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n  Autoreglarea reprezinta capacitatea de a mentine fluxul
sanguin local constant daca necesitatile metabolice
sunt constante, chiar daca tensiunea arteriala sistemica
se modifica (creste sau scade).

. Mecanismul de autoreglare este mecanismul miogen,
conform caruia:

= | presiunii sanguine [] vasodilatatie arteriolara [
fluxul sanguin se mentine constant,

= 1 presiunil sanguine [ vasoconstrictie arteriolara,
[ fluxul sanguin se mentine constant.
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s Procesul de autoreglare a circulatie1 este prezent in
majoritatea organelor (creier, inima s1 rinichi):
s la creier fluxul sanguin este mentinut constant chiar

daca TA se modifica (intre 60-180 mmHg) L] mentine
echilibrul continut-continator;

s la rinichi fluxul sanguin este mentinut constant chiar
daca se modifica TA (intre 100-180 mmHg) []
mentine filtrarea glomerulara constanta (FG=120 15
ml/min).



1/ 2. Reglarea mediatd de endoteliu

1) Substante vasodilatatoare produse de endoteliu:

a) Prostaciclina (PGI,)

m deriva din acidul arahidonic sub actiunea ciclooxigenazei
s1 a PGI, sintetazei.

m sinteza sa este stimulata de ,,shear stress” (fenomenul de
frecare a sangelui de endoteliu, dependent de vascozitate si
viteza fluxului sanguin):

= 1 viteza T shear [} sinteza -PGL L 0 VD locals
m 1 vascozitatea siress “NO



= mecanismul de actiune al PGI, este mediat de sinteza

unul mesager secund intracelular: AMPc relaxarea

fibrelor musculare netede arteriolare LI vasodilatatie.

m roluri:

= vasodilatatia locala;

s scade aderarea s1 agregarea trombocitara (antiagregant
plachetar).



b) Monoxidul de azot (NO, EDRF - factorul de relaxare
derivat din endoteliu)

aderiva din L-arginina sub actiunea:

= stimulilor chimici (acetilcolina, bradikinina,
serotonina, histamina, substanta P, ATP);

s stimulilor mecanici (,,shear stress”).

smecanismul de actiune al NO este mediat de sinteza unui

mesager secund intracelular: GMPc relaxarea fibrelor

musculare netede LI vasodilatatie.




m indepartarea mecanica a endoteliulul nu se mai

produce NO disparitia raspunsului vasodilatator la
actiunea factorilor chimici s1 mecanici amintiti anterior.

= actiunea NO depinde s1 de PO,, care practic regleaza in
ambele sensuri sinteza NO:

= | PO, Lt NO U vasodilatatie s1 1 fluxul sanguin []

tPO, U NO U revenirea vasului la dimensiunile
initiale.



+ 3. Rolul endoteliului in reglarea hemodinamicii
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2) Substante vasoconstrictoare produse de endoteliu

a) Endotelina (EDCF=factorul constrictor derivat din
endoteliu)

meste un puternic vasoconstrictor, cu efect asemanator
angiotensinel I s1 mai puternic decat al neuropeptidului Y.

sEDCF este implicat in modificarea TA s1 in patogenia
HTA, aterosclerozei, cardiopatier 1schemice s1 a
insuficiente1 renale.

mcliberarea EDCEF creste la frig.
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b) Tromboxanul A,

m deriva  din  acidul  arahidonic  sub  actiunea
ciclooxigenazei.

m rolul lor consta in producerea vasoconstrictielr s1 a
agregarul trombocitelor, favorizand formarea cheagurilor
de sange.

s IMPORTANT: intre factori1 endoteliali VD s1 VC
trebuie sa existe un echilibru.
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s Hiperemia activa

= constd in vasodilatatie cu cresterea fluxului sanguin
local in tesuturile active.

