CIRCULATIA SANGUINA

Sistemul circulator este format din:

- sectorul arterial, a carui functie principald este transmiterea fluxului sanghin la presiune
corespunzatoare pentru a asigura presiunea de perfuzie la toate tesuturile si intoarcerea
sangelui la inima;

- sectorul microcirculatiei, care permite realizarea schimburilor intre plasma si lichidul
interstitial din tesuturi;

- sectorul venos care realizeaza colectarea sangelui de la tesuturi, transportul acestuia la
inimd si inchiderea circuitului sanghin; sectorul venos include tesuturi si organe, care
depoziteaza sangele (rezervoare de sange).

Observatii: vasele limfatice au structurd specifica, dreneazd in sistemul venos si au
urmatoarele functii: dreneaza spatiile interstitiale si readuc in circulatie apa filtrata, proteine si
grasimi provenite din plasma, imunoglobuline sintetizate in ganglionii limfatici, care sunt
implicati in apararea imunitara.

Din punct de vedere functional, sistemul circulator este format din:
- sistemul de inalta presiune: sistemul arterial:
- sistemul de joasa presiune: capilare si vene.

CARACTERISTICI MORFO - FUNCTIONALE

1. Numarul vaselor:
- aorta: 1
- artere mici: 10*
- arteriole: 10’
- capilare: 4 x 10"

Observatii: in conditii bazale sunt deschise, participa la circulatie, 25 % din capilare; in raport
de starea de activitate, in fiecare tesut, exista zone inchise, cu flux sanghin redus si zone active
metabolic cu capilare deschise.

2. Raza individuala a fiecarui vas: scade la fiecare ramnificare;
Exemple: -aorta=1,1 cm
- capilare = 3 microni ( pana la 20 microni)
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Structura sistemul vascular: ramnificatiile si raza corespunzatoare

fiecarui ordin de diviziune.
(imagine preluata din W. Boron, E. Boulpaep- Medical Physiology - 2009)

3. Aria totala pe sectiune la acelasi nivel de ramnificare: creste de la un ordin de ramificare
la urmatorul ordin.
Exemple: - 4000 cm” pentru capilarele pulmonare,
5. 3000 cm” pentu capilarele din .

4. Viteza de circulatie a sangelui in vasele sanghine:
Exemple: - 20— 50 cm/ sec. in aorta
-15—-20 cm/ sec. in venele cave
- 0,03 cm/ sec. in capilare

5. Fluxul sanghin total pe sectiune are aceasi valoare, indiferent de nivelul de ramificare.

6. Fluxul sanghin intr-un singur vas
Exemple: - 83 ml/ sec sau 51/ min. (debitul cardiac)
-8 x 10 "’ ml/ sec in conditii bazale, in capilare deschise
=20 x 10 ~®ml/ sec.in arteriole din primul ordin de ramnificare
- in capilarele Inchise nu exista flux sanghin
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Aria totala in sectiune transversala in sistemul cardiovascular

(imagine preluata din W. Boron, E. Boulpaep- Medical Physiology - 2009)
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Viteza de circulatie a sangelui in sistemul cardiovascular
(imagine preluata din W. Boron, E. Boulpaep- Medical Physiology - 2009)

7. Volumul sanghin total este repartizat in sistemul circulator:
- 85 % in circulatia sistemica
- 10 % 1n circulatia pulmonara
- 5% 1in cavitatile cordului

- 15 % 1n sistemul de presiune 1naltd
- 80 % in sistemul de joasa presiune
- 5% in cavitatile cordului

- 20 % 1in circulatia sistemicca arteriala
- 65 % 1in circulatia sistemica venoasa
- 10 % in circulatiapulmonara
5 % 1n cavitatile cordului
8. Repartitia presiunilor in sistemul circulator
- 1n ventriculul stang presiunea oscileaza, in cursul ciclului cardiac, intre 10 mmHg si 120
— 130 mmHg;
- in ventriculul drept presiunea oscileaza, in cursul ciclului cardiac, intre 6-8 mmHg si 20 —
30 mmHg;
- 1in aorta si sistemul arterial, circulatia este oscillatorie si presiunea scade treptat pana in
zona arteriolelor;



- in sectorul microcirculatiei, circulatia este continuad, iar presiunea scade de la
aprox. 35 mmHg la 10 — 15 mmHg in venulele postcapilare;

- 1n venele circulatiei sistemice, circulatia sangelui este continua sau discontinua, la
presiuni care scad treptat spre 0 mmHg;

- in artera pulmonara, arteriolele si capilare pulmonare, circulatia este oscilatorie la
presiuni care scad treptat pana in zona venulelor postcapilare;

- in venule, venele pulmonare si atriul stang circulatia sete continua sau discontinua la
presiuni de 6 — 8 mmHg.

Obsevatii: valoarea presiunii arteriale scade brusc n zona arterelor mici si arteriolelor

terminale, la care rezistenta periferica creste brusc. Profilul curbei de scadere a presiunii este

diferit in raport cu starea de vasodilatatie sau vasoconstrictie a arteriolelor.

