Sistema Cardio-Circolatorio




Schema dell’apparato cardiovascolare
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Il sistema cardiocircolatorio si occupa della distribuzione di sostanze nutritive e della rimozione delle sostanze di scarto
da tutti gli organi. E formato da arterie e vene, che convogliano il sangue verso un organo pompante: il cuore, suddiviso in
quattro camere.




Organizzazione del sistema circolatorio
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William Harvey, XVII secolo,
pone i primi fondamenti per
comprendere |’ organizzazione e
la funzione dell’apparato
cardiovascolare

Questa immagine rappresenta l'organizzazione generale dell’apparato cardiovascolare, un sistema chiuso ed organizzato
in due principali circuiti di circolazione che riguardano rispettivamente il lato destro e quello sinistro.

Il lato destro del cuore riceve sangue povero di ossigeno dai tessuti attraverso le vene cave e lo pompa verso i polmoni
tramite U'arteria polmonare. Qui avviene lo scambio gassoso: il sangue si ossigena ed elimina l'anidride carbonica.
ILlato sinistro del cuore, invece, riceve sangue ossigenato dai polmoni attraverso le vene polmonari e lo distribuisce a
tutto Uorganismo tramite l’aorta e le arterie sistemiche. Questo circuito € chiamato circolazione sistemica.

L’immagine evidenzia quindii due circuiti:

circolazione polmonare (cuore » polmoni > cuore)

circolazione sistemica (cuore - tessuti > cuore)

Dal punto di vista funzionale, il sistema cardiovascolare svolge diversi ruoli fondamentali:
trasporto di ossigeno e nutrienti ai tessuti

rimozione dei prodotti di scarto metabolico

comunicazione tra cellule attraverso ormoni e segnali

difesa dell’organismo grazie al trasporto di cellule e molecole del sistema immunitario

E’ stato William Harvey, che nel XVIl secolo descrisse per primo la circolazione del sangue come un sistema chiuso e
organizzato.




Sistema di conduzione del cuore

Cellule pacemaker
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ILcuore per poter funzionare ha bisogno di un sistema di conduzione che generi e distribuisca in modo ordinato gliimpulsi
elettrici.

Questo sistema potete immaginarlo come un impianto elettrico interno. Esso € formato da alcune strutture specializzate:
ilnodo seno-atriale, il nodo atrio-ventricolare, il fascio di His e le fibre di Purkinje, che guidano 'onda di attivazione dagli
atri ai ventricoli.

ILnodo seno-atriale & il pacemaker naturale del cuore: & un piccolo gruppo di cellule specializzate, situato nell’atrio
destro vicino allo sbocco della vena cava superiore.

Queste cellule hanno la capacita di generare spontaneamente impulsi elettrici a una frequenza di circa 60-70 al minuto a
riposo, e per questo impongono il cosiddetto ritmo sinusale.

Da li, limpulso si propaga attraverso gli atri e, tramite il sistema di conduzione, arriva ai ventricoli, determinando in
sequenza la contrazione atriale e poi quella ventricolare.

ILnodo seno-atriale € autonomo, ma non € isolato: € sotto il controllo del simpatico e del parasimpatico, che ne possono
accelerare o rallentare la frequenza di scarica a seconda delle esigenze (esercizio, riposo, stress)




Nelle cellule del nodo seno-atriale il potenziale di riposo non e stabile

chiamati canali If o “funny’ fanno entrare ioni + (Na+)

iLK+ non esce

Attivazione graduale dei canali del calcio quando il
potenziale e risalito abbastanza, si aprono i canali
del calcio voltaggio-dipendenti che completano la
depolarizzazione e fanno scattare il nuovo potenziale
d’azione.
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A questo punto viene naturale chiedersi: ma come fanno queste cellule del nodo seno-atriale a generare

spontaneamente impulsi elettrici? Perché la loro carica non

resta ferma ma risale sempre verso la soglia?

La risposta e che le cellule pacemaker sono costruite in modo diverso dalle cellule muscolari ‘normali’.

Nelle fibre muscolari classiche il potenziale di membrana a
non arriva uno stimolo dall’esterno.

riposo e relativamente stabile: la cellula sta ‘ferma’ finché

Nelle cellule del nodo seno-atriale, invece, il potenziale di riposo non € veramente stabile: subito dopo essersi
ripolarizzate, cominciano lentamente a depolarizzarsi da sole.

Questa risalita lenta verso la soglia € resa possibile da tre m
Apertura di canaliionici speciali, chiamati canali If o ‘funny’,

eccanismi principali che lavorano insieme:
che si attivano proprio quando la membrana & molto

negativa e lasciano entrare lentamente ioni positivi (soprattutto sodio).
Chiusura progressiva dei canali del potassio: man mano che questi canali si chiudono, la cellula perde meno cariche

ositive verso ’esterno, quindiil suo interno diventa meno n
p

egativo.

Attivazione graduale dei canalidel calcio: quando il potenziale & risalito abbastanza, si aprono i canalidel calcio
voltaggio-dipendenti che completano la depolarizzazione e fanno scattare il nuovo potenziale d’azione.

Insieme, questi fenomenifanno siche, invece di restare ferma, la membrana delle cellule pacemaker ‘scivoli’
lentamente verso la soglia, finché si accende un nuovo impulso. Appena U'impulso € passato, la cellula siri-polarizza e il

ciclo ricomincia, generando un ritmo automatico e continuo

Per questo il nodo senoatriale non aspetta uno stimolo: se lo genera da solo.




Conduzione elettrica nel cuore

® Depolarizzazione del nodo SA
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Londadi azione
si propaga dallapice verso la base.

1. Nodo senoatriale (SA) — attiva gli atri
Gli atri si contraggono

2. Limpulso arriva al nodo
atrioventricolare (AV) qui c’€ un piccolo
ritardo (serve per riempire i ventricoli)

3. Poi passa nel:
» Fascio di His
* Fibre di Purkinje

4. Arriva ai ventricoli — si contraggono

L'eccitazione atrio:

ventricolare passa solo

attraverso il fascio di His

Cellule di questi distretti

#
Cardiomiociti

IL fascio di His e le fibre di Purkinye sono zone dove si concentrano cardiomiociti con bassa contrattilita (poveriin
sarcomeri) ma altissima capacita di generare/condurre il potenziale d’azione.

Essi differiscono dai cardiomiociti degli atri e dei ventricoli che invece sono atti alla contrazione (ricchiin sarcomeri)




I dischi intercalari sono zone utili al passaggio dell’impulso
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Le estremita delle fibre del nodo SA sono connesse direttamente con le fibre muscolari atriali che sono i cosidetti
cardiomiociti

L’impulso si diffonde quindi da cellula a cellula nel miocardio atriale grazie alle gap junction, che sono vere e proprie
“sinapsi elettriche” tra cardiomiociti

Le cellule del miocardio non sono isolate: alle estremita hanno delle zone di contatto specializzate, i dischi intercalari,

che contengono gap junction, cioé dei pori che collegano direttamente Uinterno diuna cellula con Uinterno della cellula

vicina.

Queste gap junction funzionano come sinapsi elettriche: quando una cellula si depolarizza, la corrente ionica scorre
attraverso i pori a bassissima resistenza e depolarizza anche la cellula successiva.