= mecanismul de producere:

intensificarea activitatii tisulare

[]

t eliberari1 de metaboliti

[]

vasodilatatie locala

[]

t fluxulu1 sanguin local.
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s Hiperemia reactiva

= apare la reluarea fluxului sanguin intr-o zona in care

a]

fluxul de sange a fost oprit pentru secunde/minute (ex:

plicarea unui garou pe brat).

m caracteristici:

» fluxul sanguin: creste direct proportional cu durata
ocluziei s1 revine lent la valorile 1itiale;

» cauza o reprezinta actiunea vasodilatatorie a
factorilor metabolic1 locali;

> revenirea lenta a fluxului LI se “plateste” deficitul
de O, rezultat in timpul ocluziei.
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1) PO,
« PO, U0 VC, I|PO,LI VD.

» Hipoxia actioneaza direct s1 prin metabolitii
vasodilatatori (adenozina, acidul lactic) [1 VD

| oferta de et VD
0, \ 1recta/'

hipoxia locala
t necesarul /

de O, prin metabolitil

vasodilatatori VD



2) Adenozina

= Este sintetizata in celulele tisulare, din AMP in lipsa O,
s1 difuzeaza spre vase, unde actioneaza pe receptori
specifici-purinergici (localizati pe fibrele musculare
netede din peretele vascular).

m Efectele induse de adenozina sunt:
= vasodilatatia; ATP

s 1 fluxul sanguin 10, AMP

local; Adenozina
= 1 aportul de O,. v

vas

sanguin

feedback




m Scaderea adenozinei se realizeaza printr-un mecanism de
feed-back, care readuce vasul la dimensiunile initiale.

m Cele trei componente ale mecanismului de feed-back:

» 1 fluxului de sange L] 1 ofertei de O, LI | sintezei
de adenozina s1 1 sintezei de ATP;

» 1 fluxului de sange [J duce la “spélarea” adenozinei
din zona;

= 1hactivarea adenozinel.
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3) Alti factori metabolici vasodilatatori

m Cregterea productielr de acid lactic, H™ s1 CO, din
tesuturile active (cu metabolism crescut s1 cu pO,
scazutd) induce vasodilatatie locala (dar de scurta
durata).

m Cresterea concentratiel de K*, a fosfatului anorganic s1 a
osmolaritati pot induce vasodilatatie locala, dar de scurta
durata.

m Prostaglandinele induc vasodilatatie locala.



s Tot1 acesti metabolit1 au rol in hiperemia activa dar nici
unul nu o poate produce singur ¢i numai in asociere cu
alt1 factort.

= Nici o substanta vasodilatatoare nu s-a gasit in cantitate
suficient de mare pentru a produce singura cresterea

fluxulu1 sanguin in functie de necesitatile metabolice.

m Acest proces este rezultatul actiunu sinergice a mai
multor substante vasodilatatoare.



= In conditii patologice, obstructia lumenului vascular
(ateroscleroza) scade capacitatea vasodilatatorie

= In conditille unui necesar metabolic crescut (ex. in
efort), chiar daca creste sinteza de metaboliti locali, nu
se mal poate obtine o vasodilatatie corespunzatoare s1
consecutiv fluxul sanguin local scade.

s Rezultatul acester reducert1 a fluxului sanguin este
dezechilibrul intre cererea i oferta de O, s1 suferinta
tisulara

= la mivelul inimi1 apare angina pectorala;

= la membrele inferioare apare claudicatia intermitenta —
durerea in gambe in timpul mersului.
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A/« 5. Reglarea umorala a circulatiei - substante VC
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1) Catecolaminele

» secretate de medulosuprarenala:

m adrenalina (A) s1 noradrenalina (NA) - in mod normal se
elibereaza in cantitati scazute, cu un efect limitat.

m la stres, eliberarea de catecolamine este masiva [l efect
semnificativ, cu modificarea fluxului sanguin in functie
de tipul s1 de numarul de receptori adrenergici (Q, [3).



m Noradrenalina

m actioneaza pe receptorii O-adrenergici vasculari [I VC

L] tRVP

m actioneaza pe receptorii 3,-adrenergici miocardici [
s efect cronotrop pozitiv (1 FC) 0+ DC

s efect inotrop pozitiv (1 forta de contractie)



m Adrenalina

= actioneazd pe receptorii O si [3,-adrenergici cu efecte
asemanatoare cu NA;