9. Rezistenta periferica are valoare maxima in arterele mici si arteriolele terminale.
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(imagine preluata din W. Boron, E. Boulpaep- Medical Physiology - 2009)
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Distributia volumului sanguin in sistemul cardiovascular
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10. Gradientul de presiune

- 100 mmHg in circulatia arteriald sistemica,
- 15 -20 mmHg la capilarele din circulatia sistemica,
- 10— 15 mmHg la circulatia venoasa sistemica.

11. Structura peretelui vascular
- Distensibilitatea si complianta vaselor determind comportamentul hemodinamic
al acestora.
- Arterele se comporta ca vase de rezistenta, iar venele ca vase de capacitanta.
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CIRCULATIA IN SISTEMUL ARTERIAL

PRESIUNEA ARTERIALA

Presiunea arteriala sistemica este determinati de urmatorii factori: debitul cardiac,
rezistenta vasculara periferica, cantitatea si calitatile reologice ale sangelui, volumul sanguin,
elasticitatea peretilor vasculari. In general, cresterea debitului cardiac influenteazi mai ales
valoarea tensiunii sistolice, iar cresterea rezistentei periferice, influenteazad mai ales tensiunea
diastolica.

Din legea lui Poiseuille, Q = P/Rp (Rp — rezistenta periferica reprezentata de factorul
geometric si reologic), rezultd ca presiunea arteriala P = Q x Rp, deci presiunea arterialda va
depinde de:

a. factorul central (debitul cardiac Q)

b. factorul periferic (rezistenta Rp).

a. Factorul central este reprezentat de forta de contractie a inimii, care la randul sau
determina volumul sistolic (VS):

Q = Volumul sistolic x frecventa cardiaca.

Inervatia vegetativa simpatica care creste frecventa cardiaca si forta de contractie, creste
volumul sistolic determinand cresterea debitului cardiac si deci si a presiunii arteriale.

b. Factorul periferic (rezistenta Rp) depinde de: sectorul rezistiv, vascozitatea sangelui,
cantitatea de sange din vas si elasticitatea peretilor vasculari. Cand rezistenta periferica
creste (In vasoconstrictia arteriald), presiunea arteriala va creste si invers, in vasodilatatia
arteriald, presiunea arterialda va scddea. Cand vascozitatea sangelui creste (in
poliglobulii), rezistenta la Tnaintarea coloanei de sange va fi mai mare si ca sa fie invinsa,
va creste forta de contractie a inimii, crescand astfel si presiunea arteriala.

Rezistenta periferica este influentata si de calibrul vascular. Astfel, in vasele cu calibru
mare si cu suprafatd de sectiune mare, rezistenta este scazuta si sangele circula rapid, de
aceea presiunea sanguinid nu se modifici semnificativ. In arterele mari si mijlocii,
presiunea sangelui scade usor (in medie cu 20%), deoarece rezistenta este redusa, iar
viteza sangelui se mentine crescuta, in special in sistola. La nivelul arteriolelor, presiunea
se prabuseste (scade cu peste 60%) datorita cresterii suprafetei de sectiune totala a acestui
sector vascular, format dintr-un numar mare de vase scurte si cu diametru redus. La
nivelul arteriolelor viteza fluxului sanguin este mare, frecarea este puternica, necesitand
consum mare de energie cinetica si deci rezulta scdderea presiunii sanguine.

In cazul pierderii elasticitatii vasculare (odatd cu inaintarea in vArstd), creste progresiv
tensiunea arteriala, crestere ce afecteaza atat presiunea sistolica, cat si pe cea diastolica,
dar cu predominenta celei sistolice (scade elasticitatea peretilor vasculari datorita
proceselor de ateromatoza si arterioloscleroza).



Tipurile de presiune arteriala sunt:

- presiunea sistolica (maximd) reprezinta presiunea cu care este propulsat sangele in
sistemul vascular, in timpul sistolei ventriculare. La adultul sanatos, la nivelul
sectorului arterial si al marii circulatii este de 100-140 mmHg, la arterele mici
(arterele metatarsiene), presiunea sistolica este de 70-80 mmHg, iar la capilare 30-35
mmHg;

- presiunea diastolici (minimd) este presiunea cu care se deplaseaza sangele in
diastold. Valorile normale sunt in domeniul 60-80 mmHg; presiunea diastolica
depinde de proprietatile si calitatea vaselor elastice, de rezistenta periferica;

- presiunea diferentiald sau presiunea pulsului este presiunea sistolicd minus presiunea
diastolica;

- presiunea medie este valoarea presiunii care s-ar stabili in sistemul cardiovascular in
cazul unei circulatii continue (nepulsatild). Valoarea normala este de 95-100 mmHg;
se poate calcula adaugand 1/3 din valoarea presiunii diferentiale la valoarea presiunii
diastolice.