Nel nodo SA
Le cellule sono pacemaker
Hanno poche miofibrille

Generano in autonomia U'impulso per .
la loro tendenza a depolarizzarsi

Non si contraggono se non lievemente

Nel miocardio contrattile

* Lecellule costituiscono pareti di

atri e ventricoli

* Hanno tante miofibrille

* Aspettano Uimpulso ed in seguito
si contraggono, quindi sviluppano

la forza di contrazione

Nel Fascio di His e nelle Fibre di Purkinje

Le cellule sono cardiomiociti speciali

Hanno poche miofibrille, pochi
sarcomeri

bassa contrattilita
altissima capacita di

generare/condurre il potenziale
d’azione




Controllo autonomico della frequenza cardiaca

Il cuore & modulato dal sistema nervoso autonomo.

Nervo vago
(parasimpatico)

Il parasimpatico (nervo vago) rallenta la frequenza cardiaca e
la conduzione AV.

Conicat
Il simpatico aumenta la frequenza cardiaca e accelera la
propagazione dello stimolo.

simpatico

Al miocardio ventricolare

T6
Torcion 1%

"""" Wﬁ : Leffetto finale sulla frequenza dipende dall’equilibrio tra
tono vagale e tono simpatico.

Midolo  Catena
spinalo ~ simpatica




Il sistema nervoso simpatico aumenta la contrazione del cuore

Liquido extracellulare

+— Noradrenalina Adenilato per il calcio
\ o adrenalina ciclasi ditipo L
y WY

CONTRAZIONE PIU RAPIDA ED INTENSA

simpatico

Actlna

Tempo

Citosol

Noradrenalina o adrenalina si legano ai recettori B,
stimola adenilato ciclasi.

intracellulare potenzia

A avivita del ’aumento del Ca** y per il Ca®*

il ciclo dei ponti
<— -~ —— -

Miosina —=

Canali

Reticolo

P"’“"" chmam Canale sarcoplasmatico

Ciclo dei ponti trasversali

Ca?" »ATFESI

proteine coinvolte nel riaccumulo del Ca**

sulla membrana del cardiomiocita, attivando una proteina Gs che

Questo porta alla produzione di cAMP, che attiva la protein chinasi A (PKA).

La PKA fosforila diversi bersagli:

i canali del Ca** ditipo L, aumentando lingresso di Ca®*

i canali dRyR del reticolo sarcoplasmatico, aumentando il rilascio di Ca**

Ed una serie di proteine coinvolte nel riaccumulo del Ca** (tra queste la [1] Ca®*-ATPasi del reticolo sarcoplasmatico, [2]
lo scambiatore Na*/Ca** (NCX), [3] la pompa Ca** di membrana (PMCA) [4] e la Fosfolambano (PLB)).

L’aumento del Ca®* intracellulare potenziail ciclo dei ponti trasversali tra actina e miosina, aumentando la forza di

contrazione.

Inoltre, laumento dell’attivita ATPasica della miosina accelera il ciclo dei ponti, contribuendo a una contrazione piu

rapida e intensa.
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SYMPATHETIC ACTIVATION

Medulla | o®
l_.'").__

Ventricular
muscle

Blood vessel

d Sympathetic ganglion

Il simpatico non va solo al cuore, ma innerva anche i vasi sanguigni, e questo serve a modulare pressione e ridistribuzione
del flusso.

Cosa fail simpatico suivasi (in generale):

1. Vasocostrizione periferica: la stimolazione simpatica causa contrazione della muscolatura liscia di arterie e

soprattutto arteriole di cute, visceri e molti distretti, aumentando le resistenze periferiche e quindi la pressione
arteriosa.

2. Vasodilatazione in distretti “prioritari”: contemporaneamente si ha vasodilatazione (diretta tramite recettori B o

indiretta per riduzione del tono) nei vasi dei muscoli scheletrici e coronarie, cosi pil sangue va agli organi utili nella
reazione di “lotta o fuga”.

3. Vene (tono venomotorio): il simpatico aumenta il tono della muscolatura liscia venosa, riduce la capacita delle vene,
aumenta ritorno venoso e quindi gittata cardiaca.
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Potenziale d’azione della cellula miocardica contrattile

Inattivazione dei canali
del Na+ voltaggio-
dipendenti

Potenziale di membrana (mV)

Apertura e chiusura canali
.| del K* voltaggio-dipendenti

Depolarizzazione .-’ ) ) )
: ®/ Breve ripolarizzazione

Plateau
@/ 8 Apertura canali del Ca>*
"""""""" voltaggio-dipendenti
@/ Ripolarizzazione

Apertura canali del Na*
voltaggio-dipendenti

Il | : L il
100 200 - 300 400
Tempo (mséc)

Chiusura canali del Ca>* voltaggio-dipendenti

Apertura canali del K+ voltaggio-dipendenti

(0—1 Depolarizzazione rapida
Apertura canali Na* voltaggio-dipendenti
Na* entra nella cellula
Salita rapida del potenziale

AN

(1— Breve ripolarizzazione
Chiusura canali Na*

Apertura transitoria di K* (K* esce)
piccolo ritorno verso valori negativi )
ﬁ— Plateau (caratteristica unica dei cardiomiociti)\
Apertura canali Ca”* voltaggio-dipendenti

Ca®* entra

Contemporanea uscita di K*
equilibrio > potenziale stabile (plateau)
Questo Ca** & fondamentale per la contrazione
\cardiaca

/
/"3-Ripolarizzazione )
Chiusura canali Ca**
Apertura canali K*
K* esce
La membrana torna negativa

J

(" 4- Riposo
Potenziale stabile circa =90 mV

A J

Differenze di meccanismo di potenziale d’azione tra muscolo scheletrico e muscolo cardiaco:

Cardiaco:

Na* entra > depolarizzazione
Ca?* entra » plateau + contrazione

K* esce » ripolarizzazione

Scheletrico:

Na* entra > depolarizzazione
K* esce > ripolarizzazione (senza plateau)
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MUSCOLO SCHELETRICO

Na?* entra ed mendiate canali Na2+
DHPR sensibili al voltagio contattano
RyR (canali del Ca2+)

accoppiamento meccanico

MUSCOLO CARDIACO

Siaprono i canali per il Na*
nella membrana plasmatica ¢

Liquido extracellulare

Cellula contratile Cellla Membrana E
o autoritmica contrattie  Na*  plasmatica oo Tubulo T ca 1Ca

=

Corrente
depolarizzants.

Giunzione comunicante:
(@ Propagazione della corrente
alla cellula contratie attraverso
Ie giunzioni comunicanti

@ 1l potenziale d'azione si
propaga lungo la membrana
A plasmatica e i tubuli T

(@ Si aprono i canali per il calcio
nella membrana plasmatica
el reticolo sarcoplasmatico

@l calcio induce la liberazione di
calcio dal reticolo sarcoplasmatico

(©® !l calcio si lega alla troponina,
‘esponendoi sit di legame
della miosina

(® Inizia il ciclo di formazione dei
pontitrasversali @ la cellula
muscolare si contrae

@ i cakcio viene attivamente traspor-|
tato nel reticolo sarcoplasmatico
@ nel liquido extracellulare

La tropomiosina blocea i siti
dilegame della miosina e fa
fibra muscolare si rilascia Liquido intracellulare.

Ca** dall’esterno entra con canali del Ca2+
Ca?* attiva direttamente RyR (canali del Ca2+)

accoppiamento chimico
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Le camere cardiache e le valvole cardiache
Sangue dalla parte alta del corpo

Vena cava

superiore

*Valvole semilunari
Arteria
polmonare

vena
polmonare

...... . Valvola

mitrale |sangue da atrio a ventricolo

|. valvola

. .
aortica sangue a tutto il corpo

*sangue ai polmoni

Valvola |.
polmonare.

