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QUESTAO 1- O potencial de a¢do (PA) é uma rapida alteragdo do potencial elétrico da
membrana das células excitaveis, como é o caso dos neuronios e células musculares. O PA
representa o0 mecanismo basico para a transmissao de informag¢ao no sistema nervoso.
Observe a ilustragdo abaixo do potencial de agdo em um neur6nio em um grafico que
apresenta a varia¢dao do potencial de membrana (mV) em fung¢do do tempo (ms). Em

seguida, descreva a sequéncia de eventos (1 a 9) que participam em cada fase do PA.
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SUGESTAO DE RESPOSTA:

1. Potencial de membrana em repouso

2. Estimulo despolarizante

3. A membrana despolariza até o limiar. Os canais de Na+, controlados por voltagem, sGo
ativados. Os canais de K+, controlados por voltagem, comeg¢am a abrir mais lentamente.

4. A permeabilidade da membrana ao Na+ aumenta rapidamente pelo feedback positivo de
ativacdo de canais de Na+, controlados por voltagem, e ocorre influxo de Na+, despolarizando
a membrana (fase de despolarizacdo).



5. Ocorre inativagcdo dos canais de Na+ e permeabilidade da membrana ao Na+ diminui,
interrompendo a corrente de influxo de Na+. O pico do potencial de acdo é atingido.

6. Os canais de K+, controlados por voltagem, abrem e ocorre aumento da permeabilidade da
membrana ao K+. Assim, ocorre efluxo de K+, o leva a repolarizagdo (fase de repolariza¢do).
Os canais de Na+ véo retornando do estado inativado para o estado de repouso.

7. Os canais de K+, controlados por voltagem, continuam abertos e a permeabilidade da
membrana ao K+ continua aumentada, hiperpolarizando a membrana (fase pOs-
hiperpolarizagéo).

8. Os canais de K+, controlados por voltagem, fecham e o efluxo de K+ diminui.

9. A permeabilidade da membrana aos ions Na+ e K+ retorna as condi¢bes de repouso e o
potencial de membrana de repouso é re-estabelecido.

QUESTAO 2- Com relagdo ao Sistema Nervoso Autdnomo descreva as caracteristicas
anatomicas e neuroquimicas (neurotransmissores e receptores) das fibras pré- e pos-
ganglionares do sistema nervoso simpatico. Descreva também como ocorre a inervagao
autondémica para a medula adrenal.

SUGESTAO DE RESPOSTA:

O Sistema Nervoso Simpdtico tem origem toraco-lombar. A fibra pré-ganglionar simpdtica é
curta e tem o corpo do neurénio localizado no corno intermediolateral da medula espinhal
projetando-se para a cadeia simpdtica (cadeia paravertebral), tendo 3 destinos: 1- fazer
sinapse com o pds-ganglionar no gdnglio que entrou; 2- se dirigir para cima ou baixo na cadeia
e fazer sinapse em outro gdnglio; 3- se dirigir para fora da cadeia e fazer sinapse com o gdnglio
simpdtico periférico). A fibra pré-ganglionar simpdtica libera acetilcolina, que ativa receptores
colinérgicos nicotinicos nos neurénios pos-ganglionares. A fibra pds-ganglionar é longa e se
origina nos gdnglios da cadeia simpdtica ou nos gdnglios simpdticos periféricos e se dirigem
para os orgdos inervados pelo nervo simpdtico. A maioria dos neurbnios pds-ganglionares
simpdticos secretam noradrenalina, que ativard receptores adrenérgicos das células-alvo.
Ainda, no sistema simpdtico o neurbnio pré-ganglionar colinérgicos inerva a medula da
suprarrenal onde faz sinapse com as células cromafins, que séo corpos celulares modificados
(fibras pos-ganglionares) secretoras de adrenalina para a circula¢éo sanguinea. A adrenalina
tem efeitos sistémicos e mais duradouros, enquanto a noradrenalina tem efeitos celulares
especificos e rdapidos.

