CELLULA E MEMBRANA
CELLULARE

LA CELLULA

Le membrane cellulari
separano laregione
intracellulare da quella
extracellulare

15 um
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La membrana cellulare (1) ISOLAMENTO FISICO
2) REGOLAZIONE DEGLI
SCAMBI CON L'AMBIENTE

Funzioni < 3) COMUNICAZIONI TRA
CELLULA E AMBIENTE

4) SUPPORTO
STRUTTURALE

( : b --f".
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COMPOSIZIONE: I lipidi di membrana

DOPPIO STRATO LIPIDICO

ESTREMITA’ IDROFILA

ESTREMITA’ IDROFOBA

— Le code lipidiche formano
lo strato interno

Molecole di colesterolo —
della membrana.

s'inseriscono nello strato
lipidico.

— Le teste fosfolipidiche

si affacciano nei compartimenti
acquosi endocellulari ed extracellulari.
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COMPOSIZIONE: le proteine di membrana

Proteina
integrale
(transmembrana)

Glicoproteina

Proteina periferica

Proteine ancorate
ai lipidi

Proteina
periferica

Proteine

del citoscheletro Citoplasma

CANALI IONICI
Struttura

Wy W
s

Fsterno

Interno

Canale wnico

Mettono in comunicazione interno
ed esterno
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CANALI IONICI

Controllo
Alcuni canali ionici non sono semplici pori sempre aperti

Passaggio da stato APERTO a CHIUSO - controllo fine del flusso ionico e quindi della corrente

Superficie
colidars

|, Membrana
plasmatica

Regione

S imracellidars
S =
Valvola del canale

CANCELLO MOBILE ‘GATE’ DI
APERTURA E CHIUSURA

CANALI IONICI

Tipi
A Canale Canale A1pi
chiuso + b I aperto |

W

o2 Voltaggio - dipendenti
Patenziale di membrana Paruunh: di membrana

i (Canali del Ca2* )
di normale polariti di polarita invertita

9999 Giradiente

Voltaggio-dipendenti a doppio

. L] . g

e e . cancello
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N
e ]
APERTO INATTIVATO
B —

Muolecola i — ‘J'm_mf:-
ey 3 ’_ ] o

L B ]
. :' Chemio-dipendenti/operati da recettori

Y (recettore acetil-colina)
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.
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Forze elettriche
TABELLA 4.1 Concentrazioni millimolari di vari soluti presenti
nel liquido intracellulare (ICF)* ed in quello extracellulare (ECF)
Il liquido extracellulare e quello

Soluto LA ECF {mM) intracellulare NON sono

feil 140,0 40 elettricamente neutri.

Na® 150 145,0

Mg>* 08 15 All'interno c’e’ un eccesso di

ot <0001 18 ca’rlche negative (Pr-), .
~ all’esterno c’e’ un eccesso di

a 4,0 115,0 cariche +

HCO5 10,0 25,0

P, 40,0 2,0

Amminoacidi 8,0 2,0

Glucosio 1,0 56

ATP 40 0,0

Proteine 4,0 0,2

*La composizione del liquido intracellulare varia nei differenti tipi di cellule.

'Si riferisce agli ioni calcio liberi nel citoplasma. Si tenga infatti presente che una
quantita significativa di Ca®* intracellulare & sequestrata in organuli delimitati
da membrana e/o legata a proteine.

| =t | Stanfield
mpwmmm Fisiologia umana
EdiSES

mb
A 0
-1 00
valtmetro
Sl Il potenziale di membrana (Vm) & una
\ i ( caratteristica di tutte le cellule. Ha un
valore negativo per 'accumulo di anioni
nella cellula. Ha un valore variabile per
tipo cellulare, ma >la differenza di
y cariche > il potenziale di membrana
ml
B loimeto, i s ! - Cellula Pot. di m. (mV)
Assone gigante (Calamaro) - 70
ix;-e@ffrm "4:')'! Fibra muscolare (Rana) - 90
Globulo rosso (Uoma) - 10
Neurone (Gatto) - 80
>y Uovo (Riccio di mare) - 40
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Poiché la concentrazione del potassio interno & maggiore di quella
del potassio esterno il potassio tende ad uscire per un gradiente di

concentrazione.