Valvola |-

sangue da atrio a ventricolo tricuspide

Vena cava inferiore
Sangue dalla parte bassa del corpo

La contrazione di cui abbiamo parlato non ¢ fine a sé stessa, ma serve a generare pressione all’interno delle camere
cardiache.

ILcuore € organizzato in quattro camere:
2 atri (ricevono sangue)
2 ventricoli (spingono sangue)

Queste permettono il passaggio del sangue in modo ordinato.
Ilsangue si muove da una camera all’altra seguendo gradienti di pressione, ma per evitare il reflusso sono presenti le
valvole, che garantiscono un flusso unidirezionale dettato dalla pressione.

ILsangue entra nell’atrio destro dalle vene cave, passa nel ventricolo destro attraverso la valvola tricuspide e viene spinto
verso i polmoni.

Dai polmoniritorna all’atrio sinistro, passa nel ventricolo sinistro tramite la valvola mitrale e viene infine espulso
nell’aorta per raggiungere tutto il corpo.
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Il ciclo cardiaco

[ DIASTOLE (RIEMPIMENTO) |

o il cuore ¢ rilassato

e il sangue entra
nei ventricoli

o valvole atrio-
ventricolari aperte

valvole
atrio-ventricolari

APERTE

Il sangue proveniente dagli atri
passa nei ventricoli.

[ SISTOLE (CONTRAZIONE) |

i ventricoli si
contraggono

aumenta la
pressione

si aprono le
valvole semilunari
valvole
semilunari
APERTE

il sangue viene
espulso

valvole
atrio-ventricolari

CHIUSE

1l sangue viene spinto fuori dai ventricoli
nelle arterie (aorta e arteria polmonare).

Abbiamo visto come il sangue attraversa il cuore e come le valvole regolano il flusso.
Ora vediamo come questi eventi si organizzano nel tempo, cioe nel ciclo cardiaco.

Possiamo distinguere due fasi:

Diastole (riempimento)
iLcuore é rilassato

il sangue entra nei ventricoli
valvole atrio-ventricolari aperte

Sistole (contrazione)

i ventricoli si contraggono
aumenta la pressione
siaprono le valvole semilunari
il sangue viene espulso

ILcuore alterna continuamente una fase di riempimento e una fase di eiezione che consente il riempimento e

I’espulsione del sangue.
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Eventi meccanici del ciclo cardiaco

Fase tardiva della diastole -
sia atri sia ventricoli sono rilassati.
Riempimento ventricolare passivo.

Sistole atriale - la contrazione atriale
spinge un'ulteriore piccola quantita
di sangue nel ventricoli.

3

Rilasciamento ventricolare
isovolumico - quando i ventricoli

i rilassano la pressione ventricolare
diminuisce, il sangue refuisce

verso i lembi delle valvole
semilunari e ne determina

la chiusura.

Contrazione ventricolare isovolumica -
la prima fase della contrazione ventricolare
determina la chiusura delle valvole AV,

ma non crea una pressione sufficiente

ad aprire le valvole semilunari.

Eiezione ventricolare - quando
Ia pressione ventricolare aumenta &
supera la pressione delle arterie,

e valvole semilunari si aprono e si
ha I'eiezione del sangue.
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QUANTIFICHIAMO IL SANGUE CHE ENTRA E QUELLO CHE ESCE

1. VOLUME TELEDIASTOLICO (EDV) 2. VOLUME TELESISTOLICO (ESV) 3. GITTATA SISTOLICA
Alla fine della diastole, cioé dopo il Dopo la contrazione, una parte del 1l sangue espulso ad ogni battito
riempimento, il ventricolo contiene sangue rimane nel ventricolo: & la differenza tra volume telediastolico
il i | di questo & il volume telesistolico. e telesistolico.

questo & il volume telediastolico.

sangue
‘__lJ> espulso ad
ventricolo ogni battito
pieno- al parte di
fae s sangue che ;
- . :
rimane nel :
L ventricolo .
Dice: Dites GITTATA = EDV - ESV
quanto sangue entra nel cuore quanto sangue NON viene espulso quantita di sangue che il cuore
espelle ad ogni battito
EDV ESV GITTATA SISTOLICA
volume telediastolico = volume telesistolico - sangue espulso
(sangue che entra) (sangue che non viene espulso) ad ogni battito

Abbiamo descritto le fasi del ciclo cardiaco, ma per capire davvero come funziona la pompa cardiaca dobbiamo
quantificare quanto sangue entra e quanto viene espulso.

VOLUME TELEDIASTOLICO (EDV)

Alla fine della diastole, cioe dopo il iempimento, il ventricolo contiene il massimo volume di sangue: questo € il volume
telediastolico.

Dice:
quanto sangue entra nel cuore

VOLUME TELESISTOLICO (ESV)

Dopo la contrazione, una parte del sangue rimane nel ventricolo: questo € il volume telesistolico.”
Dice:

quanto sangue NON viene espulso

GITTATA SISTOLICA

ILsangue espulso dai ventricoli ad ogni battito € la differenza tra volume telediastolico e telesistolico.
Gittata=EDV - ESV




Gittata cardiaca

FREQUENZA GITTATA
CARDIACA SISTOLICA

GITTATA _
CARDIACA e X

in un minuto

Volume di sangue
pompato dal cuore

(L/min)
battiti al minuto
(bpm) volume di sangue
espulso ad ogni battito
(mL/battito)

65 battiti/min x 70ml/battito
4550 ml/min =4.5 L/min
Pud aumentare fino a 30-35L/min durante un esercizio fisico

In condizioni di riposo, tutto il sangue dell’organismo passa attraverso
il cuore circa una volta ogni minuto

E’ possibile quantificare la gittata sostolica definendone la frequenza con cui avviene.
Per fare cio facciamo riferimento alla gittata cardiaca che viene espressa secondo questa equazione:
Gittata cardiaca= frequenza cardiaca x gittata sistolica

ILvolume totale di sangue nel corpo = 5 litri
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Da cosa dipende la forza di contrazione del cuore?

Legge di Starling

Relazione forza-lunghezza

100 p========== - 25
801 AN\ L 20
-u: 60 2.3 um Lunghezza s
g _~2.0um del =l
© 17um |sarcomero [ 15 =
2 401 ATu 3
o O,
— A = 1.0
g 20
0- 0.5
I T T T T T T T 1
0 0.2 0.4 0.6 0.8

Tempo (s)

Da cosa dipende la forza di contrazione del cuore?
Una delle principali leggi che lo descrivono ¢ la legge di Frank-Starling.

Questa legge afferma che:

piu il ventricolo si riempie durante la diastole, piu le fibre muscolari si allungano e maggiore sara la forza di contrazione.
Nel grafico si osserva che la forza aumenta con la lunghezza del sarcomero, mentre la quantita di Ca** rimane costante.

quindi la contrazione aumenta non perché entra pil calcio, ma perché il muscolo diventa piu sensibile al Ca®*.

Durante Uesercizio fisico, il iempimento ventricolare e la gittata sistolica possono aumentare fino a raddoppiare. Questo
avviene perché aumenta il ritorno di sangue al cuore grazie a:

la contrazione dei muscoli, che spinge il sangue nelle vene

la respirazione, che favorisce il richiamo di sangue verso il torace

l’attivazione del sistema nervoso simpatico, che provoca vasocostrizione venosa

l'aumento della frequenza cardiaca

Tutti questi fattoriaumentano il riempimento del cuore e quindi la forza di contrazione.

