leitos) Vasoconstrigao Pouca agdo direta

Note que o controle do calibre da maioria dos vasos cabe sobretudo ao simpatico:
aumentar seu tonus contrai os vasos (eleva a resisténcia e a pressao); reduzi-lo permite
vasodilatacdo. J4 sobre a frequéncia cardiaca, ambos atuam, e em repouso ha predominio

parassimpatico “freando” o cora¢do.!?

Erro comum: Imaginar que o parassimpatico “dilata os vasos” de modo generalizado. Na
maior parte dos leitos, o controle do calibre depende do grau de ativagdo simpatica; reduzir
esse tonus € o que produz dilatacao.
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REGULACAO HUMORAL: O AJUSTE QUIMICO
Além do controle nervoso, substancias transportadas pelo sangue regulam o sistema
cardiovascular, com agao um pouco mais lenta, porém mais duradoura. Entre as principais:

e Catecolaminas (adrenalina e noradrenalina): liberadas em situacdes de estresse,
refor¢am a a¢ao simpatica, acelerando o coragdo e contraindo vasos.

e Sistema renina-angiotensina-aldosterona: ativado quando a pressao ou o volume
caem, promove vasoconstri¢ao e retencao de sodio e agua, elevando o volume ¢ a
pressao.

e Hormoénio antidiurético (ADH): favorece a retencdo de dgua e, em concentragdes
maiores, a vasoconstrigao.

e Peptideos natriuréticos: liberados quando as cémaras cardiacas sdo muito
distendidas; promovem eliminagdo de sédio e agua, reduzindo o volume - um

contrapeso aos mecanismos que retém liquido.

Aplicacio clinica: Varios medicamentos para hipertensao e insuficiéncia cardiaca agem
nesses sistemas humorais, por exemplo bloqueando etapas do sistema renina-angiotensina
para reduzir a vasoconstri¢ao ¢ a retencao de liquido.

AUTORREGULACAO LOCAL: CADA TECIDO CUIDA DO SEU FLUXO

Além dos controles que atuam sobre todo o sistema, cada tecido tem certa
capacidade de regular o proprio fluxo de acordo com sua atividade. Quando um tecido
trabalha mais, ele acumula metabdlitos e consome oxigénio; essas mudancas locais
provocam dilatagdo das arteriolas da regido, aumentando o aporte de sangue exatamente
onde ha maior demanda.

Esse mecanismo permite, por exemplo, que um musculo em exercicio receba muito
mais sangue, enquanto regides menos ativas mantém fluxo basal - tudo sem necessidade

de um comando central para cada ajuste.

Conceito-chave: A autorregulacao local ¢ a forma de cada 6rgao “pedir” mais sangue
quando precisa: a propria atividade do tecido dilata seus vasos e aumenta a perfusao.

INTEGRACAO: O EXEMPLO DO EXERCICIO
Nada ilustra melhor a integragcdo desses mecanismos do que o exercicio. Ao iniciar

uma atividade fisica intensa, o organismo precisa entregar muito mais oxigénio aos



musculos. A resposta ¢ coordenada: o simpdtico acelera o coragcdo e aumenta a forca de
contragdo, elevando o débito cardiaco; os vasos dos musculos ativos se dilatam por
autorregulagdo local, recebendo mais sangue; e o tonus venoso € a bomba muscular
aumentam o retorno venoso, alimentando a lei de Frank-Starling. O resultado ¢ uma

redistribui¢do eficiente, com mais sangue para onde ele é necessario.!!

Aplicacao clinica: O treinamento fisico regular torna esse ajuste mais eficiente: o coragao
passa a ejetar mais por batimento, € a frequéncia de repouso tende a cair. E a fisiologia
cardiovascular se adaptando ao uso - base da reabilitacdo cardiaca.

RESUMO DO CAPIiTULO

e A circulacdo sistémica ¢ de alta pressdo; a pulmonar, de baixa pressao (protege os
capilares pulmonares).

e A regulacdo nervosa ¢ rapida: barorreceptores — centro cardiovascular — coragao
€ vasos.

e O simpatico acelera o coracdo, aumenta a for¢a e contrai vasos; o parassimpatico
freia a frequéncia.

e Mecanismos humorais (catecolaminas, renina-angiotensina-aldosterona, ADH,
peptideos natriuréticos) ajustam pressao € volume.

e A autorregulacao local dilata os vasos dos tecidos mais ativos, ajustando o fluxo a
demanda.

e No exercicio, todos esses mecanismos atuam de forma integrada para aumentar e

redistribuir o débito.