Si crea uno sbilanciamento di carica e quindi un campo elettrico
che spinge il potassio verso l'interno.

Si raggiunge una situazione di equilibrio quando la densita di
corrente di diffusione & uguale alla densita di corrente di

conduzione.

Forze elettrochimiche

Le forze in gioco sono sia chimiche che elettriche

Equazione di Nernst

Ei=RTIn[lle
ZF i

Ex=61mViog 4 =-94mV
1 140

z = valenza dello ione
F = costante di Faraday
E = potenziale di membrana

Cellula

Pot. di m. (mV)

Assone gigante (Calamaro)
Fibra muscolare (Rana)
Globulo rosso (Uomo)
Neurone (Gatto)

Uovo (Riccio di mare)

- 70
- 90
- 10
- 80
- 40

Il potenziale di membrana di un neurone (-70 mV) o di una cellula
muscolare (-90 mV) NON dipende esclusivamente dal potenziale

elettrochimico del K*
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Equazione di Goldman, Hodgkin-Katz

L RTIKUR N O R,
=—n

6
" F KR+ INT; R [CTLR,

Conoscendo permeabilita (P > Py,) e concentrazioni si puo ottenere il valore del potenziale

L'equazione spiega come la modesta permeabilita della membrana al Na rende il potenziale di
membrana a riposo piu positivo rispetto a quello del K calcolato con I'equazione di Nernst

IL NEURONE
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e
\ = pndrit

/Cnmu colulare (soma)
Tarminial
HNucleo s assanici
= Direzione del segrale
=— Monticolo assonico — j

Tonminald assonicy J

Nourotrasmestitons

o~ {dope il rilascis)
Torminali /——__' =% )/

o

ASSONN
collaterale

Il numero medio di sinapsi per neurone e
10.000 ma alcuni possono arrivare a 150.000

MOTONEURONE

Gumina mielinka

e ssicola
i trsporto

Vemicols  Terminazions
__ singtea
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Stimolo

'l\\ Terminale
d sinaptico
/I
llln""-a.
p —‘%‘f\ - ’ _ , .
‘ I ~70+
|
|

>
e

Corpo Tempo

cellulare

/ ;
fig Tempo
[ Potenziale graduato
| I| sottosoglia
I
Non insorge
| potenziale d'azione

COSAACCADE SE UN POTENZIALE
GRADUATO E’ ABBASTANZA
INTENSO E RAGGIUNGE LA ZONA
TRIGGER (GRILLETTO O
INNESCO)?

» La zona trigger presenta un’alta
concentrazione di canali per il Na-
voltaggio-dipendenti

* Se la membrana si depolarizza sopra
il limite soglia si innesca un
potenziale d’azione

Stimolo

i
Stimolo

“Tempo
Potenziale graduato
soprasoglia

|
Insorge il potenziale
d'azione
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€ Fotenziaie di membeana a riposo.
€ stimolo depolarizante,
) La membeana si dapolarizza fo alla sogia
I canali voltaggic-dipendenti per il Na”
si aprono a il Na* entra nolla ceflula, | canali
itagg! perd K
ad aprirsi pi lentaments.

o Il rapido ingresso di Na* depalarizza
ultsriorments |a callula,

o I canali per i Na* si ¢ ludona ment ro
| canall per il K pi lenti si apr ono.

o K" passa dalla callula ol I uide
(5] o tracallutaro.
v

1 @ 1 canaii K restano aperti & il K* continua
g 1 a uscire dalla celiula iperpolarizzandola,
E 04 o | canall voltaggio-dipandanti por i| K*
o7 slcludono  uindi la feoriuscita dl K™

104 O L5 ] 8i riduce.
E | (s} Lt celiula ritorma slle condizioni di permeabilith
o | ionica di fiposo o uindi al potenciale
3 o membrana a riposo.
5
F [ e e ey ey Segia ..