Nel grafico:

curve nere = forza di contrazione aumenta con lunghezza del sarcomero

curva rossa = Ca** NON cambia
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A parita di calcio intracellulare, la forza di contrazione aumenta quando il sarcomero & piu allungato

( SARCOMERO CORTO ( SARCOMERO ALLUNGATO )
(scarso riempimento ventricolare) (buon riempimento ventricolare)
z z v 4 4
e ACE P D st anass | [EPRETI, - actina
casiepamer fesosmemec| — miosina . Miosind
| d | 3 [ 1
i«— LUNGHEZZA —>| [ LUNGHEZZA — |
RIDOTTA ¢ : AUMENTATA !
@ Ca* POCHI Ca** PIU Ca®
i o legati alla ::> legati alla @ ’0 .
e v/ troponina € troponina € U v v = e
.. J tropomlna c STESSA - YD O troponina C
QUANTITA =
e inei tropomiosina
tropomiosina DI Ca?
siti di legame dell'actina siti di legame dell'actina
parzialmente scoperti pit scoperti
PONTI TRASVERSI POCHI PONTI TRASVERSI MOLTI
— CONTRAZIONE DEBOLE — CONTRAZIONE FORTE

A parita di calcio intracellulare, la forza di contrazione aumenta quando il sarcomero € piu allungato.

Nel sarcomero corto, il calcio silega meno efficacemente alla troponina C, i siti sull’actina sono meno esposti e si
formano pochi ponti trasversali, con una contrazione debole.

Nel sarcomero allungato, invece, aumenta Uaffinita della troponina C peril calcio, vengono esposti piu siti di legame
sull’actina e si formano piu ponti trasversali, determinando una contrazione piu forte.

Quindi, laumento della lunghezza del sarcomero migliora la sensibilita al calcio e aumenta la forza di contrazione,
secondo la legge di Frank-Starling.

L’affinita della troponina al calcio cambia perché:

1. ifilamentidiactina e miosina sono allineati in modo ottimale

2. diminuisce 'ingombro sterico

3. Cambia la struttura della troponina C. Il cambiamento di struttura deriva da una tensione meccanica del sarcomero
che modifica la disposizione dei filamenti, la tensione sul complesso troponina-tropomiosina ed anche la struttura
conformazionale della troponina C.

Ne consegue che nel sarcomero allungato:

la troponina C assume una conformazione che (1) stabilizza meglio il legame con Ca®* (2) il calcio si dissocia pil
lentamente;

(3) aumenta la “calcium sensitivity”.

In altre parole, la troponina C lega il Ca** in modo termodinamicamente pill favorevole.

20



Accoppiamento eccitazione-contrazione

(QpEomerq PREseeeosEEeaoCoonE0s 01
-40 -0
-80+ -80-
“ -« Refrattarieta 5—; - Refrattarieta
2 2 1 1
g : | :
= € l 1
8 8 : :
g g : :
S (s Il '
w w i H
vyl ! r : u
Contr! Ril. L Contrazione | Rilasciamento '
' r . — (sistole) (diastole)
0 0.1 0.2 0.3
MUSCOLO SCHELETRICO MUSCOLO CARDIACO

Nel muscolo scheletrico, il potenziale d’azione &€ molto breve, mentre la contrazione dura piu a lungo. Il periodo
refrattario termina prima della fine della contrazione, quindi il muscolo puo essere stimolato di nuovo mentre € ancora
contratto. Questo permette la sommazione degli stimoli e la contrazione tetanica.

Nel muscolo cardiaco, il potenziale d’azione € lungo e presenta un plateau dovuto all’ingresso di Ca?*. La contrazione
avviene durante il potenziale d’azione e il periodo refrattario € prolungato, sovrapponendosi quasi completamente alla
contrazione. Per questo motivo il cuore non pud essere ri-stimolato durante la sistole.

In conclusione, il muscolo cardiaco non puo andare in tetano, garantendo cosi l'alternanza tra sistole e diastole.
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ECG
Elettrodi periferici

Arto superiore destro Arto superiore sinistro

C) I @,

Gli elettrodi
sono posti
sulla superficie
cutanea.

Una derivazione consiste

di due elettrodi: uno rappresenta
il polo positivo e I'altro il polo
negativo.

Arto inferiore sinistro

L’ECG registra Uattivita elettrica del cuore

E la somma dei segnali di tutte le cellule cardiache

Gli elettrodi sono posizionati su braccia e gamba perché il corpo conduce il segnale elettrico del cuore, permettendo di
registrarlo anche lontano dal torace.

La loro disposizione forma il triangolo di Einthoven, che crea tre diverse direzioni di osservazione (derivazionil, Il e Ill).
Ogni derivazione “guarda” il cuore da un’angolazione diversa e registra la proiezione dell’attivita elettrica cardiaca lungo
quella direzione.

In questo modo & possibile ricostruire direzione e intensita del segnale elettrico del cuore, rendendo UECG interpretabile.

Le derivazioni del triangolo di Einthoven registrano ’attivita elettrica del cuore sul piano frontale.

Che cosa significa?

Significa che osservano il cuore come se lo guardassimo frontalmente, cioé davanti a una persona. In questo modo
possiamo studiare come il segnale elettrico si propaga dall’alto verso il basso e da destra verso sinistra.
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ECG
Elettrodi
precordali

6 elettrodi sul torace per “vede

( POSIZIONI SUL TORACE (VISTA FRONTALE) )

DERIVAZIONI PRECORDIALI: V1 - V6

re” il cuore da diverse angolazioni

( COSA OSSERVANO ]

S &
V1-v2 e V5-Vé
setto parete
interventricolare laterale
(parte interna) sinistra
V3-V4
parete
anteriore

DETTAGLIO POSIZIONI PERCHE PROPRIO QUI?

o
D

~

®
4

4* spazio 4* spazio 9 5* spazio | [Stessa altezza | [ Stessa altezza
intercostale, intercostale, A meta tra | intercostale, | | di V4, linea di V4, linea
margine destro| | margine sinistro | | V2€ V4 | |inca emiclaveare| | ascellare ascellare
dello sterno dello sterno sinistra anteriore media

sinistra sinistra

)
®

’ PROMEMORIA:
Immagina una linea orizzontale (5° spazio intercostale)
sulla sinistra che passa per V4, V5 e V6.

4° spazio intercostale,
margine destro dello sterno Guardano il setto interventricolare, la zona interna
A% spadh tercostale; dove nasce U'impulso elettrico.

margine sinistro dello sterno

A meta tra V2 e V4 Osserva la parete anteriore del ventricolo sinistro.

5° spazio intercostale,

linea emiclaveare sinistra

Stessa altezza di V4,

linea ascellare anteriore sinistra

Stessa altezza di V4,
linea ascellare media sinistra

Osservano la parete laterale sinistra del cuore.

IN SINTESI
* 6 elettrodi sul torace: V1, V2, V3, V4, V5, V6
« Posizionati in punti precisi per esplorare diverse zone del cuore
+ Completano le derivazioni degli arti (I, II, III) e permettono
una diagnosi piu precisa

[ Q PIU DERIVAZIONI = PIU PUNTI DI VISTA = MIGLIORE COMPRENSIONE DELL'ATTIVITA ELETTRICA DEL CUORE

Oltre agli elettrodi periferici, 'ECG si serve di elettrodi che registrano derivazioni precordali, posizionati sul torace in

prossimita del cuore.
Questi permettono di osservare il cuore sul piano orizzontale.

In questo caso & come se guardassimo il cuore “attorno al torace”, studiando la propagazione del segnale elettrico tra la

parte anteriore e quella posteriore del cuore, oltre che tra destra e sinistra.