= actioneaza pe receptorii 3,-adrenergici L
vasodilatatie in teritoriul coronarian, muschii
scheletici si cerebral;

» 1 rata metabolismului cardiac L1 1 MVO,,.

s Ambele catecolamine activeaza centrit cardiovasculari
din bulb s1 punte.
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» Dopamina
m este precursor al NA;

m actioneaza pe receptorii O-adrenergict vasculari si
produce vasoconstrictie, fara modificarea RPT;

= pC receptorii. .Bl miocardici [ efect inotrop si
cronotrop pozitiv.

s Neuropeptidul Y (NPY) se descarca concomitent cu NA
s1 are un efect vasoconstrictor puternic s1 prelungit.

m Catecolaminele au o durata de actiune scazuta pentru
ca sunt mactivate rapid enzimatic (de MAO —
monoaminooxidaze).
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u fa 2) Sistemul renind-angiotensind-aldosteron (SRAA)
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s Stimularea SRAA incepe prin cresterea eliberarni de renina
de la nivel renal (enzima secretata de aparatul juxta-
glomerular).

m Factorii care stimuleaza eliberarea de renina sunt:

= | TA (ex: trecerea din clino- in ortostatism, scaderea
presiunii de perfuzie renala - ca in cazul stenozeir de
artera renald);

= | volemiei (ex: dupa o hemoragie);

= | concentratiel plasmatice a Na™;

= stimularea SNVS;

s cresterea eliberarn de catecolamine;

= | concentratiel urinare a Na™ (actiune pe macula densa).
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g {»\.\ 3) Vasopresina sau hormonul antidiuretic (ADH)
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m produs de hipotalamus s1 depozitat in hipofiza posterioara;
m are efect VC doar la doze mai mari decat cele obisnuite;

m rolul sau principal este de reglare a eliminarii de apa la
nivel renal, pentru mentinerea osmolaritatii s1 a volemiei.

Volum-Rec. TCD

Cardio-vasc. TC

! Volemia |—

\

/ t ADH |l 1 Reabsorbtia apei la

t Osmola- nivel renal (TCD + TC)
ritatea || OSmo-Rec. {l Diurezei
T Volemie1 s1 1 TA
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4) Hormonii tiroidieni - secretati de tiroida
" potenteaza efectul catecolaminelor;

" frigul t eliberarea T3, T4 LI VC,;

* ]a hipertiroidieni, prin exagerarea efectelor
catecolaminelor, apar extrasistole, tahicardie pana la
fibrilatie atriala si creste TA.

5) Mineralocorticoizii: Aldosteronul este secretat de
corticosuprarenala

" nu are efect direct asupra tonusului vascular;

= are efect indirect de 1t a sensibilitatin vaselor la stimuli
vasoconstrictori prin t reabsorbtielr de Na™ s1 apa.



6) Factorii endoteliali vasoconstrictori:

Tromboxanul A, provine din lipidele membranare.
Are rol vasoconstrictor §1 agregant plachetar.

Endotelina sau factorul constrictor derivat din
endoteliu (EDCF) are rol vasoconstrictor puternic,
asemanator cu angiotensina II s1 mult mai puternic
decat NPY. Eliberarea EDCF creste la frig. Intervine
in patogeneza aterosclerozei, HTA, cardiopatiel
1schemice.



1% 6. Reglarea umorald a circulatiei - substante VD
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1) Acetilcolina (Ach) LI VD indirect, prin NO, a carui sinteza
o stimuleaza la nivelul endoteliulul normal.

2) Factorii locali intervin asupra controlulul microcirculatie:
tH', 1 PCO,, | PO,, 1 t°C locale, adenozina L1 VD locala.

3) Prostaglandinele - din metabolizarea acidului arahidonic
din membrana celulelor - inclusiv a celulelor endoteliale.
Actioneaza doar local (sunt rapid inactivate in circulatie) LI
VD s1 inhiba agregarea plachetara.