S0 Rl e o e e e e e S S e

0 © o ® [}
801 : ;
0 1 2 3 4
Tempo (ms) -

8 | { ' Potenziais o azione

H ;

=1 _-Na*

£ P

2] ; Bkt

5 i

@ By T —

1] 1 2 3 4
Tempo (ms) -

Il fenomeno descritto & prodotto dal flusso di pochissimi ioni
cosicché le concentrazioni di Na + e K + rimangono
fondamentalmente invariate.

Ad esempio basta che 1 solo ione K+ ogni 100000 fuoriesca dalla
cellula per portare il potenziale di membrana da +30 a -70

Ci sono, inoltre delle pompe attive Na+ K+ che portano potassio
dentro la cellula e sodio fuori.

24/03/2015
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REFRATTARIETA

Rappresenta un periodo in tempo in cui la cellula

Paroda. P eccitabile non & in grado di rispondere ad uno stimolo
assaluo relatio efficace che segua un primo stimolo
I T 1
‘\
3 \Refrattarieté assoluta: un ulteriore stimolo non
8 genera un potenziale d’azione — corrisponde alla
E fase di generazione del potenziale d’azione
g \>\
& v Refrattarieta relativa: un ulteriore stimolo genera
un potenziale d’azione di ampiezza minore —
5 o STIMOLO MAGGIORE perche la soglia & piu alta
£ 100f- 0 g
] 4 chei canali par | Na® inativat E
. § ormale
2 % dei canal per i K* )
) voltaggic-dpendantl ]
§ aparti §
g 2
8 La refrattarieta & importante per diversi processi
] . . . .
" 3 Muscolo: la fibra riacquista rapidamente la
5 S Tomos (mooc) capacita di risposta
FIGURA 7.18 | periodi refrattari che seguonoil p le d'azione. | Cuore: la fibra non riacquista la capacita di
risposta
(a)
Absolute refractory Relative refractory
Pariodo Pariodo period period
redratta frattar
i - VAR
I . T l 1 [ |
| ]
|
- |
-
; 1 |
|
2 L :
£ Stimuli :
g v
~ 2
) g ou
g Lo
£ 100f wy 2
] 4 chei canali par | Na® inativat E ;é
? % dei canah per i K* §
) voltaggic-dpendantl ]
§ aparti § 3
3 E Ju I
] =
p # 5
' Tampo (msec) =
(€} Stimola g
w

FIGURA 7.18 | periodi ref

Time

24/03/2015
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La propagazione del Potenziale d’azione

Va

Time (ms)
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Zona trgger
=
B e e o i
Rl e T e e S e S T R T S TR
[ S
Un poterziaie pracuata
SOPFASOGR Aggengo
I 2ona trigger.
e P o e o e e e e
PR
T T
K""‘_/
- v
! ciags I Na* i ape
‘entra nelia celiula, inkziando un potenziale ' azione.
@
S N [ G 5 G o U S G G S U G
N R e e e |
émmmn
serioni adiascent dell'mssons |
| per thsssa locate o comente.
‘f-"":‘““' .....................
s bttt r bbb bbbttt
;+“_} L -

La presenza di un periodo refrattarc
o et et
retrogrado. L'uscita i K * dal citoplasma
ripolarizza ka membrand.

- —3

" provoca la cepotrizzasions di una
Seiong adicenne doll TN,

trrras +:T3__1__€—:+++++++++++++

e T G I R S

Fngione attiva Ragione inattiva

Rogiona
rotrastaria

Due strategie si sono evolute per aumentare la velocita
di propagazione del Potenziale d’azione

1.

(a) Assoni grandi offrono minor resistenza
al flusso di comrente, ma occupano molto spazio.