QUESTOES DE REVISAO (CAPITULO 5)

1. Compare a circulacgao sistémica e a pulmonar quanto a pressao.

2. Por que a baixa pressao pulmonar ¢ importante?

3. Descreva o arco do reflexo dos barorreceptores.

4. Quais os efeitos do simpatico sobre o coracdo e os vasos?

5. Por que dizemos que, em repouso, ha predominio parassimpatico sobre a
frequéncia?

6. Cite dois mecanismos humorais e seus efeitos sobre a pressao.

7. Explique a autorregulagdo local com um exemplo.

8. Descreva como 0s mecanismos se integram durante o exercicio.
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CAPITULO 6
SANGUE E INTEGRACAO CARDIOVASCULAR

OBJETIVOS DE APRENDIZAGEM
Ao final deste capitulo, vocé devera ser capaz de:
e Descrever a composi¢ao do sangue: plasma e elementos figurados.
e Explicar o papel das hemacias no transporte de oxigénio e gas carbonico.
e Reconhecer, em visdo geral, as func¢des das plaquetas e a hemostasia.
e Compreender como o sistema cardiovascular se integra a outros sistemas.

e Relacionar a composi¢ao do sangue ao desempenho do transporte.

O QUE E O SANGUE: O MEIO DE TRANSPORTE VIVO

O sangue ¢ um tecido liquido especializado em transporte. Cerca de metade de seu
volume ¢ liquido (o plasma) e a outra metade € composta pelos elementos figurados
(células e fragmentos celulares). Apesar de liquido, € um tecido: tem células proprias,
funcgdes especificas e ¢ continuamente renovado.

e Plasma: parte liquida, formada sobretudo por 4agua, na qual estdo dissolvidos
proteinas, nutrientes, hormodnios, gases e residuos. As proteinas plasmaticas, além
de fungdes de transporte e defesa, exercem a for¢a que ajuda a reter liquido nos
vasos (importante na troca capilar).

e Hemacias (eritrocitos): as mais numerosas; especializadas no transporte de
oxigénio.

e Leucocitos: células de defesa, atuantes na resposta imune.

e Plaquetas: fragmentos celulares essenciais para estancar sangramentos.

Conceito-chave: Sem o sangue, a bomba e os tubos ndo cumprem funcao alguma: € o meio
que efetivamente carrega oxigénio, nutrientes e sinais por todo o corpo.

HEMACIAS E O TRANSPORTE DE GASES

As hemacias sdo especializadas em carregar oxigénio. Isso ¢ possivel gracas a
hemoglobina, a proteina que confere a cor vermelha ao sangue e que se liga ao oxigénio
nos pulmoes para libera-lo nos tecidos. A forma das hemaécias (discos biconcavos) aumenta

a superficie de troca e a flexibilidade para atravessar capilares estreitos.
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O transporte de gas carbonico, produzido pelo metabolismo dos tecidos, também
depende do sangue: parte ¢ carregada pela hemoglobina, parte ¢ transportada de outras
formas no plasma, e o conjunto ¢ levado de volta aos pulmdes para ser eliminado. Esse

vaivém de gases conecta diretamente o sistema cardiovascular ao respiratorio.

Aplicacdo clinica: Quando a quantidade de hemoglobina cai (anemia), a capacidade de
transportar oxigénio diminui. Para compensar, o coracao pode acelerar e trabalhar mais - o
que explica sintomas como cansacgo ¢ palpitacao.

HEMOSTASIA: ESTANCAR SEM ENTUPIR

A hemostasia ¢ o conjunto de mecanismos que estanca sangramentos quando um
vaso ¢ lesado. De forma simplificada, ela envolve trés respostas que se sucedem: o vaso
lesado se contrai, reduzindo o fluxo local; as plaquetas se aderem ao ponto da lesdo e
formam um tampao inicial; e uma cascata de proteinas leva a formagao de uma rede de
fibrina, que consolida o coagulo.

