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Pelvi e arti inferiori

L’atrio destro riceve il sangue venoso dalle vene cave, superiore ed inferiore. Dall’atrio destro il sangue
passa nel ventricolo destro attraverso la valvola tricuspide; dal ventricolo destro il sangue passa
all’arteria polmonare attraverso I'ostio arterioso polmonare

L’atrio sinistro riceve il sangue arterioso dalle vene polmonari e comunica con il ventricolo sinistro
attraverso la valvola bicuspide o mitrale; dal ventricolo sinistro il sangue passa nell’arteria aorta
attraverso l'ostio arterioso aortico. | due osti arteriosi hanno un apparato valvolare, che ha la funzione di
impedire, durante la diastole, il ritorno del sangue ai ventricoli.

Per mezzo di questi scambi il sangue, giunto ai capillari come sangue arterioso, diventa venoso. Il
sangue venoso passa nelle venule postcapillari, quindi in vene di calibro sempre maggiore e infine nelle
due vene cave che lo scaricano nell’atrio destro. Da qui il sangue passa al ventricolo destro per
gradiente di pressione e in parte per la contrazione dell’atrio destro.

Il ventricolo destro € il generatore della pressione del sangue per la circolazione polmonare o piccola
circolazione. La sua contrazione spinge, infatti, il sangue nelle arterie polmonari, da qui il sangue entra
nella circolazione polmonare, dalla quale ritorna all’atrio sinistro attraverso le vene polmonari. Dall’atrio
sinistro per gradiente di pressione e in parte per la contrazione dell’atrio il sangue passa nel ventricolo
sinistro. Nel transito attraverso i capillari alveolari il sangue venoso diventa arterioso assumendo
ossigeno dagli alveoli polomonari ed immettendovi anidride carbonica. Risulta pertanto che il sangue si
trova nella forma venosa nell’arteria polmonare e in forma arteriosa nelle vene polmonari.
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Pelvi e arti inferiori

L’atrio destro riceve il sangue venoso dalle vene cave, superiore ed inferiore. Dall’atrio destro il sangue
passa nel ventricolo destro attraverso la valvola tricuspide; dal ventricolo destro il sangue passa
all’arteria polmonare attraverso I'ostio arterioso polmonare

L’atrio sinistro riceve il sangue arterioso dalle vene polmonari e comunica con il ventricolo sinistro
attraverso la valvola bicuspide o mitrale; dal ventricolo sinistro il sangue passa nell’arteria aorta
attraverso l'ostio arterioso aortico. | due osti arteriosi hanno un apparato valvolare, che ha la funzione di
impedire, durante la diastole, il ritorno del sangue ai ventricoli.

Lo spessore del miocardio € maggiore nel ventricolo sinistro, € ridotto a circa un terzo nel ventricolo
destro ed & ancora piu ridotto negli atri. Tale spessore riflette I'entita della pressione generata e del
lavoro svolto dalle singole cavita. La pressione € piu elevata nel ventricolo sinistro, minore in quello
destro e minima negli atrii.

Il ventricolo sinistro & il generatore della pressione del sangue per la circolazione sistemica o grande
circolazione. La sua contrazione (sistole) spinge il sangue nell’aorta. Dall’aorta il sangue passa nelle
medie e piccole arterie, quindi nelle arterie precapillari, infine nei capillari, attraverso la parete dei quali
hanno luogo gli scambi respiratori e nutrizionali con i tessuti.

Gli scambi respiratori consistono nella cessione di ossigeno ai tessuti e nell’assunzione di anidride
carbonica prodotta dal metabolismo dei tessuti. Gli scambi nutrizionali sono: 1) la cessione ai tessuti di
sostanze nutritive quali glucosio, aminoacidi, acidi grassi e sostanze regolatrici quali ormoni, vitamine e
sali minerali, 2) 'assorbimento di prodotti del catabolismo tissutale.

Per mezzo di questi scambi il sangue, giunto ai capillari come sangue arterioso, diventa venoso. Il
sangue venoso passa nelle venule postcapillari, quindi in vene di calibro sempre maggiore e infine nelle
due vene cave che lo scaricano nell’atrio destro. Da qui il sangue passa al ventricolo destro per
gradiente di pressione e in parte per la contrazione dell’atrio destro.

Il ventricolo destro € il generatore della pressione del sangue per la circolazione polmonare o piccola
circolazione. La sua contrazione spinge, infatti, il sangue nelle arterie polmonari, da qui il sangue entra
nella circolazione polmonare, dalla quale ritorna all’atrio sinistro attraverso le vene polmonari. Dall’atrio
sinistro per gradiente di pressione e in parte per la contrazione dell’atrio il sangue passa nel ventricolo
sinistro. Nel transito attraverso i capillari alveolari il sangue venoso diventa arterioso assumendo
ossigeno dagli alveoli polmonari ed immettendovi anidride carbonica. Risulta pertanto che il sangue si
trova nella forma venosa nell’arteria polmonare e in forma arteriosa nelle vene polmonari.
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La pressione
sanguigna media
della circolazione
sistemica va da un
massimo di 93
mmHg nell’aorta
ad un minimo di
pochi mmHg nelle
vene cave.

Il sangue fluisce
secondo gradienti
pressori

Il cuore genera
pressione elevate
che via via si
riducono a causa
della frizione del
liquido con le pareti
dei vasi
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La pressione idrostatica & la pressione esercitata sulle pareti Quando il fluido inizia a scorrere attraverso il sistema,
di un contenitore da un liquido in esso contenuto. la pressione diminuisce con la distanza per I'energia persa
La pressione idrostatica & proporzionale all'altezza a causa dell'attrito. Questo & quello che succede anche
della colonna di acqua. nel sistema circolatorio.

La pressione esercitata dal movimento del liquido consiste in due componenti: una
dinamica, che rappresenta I'energia cinetica del sistema ed una componente
laterale (energia potenziale) che rappresenta la pressione idrostatica esercitata
sulle pareti del sistema
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(a) Il liquido scorre solo se esiste un gradiente di pressione positivo.

P piu alta Flusso » P pil bassa
Flusso—ﬂ )—b
J 1
Py Py LEGENDA
F——Py-Po=aAP ——— P = Pressione
AP = Gradiente
(b) Se non esiste un gradiente di pressione, di pressione
non ¢’@ movimento.

100 mmHg 100 mmHg
] ]

( )

AP = 0, quindi nessun flusso

(c) Il flusso dipende da AP, non dal valore assoluto di P.

100 mmHg 75 mrr|1Hg
L
Flusso —ﬂ )—b
AP =100 - 75 = 25 mmHg \
Il flusso
& uguale
40 mlm Hg 15 mmng / D.U. Silverthon
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RaggiodiA=1 RaggiodiB =2
* Taggio* Flusso - stenza
Tubo A Tubo B Tubo A Tubo B
HK1— R = . Flusso %  [Flusso = ——
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1
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Legge di Poisuille:

La resistenza R offerta da un tubo allo scorrimento
del liquido aumenta con aumentare della lunghezza

— 4 del tubo L e quando la viscosita del liquido n

R 8L71/ nr aumenta;
la resistenza diminuisce quando il raggio del tubo
aumenta

Il Flusso é inversamente proporzionale alla resistenza




| o—

Flusso—>»

12cm®

Portata (Q) = 12 cm*/min

Velocita (v) = LDt (Cl)
Area della sezione trasversale (A)
Al punto X Al punto Y
12 cm¥/min 12 cm®*/min
N 1.cm? N 12 cm’
i
Y v =12 cm/min v=1cm/min

A=12cm?