Assone gigante del calamaro

Un assone
qgigante
di calamaro

|

0,8 mm di diametro

Aumento del diametro dell’assone

(assone gigante del calamaro)

{b) Assoni mielinici di piccolo di

i potenziali d'azione con la stessa velocita degli
assoni grandi amielinici.

Sa i 200 assoni mialinici che costituiscono il nervo
raffigurato sopra avessero clascuno le dimensioni

di un assone gigante di calamaro, il nervo avrebbe
queste dimensioni: l

|/d_ _h\'l
\\H_/,J'
=16 mm—j

24/03/2015
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2. Mielinizzazione:

L’aumento dello spessore della membrana

> ”‘3_‘3“ "'fé" ’
. A

- @ H q '. "

La conduzione é piu veloce

negli assoni mielinizzati ul""
\

. . « ~J Mo i Famvee Sk
Propagazione unidirezionale @ B — :
= inattivazione canali del Na \ \& ‘\l \1

At
o ®
B
Conduzione saltatoria = TTTTTTTN i
batteria di canali ionici solo Ly —/
nei nodi di Ranvier
Guaina mislinica
i doqen:mra
@ L i
1 Sy B RSLrsong
ML i S PRTDOPTY SRR
o ————— — i
M A e, mmeiny, T T e e e
L e L ) +r 4+t 4+ E A E A
L
Magnetic Stivsulation of Feripheral Nevves The Open Biowedical Engineering Jovrnal, 2013, Volume = 305
d Membrane potential Ve [\4]
. Sodum potential Vo = 35.0 {mv)
/‘_—‘\ Leakage potential v, =00 {mv)
@ Sodum conductance funit aren g, = 1445 (MS em)
\‘-_-’/ Leakage conductance /unit ea g, 128 (mS cmrd)
myelin Capactance/unit area Cp =25 {UF cm3)
-~ b Intracellular resistivity p =547 (Q2cm)
~~a Fiber dinmeter a, =25 (sm}
Axanal dameter d, =06d {pem} {a)
L, Intemadal lengin lp =1004,  (um}
/@ Node of Ranvier length G =15 (m)
Membrane capacitance Cy =Cund,l, (F)
; Sodm conductance Gra = G T by (S)
Mipsar node le.un:;ecmn:::::::e e =§,“'.:¢,4, S)
Intemal conductance G, =pd2dpli8)
\\__‘/
_—
Vi Vm—‘{- i
G | On CMT (b)
GI
1 s
Vnt_'l

24/03/2015
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IL MUSCOLO

Il tessuto muscolare rappresenta il massimo della
specializzazione funzionale del citoscheletro

Tre tipi di tessuto muscolare

Muscolo cardiaco
Muscolo liscio

Muscolo scheletrico o }volontari
striati

involontari

Differiscono per I'organizzazione e la struttura degli elementi cellulari
che le compongono

24/03/2015
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7

S
Ryl p
Midollo spinale
mo
vantrala

r...

Accoppiamento eccitazione-contrazione

Fibra muscolare

Muscolo —

FIGURA 11.14 Lunith motoria. Un'unitd motoria consta di un moto-

Battone terminale
del motoneurone

Membrana cellulare

24/03/2015
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IL CUORE

24/03/2015
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Pulmonary
circulation

; g Pulmonary
| X N
arteries | ) veins

vene —— cuore—— arterie

~— capillari<—/

Systemic
circulation

Arteries
(16%—18%)

Arterioles, capillaries (5%—7%)

Il sangue fluisce in un’unica
direzione

Le valvole venose impediscono
che esso inverta la sua direzione

Veng Giplk| Artorie
/ -— ~-= -— —\
Capo
Arti suparior
b 4 - E -— <
-
f—m | due ventricoli
ascandenti o e
‘ Vene polmonari sono suddivisi
Yoneoampnbn | ek cokrona da un setto.
p— Nell’'uomo,
0 destro . . .
(A quindi, il cuore
% . funziona come 2
(7 sadomnse — pompe che
lavorano in
Yorm o iore— x parallelo
= 1 J
o=
Y
——
Arteria epatica )
e e ) | — 9
Vena portale epatica Tratto digerente ‘
- Arterie renali
L— Arterie
Reni J discendanti
Sl J