4) EDRF (NO) - sintetizat de celulele endoteliale in special la
modificarile fluxului sanguin, ale PO, s1 sub actiunea Ach:

= | PO, [t eliberarea NO LJ VD si 1t fluxul sanguin
local L aportul de O,, LI eliberarea de NO L
revenirea vasului la dimensiunile nitiale.

5) Substantele biologic active - secretate in tesut, actioneaza
local, producand VD locala s1 t permeabilitatin vasculare, cu
formarea edemului local:

a) Histamina (HIST)

b) Serotonina
c) Kininele
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a)mﬁistamina (HIST)

- stocata in hipotalamus, eozinofile, bazofile s1 mastocite.

- produsa prin decarboxilarea histidiner.

- eliberare sub influenta unor stimuli imuni sau neimuni [
degranularea mastocitelor cu eliberarea de HIST.

- actiune: - pe Rec. H,[I [VD arteriolara,
<

! permeabilitatea vasculara + edem,

- pe Rec. H,U VC la nivelul vaselor pulmonare.

- eliberarea masiva de histamina (in alergil) LI soc histami-
nic cu prabusirea TA.

- in reflex de axon: se elibereaza si1 substante tip HIST.
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b) S;;otonina
- 1 1in mastocite, trombocite, cel. cromafine gastro-intestinale.
- provine din metabolismul triptofanulus.
- efecte:{- VD musculara si cutanata (extremitatea cefalica),

- VC pe arteriolele s1 venulele splanhnice.

c)Kininele: bradikinina si lisilbradikinina

- rezulta din kininogen sub actiunea kalicreinei. Activarea
prekalicreinel plasmatice mactive in kalicreina este realizata
de factorului XII (Hageman).

- sistemul kininelor este inactivat de doua kinaze, dintre care
una este chiar enzima de conversie.



- enzima de conversie inhiba sistemul kininelor (VD) s1
stimuleaza sistemul reninda-angiotensina (VC) L
conectarea intre sistemele vasoconstrictor si vasodilatator

locall.

- principalele efecte ale kininelor :
- VD arteriolara (puternica dar de scurta durata),
- cresterea permeabilitatil capilare,

- formarea edemului,
- rol proinflamator,
- reglarea fluxulu1 sanguin 1n<

land

- piele,
land
land

e salivare,
e sudoripare,

e gastro-intestinale.



1
A, A

B U
e

6) Peptidul atrial natriuretic (ANP).

- fibrele musculare din atri1 au granule asemanatoare cu
celulele glandelor endocrine care secreta hormonii
polipeptidici.

- ANP este secretat ca un preprohormon, care se
transforma intr-un propeptid stocat in granule. Din acest
propeptid se elibereaza ANP (26 AA) ca forma circulanta
in sange.

- ANP se elibereaza in urma stimulari receptorilor atriali

de catre cresterea volemiel, a Na* plasmatic, in cazul
excesulul de angiotensina Il circulanta si la cresterea FC.

- alimentele cu putin Na™ inhiba eliberarea de ANP.
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7/ 1. Reglarea TA - mecanisme presoare

lta
1 stimularea® arorecep torilor din
sinusul carotidian + crosa Ao
Limpulksurile pe IX, X
P P
laria Depresoare TAria Presoare
1 tonus SNVP T tonus SNVS
INIM A VASE SUPRA- RINICHI
(Bl-Rec) (a-Rec) RENALA (AJG)
v N v v
TFC Ariere Vene Ta,mna || Tsraa
TC ortractilitatea v v
Toc TrPT T intoarcerea
venoasa
R sy
_"‘x\frf-"'_
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m Nervos:

= stimulare REFLEX
PRESOR;
s stimuli1 principali:
-1 TA - baro-Rec.
- 1 PCO,,t H',| PO, - chemo-Rec.