Piu stretto & il vaso, maggiore ¢ la velocita di flusso.

In Fisiologia cardiovascolare per flusso si intende Portata, che & il volume di
sangue che passa per un dato punto del sistema per unita di tempo. Si esprime
in L/min; nell’aorta ad esempio 5 L/min.

La velocita del flusso € la distanza che un dato volume di sangue percorre
nell’'unita di tempo
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RICHIAMI DI ANATOMIA
IL cCuoRy

3 ANATOMIA DELLA CAVITA TORACICA

(@) Vista daifahto del pianc trasversale mostrato in (b)

Il cuore € avvolto da
una

sacca membranosa
resistente

Il pericardio

Uno strato sottile di
liquido pericardico
Lubrifica la superficie
esterna del cuore
Mentre questo batte
all'interno della sacca

Infiammazione del
pericardio, pericardite
pud

Ridurre la lubrificazione
generando lo
sfregamento
pericardico




I ATTIVITA ELETTRICA DEL CUORE

RA DEL CUORE

Il cuore é costituito da
tessuto muscolare
striato di tipo cardiaco
o miocardio e da
tessuto connettivale
che forma lo scheletro
del cuore, ossia i
lembi delle valvole
atrio-ventricolari e
semilunari, le valvole
e parte delle corde
tendinee.
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(a) Eta: embrione di 25 giorni. Il cuore & costituito
da un singolo tubo.

Arteria

Cavita

pericardica ~Ventricolo

Abbozzo
5 dell'atrio
Vena — B = e 2 sinistro
hd
(b) Dopo quattro settimane di sviluppo, si

possono
distinguere gli atri e i ventricoli. Il cuore inizia a ruotare
cosi che gli atri vengono a trovarsi sopra | ventricoli.

Faringe

Arteria

Vena -

(c) Et: un anno (le arterie non sono mostrate).
Vena cava ————)

superiore -1

B — Atrio

W\ sinistro

N\

@R\

—
inferiore A\

o

destro

B ' TAE ErTRIcADE GUoR
STRUTTU

magine.

RA DEL CUORE

Il cuore funziona come due
pompe muscolaridistinte, in
serie traloro: il cuore destro e il
cuore sinistro.

Presenta due cavita a destra,
atrio e ventricolo destro e due a
sinistra, atri e ventricolo
sinistro.

Gli atri sono separati tra loro dal
setto interatriale ed i ventricoli dal
setto interventricolare.

Gli atri comunicano con i
ventricoli attraverso delle
valvole atrio-ventricolari che
impediscono il reflusso di
sangue dai ventricoliagli atrii
durante la sistole ventricolare.
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Le valvole
cardiache
Garantiscono
un flusso
unidirezionale
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(a) La disposizione a spirale del muscolo ventricolare
p alla i di
il sangue verso I'alto, dall'apice del cuore.

(b) | dischi i g
che permettono il trasferimento della forza
da cellula a cellula. Le giunzioni comunicanti
nei dischi intercalari permettono ai segnali
elettrici di passare rapidamente da
cellula a cellula.

Disco

Disco intercalare

Cellula muscolare cardiaca
mnam da due dischi intercalari)

Il cuore € un sincizio
funzionale
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Tubulo-T

Ca?* 3 Na*

®

2K*

Un potenziale d'azione
invade la membrana cellulare
provenendo da una cellula
adiacente.

| canali voltaggio-dipendenti
per il Ca** si aprono.
1l Ca®* entra nella cellula.

Lingresso di Ca®* innesca

il rilascio di altro Ca®* dal reticolo
sarcoplasmaﬁoo attraverso

i recettori-canali della rianodina (RyR).

Il rilascio localizzato di calcio
provoca la «scarica» di Ca®*.

Le scariche di Ca* si sommano
per produrre un segnale di Ca’*.

Gli ioni calcio si legano
alla troponina e inizia la contrazione.

Actina I ﬂla?ciamemo si verifica quando
il Ca®* si stacca dalla troponina.

1l Ca?* viene pompato nel reticolo

sarcoplasmatico dove viene

con il Na*.

Il gradiente del Na* & mantenuto
dalla Na'/K*-ATPasi.

\
= o
11 Ca®* viene scambiato
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ATTIVITA ELETTRICA DEL CUOI
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Nelle lezioni precedenti abbiamo visto che nella placca neuromuscolare, il
neurotrasmettitore acetilcolina rilasciata da un motoneurone determina nel
muscolo scheletrico la comparsa di un potenziale d’azione che da poi inizio al
processo noto come accoppiamento eccitazione-contrazione.

Anche nel miocardio il potenziale d’azione avvia I'accoppiamento eccitazione-
contrazione, con la differenza che tale potenziale d’azione € originato in modo
spontaneo a livello di particolari cellule del cuore dette cellule autoritmiche o
pacemaker (segnapassi) perché regolano la frequenza del battito cardiaco.
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ATTIVITA ELETTRICA DE

PACEMAKER CARDIACI

Aorta Nodo seno-atriale (SA): ¢ il
pacemaker primario dotato di
) maggiore automatismo.
Vena cava : Localizzato nell’atrio destro a
superiore ™~ livello dello sbocco della vena
Fasciodi cava superiore. In grado di
liodo 1 His generare 70-90 potenziali
seno-atriale L (ode Eibsre dei d’azione al minuto
right) @ - Purkinje Nodo atrio-ventricolare (AV): & il
~ Nodo atrium , pacemaker secondario in grado di
amio-ventricolrs | generare 40-60 potenziali
\. AV d’azione al minuto
y - —_c N\ Fibre del Purkinje: in grado di
enacave generare 35 potenziali d’azione al
inferiore :
minuto
Purkinje
fibers

Tra i pacemaker del cuore il tessuto dotato di maggiore automatismo € il nodo seno-atriale, un gruppo
di cellule autoritmiche che si trovano nell’atrio destro in prossimita dello sbocco della vena cava
superiore e che rappresenta il pacemaker primario.

| pacemakers secondari sono rappresentati dal nodo atrio-ventricolare e dalle fibre del Purkinje che
presentano dei potenziali di riposo instabili e in alcune condizioni possono funzionare da pacemaker. Di
norma perd non hanno la possibilita di scandire il battito cardiaco, visto che la loro frequenza di scarica
e inferiore a quella del nodo SA. Le fibre del Purkjnie, per es., possono generare spontaneamente
potenziali d’azione, ma la loro frequenza di scarica € molto bassa compresa tra i 25 e i 40 battiti al
minuto.