In sintesi

Gli elettrodi sono disposti per osservare il cuore da piu punti di vista.
- le derivazioni degli arti osservano il cuore sul piano frontale

- le derivazioni precordiali osservano il cuore sul piano orizzontale
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Sequenza degli eventi elettrici del
cuore e corrispondenza con VECG

Diastole Systole Diastole
Isovolumetric Isovolumetric
ventricular ventricular
Ventricular filling contraction  Ventricular ejection relaxation
R
P T
+1 Q
Depolarizzazione ventricoli
Depglarizzazione atri Ripolarizzazione ventricoli s

Conduzione attraverso
Intervallo QT i nodo AV e il fascio AV

Intervallo PR Complesso GRS|

Cuore elettricamente
in quiete

L’immagine rappresenta la sequenza degli eventi elettrici del cuore durante un ciclo cardiaco, mettendoli in relazione
con le onde dellU’ECG.

ILciclo inizia nel nodo senoatriale (SA), che genera 'impulso elettrico. Questo si diffonde negli atri provocando la loro
depolarizzazione, visibile sulUECG come onda P.

Successivamente, Uimpulso raggiunge il nodo atrioventricolare (AV), dove subisce un rallentamento. Questa fase
corrisponde al segmento PR, che permette agli atri di completare la contrazione e ai ventricoli di riempirsi.
Dopoilnodo AV, il segnale percorre il fascio di His e le fibre di Purkinje, diffondendosi rapidamente nei ventricoli. La
depolarizzazione ventricolare genera il complesso QRS:

l’onda Q rappresenta Uinizio della depolarizzazione,

l’onda R la diffusione principale,

l’'onda S la fase finale.

Durante il segmento ST, i ventricoli sono completamente depolarizzati e in fase di contrazione.

Infine, si verifica la ripolarizzazione dei ventricoli, che appare come onda T sul’ECG. In questa fase il muscolo
ventricolare sirilassa.

La ripolarizzazione degli atri non & visibile perché & mascherata dal complesso QRS.
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. : contrazione (sistole) ° o .

Parte con il complesso QRS (ECG) D I a gl"a m m a d I ngge rS
ILventricolo inizia a contrarsi L R

Le valvole sono chiuse = il volume non cambia (fase isovolumetrica) pressioni, volume e attivita delle valvole
La pressione nel ventricolo sale rapidamente

Quando la pressione supera quella dell’aorta >

si apre la valvola aortica

@2. Eiezione del sangue & &

Il sangue viene spinto nell’aorta & & o -
Ilvolume del ventricolo diminuisce & o & e &
La pressione ventricolare e aortica sono alte S & Ff & &

120+

100+
80
60
40
20

.3. Fine sistole - inizio rilassamento

ILventricolo si rilassa

La pressione scende

Quando la pressione dell’aorta diventa piu alta >

la valvola aortica si chiude (secondo tono cardiaco)
Tutte le valvole chiuse > di nuovo fase isovolumetrica

~ Aortic pressure

Pressure (mmHg)

__ Atrial pressure
Ventricular pressure
@4 Riempimento (diastole)
Quando la pressione del ventricolo diventa piu bassa dell’atrio >
si apre la valvola mitrale
Il sangue entra nel ventricolo: so0J
prima velocemente (riempimento rapido) L

1304

Volume (mL)
©
s
F

poi lentamente (diastasi) A T Electrocardiogram
h 1st h 2nd 3rd hS L
5. “Colpo atriale” (atrial kick) \w 1w ) \ Phonocardiogram
L’atrio si contrae (onda P)
Spinge l'ultimo sangue nel ventricolo Systole Diastole Systole

Il volume ventricolare aumenta ancora un po’

Ogni evento elettrico genera un evento meccanico.

Per capire cosa succede durante un ciclo cardiaco, possiamo usare il diagramma di Wiggers, che mette insieme ECG,
pressioni, volume e attivita delle valvole.

Nel diagramma di Wiggers, la prima curva da considerare & l’elettrocardiogramma (ECG), che viene utilizzato
principalmente come riferimento temporale per identificare le diverse fasi del ciclo cardiaco, in particolare sistole e
diastole.

ILcomplesso QRS rappresenta Uinizio della sistole ventricolare, poiché corrisponde alla depolarizzazione dei ventricoli e
all’avvio della contrazione ventricolare. L’onda T, invece, rappresenta la ripolarizzazione ventricolare e si colloca nella
fase finale della sistole, segnando il passaggio verso la diastole.

L’ECG permette quindi di correlare temporalmente tutti gli altri eventi meccanici e pressori rappresentati nel diagramma.
Un’altra curva importante € quella relativa al volume ventricolare sinistro. Questa curva mostra le variazioni del volume di
sangue contenuto nelventricolo sinistro durante il ciclo cardiaco.

All’inizio della sistole, identificata dal complesso QRS, il ventricolo inizia a contrarsi ma il volume ventricolare rimane
inizialmente costante. Questa fase prende il nome di contrazione isovolumetrica, poiché entrambe le valvole, mitrale e
aortica, sono chiuse.

Quando la pressione ventricolare supera la pressione aortica, si apre la valvola aortica e inizia la fase di eiezione. In
questa fase il volume ventricolare diminuisce rapidamente, come evidenziato dalla curva discendente del volume.
Altermine dell’eiezione, la pressione ventricolare scende al di sotto della pressione aortica e la valvola aortica si chiude.
Inizia cosi la fase dirilasciamento isovolumetrico, durante la quale il ventricolo sirilassa ma il volume rimane costante,
poiché entrambe le valvole sono nuovamente chiuse.

Quando la pressione ventricolare diventa inferiore alla pressione atriale sinistra, si apre la valvola mitrale e inizia il
riempimento ventricolare. ILvolume ventricolare aumenta inizialmente rapidamente durante la fase di riempimento
rapido, quindi pit lentamente durante il iempimento passivo. Infine, la contrazione atriale determina un ulteriore
incremento del volume ventricolare, noto come atrial kick, completando il iempimento ventricolare prima dell’inizio di
un nuovo ciclo.

ILdiagramma rappresenta inoltre le principali curve pressorie cardiache: pressione ventricolare sinistra, pressione atriale
sinistra e pressione aortica.
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All’inizio della sistole, in corrispondenza del complesso QRS, la pressione ventricolare aumenta rapidamente durante la
contrazione isovolumetrica, mentre il volume rimane costante.

Quando la pressione ventricolare supera la pressione aortica, si apre la valvola aortica e inizia ’eiezione ventricolare.
Durante questa fase la pressione ventricolare continua ad aumentare e rimane leggermente superiore alla pressione
aortica, condizione necessaria per mantenere il flusso di sangue verso 'aorta.

Successivamente, al termine della sistole, la pressione ventricolare inizia a diminuire. Quando la pressione aortica torna
a essere superiore a quella ventricolare, la valvola aortica si chiude. Questo evento coincide con Uinizio del rilasciamento
isovolumetrico.

La pressione ventricolare continua quindi a diminuire fino a diventare inferiore alla pressione atriale sinistra. A questo
punto si apre la valvola mitrale e il sangue pud nuovamente fluire dall’atrio sinistro al ventricolo sinistro.

Durante il riempimento ventricolare, inizialmente la pressione atriale & maggiore di quella ventricolare, favorendo il flusso
di sangue. Progressivamente le due pressioni tendono ad equilibrarsi. Infine, durante la contrazione atriale, la pressione
atriale aumenta nuovamente superando quella ventricolare e contribuendo al completamento del riempimento
ventricolare.