QUESTAO 3- A hipotensdo ortostatica pode ser completamente assintomatica e
diagnosticada apenas por uma medi¢ao sistematica da pressao arterial quando a pessoa se
levanta a partir de uma posi¢ao sentada ou deitada. Se a queda da pressao arterial superar
as capacidades autorregulatérias da circulagdo cerebral, isso resultara em sintomas de
hipoperfusdo e os pacientes queixam-se de fadiga, alteragdo mental, tonturas,
atordoamento, visdao turva ou mesmo sincope. Comente por que ocorre a hipotensao
ortostatica e explique a regulagdo a curto prazo da pressdo arterial mediada pelo

barorreflexo arterial.



SUGESTAO DE RESPOSTA:

O estresse ortostdtico resulta em um deslocamento do sangue do tdrax para o sistema de
capacitdncia venosa distensivel abaixo do diafragma. Esse acumulo venoso reduz
rapidamente o volume sanguineo central, e essa reducdo é agravada pelo aumento da
filtragdo capilar do plasma secunddrio ao aumento da pressdo hidrostdtica nas pernas. A
redugdo do volume sanguineo central diminui o enchimento cardiaco e o volume sistdlico (o
volume bombeado por cada batimento cardiaco). Em individuos sauddveis, a frequéncia
cardiaca aumenta na posicdo ortostdtica, mas ndo o suficiente para compensar a redugdo no
volume sistdlico, e assim o débito cardiaco (o produto do volume sistélico e da frequéncia
cardiaca) diminui. Os principais ajustes circulatdrios para a postura ereta séo a constrigdo das
arteriolas e dos vasos de capaciténcia venosa espldncnica mediada pelo barorreflexo arterial,
com um subsequente aumento na resisténcia vascular sistémica que compensa a diminui¢do
do débito cardiaco, mantendo assim a normotensdo (presséo arterial média =débito cardiaco
x resisténcia vascular sistémica). Essa resposta é aumentada pelo aumento do ténus muscular
esquelético e abdominal, o que aumenta o retorno venoso através da bomba muscular
esquelética.

QUESTAO 4- A acetilcolina (ACh) esta amplamente distribuida no cérebro, e os processos
basicos pelos quais é sintetizada, armazenada e liberada sdo os mesmos da periferia. Ela
age em receptores muscarinicos e nicotinicos. Os receptores nicotinicos medeiam a
transmissdo sinaptica excitatdria na jungdo neuromuscular, nos ganglios autbnomos e em
varios locais do sistema nervoso central (SNC). Os receptores muscarinicos e nicotinicos sdo
encontrados tanto na regido pré-sinaptica quanto na pds-sindptica. Os receptores
muscarinicos medeiam os efeitos da ACh nas sinapses pds-ganglionares parassimpaticas
(principalmente no coragdo, nos musculos lisos e nas glandulas) e contribuem para a

estimulagdo ganglionar. A figura a seguir ilustra esquema de uma sinapse colinérgica.
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Fonte: Adaptado de imagem disponivel em: https://smart.servier.com/?s=synapse

Descreva a transmissao sindptica com base na sequéncia de eventos indicados na figura
pelos nimeros de 1 a 7. Em seguida, discorra sobre a sintese de acetilcolina e também sobre
os efeitos excitatorios de sua interagcdo com os receptores nicotinicos na membrana da
célula pdés-sinaptica.

SUGESTAO DE RESPOSTA:

Um potencial de agdo despolariza o terminal axonal (1) b A despolarizagdo abre canais de
Ca2+ dependentes de voltagem, e o Ca2+ entra na célula (5) b entrada do cdlcio promove
mobilizagdo de vesiculas sindpticas (6) b exocitose do contetdo das vesiculas sindpticas (2) b
neurotransmissor difunde-se através da fenda sindptica e se liga aos receptores na célula pds-
sindptica (3) b A ligagcdo do neurotransmissor inicia uma resposta na célula pds-sindptica (7)
b Na fenda sindptica, a ACh é rapidamente quebrada pela enzima acetilcolinesterase (4). A
colina é transportada de volta para o terminal axonal via cotransporte com o Na+. A colina
reciclada é utilizada para a produ¢do de mais ACh. A acetilcolina (ACh) é sintetizada a partir
da colina e da acetil-coenzima A (acetil-CoA). A colina é uma molécula pequena também
encontrada em fosfolipideos de membrana. A acetil-CoA é o intermedidrio metabdlico que liga
a glicdlise ao ciclo do dcido citrico. A sintese de ACh a partir desses dois precursores é realizada
em uma rea¢do enzimdtica simples, que ocorre no terminal axonal. Os receptores nicotinicos
sdo canais de cdtions monovalentes ativados pela acetilcolina, pelos quais tanto Na+ quanto
K+ atravessam. A entrada de sddio na célula excede a saida de K+, uma vez que o gradiente
eletroquimico para o Na+ é mais forte. Como resultado, a quantidade de Na+ que entra
despolariza a célula pds-sindptica e a probabilidade de ocorrer um potencial de a¢éo é maior.