Pabd & adi infedod

24/03/2015
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qena ]
@ e le vy
del cu
Il sangue entra ed esce
dalla parte superiore
Arterie polmonari «

destre

Atrii e ventricoli sono
separati da valvole
costituita da tessuto
connettivo non
eccitabile e, quindi,
isolante

Cuspide
della valvola

AV destra
(tricuspide)

Ventricolo destro

Valvola tricuspide Scheletro  Valvola mitrale

‘ (a} Sezione trasversa
(AN destra) fibroso

' Durante la contrazione ventrico- -
lare le valvole AV restano chiu-
s@ per impedire il reflusso di san-
Gue verso gi atri.

' 4

Il flusso di sangue procede in

un’unica direzione grazie al

posizionamento e alla struttura delle

‘ ( 3alors ramvares valvole atrioventricolari (AV) e
delle valvole semilunari

Valvola mitrale (AV)
sinistra, o bicuspide

nel ventricoli durante
il rilasciamento ventricolare.

24/03/2015
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MALVOLE CARDIACHE hanne un'impalcatura di Tessuto Fibrosa s -
le cui due facce sono ricoperte da Emchraby =mefia—-

Espansianj

al

dell’ ANELLO FIRROSO

ATRIO-VENTRICOLARE {AV)

TESSUTI
CORPOREI

POLMONE

Destini
faeie DESTRO

permettere il
flusse de) sangue

inuna sola
direzione —
dall ATRID al
VENTRICOLO
3 cl+:indi__m]]c Vm..—!gé-leUNAQI
ARTERIE =\ [CwWFcend con fre
Aembi) impediscono
Le valvole AV sono il REFLUSSO
vincolate mediante ] dalla
gobtili CORDEamoomooeee i ARTERIA
TENDINEE " POLMONARE ¢
&'t ; dall' AORTA,
’]‘J‘L:;pgggm: della . "
COLATURA CARDIACA= _.- 2
Mu5c|ou PAPILLARI .-~ I AT N
¥ . "\ . A
75t e N
Questi 21 contragacho VALVOLA ‘:"ALVOLA
CUSPIDE MITRALE

con 1 ventricoli . é "R

tirane lz Carde Tendine
in modo che i lembi non
Possono.essere .eversi.

e

o S SITUTE

._

-

Potendale dazions propagato

Rilascio di Ca**-indotto da Ca**

La contrazione nel muscolo
cardiaco si verifica con lo

stesso scorrimento dei

Sito delfactina
jper la miosing

Tropomiasing:

filamenti presente nei
muscoli scheletrici (isoforme
tipiche delle proteine
contrattili). Il potenziale di
azione costituisce il segnale
di inizio della contrazione.

Al contrario del muscolo
=== scheletrico il potenziale di

e AZiONE NON rilascia ioni

Ca* dal reticolo
sarcoplasmatico, ma
consente I'apertura di
canali del Ca**L (long
lasting)

24/03/2015
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1% delle cellule miocardiche & specializzato nel generare spontaneamente
potenziali d’azione

Cellule autoritmiche, pacemakers o segnapassi controllano la frequenza cardiaca
e non contribuiscono alla forza contrattile del cuore

,:1 f| 1 Potenziale di membrana
| "\~ L1 delle cellule autoritmiche

] Potenziale di membrana
L)\ delle cellule contrattili

Cellule contrattili

Dischi intercalari
con giunzioni comunicanti

 Le depolarizzazioni delle cellule autoritmiche si propagano
rapidamente alle cellule contrattili adiacenti grazie alla presenz3
di giunzioni comunicanti.