O equilibrio ¢ delicado: o sistema precisa coagular onde hé lesdo, mas nao onde ndo
deve, sob risco de obstruir vasos saudaveis. Por isso existem também mecanismos que

limitam e, depois, dissolvem o codgulo quando ele ndo € mais necessario.

Erro comum: Pensar que coagular é sempre benéfico. A formagao de coagulos em local
indevido (trombose) pode obstruir o fluxo e causar danos graves - a mesma ferramenta que
protege pode prejudicar quando se desregula.

INTEGRACAO COM OUTROS SISTEMAS
O sistema cardiovascular ndo trabalha isolado; ele € a via de conexdo entre
praticamente todos os sistemas do corpo:
e Sistema respiratorio: o sangue capta oxigénio e libera gas carbonico nos pulmaes;
coragdo e pulmdes formam uma unidade funcional cardiorrespiratoria.
e Sistema renal: os rins ajustam o volume de liquido e a eliminacao de sédio e agua,
influenciando diretamente a pressao arterial a longo prazo.
e Sistema enddcrino: hormodnios circulantes regulam frequéncia, calibre dos vasos,
volume e contratilidade.
e Sistema nervoso: fornece o ajuste rapido por meio do controle autondémico e dos

reflexos.
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Essa integragdo explica por que doengas de um sistema repercutem no outro:

problemas renais elevam a pressao; doengas pulmonares sobrecarregam o coragao direito;

disturbios hormonais alteram frequéncia e pressdao. Pensar de forma integrada ¢, muitas

vezes, o que distingue o bom raciocinio clinico.

Conceito-chave: O sistema cardiovascular ¢ o grande integrador do corpo: tudo que precisa
circular passa por ele. Compreendé-lo € compreender como os sistemas conversam entre si.

RESUMO DO CAPITULO

O sangue ¢ um tecido liquido de transporte: plasma e elementos figurados em
proporcdes semelhantes.

As proteinas plasmaticas, além de transporte e defesa, ajudam a reter liquido nos
Vasos.

Hemacias e hemoglobina transportam oxigénio; o gas carbonico também ¢ levado
pelo sangue aos pulmoes.

A hemostasia estanca sangramentos por vasoconstricdo, tampao plaquetario e
formacao de fibrina.

A coagulacao em local indevido (trombose) € prejudicial: o equilibrio € essencial.
O sistema cardiovascular integra-se aos sistemas respiratorio, renal, enddcrino e

nervoso.

QUESTOES DE REVISAO (CAPITULO 6)

® Ny s =

Descreva a composicao geral do sangue.

Qual a fung¢do das proteinas plasmaticas na troca capilar?

Como as hemacias transportam o oxigénio?

Por que a anemia pode causar cansaco e palpitagdo?

Descreva, em visao geral, as trés etapas da hemostasia.

O que ¢ trombose e por que ela ¢ prejudicial?

Dé dois exemplos de integragdo do sistema cardiovascular com outros sistemas.

Explique por que um problema renal pode afetar a pressdo arterial.
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GLOSSARIO

Aorta: maior artéria do corpo; recebe o sangue ejetado pelo ventriculo esquerdo.
Arteriola: pequena artéria de parede muscular; principal vaso de resisténcia e controle do
fluxo.

Atrio: camara superior do coragdo que recebe o sangue que chega.

Automatismo: capacidade do coracao de gerar o proprio estimulo elétrico.
Barorreceptor: sensor de pressao na parede de grandes artérias; base do ajuste nervoso
répido.

Bulhas cardiacas: sons produzidos pelo fechamento das valvas (1*: AV; 2% semilunares).
Capilar: vaso de parede fina onde ocorrem as trocas entre sangue e tecidos.

Ciclo cardiaco: sequéncia de sistole (contragao) e diadstole (relaxamento) de um
batimento.

Contratilidade: forga intrinseca de contracdo do miocardio (inotropismo).

Débito cardiaco: volume de sangue ejetado pelo coragao por minuto (frequéncia X volume
sistolico).

Diastole: fase de relaxamento e enchimento das camaras cardiacas.

Edema: acumulo de liquido nos tecidos por desequilibrio das forgas capilares.
Endocardio: revestimento interno do coragao, em contato com o sangue.

Esqueleto fibroso: estrutura que sustenta as valvas e isola eletricamente atrios e
ventriculos.

