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Propriedades Funcionais do Coracao

O sistema circulatorio-sanguineo de vertebrados tem como fungdes basicas a
distribuicdo de oxigénio, nutrientes e moléculas sinalizadoras, assim como, a remogdo de
produtos do nosso metabolismo. Podemos dizer que a organizagdo basica desse sistema
consiste de uma bomba (o coragéo), uma série de tubos (os vasos) e um fluido que preenche
estes tubos (o sangue) . A fungdo do coragdo € manter a circulacdo adequada de sangue para
os tecidos do organismo. Sua eficiéncia, como bomba muscular, depende do padrdo
sequencial de excitacdo e contragdo coordenadas dos atrios e dos ventriculos (nos
vertebrados o nimero de camaras é variavel). Esse processo se da devido as propriedades
funcionais das células cardiacas: automatismo, excitacdo, condutibilidade e contratilidade. O
coracdo dos vertebrados esta sob controle de regulacdo nervosa, apresentando inervagfes do
sistema neurovegetativo, simpaticas e parassimpdticas (Figura 1), com acdo modulatéria, uma

vez que a atividade elétrica é inerente ao coragéo (automatismo).
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Fig. 1 — Regulagdo nervosa do coracdo de mamiferos com terminacdes simpéaticas

(cardioaceleradoras) e parassimpaticas (cardioinibidoras). (Adaptado de Guyton e Hall, 2006)

A atividade elétrica intrinseca das células especializadas ou automatismo €
denominada de atividade ou potencial marcapasso, sendo que o centro gerador da atividade
marcapasso € o nddulo sino atrial (células organizadas na parede posterior do atrio direito em
répteis, aves e mamiferos ou no seio venoso em peixes e anfibios), entretanto, outras células
cardiacas do sistema especializado de conducdo também possuem automatismo e podem

assumir a funcdo de marcapasso cardiaco; por exemplo, nodo atrioventricular e fibras de



Purkinje. Na atividade das células marcapasso, ndo se observa potencial de repouso porque
estas células estdo sempre se despolarizando, gracas a entrada lenta de Na* através de um
canal catidnico. Esta fase conhecida como “pré-potencial”’, eleva o potencial de membrana
lentamente até ao limiar de excitabilidade que acarreta na abertura de canais de Ca?*,
responsaveis pela fase despolarizante do potencial marcapasso. Estes canais fecham-se e a

célula marcapasso se repolariza pela saida de K* (Figura 2).
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Fig. 2 — Movimento de ions durante um potencial marcapasso. (Adaptado de Silverthorn, 2003)

Na parede do miocéardio, principalmente na parede ventricular, a atividade elétrica é
mais rapida, com despolarizacéo rapida dependente da entrada de Na*. A figura 3 mostra os
dois extremos de tipos de potenciais de acdo observados no cora¢é@o: o do nédulo sino atrial
(potencial marcapasso) e o das células da parede do miocéardio. O coragdo apresenta outros

tipos de potenciais, 0s quais variam entre essas duas formas.

A

T NSA

=== ventriculo

limiarde
+20 7 disparo

) [\
| [\ J
despolarizagao
-801 |enta \

segundos

.
\
(




Potencial
marcapasso

Potencial de
acaoventricular

Célula
contratil

\
Jungdes
celulares % \

Fig. 3 — (A) Representacéo gréfica de potencial marcapasso no nodulo sinoatrial (NSA) e de
potencial de agdo no musculo do ventriculo. (Adaptado de Guyton e Hall, 2006) (B) Conducao
elétrica de células cardiacas - formas de potencial marcapasso no nédulo sinoatrial e no

potencial de a¢do nas células do ventriculo. (Adaptado de Silverthorn, 2003)

Na despolarizacao ocorre a contracdo muscular, caracterizando a capacidade contratil
do coracao, ou contratilidade. Entretanto, para que as fibras cardiacas possam responder ao
potencial de acéo gerado nas células marcapasso, sdo necessarias mais duas propriedades
fundamentais: a condutibilidade e a excitabilidade. A condutibilidade é realizada por células
cardiacas do sistema especializado de conducdo que conduzem o potencial de acdo gerado
nas células marcapasso para todas a fibras do miocérdio. No sistema de conducéo elétrica do
coracdo, as fibras interatriais e internodais, que conectam ambos &trios, levam o potencial
elétrico até o nodo atrio-ventricular, o feixe de His, que com sua por¢éo penetrante e 0s ramos
direito e esquerdo conduzem o potencial elétrico pelo septo interventricular em direcdo ao
apice do coragéo e, a partir dai, ramificam-se em miofibrilas denominadas fibras de Purkinje
que propagam o potencial para todo musculo ventricular. As fibras cardiacas sdo excitaveis, ou
seja, elas sdo capazes responder a estimulos elétricos, quimicos, térmicos ou mecanicos,
assim, uma vez que o potencial da acdo chega numa célula muscular cardiaca, esta reponde a
este estimulo contraindo-se.