E il pacemaker primario che stabilisce la frequenza del battito cardiaco. Infatti il nodo SA con la sua
frequenza di scarica di 70 battiti al minuto invia un segnale elettrico a tutte le altre cellule inducendole a
seguire il proprio ritmo. Quando il nodo SA viene danneggiato e non riesce ad assolvere normalmente
la sua funzione entrano in gioco i pacemaker secondari. Interviene prima il nodo AV che ha una
frequenza di scarica di 50 battiti al minuto. Possono intervenire come pacemaker anche le fibre del
Purkjnie con una freqeunza di scarica di 35 battiti al minuto. Il ritmo cardiaco si adegua al ritmo del
nuovo pacemaker. E perfino possibile che differenti porzioni del cuore seguano pacemaker
differenti.per es. nel blocco cardiaco completo la conduzione dei segnali elettrici dagli atri ai ventricoli
attraverso il nodo AV ¢ interrotta. Il nodo SA si attiva ad un ritmo di 70 potenziali d’azione al minuto ma
questi segnali non riescono mai a raggiungere i ventricoli. A seguito di cio i ventricoli si coordinano con
il pacemaker ventricolare piu veloce. Poiché le cellule autoritimiche ventricolari generano circa 35
potenziali d’azione al minuto, i ventricoli si contraggono ad un ritmo totalmente differente rispetto agli
atri. In questi casi puo essere necessario che il battito cardiaco venga scandito da un pacemaker
artificiale impiantato chirurgicamente. Questi dispositivi a batteria stimolano il cuore ad una frequenza
predeterminata.
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POTENZIALI PACEMAKER

SAN AV node
omV omV
M i ¥ -
50 mV -60 mV
LA
1 Atrium
— - AV node
Atium RV LV Ventricles
30 mV

30 mV
Ventricles | \ | \

-70 mV -80 mV
POTENZIALI DEL MIOCARDIO COMUNE
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Membrane ial
of contra cell

Contractile cells
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" ATTIVITA ELETTRICA DEL Cl

NZIALE D'AZIONE DEL MIOCARDIO COMUNE
+50 — Fase 0: Quando il potenziale di membrana
ik viene portato al suo valore soglia (-65 mV) si
o paa . e . . Al g
verificano modificazioni profonde delle proprieta
0 della membrana. Si attivano specifici canali per
- Il Na* voltaggio-dipendenti, che fanno entrare il
= sodio in cellula (depolarizzazione rapida).
-50 -
-65
-100 - .
lNa.__
[T Ik

' Tempo 200-300 ms

La depolarizzazione che ha luogo durante la fase 0 &€ dovuta quasi esclusivamente all’ingresso rapido di
ioni Na+ causato da un rapido aumento della conduttanza della membrana al Na.

Quando il potenziale di membrana viene rapidamente portato da -90 mV al suo valore soglia che & di
circa -65 mV si verificano modificazioni profonde delle proprieta della membrana. Il Na+ entra nel
miocita attraverso specifici canali rapidi per il Na+ presenti nella membrana, simili a quelli delle cellule
nervose. Questi canali possono essere bloccati specificatamente dalla tetrodotossina. Inoltre molti dei
farmaci usati nel trattamento delle alterazioni del ritmo cardiaco (aritmie cardiache) agiscono
principalmente su questi canali del Na+ rapidi.

Nella cellula a riposo i canali del Na presentano le barriere di attivazione chiuse, mentre quelle di
inattivazione sono aperte. Comungque il Na+ non puo entrare in cellula. Quando il potenziale di
membrana riceve uno stimolo depolarizzante i canali del sodio reagiscono aprendo le barriere di
attivazione quindi il Na+ comincia ad entrare all'interno della cellula spinto dal gradiente di potenziale
elettrochimico. Si instaura un processo autorigenerativo per cui piu sodio entra all'interno della cellula,
piu il potenziale di membrana si depolarizza e piu canali del Na si attivano e fanno entrare altro Na.
Quando il potenziale di membrana si avvicina al valore soglia di -65 mV tutte le barriere di attivazione
risultano aperte. Con l'ingresso di Na+ la carica negativa all'interno della cellula viene neutralizzata e il
potenziale di membrana diventa progressivamente meno negativo. Quando Vm diventa 0 si annulla la
forza elettrostatica che spinge il Na+ dentro la cellula che, comunque continuera ad entrare spinto dal
gradiente di potenziale chimico. Il flusso di Na+ terminera quando si chiuderanno le barriere di
inattivazione dei canali del Na+ che rispondono sempre al potenziale di membrana ma piu lentamente
rispetto alle barriere di attivazione. In questo stato i canali del Na+ sono inattivati e non permettono piu

il passaggio di Na+.
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8 ATTIVITA ELETTRICA DEL CU

POTENZIALE D'AZIONE DEL MIOCARDIO COMUNE

+50 — Fase 1: si assiste ad una breve
i ripolarizzazione in seguito all’attivazione
di alcuni canali per il K* che sono detti
0 - transienti (transient outward) che
E determinano una corrente transitoria
0 diretta verso I'esterno di ioni K* spinti dal
-50 7 icay, gradiente elettrochimico.
-65
4_1
-100- .
lNa.—
| §¢ Ik

' Tempo 200-300 ms

Fase 1. a questo punto si assiste ad una breve ripolarizzazione in seguito
all'attivazione di alcuni canali per il K+ che sono detti transienti che
determinano una corrente transitoria diretta verso I'esterno di ioni K+ spinti
dal gradiente elettrochimico. La ripolarizzazione della fase 1 non € completa,
cioe non riporta il potenziale di membrana al suo valore di riposo, ma rimane
relativamente costante intorno a 0 mV o decresce molto lentamente.
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8 ATTIVITA ELETTRICA DEL CU

NZIALE D'AZIONE DEL MIOCARDIO COMUNE

Fase 2: Si attivano a questo punto dei
canali del calcio che determinano un
ingresso in cellula di ioni Ca?*. Questo
ingresso di cariche positive in cellula
viene controbilanciato dalla fuoriuscita
di una uguale quantita di cariche
positive portate dal K*.

| canali del Ca?* sono detti di tipo L
(long lasting) che sono voltaggio-
dipendenti e una volta attivati si
inattivano molto lentamente e quindi la
corrente che li attraversa é di lunga
durata.

' Tempo 200-300 ms

Fase 2: si ha un plateau del potenziale d’azione e i protagonisti di questa fase
sono gli ioni Ca2+. Si attivano a questo punto dei canali del calcio che
determinano un ingresso in cellula di ioni Ca2+. Questo ingresso di cariche
positive in cellula viene controbilanciato dalla fuoriuscita di una uguale
guantita di cariche positive portate dal K+.

| canali del Ca2+ sono regolati dal voltaggio e si attivano quando il potenziale
di membrana diventa meno negativo (intorno a -50, -40 mV). Nei tessuti
cardiaci sono stati identificati diversi canali per il calcio ma i principali sono i
canali di tipo L (long lasting) che si inattivano molto lentamente e quindi la
corrente che attraversa questi canali e di lunga durata.
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" ATTIVITA ELETTRICA DEL Cl

NZIALE D'AZIONE DEL MIOCARDIO COMUNE

+50 — L'uscita di K* durante la fase di
plateau & minima in quanto la
conduttanza dei principali canali
del K* &€ notevolmente inferiore
quando il potenziale di
membrana & positivo (rispetto a
quando invece € negativo come
nella fase 4). Questa
dipendenza della conduttanza
dalla polarita della membrana
viene definita rettificazione che
protegge la cellula da una
perdita eccessiva di K* durante
| il plateau.

K=

' Tempo 200-300 ms

Durante il plateau del potenziale d’azione il gradiente di concentrazione del
K+ e sempre favorevole alla sua uscita dalla cellula cosi come e favorevole
anche il gradiente di potenziale elettrico. Se pero durante il plateau la
conduttanza della membrana al potassio fosse uguale a quella della fase 4, la
fuoriuscita di questo ione supererebbe I'entrata di Ca e non sarebbe quindi
possibile un plateau prolungato.