Probe functionale care exploreaza reglarea tensiunii arteriale

Proba Tehnica
determinarii
Determinarea TA dupa

ce mana a fost tinuta

Interpretare

Normal: creste cu 10-20 mmHg TA sistolica si TA

Proba la rece — diastolica

coborarea de 2 ori in
pas alergator a 25 de

Heiness timp de 1 minut Intr-un | Patologic: cresteri mai mari preced instalarea HTA
vas cu apa rece
Normal: cresteri moderate a ambelor valori in
Proba la postura — Determinarea TA in | ortostatism.
Crampton decubit si ortostatism Patologic: scaderea TA sistolice si cresterea TA
diastolice la trecerea din clino in ortostatism.
Determinarea TA si a | Normal: TA diastolica creste imediat cu 30-80 mmHg si
frecventei cardiace | revine la normal in 3 minute; TA diastolica ramane
dupd oprirea efortului | neschimbata sau scade putin.
Proba de efort fizic: urcarea si | Patologic: revenirea lenta la valorile anterioare efortului

sau scaderea TA sistolice dupa efort, indica un
dezechilibru hemodinamic.

trepte

Cand presiunea diastolica este mai mare, cu o valoare normald a presiunii sistolice, vorbim de
presiune convergenta, intalnita in ateroscleroza, la persoanele surmenate, cu fenomene de
simpaticotonie constitutionald sau la bolnavii renali cu o hiperreactivitate a sistemului renina-
angiotensind. Cand presiunea diastolica are tendinta sd scadd, cu mentinerea presiunii sistolice
in limite normale, vorbim de presiune divergenta, cu cresterea presiunii diferentiale. Acest tip
de presiune apare la sportivii vagotonici bine antrenati sau la pacientii cu insuficienta aortica.



Variatii fiziologice si patologice ale tensiunii arteriale

Variatii fiziologice

Cresteri ale TA

Scaderi ale TA

Varsta: la 60 ani TA sist. de 160 mmHg e normala

Cu 3-4 mmHg la bratul drept fatd de cel stang

La membrele inferioare in decubit cu 20-40 mmHg TA sist. si cu 10-20
mmHg TA diast., fatd de membrele superioare

Cu 8-10 mmHg la trecerea brusca din clino in ortostatism

In timpul efortului fizic

in digestie cu 10-20 mmHg

Expunerea la frig

Sarcina

Obezitate

In somn

Imediat dupa efortul fizic

Cand creste temperatura ambianta
La sportivii antrenati

Variatii patologice

Cresteri ale TA

Scaderi ale TA

TA sistolica:
in febra
hipertiroidism
insuficienta aortica

TA sistolica si diastolica:
boala hipertensiva
ateroscleroza
feocromocitom

TA sistolica si diastolica:
dupa hemoragii masive
starile de soc
insuficienta suprarenala
hipotensiune ortostatica
hipotensiune constitutionala

UNDA DE PULS ARTERIAL

Unda de puls arterial este o unda energetica ce se propagad prin peretele vascular, din
aproape in aproape, generatd de oscilatiile presionale care apar ca rezultat al fortei de
contractie a inimii. Forma, amplitudinea si viteza de deplasare a undei pulsatile, depind de:

- factorii hemodinamici ai ventriculului stang (rapiditatea $i marimea expulziei)

- factorii arteriali (elasticitatea aortei §i rezistenta vaselor periferice).

Cu fiecare sistold, ventriculul sting arunca in circulatie o cantitate de sdnge, modificand
ritmic presiunea sangelui in artere. Fiecare oscilatie presionald in vas determind distensia
peretilor elastici ai arterelor mari (sector Windkessel), oscilatii ale peretelui vascular care se
propaga din aproape 1n aproape, de la centru la periferie, generand unda primara de puls.




Aorta, datorita elasticitatii sale, inmagazineaza in peretii sdi o parte din energia de
contractie a inimii sub forma de energie potentiala (prin dilatarea sa in sistola ventricular). In
diastola, peretii aortei revin, consumand energia potentiala inmagazinata si propulsand sangele.
Unda primara ajunsa in sectorul rezistiv si intalnind acest baraj, se propaga in mod invers,
determinand a doua oscilatie a peretelui arterial, care ajunsa la capatul central al sectorului
Windkessel, determind prin impingerea masei de sange spre cord, inchiderea sigmoidelor.
Astfel apare a 3-a oscilatie — unda secundara de puls ce se propaga tot de la cord la periferie.
Fenomenul se poate repeta de 4-5 ori, dar amplitudinea undelor scade, putand fi inregistrate
doar primele 2-3 oscilatii.

Unda de puls arterial se compune din doud unde principale pozitive:

- unda primara (de la inceputul ascensiunii sale pana la incizura dicrota);

- unda secundara sau dicrota (de la incizura dicrota pana la sfarsitul curbet).

Unda primara cuprinde:

- panta anacrota (de la inceputul undei pana la amplitudinea sa maxima —varf);

- platoul sistolic (din varf pana la incizura dicrotd).

Portiunea din varful undei pana la sfarsitul ei se numeste panta catacrota.

Panta anacrota depinde de: debitul sistolic, durata sistolei, elasticitatea peretilor

vasculari, valoarea presiunii diastolice.