ILciclo cardiaco quindi siripete continuamente secondo questa successione coordinata di eventi elettrici, pressorie
volumetrici.
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Centro cardiovascolare nel bulbo

In condizioni normali, il cuore € sotto un controllo tonico,
cioé un equilibrio tra:

sistema simpatico

sistema parasimpatico

ILcontrollo tonico della frequenza cardiaca e generato dal
centro cardiovascolare nel bulbo

eSistema simpatico (attiva il cuore)

“Il sistema simpatico, tramite la noradrenalina, si lega ai recettori 1 delle
cellule cardiache e:

saumenta l'ingresso di Na* e Ca**

*~aumenta la velocita di depolarizzazione

risultato: aumento della frequenza cardiaca e anche della forza di
contrazione.”

@ sistema parasimpatico (rallenta il cuore)

“Il sistema parasimpatico, tramite U'acetilcolina, agisce sui recettori
muscarinici e:

~aumenta l'uscita di K*

sriduce lingresso di Ca>*

iperpolarizza le cellule

risultato: diminuzione della frequenza cardiaca.”

Centro di
controllo
cardiovascolare
bulbare

'

Neuroni simpatici
(NA)

Recettori B; delle
cellule autoritmiche

4 Ingresso Na* e Ca2*
f Velocita di depolarizzazione
i Frequenza cardiaca

|

Neuroni parasimpatici
(ACh)
J

—

Recettori muscarinici
delle cellule autoritmiche

4 Uscita K*;
¥ Ingresso Ca2*

Iperpolarizza le cellule e
¥ la velocita di depolarizzazione

¥ Frequenza cardiaca

I
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BARORIFLESSO: controllo rapido della pressione arteriosa

Meccanismo a feedback negativo che mantiene stabile la pressione arteriosa (risposta in pochi secondi)

[ 2 vieasrecent

| barocettori inviano segnali

al centro cardiovascolare 4 Parasimpatico (vago) 2
nel bulbo (NTS*) Rallenta il cuore

1. BAROCETTORI (SENSORI)

* Recettori di stiramento
nelle pareti di:

> Seno carotideo 5 2
(arteria carotide interna) ~ Seno N
carotideo \
. \ o
» Arco aortico X ® { 4 P Aumenta frequenza e forza
(arco dell'aorta) Arco > A\ cardiaca e provoca
aortico 3.1
- Centro cardiovascolare vasocostrizione

(bulbo) J

* NTS = Nucleo del Tratto Solitario

A. SE LA PRESSIONE AUMENTA B. SE LA PRESSIONE DIMINUISCE

@ Maggiore st © tscaricadei i @) Rispostadelbulbo: (@) Effett @ Minoressti @ ¢scaricadei i @) Rispostadelbubo: () Effetti:

. dei barocettori verso il bulbo Rl
4 Parasimpatico § Frequenza cardiaca 4 Parasimpatico 4 Frequenza cardiaca
} Simpatico 4 Forza di contrazione 1 Simpatico 4 Forza di contrazione

~ J
! \¢
? Vasodilatazione | > :/ , —> L (8 ' s

dei barocettori verso il bulbo

-

‘? Vasocostrizione

Risultato:
La pressione arteriosa aumenta

Risultato:
La pressione arteriosa diminuisce
(e torna verso i valori normali)

(e torna verso i valori normali)

OBIETTIVO: Esempi di situazioni in cui interviene: £ un controllo rapido (pochi second),
Mantenere la pressione arteriosa stabile > N (3 e ey @ prima che intervengano i meccanismi
adattando rapidamente Uattivita di cuore e vasi sanguigni. m lzantl pied] ,.k ok e Peidia o ormonali (piis lenti).

ILcentro cardiovascolare nel bulbo controlla rapidamente anche la pressione arteriosa attraverso il baroriflesso.
ILbaroriflesso € un meccanismo di feedback negativo che mantiene stabile la pressione arteriosa. | barocettori, situati nel
seno carotideo e nell’arco aortico, percepiscono le variazioni di pressione in base al grado di distensione della parete dei
vasi.

Queste informazioni vengono inviate al centro cardiovascolare nel bulbo, che regola Uattivita del sistema nervoso
autonomo.

Quando la pressione arteriosa aumenta, aumenta Uattivita del parasimpatico e diminuisce quella del simpatico: questo
provoca una riduzione della frequenza cardiaca, della forza di contrazione e una vasodilatazione, riportando la pressione
verso valori normali.

Quando invece la pressione diminuisce, diminuisce il parasimpatico e aumenta il simpatico: si ha quindi un aumento
della frequenza cardiaca, della contrattilita e una vasocostrizione.

Il baroriflesso & quindi un sistema rapido ed efficace che permette all’organismo di adattarsiimmediatamente alle
variazioni della pressione arteriosa.




RESISTENZA - LEGGE DI POISEUILLE, VELOCITA E PORTATA

Principi fondamentali dell'emodinamica nei vasi sanguigni

2. LEGGE DI POISEUILLE 3. RESISTENZA (LEGGE DI POISEUILLE RIFORMULATA)

1. CONCETTI CHIAVE

| Portata (Q) Per un fluido che scorre in un tubo cilindrico rigido e laminare: | Laresistenza al flusso & data da:
‘ Quantita di sangue che Leffetto del raggio
» attraversa una sezione di vaso Relasione (r alla quarta)
in un certo tempo. o etale:
| [unita: mL/s o L/min] 2
AP d @ Bl Quindi:
| s =— e g
Velocita (v) Q R Q = portata (mL/s) |+ 1 Viscosita (n) - 1 Resistenza (R)
v Quanto velociemente scorre AP = differenza di pressione tra inizio e fine del vaso (mmHg) 2 |« 4 Lunghezza (L) - 1 Resistenza (R)
il sangue nel vaso. K ) (16 vole il usso)
‘ P 4 Pressione (AP) 11519080 08 Va1 |+ 4Raggio(r) = 114 Resistenza (R)
- 1 Flusso (Q) 1 = viscosita del sangue (Poise; dipende (effetto alla quarta potenza!)
da ematocrito e temperatura)
| Redtstenza(R) 4 Resistenza (R) L = lunghezza del vaso (cm) 3r La resistenza totale di un distretto vascolare
Opposizione che il vaso - | Flusso (Q) 188,508} Cuneo) I vasi sono in serie e in parallelo.
esercita al flusso di sangue. S L La resistenza totale dipende soprattutto
¥ piccole variazioni del raggio producono grandi % g

ita: mmHg:s/mL amenti -
‘ [unita: mmHg-s/mL] cambiamenti della portata! (Flusso e resistenza) principali “rubinetti” del circolo.