L'uscita di k+ & tuttavia minima in quanto la conduttanza dei principali canali
del K+ e notevolmente inferiore quando il potenziale di membrana é positivo
(rispetto a quando invece e negativo come nella fase 4). Questa dipendenza
della conduttanza dalla polarita della membrana viene definita rettificazione
che protegge la cellula da una perdita eccessiva di K+ durante il plateau.

22



" ATTIVITA ELETTRICADEL CU

NZIALE D'AZIONE DEL MIOCARDIO COMUNE

Fase 3: Il processo di
ripolarizzazione inizia quando
la fuoriuscita di K* dalla cellula
cardiaca incomincia a superare
I'ingresso di Ca?*. Questo si
verifica perché aumenta la
conduttanza della membrana al
K* mentre diminuisce la
conduttanza del Ca?*.

L'aumento di conduttanza al
potassio si verifica in quanto si
attivano canali ritardatari
(delayed channel) e diminuisce
man mano la rettificazione dei
canali del potassio basali.

' Tempo 200-300 ms

Il processo di ripolarizzazione inizia quando la fuoriuscita di K+ dalla cellula
cardiaca incomincia a superare I'ingresso di Ca2+.

Aumenta la conduttanza della membrana al K e ¢’é una riduzione della
conduttanza al calcio.

L’aumento della conduttanza al K+ si verifica grazie all’azione di almeno tre
canali diversi del K+. Prima di tutto quando la ripolarizzazione fa assumere
alla membrana potenziali piu negativi la conduttanza dei canali al K+ aumenta
e di conseguenza si assiste ad una ripolarizzazione rapida del potenziale di
membrana.
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+80 = Fase 4: il potenziale di membrana &
mantenuto stabilmente a valori molto
negativi (-90 mV) per il contributo della
corrente di K*, in quanto tornano a
riattivarsi i canali del K*

I' . ATTIVITA ELETTRICA DEL CU!

L'eccesso di Na* entrato rapidamente
in cellula durante la fase 0 e piu
lentamente per il resto del ciclo
cardiaco, viene eliminato dall’attivita
della pompa Na*/K*-ATPasi.

Gran parte degli ioni Ca®* che erano
entrati nella cellula durante la fase 2
viene eliminata dallo scambiatore
Na*/CaZ*

' Tempo  200-300 ms

L’eccesso di Na+ entrato rapidamente in cellula durante la fase 0 e piu
lentamente per il resto del ciclo cardiaco, viene eliminato dall’attivita della
pompa Na+/K+-ATPasi.

Gran parte degli ioni Ca2+ che erano entrati nella cellula durante la fase 2
viene eliminata dallo scambiatore Na+/Ca2
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Action potential
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4_] Phase 3
-100 - Time (msec)
Tempo 200-300 ms 2-3 ms

La presenza di un potenziale d’azione di durata maggiore nelle cellule
miocardiche impedisci che si verifichi la contrazione tetanica.

Questa e una caratteristica importante per la funzione del cuore perché il
miocardio tra una contrazione e l'altra deve rilasciarsi per permettere ai
ventricoli di riempirsi di sangue.
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Per comprendere questo concetto confrontiamo la relazione tra potenziale
d’azione e contrazione nella cellula muscolare scheletrica e cardiaca.

Il potenziale d’azione nel muscolo scheletrico &€ quasi al termine quando
comincia la contrazione nella cellula muscolare scheletrica.

Percid un secondo potenziale d’azione che parta immediatamente dopo |l

periodo di refrattarieta assoluta determinera la sommazione delle contrazioni.

Se una serie di potenziali d’azione si verifica in rapida successione, ne
consegue una contrazione sostenuta nota come tetano.
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+50

REFRATTARIETA REFRATTARIETA
ASSOLUTA RELATIVA

1

mV

-50

N
o

-100 -

I J

Tempo 200-300 ms

Il tetano non puo verificarsi a livello del miocardio perché il periodo refrattario
DURA MOLTO A LUNGO

Il periodo refrattario assoluto va dall’inizio della depolarizzazione fino al
momento in cui la ripolarizzazione ha raggiunto un valore di circa -50 mV. La
durata di questo periodo € in relazione con la durata del potenziale d’azione:
e minore nelle cellule pacemaker e maggiore nelle cellule del miocardio di
lavoro (nel ventricolo ha una durata di circa 200-250 ms).

Il periodo refrattario assoluto e seguito dal periodo refrattario relativo (durata
di 25-30 ms), durante il quale il miocardio puo generare un PA e contrarsi solo
in risposta a stimoli di intensita piu elevata rispetto a quella normalmente
necessaria.
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Quando si ha un secondo potenziale
d’azione, la cellula miocardica é gia
completamente contratta e, di
conseguenza, la sommazione non puo
verificarsi.
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Il tetano non puo verificarsi a livello del miocardio perché il periodo refrattario
assoluto e la contrazione terminano quasi contemporaneamente, cioe evento
elettrico e meccanico coincidono temporalmente a causa del potenziale
d’azione di lunga durata. Quando si ha un secondo potenziale d’azione, la
cellula miocardica e gia completamente rilassata e, di conseguenza, la
sommazione non puo verificarsi.

Da un punto di vista funzionale questo fatto e importante perché, se il cuore
rimanesse contratto, la gettata cardiaca cesserebbe determinando una
ischemia in tutti i tessuti.
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Le extrasistolicompaiono

Il PA generato comunemente in soggetti

durante il periodo sani, in qualsiasi eta

di refrattarieta compresa l'infanzia.
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Il PA generato durante il periodo di refrattarieta relativa € detto extrasistole ed & di minore ampiezza e
la sistole sviluppa una forza minore. Infatti, i cardiomiociti essendo ancora depolarizzati, hanno una
parte di canali per il Na+ ancora inattivati, quindi il loro potenziale d’azione manca della fase rapida di
depolarizzazione e diventa simile al PA generato nelle cellule pacemakers. Inoltre, poiché una frazione
dei canali del Ca2+ di tipo L sono ancora inattivati, meno ioni Ca2+ entrano nei cardiomiociti e lo
sviluppo della forza contrattile & minore.

Se in una parte del cuore insorge una extrasistole, essa determina un periodo refrattario piu lungo del
normale. Questo € dovuto al fatto che quando la zona in cui si genera I'extrasistole € raggiunta dal PA
normalmente generato dal nodo SA, trova i cardiomiociti nel periodo refrattario assoluto, non pud
generare un PA e si ha un periodo silente che perdura fino a quando la zona non € raggiunta da un
successivo PA (post-extrasistole) normalmente generato dal nodo SA.

All'ascolto del battito cardiaco si percepiscono due battiti ravvicinati (sistole normale ed extrasistole)
seguiti da una pausa (periodo silente). La post-extrasistole & di ampiezza maggiore rispetto alla sistole
normale. Cio € dovuto all’'aumento della concentrazione del Ca2+ intracellulare quale risultato della
sistole e dell’extrasistole. Mentre I'extrasistole sviluppa una forza di contrazione minore di un battito
normale, il battito post-extrasistolico sviluppa una forza maggiore. Il motivo di questa aumentata forza di
contrazione dipende dal fatto che I'extrasistole insorge prima che sia completato il riempimento
ventricolare, mentre il battito post-extrasistolico avviene dopo che il ventricolo ha avuto a disposizione
un tempo piu lungo del normale per riempirsi. Il lungo periodo refrattario favorisce infatti il recupero di
canali del Ca2+ disponibili per I'apertura durante il successivo potenziale d’azione e un conseguente
aumentato flusso di ioni Ca2+ all'interno del cardiomiocita.