Platoul sistolic poate fi inclinat sau orizontal, cu un singur varf initial sau cu doua varfuri
lente care dau aspect de “V” deschis in sus. La oamenii sanatosi, platoul sistolic este de obicei
inclinat spre panta descendenta.

Incizura dicrota, la pulsul central (carotidian) este generatd de inchiderea sigmoidelor
aortei, iar la un puls periferic (femural) apare mai tarziu decat la pulsul central si este generata
de unda reflectatd de periferie si amortizata de rezistenta periferica, de interferenta dintre unda
primara si secundara.

Unda dicrota (secundard) exprima calitatile elastice ale peretilor arteriali, ce reusesc sa
men{ind o presiune in vase, dupa inchiderea sigmoidelor.

Calitatile pulsului, apreciat palpatoriu sunt: simetria si sincronismul pulsului diferitelor
artere, volumul, marimea pulsului, tensiunea undei de puls, frecventa pulsului, ritmul pulsului,
forma undei de puls.

Determinarea vitezei undei pulsatile

Viteza de propagare a pulsului arterial se masoara prin inregistrarea simultana pe acelasi
poligraf, a undei de puls cat mai aproape de cord (puls carotidian — puls central) si a undei de
puls periferic (puls femural), in paralel cu o derivatie ECG si fonocardiograma.

Pulsul femural se palpeaza pe arcada crurald la aproximativ jumatatea distantei dintre
spina iliacd anterioara si simfiza pubiand, aplicarea unui al 2-lea transductor facandu-se prin
apasare mai ferma ca la carotida.

Pulsul periferic (femural) se deosebeste de cel central prin faptul ca:
apare mai tarziu comparativ cu cel carotidian;
varful undei de puls femural este mai regulat, ocupéand tot platoul;
incizura dicrotd mai jos situata, mai tardiva,

- unda dicrotd mai putin bine exprimata.

Viteza undei de puls la oamenii tineri este de 4 m/sec in aortd s1 6 m/sec in arterele
periferice. Viteza undei pulsatile depinde de elasticitatea peretelui vascular. Cu varsta, prin
ingrosarea peretelui arterial (depuneri de lipide si saruri de calciu), acesta isi pierde
elasticitatea, devine rigid si viteza undei pulsatile creste.
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SECTORUL MICROCIRCULATIEI
SCHIMBURILE LA NIVEL CAPILAR

Sectorul microcirculatiei cuprinde: arteriole, metarteriole, sfinctere precapilare, capilare

si venule postcapilare. Sectorul microcirculatiei mai cuprinde: anastomoze arterio- venoase si
circuite preferentiale, care permit inchiderea unor sectoare tisulare si trimiterea sangelui direct
in sistemul venos.

Functiile sectorulului microcirculatiei

- capilarele nutritive asigura schimburile de gaze, substante nutitive si catabolifi

intre plasma si lichidul interstitial;

- capilarele functionale asigura circulatia functionala in ficat, rinichi, plaman, piele;

- alte functii: capilarele glomerulare asigura filtrarea plasmei; capilarele din

intestin asigura absorbtia; sunturile arterio-venoase intervin in termoreglare; endoteliie
sintetizeaza amine biologic active, hormoni, factori de adeziune plachetara, etc.

Structura vaselor din sistemul microcirculatiei:

arteriole: endoteliu, membrana bazala, 1-2 straturi cu musculatura neteda, care are
inervatie (asigura vasomotricitarea arteriolelor) ;

metarteriole: structurda asemanatoare arteriolelor, dar stratul muscular este
discontinuu si nu are inervatie;

sfinctere precapilare: sunt structuri musculare neinervate, situate precapilar, care
se contractd in cazul modificarii unor metaboliti locali (mecanism local de reglare a
fluxului sanghin);

capilare: strat endotelial acoperit de un film mucopolizaharidic, membrana bazala, retea
de reticulina si colagen;

venule postcapilare: au caracteristic stratul muscular discontinuu; permit schimb de apa
si substante Intre sange si lichidul interstitial.

CAPILARELE

Definitie: vase sanguine cu lungime de 50-100 microni si diametru de 4 microni

(capilare inchise) pana la 20 microni (capilare deschise).

Caracteristici:

numar: apox. 10 miliarde;

suprafatd de schimb: 500-700 m’;

organizare: sub forma de retea;

contin 5 % din volumul total de sange;

permit o viteza de circulatie a sangelui de 0,05 cm / sec.
un capilar permite circulatia pentru 500 hematii.
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Tipuri de capilare:

a) Capilare cu endoteliu continuu: au membrana continud, bine reprezentata, strat
endotelial, cu aspect continuu (la microscopul optic), canale-pori,
care permit trecerea unor molecule cu diametrul maxim de 10 nm; se
intalnesc in piele, tesut conjunctiv, muschi scheletic, miocard,
plaman, creier.

b) Capilare cu endoteliu discontinuu: au membrana bazala slab reprezentata,
discontinua si endoteliu discontinuu, cu deschideri largi prin care

pot extravaza toate componentele sangelui ( hematii, proteine, etc.);
se Intalnesc in ficat, splind si maduva osoasa.

c) Capilare fenestrate: au membrana bazalad continud, dar cu deschideri largi
acoperite de un diafragm, care permit trecerea unor molecule cu
diametru de 20-100 nm; celulele endoteliale prezintd microvilozitéti
spre interiorul capilarului si podocite spre membrana bazala; se
intdlnesc in mucoasa intestinald, glomerulul renal, glande endocrine,
plexurile coroide ale creierului, etc.