QUESTAO 5- O hipotalamo contém nticleos produtores e secretores de hormdnios que
atuam diretamente na hipodfise. Esta ultima por sua vez, secreta hormonios que irdo
promover uma variedade de respostas e controle fisiolégico no organismo. De acordo com
a regulacgao hipotalamo-hipofise, responda:
a) Considerando os aspectos morfofuncionais, descreva como ocorre a regulagao da
secre¢ao hormonal hipofisaria pelo hipotalamo.
b) De acordo com sua resposta anterior e, considerando uma situacdo hipotética de
um homem adulto que teve apenas seu sistema porta hipotalamico-hipofisario
totalmente seccionado, como estariam as concentragées hormonais hipotalamicas e
hipofisarias (concentragao maior, menor ou inalterada em comparagao a um homem
normal) nesta situacdo de secgdo.

SUGESTAO DE RESPOSTA:

a) O candidato deve discursar como os horménio hipotaldmicos (GnRH, CRH, TRH, GHRH,
GHRIH e PIF) atuam estimulando ou inibindo a secrecdo dos respectivos horménios
adenohipofisdrios (FSH, LH, ACTH, TSH, GH e PRL). Ainda, deve discursar sobre os horménios
hipotaldmicos (ADH e OT) que sdo secretados pela neurohipdfise.
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b) A secgdo dos vasos porta hipotaldmicos-hipofisdrio afetariam apenas as concentra¢oes do
eixo hipotdlamo-adenohipofisdrio, sem alteracdes nas concentracdes de ADH e OT, assim
estes estariam inalterados. Contudo, a auséncia do mecanismo de feedback do eixo
hipotdlamo-adenohipdfise provocaria uma eleva¢do dos niveis de GnRH, CRH, TRH, GHRH e
PIF, e consequente auséncia da estimula¢éo na adenohipdfise, os horménios deste ultimo
estariam reduzidos (GH, FSH, LH, ACTH e TSH), com a exceg¢dio da PRL que estaria elevada pela
incapacidade de agdo do principal horménio PIF devida a secgdo dos vasos porta
hipotaldmico-hipofisdrio.

QUESTAO 6- O pancreas é uma glandula mista cuja por¢do enddcrina é responsavel pela
producao de somatostatina, insulina e glucagon, importantes para o controle do
metabolismo sistémico. Pensando em uma pessoa higida em estado alimentado, explique
sobre o estimulo e secre¢do da insulina, bem como seus efeitos em nivel celular (receptores)
nos tecidos hepatico e muscular.

SUGESTAO DE RESPOSTA:

A insulina é um hormdnio proteico, anabdlico e hipoglicemiante. O principal estimulo para a
produgdo e secreclo de insulina é o indice elevado glicémico. A insulina é produzida
especificamente pelas células do tipo beta das ilhotas pancredticas. Quando a glicemia estd
elevada, a glicose entra na célula beta por meio de receptores chamados GLUT2. A glicose é
entdo fosforilada em glicose-6-fosfato, que por sua vez é oxidada novamente e forma ATP,
que inibe os canais de K+ dependentes de ATP desta célula. O fechamento desses canais
despolariza a membrana e abre os canais de Ca++ voltagem dependentes, que promovem o
influxo de Ca++ estimulando a fusdo das vesiculas de insulina @ membrana plasmdtica e
consequentemente sua secrecdo. Um dos seus principais efeitos é estimular a entrada de
glicose pelo tecido muscular pelo aumento da expressdo de receptores GLUT4. No tecido
hepdtico, a insulina eleva a atividade glicoquinase que quebra a glicose intracelular, reduzindo
seu conteudo e favorecendo a entrada de glicose plasmdtica para o hepatdcito. Nos tecidos
hepdtico e muscular, a insulina provoca um estimulo para as vias da gliconeogénese e
glicdlise, e inibe as vias da glicogendlise. Especificamente no tecido muscular a proteogénese
é induzida pela insulina.