Le extrasistoli compaiono comunemente in soggetti sani, in qualsiasi eta compresa l'infanzia. Talvolta
sono espressione di stress, stanchezza, sforzi fisici, deprivazione di sonno, tabagismo, abuso di
caffeina. In alcuni casi possono comparire dopo un pasto abbondante, legate a distensione del fondo
gastrico, o legate alla presenza di un'ernia iatale.Piu di rado possono essere espressione di una
malattia cardiaca, di un disturbo elettrolitico, (ad es. carenza di potassio) o di una malattia della tiroide.

| soggetti nei quali si verifica questa aritmia descrivono manifestazioni quali "tuffo al cuore", sensazione
di un battito mancato, nodo in gola, palpitazione, ansia. In molti casi I'extrasistole, specie se isolata, non
viene avvertita soggettivamente. Talvolta il paziente si accorge del fenomeno controllandosi da solo il
polso o la pressione arteriosa, ma puo capitare che le extrasistoli, del tutto asintomatiche, vengano
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registrate occasionalmente ad un elettrocardiogramma (ECG) eseguito per altri motivi.
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Conduzione elettrica delle cellule miocardiche
M Potenziale di membrana
delle cellule autoritmiche
Potenziale di membrana
delle cellule contrattili

del nodo SA

Dischi intercalari
con giunzioni comunicanti
Le depolarizzazioni delle cellule autoritmiche si propagano
rapidamente alle cellule contrattili adiacenti grazie alla presenza
di giunzioni comunicanti.
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SA Node

+30
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POTENZIALE D'AZIONE DELLE CELLULE PACEMAKER

La proprieta delle cellule pacemaker
di generare PA autonomamente
deriva dalla instabilita del loro
potenziale di membrana, che parte da
-60 mV e lentamente sale fino al
valore soglia.

Poiché il potenziale di membrana non
€ mai fisso ad un valore costante,
viene definito potenziale pacemaker
piuttosto che potenziale di riposo.
Ogni volta che il potenziale
pacemaker depolarizza la cellula
portandola al valore soglia, la cellula
autoritmica genera un potenziale
d’azione.

La fase ascendente € molto piu lenta, la ripolarizzazione precoce € assente,
anche il plateau non e presente.

Le cellule miocardiche autoritmiche possiedono la peculiare capacita di
generare potenziali d’azione spontaneamente in assenza di uno stimolo

proveniente dal sistema nervoso. Questa proprieta deriva dal loro potenziale

di membrana che e instabile nel tempo, che parte da -60 mV e lentamente

sale fino al valore soglia. Poiché il potenziale di membrana non & mai fisso ad

un valore costante, viene definito potenziale pacemaker piuttosto che
potenziale di riposo. Ogni volta che il potenziale pacemaker depolarizza la

cellula portandola al valore soglia, la cellula autoritmica genera un potenziale

d’azione.
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Quando il potenziale di

SA Node membrana della cellula
+30 ) eccitabile & a -60 mV,
sono aperti dei canali
detti “funny”, Iz,
permeabili sia al K* che
al Na*.
L'ingresso di Na*
supera l'uscita di K*
perché il Na* & spinto
da un gradiente
elettrochimico
maggiore. L'ingresso di
cariche positive
depolarizza lentamente
la membrana delle
cellule autoritmiche.

0
>
£

-30

A cosa € dovuta linstabilita del potenziale di membrana?

Le cellule autoritmiche possiedono canali diversi rispetto a quelli presenti negli
altri tessuti eccitabili. Quando il potenziale di membrana della cellula
eccitabile e a -60 mV, sono aperti dei canali che sono permeabili sia al K+ che
al Na+. Questi canali sono detti If, f sta per “funny”, perché i primi ricercatori
che li hanno scoperti non hanno subito capito il loro comportamento e li hanno
definiti “bizzarri”.

A potenziali di membrana negativi i canali If si aprono e lI'ingresso di Na+
supera l'uscita di K+ perché il Na+ & spinto da un gradiente di potenziale
elettrochimico maggiore. Quindi 'ingresso netto di cariche positive
depolarizza lentamente le cellule autoritmiche.
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SA Node Man mano che.il poten;jale
+30- di membrana diventa piu
i positivo i canali If si
chiudono e nel frattempo si
aprono alcuni tipi di canali
del Ca?* di tipo T.

0 -

>
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-30 Comincia ad entrare

rapidamente Ca?* all'interno
della cellula che continua a
depolarizzare il potenziale di
membrana spostandolo
verso il valore soglia (-40
mV)

Man mano che il potenziale di membrana diventa piu positivo i canali If
gradualmente si chiudono e alcuni canali per il Ca2+ si aprono. Si tratta dei
canali del Ca2+ di tipo T. Il successivo ingresso di Ca2+ continua a
depolarizzare la cellula e il potenziale di membrana si sposta gradualmente
verso il valore soglia.
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SA Node Quando il valore soglia
+30 viene raggiunto si aprono

i altri canali del Ca2* di tipo L.
0
>
= Gli ioni Ca?* irrompono
30 theshod\// \ allinterno della cellula
determinando la fase di
60~ i, depolarizzazione rapida
= ICa‘TJ

Quando il valore soglia viene raggiunto, altri canali del Ca2+ si aprono, canali
di tipo L, piu lenti rispetto ai canali del Ca2+ di tipo T, che si attivano intorno a
-40 mV. Gli ioni calcio irrompono nella cellula determinando la fase di
depolarizzazione rapida del potenziale di membrana. Quindi in questo caso la
fase di depolarizzazione rapida &€ imputabile agli ioni Ca2+ e non agli ioni
Na+.
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SA Node A’I pi.cco dgl potgnziale .

+30- d’azione, i canali del Ca?* si
i chiudono mentre si aprono i

canali lenti del K* con
conseguente uscita di ioni
K*. Questa fase & simile alla
ripolarizzazione che si
verifica in altri tipi di cellule
eccitabili.
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Al picco del potenziale d’azione, i canali del Ca2+ si chiudono mentre si
aprono i canali lenti del K+. La fase di ripolarizzazione del potenziale d’azione
e dovuta alla conseguente uscita di ioni K+. Questa fase e simile alla
ripolarizzazione che si verifica in altri tipi di cellule eccitabili.
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Potenziale di membrana (mV)

(a) Il potenziale pacemaker diventa (b) Flussi ionici nel corso del potenziale (c) Stato funzionale dei canali ionici.
gradualmente meno negativo di azione e del potenziale pacemaker.
(depolarizzazione) fino a che non
raggiunge la soglia, innescando
cosi un potenziale d'azione.

<«— | canali del Ca®*
si chiudono,
i canali dei K* si aprono

Ca®* entra K* esce Molti canali
del Ca?*
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"\ Alcuni canali
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Potenziale Potenziale si aprono
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DOMANDA SUL GRAFICO

Accoppiare I'opportuna fase del potenziale
d'azione della cellula contrattile miocardica
(Fig.14-13) con il potenziale d'azione
pacemaker riportato sopra.
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Potenziali d’azione delle cellule autoritmiche cardiache

Potenziale di membrana (mV)

(a) La stimolazione simpatica e I'adrenalina circolante depolarizzano

le cellule autoritmiche e aumentano la velocita di depolarizzazione,
determinando un incremento della frequenza cardiaca.