Schimburile 1a nivel capilar
Capilarele permit urmatoarele schimburi:

- gazoase: se fac prin difuziune pe toata suprafata capilarului (endoteliu si pori);

- apa, electrolitii si substantele organice cu dimensiuni mici sunt transportate prin filtrare,
difuziune si micropinocitoza;

- proteinele si substantele cu molecule de dimensiuni mari trec in interstitiu prin
capilarele cu perete discontinuu, prin micropinocitoza, sau prin capilare cu leziuni si
distrugeri ale endoteliului.

Mecanismele schimburilor la nivel capilar
Mecanismele schimburilor in sectorul microcirculatiei sunt:
- mecanismul de filtrare — absorbtie,
- difuziune,
- micropinocitoza.

Mecanismul de filtrare — absorbtie
Mecanismul de filtrare — absorbtie a fost descris in 1896 de catre Starling, si explica trecerea
apei si substantelor dizolvate din plasma in interstifiu sub actiunea presiunilor care se exercita
asupra peretului capilar. Starling a descris acest mecanism astfel: la capatul arterial rezultanta
presiunilor impinge fluidele din capilar in interstitiu, iar la capatul venos reultanta presiunilor,
avand valoare mai mica decat la capatul arterial, permite revenirea fluidelor in capilar.
Mecanismul de filtrare — absorbtie descrie schimburile in capilarele cu perete continuu, pentu
care prezentam urmatorul exemplu numeric:

La capatul arterial al capilarului actioneaza urmatoarele presiuni:
Presiuni care actioneaza in sensul filtrarii

- presiunea hidrostatica = 30 mmHg
- presiunea interstifiala = 3 mmHg
- presiunea coloid — osmotica = 8 mmHg

interstitiala



Presiuni care actioneaza in sensul absorbtiei in capilar:

- presiunea coloid — osmotica = - 28 mmHg (actioneaza in sens opus)
a plasmei
Presiunea rezultanta = 13 mmHg (actioneaza in sensul filtrarii)

La capatul venos al capilarului actioneaza urmatoarele presiuni:
Presiuni care actioneaza in sensul filtrarii

- presiunea hidrostatica = 10 mmHg
- presiunea interstitiala = 3 mmHg
- presiunea coloid — osmotica = 8 mmHg
interstitiala
Presiuni care actioneaza in sensul absorbtiei in capilar:
- presiunea coloid — osmotica = - 28 mmHg (actioneaza in sens opus)
a plasmei
Presiunea rezultanta = - 7 mmHg (actioneaza in sensul

absorbtiei, a revenirii fluidelor in
in capilar)

- Presiunea hidrostatica depinde de presiunea din arteriola si de presiunea din venulele
postcapilare.

- Presiunea interstitiala este negativa, fiind realizata prin aspiratie in circulatia limfatica.

- Presiunea coloid — osmotica a plasmei este de 28 mmHg si depinde de concentratia
plasmatica a proteinelor.

- Presiunea coloid — osmotica interstitiala este de aprox. 8§ mmHg si depinde de
concentratia proteinelor in interstifiu,(care difera Intre tesuturi).

OBSERVATII:

- Perfuzia capilara este neomogena, chiar si in interiorul aceluiasi tesut. Exista zone de
tesut cu capilare inchise si zone din acelasi tesut cu capilare deschise, deci presiunile se
modifica moment cu moment in cadrul aceluiasi tesut. Presiunile diferd, de asemenea,
intre tesuturi, care au structura si functii diferite.

- Presiunea coloid — osmotica a plasmei creste spre mijlocul capilarului prin trecerea apei
in interstitiu si revine la normal la capatul venos al capilarului.

- Capilarele din mezenter si glomerul permit numai extravazarea fluidelor.

- 90 % din volumul lichidelor filtrate revin in capilar, iar 5- 10 % din volumul lichidelor
filtrate raman 1n interstitiu si sunt drenate prin circulatia limfatica.

- Modificarile acesteror presiuni pot produce stari patologice numite edeme, care constau in
acumularea apei in interstitii.

Mecanismele fiziopatologice ale edemelor
- Cresterea presiunii hidrostatice din capilare. Exemple:ortostatism prelungit,
comprimarea venelor prin uter gravid, tumori pelvine, ascita, etc.



- Scaderea concentratiei proteinelor plasmatice (scade presiunea coloid — osmotica a
plasmei). Exemple: deficit de aport proteic (edem de inanitie); deficit de sinteza proteica
(insuficientd hepatica, ciroza hepaticd); pierdere de proteine prin urina.

- Cresterea permeabilitatii capilare prin: hipoxie, acumulare de cataboliti, sub actiunea
histaminei, bradikininei, etc.