Hemoglobina: proteina das hemdcias que transporta oxigénio.

Hemostasia: conjunto de mecanismos que estanca sangramentos.

Lei de Frank-Starling: maior enchimento (pré-carga) gera, dentro de limites, maior forga
de ejecao.

Marca-passo (n6 SA): regido do atrio direito que define a frequéncia cardiaca.
Miocardio: camada média e contratil da parede do coracao.

N6 atrioventricular (AV): ponto de passagem elétrica entre atrios e ventriculos; impde
atraso util.

Pericardio: membrana de duas folhas que envolve o coragao e reduz o atrito.

Pos-carga: resisténcia que o ventriculo vence para ejetar o sangue.

Pré-carga: grau de enchimento ventricular antes da contracao.

Pressao arterial média: pressao de propulsao efetiva; define a perfusido dos 6rgaos.
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Resisténcia vascular: oposicdo ao fluxo, determinada sobretudo pelo calibre dos vasos.
Retorno venoso: retorno do sangue ao coragdo, auxiliado por musculos, valvulas e
respiracao.

Sistole: fase de contracao e eje¢ao do sangue.

Valva atrioventricular: valva entre atrio e ventriculo (tricuspide a direita; mitral a
esquerda).

Valva semilunar: valva na saida dos ventriculos (pulmonar e aortica).

Volume sistolico: volume de sangue ejetado a cada batimento.
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BANCO DE 30 QUESTOES FINAIS (CAPITULOS 1-6) + GABARITO

Este banco retine 30 questdes de revisao integrativa referentes aos conteudos dos
Capitulos 1 a 6 (introdugao, anatomia do coracao, fisiologia elétrica e ciclo cardiaco, vasos
e hemodinamica, regulacdo e sangue). O objetivo ¢ consolidar os conceitos essenciais ¢
estimular o raciocinio, conectando estrutura e fungdo. As questdes estdo organizadas em
multipla escolha (1-18), verdadeiro/falso (19-24) e respostas curtas/casos (25-30).
Recomenda-se responder primeiro sem consultar o texto e, ao final, usar o gabarito para

identificar pontos de duavida.

MULTIPLA ESCOLHA (1-18)
1. A diferenca fundamental entre anatomia e fisiologia cardiovascular ¢ que:
a) a anatomia estuda a funcao e a fisiologia, a estrutura
b) a anatomia estuda a estrutura e a fisiologia, a fun¢ado
¢) ambas estudam apenas a pressao arterial

d) ambas estudam apenas as valvas

2. Qual sequéncia representa corretamente o trajeto do sangue na circulacdo
pulmonar?

a) ventriculo esquerdo — pulmodes — atrio direito

b) ventriculo direito — pulmdes — atrio esquerdo

¢) atrio esquerdo — corpo — atrio direito

d) ventriculo direito — corpo — atrio esquerdo

3. A artéria pulmonar ¢ peculiar porque:

a) ¢ a Unica artéria que leva sangue rico em oxigénio
b) leva sangue pobre em oxigénio aos pulmdes

c¢) leva sangue do corpo ao coragao

d) ndo possui parede muscular

4. O ventriculo esquerdo tem parede mais espessa que o direito porque:
a) recebe mais sangue dos atrios

b) gera a alta pressdo da circulagdo sistémica
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¢) contém o no sinoatrial

d) trabalha contra a baixa resisténcia pulmonar

5. As valvas atrioventriculares estao abertas:

a) durante a ejecao ventricular

b) durante o enchimento (relaxamento) ventricular
¢) apenas durante a primeira bulha

d) o tempo todo, em condi¢des normais

6. A camada da parede cardiaca responsavel pela contragdo ¢ o:

a) endocardio
b) miocardio
¢) epicardio

d) pericardio fibroso

7. O esqueleto fibroso do coragao tem como fungao:

a) produzir o estimulo elétrico

b) sustentar as valvas e isolar eletricamente atrios e ventriculos
¢) irrigar o miocardio

