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REGULNCGION
DE LA PA,
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sangre inyectada

FACTORES
DETERMINANTES
l por el corazon en
DEL 6C. 1 munito.

!

@H VSE depende de la:

e Precarga (llenado ventricular).

o Poscarga (fuerza del ventriculo para
vencer la resistencia vascular).

* Inotropismo.

Volemi

Son detectados por
Baroreceptores, los cuales
estan situados a nivel de
cayado aortico y al nivel
del glumus carofideo.

Una buena volemia
garantiza un buen llenado
ventricular 2/3 llenado
ventricular por inercia, 1/3

Lasongre que legaala inotropismo auricular.
auricula es dirigido por el
reforno venoso
(contraccion vasal de los

Son detettados por los
Quimioreceptores.

)

Bombeo Venoso
Bomba
osteomuscular | Bomba

toraco abdominal Toda esta informacion

llegara ol bolbo. en la area

€ DEPRESORA y la area
PRESORA .
estos dos enviaran una S \ -
sefial al SNS, la cual \ ~ .
deciende del asta lateral N \ . N\
delaME. \ \
, \ NN

El mensaje se ira a los
ganglios simpaticos, los
cuales mandan una
sefial alos V.8

Aumenta el fono venoso, lo
cual se conoce como
Venoconstriccion , y esta
« Venoconstriccion regulara el el \
volumen de recerva. § -~ A




REGULACION A MEDIANO Y LARGO PLAZO DE LA P.A

G.simpaticos-rifion, el cual
kte proceso respondera a la

tendra Bl (acomulara Las Cel.
adrensitrico AMP y
secretara renina

La R. rapida se dara hisquemia / la regulacion
en segundos y estara rapida de P.A, aumentando
SN nediado por reflejos B la FC, VC provocando el
receptores y alta aumento de P.A y el aumentg
receptores. del VOL (por la liberacion
de renina).

yuxtaglomerulares
son ce. epiteleales

comensando asi laR. a modificadas y

mediano plazo). funcionaran como

Angiotencinogeno + Ha nivel del higado se
Por medio de el aumento de renina = AGT], el cual produce un gonocimo

La caida de P.A o de VOL

la concentraciones de ECA se distribuye en la hepatico . .
provoca la liberacion de

la AGT1 se hace en AGT2 circulacion y llegara (angiotencinogeno).

s renina.
a pulmones y rifion.

AGT2 tendra 2 efectos:
@ AGT2 tendra 2 efecto . Vasoconstriccion- arteriolas (

a nivel cardiaco: aumenta RVP).
aumentara el inotropismo

contara con 2 tipos de
receptores:
R. tipo 1y R. tipo2, los « Venoso / aumenta el retorno venoso,

cuales se localizaran en y remodelacion de VLLFD y la P,
. y la Precarga).
los V.S vasoconstriceion. hipertrofia cardiaca.

aumentara la

concentracion de AMP

citrico, provocando

La AGT2 llegara a la G.
suprarrenal en la zona La aoldosterona

a aldoslt:r:mlu se |Ioc¢:||zara S.R.A.A. funcionara glomerulosa, donde se aumentara la
en el tubulo colector como compensador a T aralhe [0 reabsorcion de Na y H20
especificamente en Cel.

mayor tiempo y la liberacion de aldosterona.
taquicardia al igual
pero en menor tiempo,

principales y Cel.
intercicales.

mediante el aumento de La AGT2 tendra efecto P.A(aumenta) =

la reabsorcion de Na, sobre la arteriola eferente GC (auenta) x
H20 y la eliminacion de del sis. glomerular, RVP

4 K, provocara el aumento provocando el aumento VSE x FC.

del VOL y la precarga. del filtrado glomerular y
: aumentara la URESIS.