Normale Stimolazione simpatica

Depolarizzato Depolarizzazione pili rapida

T T
0.8 16 24
Tempo (s) ——>

Azioni catecolamine (adrenalina e noradrenalina) —
aumento della frequenza cardiaca.

- Legame recettori Beta1 delle cellule autoritmiche
-Aumento livelli di AMPciclico

- Attivazione dei canali If da

Canali If= appartengono alla famiglia di canali ionici
denominata HCN (Hyperpolarization-activated Cyclic
Nucleotide-gated channels) sensibili a AMPc

Potenziale di membrana (mV)

(b) La stimolazione parasimpatica iperpolarizza la

la cellula autoritmica e rallenta la velocita di depolarizzazione,

determinando una riduzione della frequenza cardiaca.

Normale Stimolazione parasimpatica

Iperpolarizzazione Depolarizzazione piu lenta
T T T
0.8 1.6 24
Tempo (§) ———>
Azione dell'acetilcolina - riduzione della

frequenza cardiaca

-Attivazione Recettori colinergici muscarinici

- aumento della conduttanza dei canali del potassio
— iperpolarizzazione

- riduzione della permeabilita di membrana al calcio-
minore velocita di depolarizzazione del potenziale
pacemaker
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Nel nodo SA, localizzato nell'atrio destro, si
genera il potenziale d’azione. L'onda di
depolarizzazione si propaga poi rapidamente
tramite un sistema specializzato di conduzione
costituito da fibre autoritmiche non contrattili.

Una via internodale collega il nodo SA al nodo AV
posto in prossimita del pavimento dell'atrio destro.

Dal nodo AV la depolarizzazione passa alle fibre
del Purkinje del fascio Atrio-Ventricolare o fascio
di His situato nella parete che separa i ventricoli.

Le fibre del Purkinje sono cellule di conduzione
specializzate che trasmettono i segnali elettrici
molto rapidamente. Dopo aver percorso un breve
tratto nel setto, il fascio di His si divide in una
branca destra e una sinistra. Queste fibre
raggiungono l'apice cardiaco dove si suddividono
in fibre del Purkinje piu piccole che si diramano tra
le cellule contrattili.
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'CONDUZIONE ELETTRICA DEL CUORE

SAnodedepolarizes.

Nel nodo SA origina un potenziale d’azione e la
depolarizzazione si propaga alle cellule adiacenti
attraverso delle giunzioni comunicanti tra i
miocardiociti.

~Z= .~ Electrical activity goes

?‘ V rapidly to AV nodevia

% ‘j ) internodalpathways.
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La conduzione é rapida attraverso la via di
conduzione internodale, mentre é piu lenta
attraverso le cellule contrattili degli atri.
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Il segnale elettrico che innesca la contrazione origina quando il nodo SA genera un potenziale d’azione
e la depolarizzazione si propaga alle cellule adiacenti attraverso delle giunzioni comunicanti tra le
cellule miocardiche.

La conduzione elettrica € rapida attraverso la via di conduzione internodale, mentre € piu lenta
attraverso le cellule contrattili degli atri.

Quando i potenziali d’azione si propagano attraverso gli atri incontrano lo scheletro fibroso cardiaco alla
giunzione tra atri e ventricoli. Questa barriera impedisce il trasferimento dei segnali elettrici dagli atri ai
ventricoli: di conseguenza il nodo AV ¢ il solo percorso attraverso il quale i potenziali d’azione possono
raggiungere le fibre contrattili ventricolari. | segnali elettrici si propagano dal nodo AV al fascio di His e
poi alle due branchie, fino a raggiungere I'apice cardiaco. Le fibre del Purkinje trasmettono gli impulsi
molto rapidamente, con velocita fino a 4 m/s, cosi che tutte le cellule contrattili dell’apice si contraggono
quasi contemporaneamente.

E importante che i segnali elettrici vengano trasmessi tramite il nodo AV perché il sangue pompato dai
ventricoli fuoriesce attraverso gli sbocchi che sono posti a livello della parte superiore dei ventricoli. Se i
segnali elettrici fossero condotti direttamente dagli atri ai ventricoli la contrazione ventricolare partirebbe
dalla parte superiore e il sangue verrebbe spinto in basso e verrebbe intrappolato a livello del fondo del
ventricolo. La contrazione dell’apice verso la base permette I'espulsione del sangue dagli osti valvolari
arteriosi posti alla base del cuore.

Una seconda funzione importantissima del nodo AV é di ritardare lievemente la trasmissione del
potenziale d’azione, permettendo agli atri di completare la loro contrazione prima che abbia inizio la
contrazione ventricolare. Il ritardo del nodo AV e determinato da un rallentamento della conduzione

attraverso le cellule del nodo AV.
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, ventricoli. Questa barriera impedisce il
trasferimento dei segnali elettrici dagli atri ai
ventricoli

. Depolarization moves

rapidly thoughventricular

‘conducting system to the
apex of the heart.

Di conseguenza il nodo AV é il solo percorso
attraverso il quale i potenziali d’azione
possono raggiungere le fibre contrattili
ventricolari.

| segnali elettrici si propagano dal nodo AV al
fascio di His e poi alle due branchie, fino a
raggiungere I'apice cardiaco.

Le fibre del Purkinje trasmettono gli impulsi molto rapidamente, con velocita fino a 4 m/s, cosi
che tutte le cellule contrattili dell’apice si contraggono quasi contemporaneamente.

E importante che i segnali elettrici vengano trasmessi tramite il nodo AV perché il sangue
pompato dai ventricoli fuoriesce attraverso gli sbocchi che sono posti a livello della parte
superiore dei ventricoli. Se i segnali elettrici fossero condotti direttamente dagli atri ai
ventricoli la contrazione ventricolare partirebbe dalla parte superiore e il sangue verrebbe
spinto in basso e verrebbe intrappolato a livello del fondo del ventricolo. La contrazione
dell’apice verso la base permette I'espulsione del sangue dagli osti valvolari arteriosi posti alla
base del cuore.

Una seconda funzione importantissima del nodo AV ¢ di ritardare lievemente la trasmissione
del potenziale d’azione, permettendo agli atri di completare la loro contrazione prima che
abbia inizio la contrazione ventricolare. |l ritardo del nodo AV é determinato da un

rallentamento della conduzione attraverso le cellule del nodo AV.
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Le fibre del Purkinje trasmettono gli impulsi

molto rapidamente, con velocita fino a 4 m/s,

cosi che tutte le cellule contrattili dell’apice si

contraggono quasi contemporaneamente.
Depolarizationwave

spreads upward from
theapex.

systemic E importante che i segnali elettrici vengano

capilaries

ORI ey sy trasmessi tramite il nodo AV perché il sangue

kg o pompato dai ventricoli fuoriesce attraverso gli

; sbocchi che sono posti a livello della parte

- e J superiore dei ventricoli. Se i segnali elettrici

i 4 fossero condotti direttamente dagli atri ai ventricoli

"““'“"‘”m‘f“‘:'": o la contrazione ventricolare partirebbe dalla parte

superiore e il sangue verrebbe spinto in basso e

verrebbe intrappolato a livello del fondo del

. o8 ventricolo. La contrazione dell’apice verso la base

. L\ permette I'espulsione del sangue dagli osti

Sy valvolari arteriosi posti alla base del cuore.