d) armazenar sangue

8. O marca-passo natural do coracao ¢ o:
a) no atrioventricular

b) feixe de His

¢) no sinoatrial

d) as fibras de Purkinje

9. O atraso fisioldgico no no atrioventricular serve para:

a) acelerar a contragdo ventricular

b) permitir que os atrios terminem de encher os ventriculos antes da contragdo

ventricular
c¢) impedir o automatismo do né SA

d) fechar as valvas semilunares
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10. A segunda bulha cardiaca corresponde ao fechamento das valvas:
a) atrioventriculares

b) semilunares

¢) coronarias

d) venosas

11. O débito cardiaco ¢ determinado por:
a) pressao e resisténcia apenas

b) frequéncia cardiaca e volume sistolico
c) pré-carga e pOs-carga apenas

d) niimero de hemacias

12. Pela lei de Frank-Starling, dentro de certos limites:

a) quanto menos o coracao enche, mais ele ejeta

b) o enchimento nao influencia a for¢a de contragao

¢) quanto mais o coragao enche, com mais forga ele se contrai

d) a frequéncia cardiaca determina a forca

13. Os principais vasos de resisténcia, que controlam a distribuig¢do do fluxo, sdo:
a) as grandes artérias elasticas

b) as arteriolas

c) os capilares

d) as veias

14. O fator que mais influencia a resisténcia vascular é:
a) o comprimento do vaso

b) a viscosidade do sangue

¢) o calibre (raio) do vaso

d) a cor do sangue

15. O edema (acamulo de liquido nos tecidos) pode resultar de:
a) aumento das proteinas do plasma
b) desequilibrio das forcas capilares, como queda das proteinas plasmaticas

¢) aumento do nimero de hemacias



d) vasoconstri¢ao das veias

16. O reflexo dos barorreceptores atua principalmente:
a) a longo prazo, ao longo de dias

b) de forma rapida, em segundos, ajustando a pressao
¢) apenas durante o sono

d) somente sobre a respiracao

17. A estimulagdo simpatica sobre o sistema cardiovascular tende a:
a) reduzir a frequéncia e dilatar os vasos

b) aumentar a frequéncia, a for¢a de contragao e contrair os vasos
C) parar o coragao

d) agir apenas sobre os capilares

18. As hemaécias transportam oxigénio gragas a:
a) fibrina

b) hemoglobina

c¢) albumina apenas

d) presenca de nucleo grande

VERDADEIRO OU FALSO (19-24)

19. As veias pulmonares transportam sangue rico em oxigénio dos pulmodes para o atrio
esquerdo. ()

20. O parassimpatico € o principal responsavel pela vasoconstricdo da maioria dos leitos
vasculares. ()

21. O fluxo coronariano para boa parte do miocardio ocorre sobretudo durante a diéstole. ( )

22. As células marca-passo do n6 sinoatrial nao t€ém um repouso elétrico estavel, o que gera
o ritmo. ( )

23. A pressdo arterial média ¢ exatamente a média aritmética entre a sistdlica e a diastolica. ()
24. A coagulagao do sangue em local indevido (trombose) pode obstruir o fluxo e causar

dano. ()
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RESPOSTAS CURTAS E CASOS (25-30)
25. Explique, em 2-3 frases, por que estrutura ¢ fungdo devem ser estudadas juntas no

sistema cardiovascular.

26. Diferencie pré-carga, contratilidade e pos-carga, indicando como cada uma influencia

o volume sistolico.

27. Cite trés mecanismos que favorecem o retorno venoso e explique brevemente um deles.

28. Por que o fluxo coronariano depende da diastole? Relacione com o risco de frequéncias

cardiacas muito elevadas.

29. Caso: um paciente apresenta queda de hemoglobina (anemia). Explique por que ele

pode sentir cansaco e palpitagao.

30. Caso: ao se levantar rapidamente, uma pessoa sente tontura passageira. Explique o

fendmeno com base no reflexo dos barorreceptores.

GABARITO

Multipla escolha e V/F:

I-b «2b * 3b s 4b e+ 5b e« 6b e 7b e 8&c -+ 9b  10-b - I1-b
e 12¢ « 13-b * 14—<c + 15b « 16-b « 17-b « 18b + 19-V « 20-F -
21-V ¢ 22-V « 23-F « 24V

Questoes 25-30:
respostas abertas - confira pelo conteudo dos capitulos correspondentes (Cap. 1 a 6). Use

as questoes como roteiro de revisao integrada entre estrutura e funcao.

43
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