- 1 t°C - termo-Rec.
- Stres - SNC.

s Umoral:

m cliberare de factor1 VC.
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7/ 8. Reglarea TA - mecanisme depresoare

T m Nervos:
Tstimulareab arorecep toriox din s stimulare REFLEX
iTimpuhurﬂe pelX, X DEPRESOR,
T Aria Depresoare L Aria Presoare . oo . . .
I = I s stimuli1 principali:
T tonus SNVP | tonus SNVS -1 TA - baro-Rec.
lwixm/% % - | PCO,, | H*, 1 PO, - ch-Rec.
INIM A VASE SUPRA- RINICHI - 1 t°C - termo-Rec.
(MRec) (o Rec) RENALA | (O - Emotii placute - SNC.
: v RS v
FC Te ene °
L Contractilitatea &\r?é ‘u;rc 14 na Lsras | m Umoral .
v v ! s cliberare de factor1 VD.
lD C 1. RPT 1. Intoarcerea
]Khh\_ TEHD ASA J
T

lTa




Debitul cardiac sau
intoarcerea venoasé (L/min)
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o Curba functionala cardiaca [1 DC.
m Curba intoarcern1 venoase depinde de:

9 Curbele functionale cardiace

s Presiunea sistemica
medie (PSM) - presiunea
in AD in conditiile
absente1 fluxului sanguin,
depinde la randul ei de:

Debitul cardiac

% = Volemie;

#ﬂ"’b Presiunea sistemica
&,,.# medie

/ = complianta venoasa.
= Panta curbei - depinde de

Presiunea in atriul drept (mmHg)

sau VEDV (L) rezistenga arteriolaré.



Debitul cardiac sau
intoarcerea venoasé (L/min)

: Debitul cardiac = Deplasare in sus daca:
e » 1 volemia (perfuzii 1);
R _ ) » | complianta venoasa.
2, Volemie crescuta L ’ .
NN, s Deplasare in jos daca:
\ L N
\ «9_90 \x . . .
\\ Gy, T Presiunea sistemica ! VOlemla (hemoragle)9
\ ,?f,é. Y medie . -
S D = T complianta venoasa.

Presiunea in atriul drept (mmHg)
sau VEDV (L)



Debitul cardiac sau

m Variatiile curbeil intoarceril venoase (2):

_ \\ ek L » Rotatie orara, daca

5 8 | rezistenta arteriolara

TIRES), SR v ) (VD aa);

: . N - S <

: R %%\ s Rotatie antiorara, daca

3 , Cresterea % Spp— t rezistenta arteriolara
RPT, /" /1/ (VC aa).

Presiunea in atriul drept (mmHg)
sau VEDV (L)
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& Punctul de functionare cardiaca

m situat la intersectia celor 2 curbe.

= modificarea volemiei modifica s1 curba functionala cardiaca:

» T Volemia (1 Presarcina) [

Bl = muta punctul de functio-
e Debitul cardiac . o
= nare cardiaca sus + la dr.
’z -5 = 1 VEDVsit DC.
22 Gn, Volemie crescuta , :
i X, = | Volemia (! Presarcina) L
£ 8 ¢% T
a S G ~ .
.g e"e‘ e Presiunea sistemica - muta punCtul de funC:UO_
= Qf,@,, e medie ° -
by s nare cardiaca jos + la stg.
Presiunea in atriul drept (mmHg) L l VEDV Sl l DC

sau VEDV (L)



Debitul cardiac sau
intoarcerea venoasa (L/min)

s Modificarea rezistentei arteriolare modifica si curba

functionala cardiaca [

Debitul cardiac

o = mm mm e = E— =

Cresterea _ 9.%
RPT

Presiunea in atriul drept (mmHg)
sau VEDV (L)

m VDaall RPT
(1 Postsarcina) [  DC
fara sa se modifice VEDV.

m VCaa [ RPT
(1t Postsarcina) LI DC
fara sa se modifice VEDV

Presiunea sistemica

// medie



7% 9. Adaptarea la efort
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¢ a) Adaptarea la efort moderat

Ly

s Serealizeaza prin:

= activarea SNVS;

= 1nactivarea SNVP.
s Efecte asupra mimii:

m T FC,
s 1 Fcontr [Jt VS (in special la subiecti1 antrenati),
prin:

efect inotrop pozitiv - la efort moderat,

mecanism Frank-Starling - la un nivel de efort
SUpEr1or;

s 1 DC de 5-7 ori.