Rebor
superior vena cava .

right ventricie N left ventricle

Inferior vena cava

CO. tssue cells

Una seconda funzione importantissima del nodo AV é di ritardare lievemente
la trasmissione del potenziale d’azione, permettendo agli atri di completare la
loro contrazione prima che abbia inizio la contrazione ventricolare. Il ritardo
del nodo AV é determinato da un rallentamento della conduzione attraverso le
cellule del nodo AV.

42



Conduzione elettrica nel cuore
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ATTIVITA ELETTRICA DEL CUOI

LETTROCARDIOGRAMMA

Registrazione dell’attivita elettrica del cuore

_MV A _/\J‘-‘, ~ __/\]L,,/\

i _/\JL ~ __/\J?‘, B 7 N _/\Jl

l

Aorta

Right
atrium

Left
atrium

1>
L DL
;-c

3 S
Right — Left L-P-R-!
ey Al | S-T
ventricle ventricle Q-H-S ]
| S, Q.T__.__

L’elettrocardiogramma ¢ la registrazione dell’attivita elettrica del cuore
ottenuta con un metodo non invasivo.

Infatti la conduzione dei potenziali d’azione attraverso il miocardio durante il
ciclo cardiaco produce delle correnti elettriche che possono essere misurate
alla superficie del corpo.

La registrazione di queste correnti elettriche € ottenuta ponendo degli elettrodi
metallici a livello dei polsi e delle caviglie o sul torace, formando il Triangolo di

Einthoven.
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8" ATTIVITA ELETTRICA DEL Cl

ELETTROCARDIOGRAMMA

Registrazione dell’attivita elettrica del cuore

La registrazione di Arto superiore destro Arto superiore sinistro
queste correnti ©) [ @,
elettriche é ottenuta o >
ponendo degli
elettrodi metallici a
livello dei polsi e delle
caviglie o sul torace,
formando il Triangolo
di Einthoven.

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

La registrazione di queste correnti elettriche e ottenuta ponendo degli elettrodi
metallici a livello dei polsi e delle caviglie o sul torace, formando il Triangolo di
Einthoven.

A due due gli elettrodi sono connessi ad un amplificatore che registra i
potenziali elettrici cutanei che arrivano dal cuore. Tramite un commutatore la
registrazione dei potenziali elettrici é rivelata prima tra due elettrodi, poi tra
altri due elettrodi e cosi via. Si ottiene cosi una serie di tracciati
elettrocardiografici che rappresentano le variazioni del potenziale elettrico
associate all’attivita cardiaca.
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. ATTIVITA ELETTRICA DEL CUC

LETTROCARDIOGRAMMA

o e e T
I'ECG é larisultante AT LA A{
(somma vettoriale) di molti \ R\ i \X\/} 35
potenziali d’azione che si S 2)
verificano nel miocardio in B PQ segment ST segment
un determinato momento % 2 o R
e vengono registrati sulla {,‘ “ (/\‘ 2L
superifcie corporea \‘4\ . 4 \)\/&/j R

Atrla contract - Ventricles contract
Q wave = T wave

R D
Il singolo potenziale 724 A ull/ s \C_,‘f "
d’azione corrisponde ' ’& P Y \ T
allevento elettrico di \ , Ta &X\‘j S

un’unica cellula,
registrato da un /T

D
) R (/( a R
elettrodo intracellulare (&Y S h\
) _» v\ ) el =
\ 4 Q W)WY S

L’ECG normale presenta una serie di onde positive e negative indicate con la lettera P,Q,R,S,T

L’onda P ¢ il risultato dei potenziali d’azione che causano la depolarizzazione del miocardio atriale che
e il segnale di inizio della contrazione atriale. La sua ampiezza € relativamente piccola perché la massa
muscolare degli atri € minore rispetto a quella dei ventricoli.

Il complesso QRS ¢ costituito da tre onde differenti: 'onda Q, R e S. il complesso QRS ¢ il risultato
della depolarizzazione ventricolare e sono i segnali di inizio della contrazione ventricolare.

L’onda T rappresenta la ripolarizzazione dei ventricoli e precede il rilasciamento ventricolare. L’'onda
che rappresenta la ripolarizzazione atriale non puo essere vista perché essa si verifica durante il
complesso QRS.

Il tempo tra l'inizio del’onda P e I'inizio del complesso QRS é I'intervallo PQ, comunemente chiamato
intervallo PR perché 'onda Q & spesso molto piccola. Durante l'intervallo PR, che dura
approssimativamente 0,16 sec, I'atrio & contratto e comincia a rilassarsi. | ventricoli cominciano a
depolarizzarsi alla fine dell'intervallo PR. L’intervallo QT si estende dall’inizio del complesso QRS alla
fine dell’'onda T, dura approssimativamente 0,36 secondi e rappresenta la lunghezza approssimativa
del tempo richiesto al ventricolo a contrarsi e poi cominciare la fase di rilasciamento.
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DOMANDA SUL GRAFICO
Se la velocita della carta su cui viene
registrato I'ECG & di 25 mm/s, qual &
la frequenza cardiaca della persona
in esame? (1 divisione piccola = 1 mm)

5 mm

+1

Millivolts

I
|
I
1
|

Intervallo PR

Intervallo QT

Complesso QRS
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D.U. Silverthon Fisiologia:
un approccio integrato, terza edizione
Copyright 2007 CEA Casa Editrice
Ambrosiana
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(a) L'elettrocardiogramma rappresenta la somma
dell'attivita elettrica di tutte le cellule registrata
sulla superficie corporea.

(b) Il potenziale d'azione ventricolare viene registrato
da una singola cellula usando un elettrodo
intracellulare. Notate che la variazione di voltaggio

& maggiore quando viene registrata a livello intracellulare.

D.U. Silverthon Fisiologia:
un approccio integrato, terza edizione
Copyright 2007 CEA Casa Editrice
Ambrosiana
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(a) ECG normale

R R
Alcune domande a cui bisogna rispondere
PAT P AT A A A A A A A A ﬁ quando si analizza un ECG:

1. Qual & la frequenza? E compresa nell'ambito normale
di 60-100 battiti al minuto?

2. Il ritmo & regolare?

3. Tutte le normali onde dell'ECG sono chiaramente
identificabili?

4. C'é@ un complesso QRS per ogni onda P? In caso
affermativo, il segmento P-R & di lunghezza costante?

5. Se non c'é un complesso QRS per ogni onda P, contate
la frequenza cardiaca utilizzando le onde P, poi utilizzando
le onde R. La frequenza é la stessa? Quale onda
corrisponde alla pulsazione avvertita al polso?

k 10s {

(b) Blocco atrio-ventricolare di terzo grado

(c) Fibrillazione atriale

A

(d) Fibrillazione ventricolare

D.U. Silverthon Fisiologia:
un approccio integrato, terza edizione
Copyright 2007 CEA Casa Editrice
Ambrosiana
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la prima fase della contrazione ventricolare
determina la chiusura delle valvole AV,
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Pressione del ventricolo sinistro (mm Hg)

LEGENDA
EDV = Volume telediastolico
ESV = Volume telesistolico
120 — Gittata sistolica et
D i
ESV -7 i
!
i
i
!
80
40
¢ A 3
45 T T T
0 65 100 135

Volume del ventricolo sinistro (mL)

DOMANDE SUL GRAFICO

Abbinate i i i ai corrisp
eventi ventricolari:

A—=B: (a) Immissione di sangue in aorta
B—=C: (b) Contrazione isovolumica
C—=D: (c) Rilasciamento isovolumico
D—sA: (d)Ri i passivo e

‘e atriale

Abbinate i seguenti eventi ai punti A-D:
(a) la valvola aortica si apre

(b) la valvola mitrale si apre

(c) la valvola aortica si chiude

(d) la valvola mitrale si chiude
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Centro
di controlio
cardiovascolare
bulbare
' !
Neuroni simpatici Neuroni mmpaﬁcl
i !