A atividade do sistema neurovegetativo (simpéatico e parassimpético) sobre o
automatismo cardiaco pode levar a um aumento na freqliéncia cardiaca ou a uma diminuicao

dependendo do neurotrasmissor liberado .
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Fig. 4 — Frequéncia de potencial marcapasso (A) com e sem estimulacédo simpatica e (B) com e

sem estimulacéo parassimpatica. (Adaptado de Silverthorn, 2003)

Na esséncia, a ativagdo simpética por acdo da noradrenalina sobre todo o miocardio,
leva a maior abertura de canais de Ca?*, aumentando a frequéncia de potenciais marcapasso e
a forca de contracdo, podendo provocar taquicardia; enquanto que o aumento da atividade
parassimpatica, através da liberacdo de acetilcolina diretamente nos nodos sinoatrial e atrio-
ventricular, aumenta a saida de K* e ainda diminui a corrente através de canais de Ca2* o que

leva & uma reducéo da frequéncia de potenciais.
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Questdes de Revisao

1 - Descreva 0 caminho da propagacao do impulso elétrico no coracdo a parti da sua geragao

gerado no coracg3o.



2 - Em relagdo ao experimento exibido no video, explique porque o ventriculo da ra parou
depois da ligadura entre os atrios e o ventriculo. E por que o ventriculo contraiu apos a
estimulacao elétrica?

3 - Explique os mecanismos de acdo da adrenalina e acetilcolina sobre o funcionamento do
coracéo.

4 - Qual foi o resultado observado no video apés a adi¢cao de atropina? Explique este resultado.
5 - Quando o nervo vago é estimulado, o que se observa no coracdo de vertebrados
tetrapodes? Explique.

6 - Ainda no coracdo da ra, o que aconteceria se gotejassemos solugéo salina com o dobro da
concentracdo de Ca?*? Por qué?

7 - O que aconteceria com a atividade cardiaca se o coracao fosse retirado da ra e mantido em

uma solugéo salina? Por qué?



Respostas

1 — A atividade elétrica inicia no nédulo sinoatrial, se propaga pelo muasculo atrial e entédo
alcanca o nddulo atrio-ventricular , seguindo pelo feixe de His, fibras de Purkinge e musculo

ventricular.

2 — Com a ligadura houve a interrupcdo da conducédo elétrica entre os atrios e o ventriculo
(nodo atrio-ventricular). Estimulos elétricos locais, assim como mecénicos, podem excitar

eletricamente o o musculo cardiaco que responde com uma contracao.

3 — A Adrenalina, como neurotransmissor simpatico, leva a maior abertura de canais de Ca?* e
assim favorece a maior frequéncia de potenciais marcapassos e maior for¢ca de contracao,
enquanto a acetilcolina, neurotransmissor parassimpatico, leva ao fechamento de canais de
Ca?*e abertura de canais de K*, hiperpolarizando as células o que promove a diminuigdo da
frequéncia cardiaca.

4 — A aplicagdo da atropina removeu o efeito gerado pela acetilcolina. A atropina € um
antagonista da acetilcolina. Ao se ligar no receptor de acetilcolina, a atropina impede a acao
desse neurotrasmissor de carater inibitério para o masculo cardiaco. Logo ndo observa-se a

reducdo da atividade cardiaca.

5 — Quando o nervo vago é estimulado observa-se uma diminuigdo da frequéncia cardiaca,
isso porque na estimulacdo do vago ocorre liberagdo de acetilcolina diretamente nos nodos
sinoatrial e atrio-ventricular e, consequente, menor entrada de Ca?* e maior saida de K,

hiperpolarizando as células especializadas.

6 — Aumentando-se a concentracdo extracelular de Ca?*, maior seria o gradiente de Ca?* e,
portanto, maior sua entrada através dos canais de Ca?* ; com isso a frequéncia cardiaca
aumentaria. Atencdo, no caso de um aumento excessivo de Ca?* (hipercalcemia), pode-se
observarcontragbes espasmadicas e parada cardiaca em sistole.

7 — O coragdo manteria o ritmo de contrag@o porque sua excitabilidade € intrinseca as células
marcapasso (automatismo). Dessa forma, mesmo fora do corpo do animal, continuariamos a
ver o coracao bater. Esta é a propriedade funcional do coragdo que permitiu que a Medicina

evoluisse a area de transplante cardiaco.