4. VELOCITA DEL SANGUE

5. RIASSUNTO DEI RAPPORTI PRINCIPALI

Virtasions Hilb slock sl Greols Variabile Aumenta quando. Diminuisce quando. Effetto suQ

Aumenta a diferenza Diminuisce la differenza Eorta)
SRy ) = . i
La velocita (v) & data da: Cosa significa? AP (pressione) preokning gl o o
| + Se larea aumenta - : SR T t1M1aQ
o % ‘ b e Y r (raggio) Aumenta il raggio Diminuisce il raggio R
e e iy ; ; P Aumenta la viscosita Diminuisce la viscosita
; Aota  Adteridle  Capilari  Venule  Venecave ¥ (es. 1 ematociito, T 4) .71 Ha
Dove A = area della sezione 1a velocita aumenta andearn) (area totle (rande aren)
sversale del vaso enorme) L (lunghezza) Aumenta la lunghezza Diminuisce la lunghezza 1a
Ao el vaso del vaso
Wiechi ' A (area) Aumenta tarea Diminuisce larea 1 v (velocita)
alta molto bassa di nuovo alta della sezione della sezione (Q invariata)
IMPLICAZIONI FISIOLOGICHE ESEMPI CLINICI DA RICORDARE
« Le arteriole regolano la resistenza periferica totale ‘ Ipertensione: spesso dovuta ad aumento della resistenza periferica, iligio dibvescsd K imoreiimyoranss (A

S Qcid IS esRA0e snefoet Farmaci vasodilatatori: riducono la resistenza diminuendo

« Vasocostrizione —» 1 Resistenza —» § Flusso — 1 Pressione (7 il raggio delle arteriole. ¥/ Laportata dipende da pressione e resistenza: Q = AP/ R

« Vasodilatazione - § Resistenza —» 1 Flusso —» 4 Pressione ‘ Policitemia (f ematocrito): aumenta la viscosith — 1 resistenza  La velocita dipende dall'area: v = Q / A

Dopo aver visto i meccanismi diregolazione della frequenza cardiaca e della pressione arteriosa, analizziamo ora i
principi fondamentali dell’emodinamica, cioé come il sangue scorre nei vasi.

I tre concetti chiave sono portata, resistenza e velocita. La portata rappresenta la quantita di sangue che attraversa un
vaso in un certo intervallo di tempo, mentre la resistenza indica Uopposizione che il vaso esercita al flusso. La velocita,
invece, descrive quanto rapidamente il sangue scorre.

Questi parametri sono legati tra loro. In particolare, la portata dipende dalla differenza di pressione tra due punti del
sistema e dalla resistenza del vaso: maggiore € la pressione, maggiore sara il flusso; maggiore ¢ la resistenza, minore
sara il flusso.

La relazione pit importante € descritta dalla legge di Poiseuille, che cidice che il flusso € proporzionale alla differenza di
pressione e alla quarta potenza del raggio del vaso, ed & inversamente proporzionale alla viscosita del sangue e alla
lunghezza del vaso.

Questo significa che il raggio del vaso ¢ il fattore piu importante: anche piccole variazioni del diametro, come avviene
nella vasocostrizione o nella vasodilatazione, determinano grandi cambiamenti nel flusso e nella resistenza.

Infatti, la resistenza aumenta quando il raggio diminuisce, quando la viscosita del sangue aumenta, oppure quando il
vaso e piu lungo. Tuttavia, nel nostro organismo, la lunghezza dei vasi varia poco, mentre il raggio pud essere modulato
rapidamente, soprattutto a livello delle arteriole, che rappresentano i principali regolatori della resistenza periferica.
Per quanto riguarda la velocita del sangue, essa dipende dalla portata e dall’area della sezione del vaso. In particolare, la
velocita € inversamente proporzionale all’area: quando l’area totale aumenta, come nel caso dei capillari, la velocita
diminuisce. Questo € fondamentale perché permette gliscambi tra sangue e tessuti.

In sintesi, la pressione spinge il sangue, la resistenza si oppone al flusso e il raggio del vaso ¢ il fattore che piu influenza
questi processi. Questi principi sono essenziali per comprendere sia la fisiologia del circolo sia molte condizioni
patologiche, come Uipertensione o gli effetti dei farmaci vasodilatatori.
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Funzione dei diversi vasi

finteri
precapillari

T
Suto ftrog,

M
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Arterie | 4,0 mm | 1,0 mm

Arteriole | 30,0 um | 6,0 um

Bypass

arterovenoso

)

5

Sfinteri

Capilari | 8.0pm | 05pm

Venule [ 20,0 um | 1,0 pm

5,0mm | 0,5 mm

Le arterie hanno pareti spesse ed elastiche e servono a trasportare il sangue ad alta pressione dal cuore ai tessuti.
Le arteriole sono i principali vasi di resistenza: grazie alla muscolatura liscia regolano il loro diametro e quindi controllano

ilLflusso e la pressione arteriosa.

| capillari sono molto sottili e rappresentano il sito degli scambi tra sangue e tessuti, grazie alla loro parete estremamente
permeabile e alla bassa velocita del flusso.

Le venule e le vene raccolgono il sangue e lo riportano al cuore; hanno pareti piu sottili e una maggiore capacita di

distensione, per questo funzionano come un serbatoio di volume.
itipo divaso e specializzato per una funzione: trasporto, regolazione del flusso, scambio e riserva di sangue.
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Rapporti tra vasi sanguigni e direzione del
flusso ematico

Sangue Sangue
ossigenato deossigenato
dal cuore al cuore

/— Valvola

Tessuto connettivo

Muscolatura liscia

Endotelio

Lume

Microcircolazione

Arteriola

Arteria

Membrana

Capillare

Questa immagine mostra i rapporti tra i vasi sanguigni e la direzione del flusso ematico.

ILsangue parte dal cuore e scorre nelle arterie, che hanno pareti spesse e resistenti perché devono sopportare alte
pressioni. Da qui passa nelle arteriole, che regolano il flusso verso i tessuti.

Successivamente il sangue entra nei capillari, dove avvengono gli scambi di gas, nutrienti e metaboliti con i tessuti, grazie
alla parete molto sottile formata da un solo strato di endotelio.

Dai capillariil sangue passa nelle venule e poi nelle vene, che riportano il sangue al cuore. Le vene hanno pareti piu sottili
e presentano valvole, che impediscono il reflusso del sangue e aiutano il ritorno venoso.
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Pressione arteriosa e misurazione

Vena Succlavia
Destra

Arteria Ascellgre

Vena Ascellare.

Vena Brachiale
Vena Basilica

Vena Cubitale
Mediana

Vena Cefalica
Vena Radiale
Vena Ulnare

Rete Venosa
Dorsale’

Arteria Succlavia

Arteria Brachiale

“Anteria Radiale

SFINGOMANOMETRIA

La pressione arteriosa si misura mediante uno sfigmomanometro (un manicotto gonfiabile pii un manometro)
& uno stetoscopio. La pressione di gonfiaggio mostrata & quella di un individuo Ia cui pressione sanguigna & 120/80,

Arteria chiusa-
nessun flusso
Nessun «rumore»

Intervallo
80-120 mmHg
Rumore pulsatile

< 80 mmHg
Nessun rumore

@ Pressione
nel manicotto Quando il manicotto viene gonfiato
>120 mmHg in modo da fermare i fiusso sanguigno
arterioso, attraverso lo stetoscopio
sistemato sullarteria brachiale distalmente
Manicotto al manicotto non si sente alcun suono.
gonfiabile
®) Pressione
nel manicotto 1 toni di Korotkoff sono generati dal flusso
fra80 sanguigno pulsatile attraverso ['arteria
compressa (flusso turbolento),
© Pressione Py
nel manicotto (S Il sangue scorre silenzioso quando
<80 mmHg I'arteria non & pili compressa (flusso
laminare).
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FLUSSO LAMINARE:
«Continuo, no turbolento

FLUSSO TURBOLENTO:
*Interrotto
<1l flusso eccede la velocita critica

In condizioni normali, il sangue scorre nei vasi con flusso laminare, cioé in modo ordinato e silenzioso: gli strati pit interni
si muovono piu velocemente, mentre quelli vicino alla parete del vaso si muovono pit lentamente. Questo tipo di flusso
non produce rumore.

Quando invece il flusso diventa turbolento, il sangue si muove in modo disorganizzato, con vortici, e questo genera
rumore.