- Obstructia limfaticelor. Exemple: limfadenita, limfadenopatie, tumori limfatice, etc.

Mecanismul de difuziune

Difuziunea depinde de gradientul de concentratie al substantelor fata de peretele capilar.

Difuziunea are loc: - prin pori pentru substantele hidrosolubile ( NaCl, glucoza, Hb, etc,)
- prin celulele endoteliale pentru substante liposolubile, gaze, etc.

Mecanismul micropinocitozei

Micropinocitoza (citopemsis) consta in transportul unui mic volum de sange, cu toate
componentele sale, sub forma unei vezicule, inconjurata de membrana, printr-o celula
endoteliala si eliberarea sa in interstitiu. La microscopul electronic au fost evidentiate canale
formate prin suprapunera veziculelor, care transporta sange din capilar in interstifiu.

REGLAREA MICROCIRCULATIEI

Fluxul capilar = ( Pa— Pv )/ R totala
Pa este presiunea sangelui la capatul arterial al capilarului,
Pv este presiunea sangelui la capatul venos al capilarului,
Rezistenta totala= Rezistenta precapilard + Rezistenta capilard + Rezistenta
postcapilara

Fluxul capilar este reglat prin:

1. Sistemul nervos vegetativ care inerveaza arteriolele.
Tonusul musculaturii netede vasculare.
Metaboliti locali.
Substante vaso-active secretate de endoteliul vascular.
Autoreglare.

ke

1. Sistemul nervos vegetativ produce vasoconstrictie arteriolara prin stimulare simpatica si
vasodilatatie arteriolard prin stimulare parasimpatica.

2. Tonusul muscular si vasomotricitatea intrinseca sunt realizate prin potentiale de
actiune lente de tip pacemaker si mecanisme umorale, care deschid sau inchid canale prin
care Ca®" intr in fibrele musculaturii netede vasculare (MNV).

Mecanismele prin care se produc vasoconstrictie si vasodilatatie sunt prezentate
in tabelele urmatoare.

3. Reglarea fluxului capilar prin metaboliti locali:
a) mecanism miogen intrinsec — cresterea tensiunii in MNV activeaza canale
membranare care inifiaza depolarizarea urmata de contractia MNV.
b) factori chimici (acumularea produsilor de metabolism, local determina
vasodilatatie):
= scaderea presiunii partiale a oxigenului,



= cresterea presiunii partiale a dioxidului de carbon,

= scaderea pH-ului interstitial,

= cresterea concentratiei K interstitial,

= gscaderea concentratiei ATP-ului intracelular,

= cresterea concenzratiei ATP-ului interstitial,

= cresterea concentratiei ADP-ului interstitial,
Vasodilatatia este urmata de cresterea fluxului sanghin prin capilare si indepartarea produsilor
de metabolism, urmata de vasoconstrictie cu scaderea fluxului sanghin.
Prin acest mecanism apar fluctuatii spontane ale metabolismului §i vasomotricitatii.

4. Substante vaso-active secretate de endoteliul vascular.
- vasodilatatoare: oxidul de azot, factorul endotelial hiperpolarizant,
prostaciclina (PGL,), endotelinele;
- vasoconstrictoare: tromboxanul A,.

5. Autoreglarea stabilizeaza fluxul sanghin fata de fluctuatiile largi ale presiunii
si fluxului in circulatia arteriala sistemica.



Mecanisme moleculare ale contractiei muschiului neted din peretele vaselor sanghine

Voltage-gated Ca?* channels, Cav

Depolarization — voltage-gated Ca** channels open — Ca**
entry — T[Ca?];

Voltage-gated Na' channels, Nav

Depolarization — voltage-gated Na* channels open — more
depolarization — voltage-gated Ca** channels open — Ca**
entry — T[Ca?"];

Stretch-activated (SA) nonselective cation channels

Stretch — SA channels open — depolarization — voltage-
gated Ca** channels open — Ca?* entry — T[Ca*'];

Na-Ca exchanger, NCX

Depolarization — voltage-gated Na* channels open — Na*
entry — T[Na*]; — slows Na-Ca?** exchange — T[Ca*'];

Endothelin receptor, ETa

ET — endothelin receptor ETy — TGogm — TPLC — T[IPs] —
IP5 receptor in SR — TCa?* release — T[Ca?'];

Thromboxane receptor, TP

TXA; — TP receptor:
« — Ca** channels open — Ca?" entry — T[Ca*'];
- — T 0; - INO

Adrenergic receptor, o,

Agonist (e.g., norepinephrine) — adrenoreceptor o; —
TGog1 — TPLC — T[IPs]; — IPs receptor in SR — TCa?*
release — T[Ca?;

Muscarinic receptor, M,

Agonist (e.g., acetylcholine) — M, receptor — TGo/, —

IAC — L[cAMP]; - LPKA — Iphosphorylation of MLCK —
TMLCK — Tphosphorylation of MLC

Purinergic receptor, Pxx

TIATP], — Pux receptor (ligand-gated Ca** channel = receptor-
operated Ca?* channel = ROC) — Ca*" entry — T[Ca?];