QUESTAO 7- Paciente com histérico de diabetes mellitus tipo | apresentou quantidades
vestigiais de proteina na urina. Apds avaliagdo com o nefrologista também foi detectado
que a concentragdao sérica de creatinina plasmatica aumentou progressivamente para
valores muito acima do normal, diagnosticando um quadro de insuficiéncia renal crénica
causada por nefropatia diabética. No exame fisico, paciente relatou cansago, palidez,
pressdo arterial de 155/95 mmHg e edema nas pernas. Valores laboratoriais: Creatinina
sérica 6,8 mg/dL (muito elevada), Albumina sérica 2,0 g/dL (diminuida), Sédio sérico 142

mEq/L (normal), Potassio sérico 5,9 mEq/L (elevado), Bicarbonato sérico 16 mEq/L



(diminuido), Calcio sérico 9,9 mg/dL (normal), Fosfato sérico 6,2 mg/dL (elevado) e
Hemoglobina 8,5 g/dL (diminuida).
a) Comente sobre a barreira de filtragdo renal e justifique a proteintria e 0o aumento
da concentragao sérica de creatinina no plasma do paciente?
b) Explique fisiologicamente a presen¢a do edema relatado pelo paciente.

SUGESTAO DE RESPOSTA:

a) Os alunos deverdo discursar sobre a barreira de filtra¢do (endotélio, membrana basal
e poddcitos). A insuficiéncia renal é caracterizada por proteinuria lentamente progressiva e
danos aos capilares glomerulares. A primeira manifestacdo clinica da nefropatia diabética é
a microalbuminuria, ou vestigios de albumina na urina. Normalmente, as proteinas
plasmdticas, com seu grande tamanho molecular e carga negativa, ndo sdo filtrados pelos
capilares glomerulares. A creatinina é normalmente filtrada e excretada na urina, quando a
taxa de filtracdo glomerular (TFG) diminui (perda progressiva de néfrons funcionais), a
creatinina sérica aumenta. (Se menos creatinina for filtrada, menos creatinina serd excretada
e o nivel sérico aumenta).

b) O edema reflete a redugdo na pressdo oncotica do plasma, o que acarretard uma
menor reabsorg¢do do fluido intersticial, na extremidade venosa do leito capilar. A reducgdo da
presséo oncdtica do plasma, resultante da hipoproteinemia, por si s, leva ao aparecimento
de edema.

QUESTAO 8- Homem de 53 anos, apds apresentar dor em hipocondrio direito, foi
diagnosticado como sendo portador de litiase biliar. Foi submetido a colecistectomia
(remogdo da vesicula biliar) por via laparoscopica, sem intercorréncias. Explique o papel
fisiolégico da secre¢ao biliar e as repercussoes desta cirurgia sobre a digestdo e absor¢ao
dos lipidios.

SUGESTAO DE RESPOSTA:

A digestdo e absorc¢do de lipidios seriam dificultadas, pois a bile secretada nos ductos
hepdticos é conduzida por esses até a vesicula biliar, onde é armazenada e concentrada.
Dentro de cerca de 30 minutos apds a ingestdo de uma refeicéo, a vesicula contrai e a bile é
liberada no duodeno através do ducto colédoco em jatos pulsdteis. O principal estimulo para
a ejecdo de bile é o horménio colecistocinina (CCK).

Com a remogdo da vesicula biliar, a bile nGo serd concentrada e passard a ser liberada de
forma intermitente, comprometendo a emulsificacGo e a formag¢do de micelas frente aos
lipidios da refeicdo (especialmente aquelas com maior contetdo lipidico). Isso porque os sais
biliares presentes na bile tém o papel de emulsificar lipidios presentes no quimo e também de
participar na formagéo de micelas com produtos da digestdo lipidica, facilitando a agéo das
enzimas (pelo aumento da drea de superficie de contato), e a absorgdo pelo fato de formagdo
de micelas favorecer aproximag¢do de produtos da digestdo com a superficie absortiva (da
mucosa intestinal).