Durante la misurazione della pressione arteriosa:

quando il bracciale comprime completamente Uarteria brachiale, il flusso sanguigno si arresta > non si sente alcun
suono;

quando la pressione del bracciale scende al di sotto della pressione sistolica, il sangue riesce a passare attraverso il vaso
parzialmente compresso, quindi il flusso diventa turbolento - si avvertono i suoni (toni di Korotkoff);

quando la pressione scende ulteriormente al di sotto della pressione diastolica, Uarteria si riapre completamente, il
flusso torna laminare > il suono scompare.
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Fattori che influenzano la
vasocostrizione e/o

vasodilatazione Arteriola

t Pressione di perfusione

v'Autoregolazione miogena Y

an 4 Stiramento della
: D[t Flusso muscolatura liscia
arteriolare
v'Sostanze paracrine rilasciate dai tessuti /o

dall’ endotelio: riduzione 02, aumento CO,,

p S p : . t Costrizione
ossido nitrico e adenosina (vasodilatatori) Feedbeaick L zone |
neganvo iL
S t Resistenza
v'Peptide natriuretico atriale (vasodilatatore) . iL
B e e « = JIIERES.

v'Angiotensina Il (vasocostrittore)

Pressione arteriosa media
Gittata cardiaca < Resistenza variabile
y ~ \\

D

v'Noradrenalina (controllo simpatico) (_. —

C
.

Arterie elastiche

—

Arteriole

fentricolo sinistro

| Pressione arteriosa media_ gitata cardiaca X resistenza

Diversi sono i fattori che regolano il calibro dei vasi, cioé vasocostrizione e vasodilatazione, e quindi la resistenza e il
flusso.

ILprimo meccanismo & 'autoregolazione miogena: quando aumenta la pressione di perfusione, la parete dell’arteriola si
distende, e questo induce una contrazione riflessa della muscolatura liscia. In questo modo aumenta la resistenza e il
flusso viene riportato verso valori normali: € un esempio di feedback negativo.

Poi abbiamo fattori locali, cioé sostanze rilasciate dai tessuti o dall’endotelio:

riduzione di ossigeno, aumento di CO,, ossido nitrico e adenosina - vasodilatazione

- servono ad aumentare il flusso dove c’é maggiore attivita metabolica.

Cisono poi fattori ormonali:

il peptide natriuretico atriale » vasodilatatore

I’angiotensina Il » potente vasocostrittore

Infine, il sistema nervoso:

la noradrenalina, tramite il sistema simpatico, provoca vasocostrizione
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Distribuzione del flusso ai diversi organi

Se un distretto aumenta la sua resistenza, riceve meno sangue, che viene redistribuito
agli altri distretti.

100% della gittata cardiaca #7154

3\ Gittata cardiaca = 5,0 L/min

(a) Il flusso sanguigno attraverso quattro vasi identici (A-D) & uguale.
Il flusso totale che entra nei vasi & uguale al flusso totale che esce.

1Umin
0,70 Umin
55 /100 g/min 1 Umin
4% }*ﬁ\ 0,20 L/min
1 cuore (% 3 1 Umin
70 mL/100 g/min
1,35 Umin > 1 Umin_|
Flusso totale: 4 Umin

100 mL/100 g/min

(b) Il vaso B riduce il calibro a causa di un processo equivalente

20% 1,00 Umin Yy alla della sistemica. La
< | R del raggio determina un aumento della resistenza di B, pertanto
\

il flusso attraverso B diminuisce. Poiché il flusso totale in entrata
deve essere ancora uguale a quello in uscita, il flusso deviato da
B deve essere diviso tra i vasi a minore resistenza A, C e D.

400 mL/100 g/min

21% Muscolo > 1,05 L/min
Ischeletri <k
11/, Umin
5 mL/100 g/min
5% Y 0,25 Umin 1/4L/min

1 Cute

11/, Umi

10 mL/100 g/min

Osso il
Z(m) e altitessuti // <
i
&
3 mL/100 g/min Flusso totale immutato: 4 L/min

1/, Umin|

Se un distretto aumenta la sua resistenza, riceve meno sangue, che viene redistribuito agli altri distretti.

Per capire meglio questo concetto, guardiamo U'esempio nella figura.

Nella parte in alto, tutti i vasi hanno la stessa resistenza, quindi il flusso si distribuisce in modo uniforme: ogni ramo riceve
la stessa quantita di sangue.

Nella parte in basso, invece, uno dei vasi — ilvaso B — si restringe, quindi aumenta la sua resistenza.

Cosa succede?

Nelvaso B passa meno sangue, mentre il flusso viene deviato verso gli altri vasi, che hanno una resistenza minore e
quindiricevono pil sangue.

E importante notare che il flusso totale rimane invariato: cambia solo la sua distribuzione tra i diversi rami.




Velocita del flusso e area di sezione

Massima area totale nei capillari, minima velocita

5000 | P\
. o 4000
Velocita del g8
fl : §.2 3000
Usso sanguigno | & = \
T'g 2000 \
© & \
D > .
£ 8 1000 __—/ \
IR = \
La velocita  del 0
w = 5]
i 2 o S &£ o
ﬂ}lsso sanguigno g ; 5 z S 0 °
dipende dal valore 2 33 13 S 3 2 g
dell’area della a5
SeZione trasversa \ o Portata (Q) = 12 cm¥min
totale Qg 28 \ A
;>E Fusso—» [ — \‘ ‘ —
=8 91 \ 3 W]
3o \/
g2 4, /]
8D b st s, o ot o s
= k _
0
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Scambi capillari: flusso di massa

(a) Filtrazione nei capillari sistemici

Pressione netta = pressione idraulica - pressione colloido-osmotica
La pressione idraulica Py,
Pegp 32 mmHg spinge il liquido fuori dal capillare.

Tcap 25 MMHg

La pressione colloido-osmotica
dovuta alle proteine contenute
nei capillari richiama il liquido
verso l'interno del capillare.

Assorbimento netto
Flusso netto in uscita 3 L/giomo LEGENDA
Peap= Pressione idraulica capillare

7 = Pressione colloido-osmotica

(b) Relazione tra capillari e vasi linfatici

Leccesso di acqua e soluti che escono
dal capillare viene recuperato dai vasi
linfatici e reimmesso nella circolazione
sanguigna.

—"7

Vasi linfatici

(7|

Dopo aver visto che la velocita del flusso dipende dall’area della sezione del vaso, e che nei capillari € molto bassa
proprio perché l'area totale &€ molto elevata, possiamo capire perché questi siano il luogo ideale per gliscambi.

A livello dei capillari, infatti, avviene il movimento di acqua e soluti tra il sangue e il liquido interstiziale.

Questo scambio € regolato principalmente da due forze:

la pressione idrostatica, che tende a spingere il liquido fuori dal capillare

la pressione oncotica, dovuta alle proteine plasmatiche, che richiama il liquido all’interno del capillare

All’inizio del capillare prevale la pressione idrostatica, quindi si ha filtrazione: il liquido esce verso i tessuti.

Alla fine del capillare prevale invece la pressione oncotica, quindi si ha riassorbimento: il liquido rientra nel capillare.
Una piccola parte del liquido non viene riassorbita e viene drenata dal sistema linfatico.

In questo modo si mantiene un equilibrio tra uscita e rientro dei liquidi, fondamentale per il corretto funzionamento dei
tessuti.

Dal punto di vista clinico, se questo equilibrio si altera — ad esempio per aumento della pressione idrostatica, riduzione
delle proteine plasmatiche o problemi nel drenaggio linfatico — si ha accumulo di liquido nei tessuti, cioé edema.

36