Purinergic receptor (adenosine/P1 type), A,
T[Adenosine], — A; receptor on VSMC in renal afferent

arterioles — TGot,11 — TPLC — T[IPs]; — IP5 receptor in
SR — TCa?* release — T[Ca?'];



NPY receptor, YIR

Neuropeptide Y — Y1R — TGoy, — AC — L[cAMP]; —
ULPKA — Iphosphorylation of MLCK — TMLCK —
Tphosphorylation of MLC

Angiotensin receptor, AT,

ANG Il — AT, receptor — TGogn — TPLC — T[IPs]i — IP;
receptor in SR — TCa? release — T[Ca®';

AVP receptor, V,.R or V,R

AVP — V,, receptor — Go,, — TPLC — T[IPs]; — IP5 receptor
in SR — TCa* release — T[Ca*),

Serotonin (5-hydroxytryptamine) receptor, 5-HT,, or
5'HT23

5-HT — 5-HT,, or 5-HT,s receptor — TGoy, — TPLC —
T[IPs]; — IPs receptor in SR — TCa”* release — T[Ca*];

(date preluate din W. Boron, E. Boulpaep- Medical Physiology - 2009)



Mecanisme moleculare ale relaxarii muschiului neted din peretele vaselor sanghine

VIP receptor, VIPR1 and VIPR2

VIP — VIPR1 and VIPR2 receptors — TGa, — TAC — T[cAMP], —»
TPKA — Tphosphorylation of MLCK — {MLCK —
Uphosphorylation of MLC

Both Ca**-dependent and voltage-gated K* channels open —
hyperpolarization — Ca?* channels close — l[Ca®];

Angiotensin receptor, AT,

ANG Il — AT, receptor — TGay1; — TPLC — T[Ca*] — TNOS —
NO release — TBradykinin — TNOS Ill — NO release

Natriuretic peptide receptor A, NPR1

ANP — NPR1 receptor — TGC — T[cGMP], — TPKG —
Tphosphorylation of MLCK — {MLCK — {phosphorylation of
MLC

TSERCA2 in SR — {[Ca*],

Bradykinin receptor, B2
Bradykinin — B2R receptor on endothelial cell — TGouy1 — TPLC

— T[Ca*]; » TeNOS — TNO release
TPLA, — TPGl, and PGE, release

(date preluate din W. Boron, E. Boulpaep- Medical Physiology - 2009)



Factori metabolici locali care produc relaxarea muschiului neted din peretele vaselor
sanghine

L[ATP], Tadenosine release, TPCl, release,

IPo,
TNO release
TP, LpH,
UIpH IpH,
TIK, Transient hyperpolarization — closes voltage-

gated Ca** channels

T[Lactic acid], | Probably { pH,

LIATP); Opens Ky channels
TIATP], Activates purinergic receptors P,
TIADP], Activates purinergic receptors P,

T[Adenosing], | Activates purinergic receptors P,

(date preluate din W. Boron, E. Boulpaep- Medical Physiology - 2009)

Factorii sintetizati de endoteliul vascular implicati in vasomotricitate

~

Nitric oxide (NO) Endothelin (ET)

Endothelium-derived Endothelium-derived
hyperpolarizing factor (EDHF) constricting factor 1 (EDCF;)

Prostacyclin (PGl,) Endothelium-derived
constricting factor 2 (EDCF,)

(date preluate din W. Boron, E. Boulpaep- Medical Physiology - 2009)



CIRCULATIA IN SISTEMUL VENOS

Sistemul venos asigura adaptarea circulatiei la presiune redusa, cu volum mare si

variabil.

Functiile sistemului venos:

colectarea sangelui venos si inchiderea circuitului sanghin;
rezervor de sange;
reglarea debitului cardiac.

Caracteristici morfo-functionale ale sistemului venos:

Structura peretelui: perete subtire, in care predomina tesut conjunctiv lax, format din
fibre de colagen si fibre elastice;

musculaturad neteda slab reprezentatd; adventice bine dezvoltata, ca adaptare la fortele
externe de alunecare si tractiune.

Suprafata pe sectiune este mai mare decat la artere.

Forma vasului pe sectiune: stelatd, partial colabata, prin cresterea volumului de sange,
forma devine ovalara, apoi rotunda.

Relatia presiune — volum: cresterea volumului de sange depozitat in vene, de pana la 6
ori se face cu mentinerea presiunii sangelui la 8 — 10 mmHg; peste acest volum presiunea
creste brusc.

Inervatia se realizeaza prin numeroase fibre vegetative simpatice, dispuse in adventice,
sub forma de plexuri si terminatii vegetative senzitive.

Venele din teritoriul venei cave inferioare prezintd valve, care fragmenteaza coloana de
sange pe distante de 4 — 5 cm.

Membrele inferioare au douad sisteme venoase: superficial si profund, legate prin vene
performante.

Proprietati functionale ale sistemului venos:

Extensibilitatea — este de 8 ori mai mare la vene decat la artere (cresteri ale volumului de
sange, care produc cresterea presiunii in artere cu 27 mmHg, cresc presiunea in vene cu 1
mmHg).