1/« Efecte asupra vaselor de sange:

m Artere:

s VCin: piele, circulatia splanhnica, rinichi, muschi
inactivi [ RPT cu | fluxulu1l sanguin.

= VD in: muschii activi s1 coronare [ RPT cu
t fluxulu1 sanguin de 15-20 or1.

s lanivel cerebral: fluxul se mentine nemodificat.

s 1in piele: initial se produce VC urmata de VD cu
scopul pierderii de caldura.
m Capilare:

s procentul de capilare deschise variaza de la 20% — 80%.

s 1 schimburile, 1 Phidrostatica, 1 circulatia limfatica,
t extractia de O,.

» la nivel muscular o sursa de O, o reprezintda mioglobina.
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s Vene:

b

s VC + pompa musculara + respiratia [ intoarcerea
venoasa.

m TA:
s« TA 1t (1DC)iar TA . ! (I RPT)
s ATA 1

m Pierderea de lichid:
s transpiratia;
= acumularea in tesutul muscular;
s creste mobilizarea de sange din sectorul splanhnic;
= 1 osmolaritatea plasmei L1 retentie de apa;
= | formarea de urina.



i/ b) Adaptarea la efort sever

s 11 FC>180 bpm [J
= | VSs1l DC
s deshidratare

= VC cutanata indusa de SNVS care depaseste
mecanismele termolizer (VD cutanatd) [II  pierderea de
caldura [It t°C

s | pH (1 CO,* ac. lactic) U factor cheie in determinarea
efortululr maximal.

» Dupa oprirea efortului:
« | FC+ | DC,

= acumularea de produsi de catabolism cu efect VD LI
mentine | RPT [ TA sub valoarea de repaus, cu
revenire lenta prin reflexul presor baroreceptor.



imitarea efortului este data de:

» Rata utilizari O,;

» Oferta de O, in muschi (dependenta de pompa

cardiaca).

Antrenamentul determina:

= 1 oferta de O, in muschi;

» 1 rata utilizarn O, la nivel muscular;

= 1 densitatea capilarelor s1 a arteriolelor.
Atletn1 au FC | (tonus vagal 1), VS 1, RPT |

Inotatori1 au volum ventricular 1, fara hipertrofie
ventriculara.

repaus

Halterofili1 au volum ventricular normal, cu hipertrofie
ventriculara.



2. 10. Explorarea performantelor globale
A TR o .
& ale pompei ventriculare

Explorarea performantelor globale sistolice ale ventriculului
stang se realizeaza prin indici hemodinamici:

1) Presiunea telediastolica ventriculara (PTD)
PTD < 12 mmHg

2) Volume ventriculare
volum end diastolic (VEDYV) si end sistolic (VESV)
- VEDV = 120-140 ml (70+20 ml/m?)
- VESV =40-70 ml

3) Volum bataie (sistolic) (VS)
= volum de sange ejectat la fiecare sistola
- VS = VEDYV - VESV = 70-80 ml



4) Fractie de ejectie (FE)
= volum sistolic/volum end diastolic%
FE = 55-75% (0,65+0,1)

5) Debitul cardiac (DC)

= volumul de sange care pleaca de la inima per minut
DC =5 I/min (4-6 1/min)

6) Indexul cardiac (1C)

= debitul cardiac raportat la suprafata corporala
IC = 3 I/min/m? (2,5-4,2 I/min/m?)



7) Tensiunea parietala (wall stress, T,) reprezinta forta
aplicata pe suprafata de sectiune a peretelur ventricular,

calculata pentru o cavitate sferica, conform legu Laplace:
Pxr
T =

2h

Tensiunea parietala creste in:

v' incarcari de volum [t tensiunea parietala diastolica L
induce hipertrofia ventriculara excentrica.

v' incarcari de presiune [1t  tensiunea parietala sistolica
[1 1nduce hipertrofia ventriculara concentrica.

v’ cresterea wall stress-ului reprezinta stimulul pentru
remodelarea geometrier ventriculare s1 a structurnu
miocardulur prin cresterea depozitelor de colagen si
fibroza miocardica.
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