Recettori , dalle cellule Recettori muscarinici
autoritmiche delle cellule autoritmiche
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LEGENDA
O Centro d'integrazione
Via efferente

() Effettore
() Risposta tissutale
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|

Forza: indicata dalla gittata

sistolica (mL)

200

100
70

Valori
normali
a riposo

( oo SN SN 5N ] Y N I O O IO I O

T T T T T
100 135 200 300 400

Allungamento: indicato dal volume ventricolare
telediastolico (mL)

DOMANDE SUL GRAFICO

Qual & la gittata sistolica massima

ottenuta in questo esperimento?

Qual ¢ il volume telediastolico che permette
di ottenere la gittata sistolica massima?
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|

Gittata sistolica (mL) ——»

Noradrenalina

Controllo

—— Volume ventricolare telediastolico (mL) —

DOMANDA SUL GRAFICO

In corrispondenza del volume telediastolico
indicato nel punto A, produrra maggior forza

il cuore in condizioni di controllo o sotto I'effetto
della noradrenalina?
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Adrenalina
dalla midollare
del surrene
Noradrenalina
dai neuroni
simpatici
|
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v
Recettori B, sulle cellule
miocardiche contrattili
1
che attivano
Il sistema di secondo
messagero del CAMP

T
determinando la fosforilazione di
1
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=

=T
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I

v
(fL‘!ngeswdiCa“dalLEC ]—‘
LEGENDA
RS = Reticolo
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' @
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TABELLA 14-1 Trasporto nel sistema cardiovascolare

MATERIALE TRASPORTATO

Entrano nell’organismo:

Ossigeno

Nutrienti e acqua

Viaggiano all'interno dell’organismo:
Prodotti di scarto

Cellule del sistema immunitario, anticorpi
e proteine della coagulazione

Ormoni

Nutrienti accumulati
Lasciano I'organismo:
Prodotti di scarto
Calore

Anidride carbonica

DA

Polmoni

Tratto intestinale

Alcune cellule

Presenti continuamente in circolo

Cellule endocrine

Fegato e tessuto adiposo

Tutte le cellule
Tutte le cellule

Tutte le cellule

Tutte le cellule

Tutte le cellule

Fegato per essere metabolizzati

Disponibili per tutte le cellule

Cellule bersaglio

Tutte le cellule

Reni
Cute

Polmoni
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mo%amgmmwm Gittata cardiaca

14% 0,70 Umin
A (Cervelio
55 mL/100 g/min
4% W 0,20 Umin
a
70 mL/100 g/min
" 5
27% " 1,35 Umin
= o tratto ¢
A digerente
100 mL/100 g/min
20% 1,00 Umin
k=1 Reni e
\
@ 400 mL/100 g/min
L 21% Muscolo 1,05 Umin )
4L 4
5 mL/100 g/min
5% 0,25 Umin
10 mL/100 .glmin
9% s /N 0,45 Umin
e altri tessuti /
o
3 mL/100 g/min

DOMANDA SULLA FIGURA

Qual & la portata del flusso
ematico attraverso i polmoni?
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Il diametro dell'arteriola & controllato
dal rilascio tonico di noradrenalina.

Noradrenalina
Neurone simpatico

Recettore «

s ' 1Y L
dal neurone

Tempo——>
Attivita tonica
Variazione nella frequenza
dei segnali elettrici
[ 1
T Rilascio di noradrenalina & Rilascio di noradrenalina
sui recettori a sui recettori o

|
JNNRRRRTRNNTAI} | R

Tempo Vasocostrizione Tempo ———>

Aumento Diminuzione
della frequenza della frequenza

Vasodilatazione




TABELLA 14-3 Confronto tra i potenziali d’azione del muscolo cardiaco e del muscolo scheletrico

Potenziale di
membrana

Eventi che portano
al potenziale soglia

Fase di
depolarizzazione
rapida

Fase di
ripolarizzazione

Iperpolarizzazione

Durata del
potenziale d'azione

Periodo refrattario

MUSCOLO SCHELETRICO
Stabile a-70 mV

Ingresso netto di Na*
attraverso canali cationici
aperti dall’ACh

Ingresso di Na*

Rapida; provocata dall‘uscita
diK*

Dovuta all’eccessiva uscita di
K* per I'elevata permeabilita
di membrana al K*; quando

i canali del K* si chiudono,

la diffusione di K* e di Na*
ripristina il potenziale di
membrana dello stato di
riposo

Breve: 1-2ms

In genere breve

MIOCARDIO CONTRATTILE

Stabile a-90 mV

Onda di depolarizzazione
che invade la cellula
attraverso le giunzioni
comunicanti

Ingresso di Na*

Plateau duraturo
determinato dall'ingresso di
Ca?*; fase rapida
determinata dall'uscita di K*

Assente; il potenziale di
riposo € -90 mV,
corrispondente al potenziale
di equilibrio per il K*

Elevata: 200 ms o piu

Lunga durata poiché la
rimozione dell'inattivazione
del canale del Na* viene
ritardata dal plateau del
potenziale d'azione

MIOCARDIO AUTORITMICO

Potenziale pacemaker instabile;
di solito inizia a -60 mV

Ingresso netto di Na* attraverso
canali |; potenziato
dall'ingresso di Ca®*

Ingresso di Ca**

Rapida; provocata dall‘uscita
diK*

Assente; quando la
ripolarizzazione raggiunge
i-60 mV, i canali I si aprono
di nuovo e il potenziale
pacemaker inizia

Variabile; generalmente 150 ms
o piu

Assente
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AER

trasversa totale (cm?)
f

Area della sezione

=]

(3
g £ 0§ 3 :
g 2 3§ &8 § ¢

Velocita del flusso
sanguigno (cnvs)

La velocita del flusso sanguigno
dipende dal valore dell'area
della sezione trasversa totale. |

DOMANDE SUL GRAFICO

(a) La velocita del flusso & diret-
tamente proporzionale oppure
inversamente proporzionale
all'area della sezione trasversa?

(b) Se si modifica I'area della sezione
trasversa, quale effetto si avra
sulla portata?
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‘ Flusso netto in uscita 3 L/giorno

(b) Relazione tra capillari e vasi linfatici

La pressione idraulica P,

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

‘ L'eccesso di acqua e soluti che escono
o ™ dal capillare viene recuperato dai vasi
linfatici e reimmesso nella circolazione

sanguigna.

spinge i liquido fuori dal capillare.
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