Elasticitatea.

Contractilitatea asigurd mobilizarea singelui din vene si trimiterea sa la cord, pentru
cresterea debitului cardiac.

Factorii care asigura intoarcerea venoasa

Pentru a mentine Intoarcerea sangelui venos este necesar ca presiunea venoasa sa fie
superioard presiunii din atiul drept. Gradientul presional este de 15 — 20 mmHg (atriu drept =
0... — 2mmHg; venulele postcapilare = 15 mmHg).



Mentinerea gradientului presional se realiteaza prin 3 factori:

1. Factori care imping din spate coloana de sange: presiunea hidrostatica la capatul venos al
capilarului (15 mmHg), care asigura intoarcerea venoasa numai pentru pozitia de decubit.

2. Factori care actioneaza din fatd, aspira coloana de sange prin miscarile cutiei toracice si
miscarile cordului:

a) presiunea intratoracica subatmosferica ( -4 mmHg in expir, -8 mmHg in inspir, -24
mmHg in inspirul fortat);

b) miscarile miocardului si valvelor cordului drept produc scdderea presiunii in atriul
drept in fazele de umlere rapida si in sistola izotona,ceea ce exercitd un efect
aspirativ asupra coloanei de sange din venele cave;

c) gravitatia favorizeaza intoarcerea venoasa din sistemul venei cave superioare, in
ortostatism.

3. Factori care actioneaza din lateral;

a) presiunea abdominala;

b) coborarea diafragmului in inspir;

c¢) pulsatiile arterelor aflate intr-un magnson cu venele exercita unefect de ” masaj ritmic’
asupra venelor;

d) contractiile ritmice ale musculaturii membrelor inferioare au un efect de pompa pentru
circulatia venoasa. Contractia musculara izotonica (in pozitie de ,,drepti”),
defavorizeaza intoarcerea venoasa.

e) tonusul venelor si presiunea exercitatd de tesuturile din jurul venelor;

f) valvele venelor membrelor inferioare fragmenteaza coloana de sange si asigura sensul

unic de circulatie al sangelui;

g) geometria venelor permite redistribuirea volumului de sange aparut suplimentar in

proportie de 90% in vene (1 litru de sdnge depozitat suplimentar in vene creste

presiunea cu 3-5 mmHg).
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Parametrii hemodinamici ai circulatiei venoase:volume, debite, presiuni, viteza de
circulatie, etc.(vezi prezentarea comparativa a sectoarelor circulatiei).

Presiunea venoasa
Valori normale: 8 mmHg sau 4 — 12 cm coloana de apa in clinostatism, la plica cotului.
Presiunea venoasa centrala este presiunea din atriul drept, se determind prin cateterism
cardiac; ofera indicatii asupra functiei de pompa a ventriculului drept si asupra tonusului
venos.
Presiunea venoasa periferica sau efectiva este presiunea masurata in venele periferice si
depinde de presiunea din venele cave, presiunea din torace si pozitia corpului.

Exemple:

- in ortostatism — cord = 0 mmHg (nivelul de referinta in sistemul cardiovascular),
extremitatea cefalica = -10 mmHg,

antebrat = 36 mmHg,

abdomen = 12 mmHg,

vena femurald = 40 mmHg,

plantd = 100 mmHg.

- in clinostatism — vene mici = 7 — 8 mmHg,



- vene mijlocii = 3 — 4 mmHg,
- vene mari = ... 0 mmHg,
- atriul drept = -2....-4 mmHg.

Probe clinice pentu explorarea sistemului venos: aspectul venelor jugulare, metoda
Gaerdner, proba Oppenheimer, proba Flaum, manevra Valsalva, metoda efortului fizic
standardizat.

Planul flebostatic este planul care trece prin atriul drept si reprezinta planul de referinta petru
presiune in sistemul cardiovascular.

Anatomic se gdseste la S5cm inapoia unghiului Louis sau la 10cm de planul patului sau la unirea
a 2/3 posterioare cu 1/3 anterioara, din diametrul antero-posterior al toracelui, n clinostatism.
In ortostatism corespunde spatiului IV intercostal.

Reglarea circulatiei in sistemul venos

1. Reglarea nervoasa se realizeaza prin SNV simpatic, a carui stimulare produce
vasoconstrictie intensa.
Particularitati:
- venele superficiale din piele si venele splahnice au o bogata inervatie simpatica;
- venele musculare si venele cave nu au inervatie simpatica.
Venodilatatia se realizeaza prin scaderea frecventei impulsurilor simpatice,
vasoconstrictoare.

2. Venele au vasomotricitate relativ spontana, sincrona cu fazele respiratiei.

3. Reglarea umorala (vezi cursul ,, Reglarea sistemului cardio-vascular”) .
Particularitati:
- histamina produce contractia venulelor, urmata de staza capilara.
- serotonina este puternic vasoconstrictor in teritoriul splanhnic, dar este venodilatator la
nivelul tegumentelor fetei.