olenziale g memborana (m’

Potenziale cellule pacemaker

Presenza canali voltaggio-dipendenti di tipo particolare
Na* (I,,+4), Ca?* T (transient), Ca?* L (long-lasting)

{a) Il potenziale pacemaker diventa {b) Flussi ionici nel corso del potenziale (c) Stato funzienale 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

Molti canali
del Ca?*
si aprono

*\ Alcuni canali

Caf|: ittt del Ca®* si aprono
e 2 i canali |, si chiudono | canali I,
| | Ingresso netto di Na* 1 canali |, t s el
Potenziale Fotarjziale f si aprono
pacemaker d'azione I canali del K* si chiudono

Tempo ———»=

Tempo ———»

Tempg ———»

24/03/2015
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Potenziale di membrana (mv)

Potenziale cellule miocardio
contrattile
Na*, Ca?* L (long-lasting), K*i (inward
rectified), K*

Q"
(2 ] P e Mg |
1

-60 - *PNa

Potenziale di membrana (mV)
=9
(=]
1

| i)
Potenziale Potenziale -100
pacemaker d'azione T T T T

0 100 200 300
Tempo (ms) ——»

Tempo ———»

(c) Fibra muscolare cardiaca: |l periodo refrattario dura
quasi quanto la contrazione muscolare.

T &ée Picco
é’ A
el &
T E gz 's_l .
2% i) c
5 & ﬁf'—’ s
§5 & 2
g5 S) '5 T
| -80 0
<— Periodo re‘frattarlo—b
T T T T T T
0 100 200 250
A Tempo (ms) —»
Stimolo
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| setti fibrosi tra atrio e
ventricolo non
consentono la

trasmissione diretta

Insorgenza del potenziale
autoritmico principale
pacemaker (0.05 m/sec)
I
Cellule autoritmiche rallentano la
trasmissione dei potenziali di azione
permettendo che si completi la
conduzione e la contrazione degli
atri 0.2 m/sec

Aorta

. . Vena
Via interatriale
cava
(D Nodo sencatriale superiore

(SA) (pacemaker)

Via internodale Atrio

I sinistro
@ Nodo

atrioventricolare (AV) l L

(@) Fascio

atrioventricolare
(fascio di His)

(@) Rami del fascio
di destra e di sinistra

Atrio
destro

Ventricolo
sinistro

(5) Fibre del Purkinje

S

Trasmissione molto veloce 4m/sec alle
cellule contrattili del ventricolo

Velocita di Conduzione Diametro fibre
Seno-Atriale 0.05 m/s piccolo

risie. Vie internodali 3-4 m/s grande
Musc. atriale 1 m/s grande

o netia airesione  Atrio-Ventricolare 0.2 m/s piccolo
da sinistra a de-
stra,

(+] 5

Attivazione della
regione anteroset-

tale el mimearaia  Fascio di His  1-2m/s grande

ventricolare,

Mtivarione semi Cellule Purkinje 4 m/s massimo

miocardio ventri-

i et Musc. Ventricolare 0.4 m/s grande

endocardica.
-~

24/03/2015
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VARIAZIONE DEL POTENZIALE DI MEMBRANA

segnali elettrici necessari per regolare

Ampiezza simile (stessi basi ioniche)

C
+3 my s e ..
g Im.“,l.,m processi fisiologici
o
H H Fenomeni transitori
:® i
g §
ie : Durata differente
5
-
2 msec = 5 msec 200 msec
Cellula
Cellula
Cellula Nervosa Muscolare
Muscolare :
Cardiaca

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

Potenziale di
membrana

Eventi che portano

MUSCOLO SCHELETRICO

Stabile a 70 mv

Ingresso netto di Na®
o canali cationici

al p soglia
Fase di
depolarizzazione
rapida

Fase di

ripolarizzazione

Iperpolarizzazione

Durata del
potenziale d’azione

Periodo refrattario

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: 1-2 ms

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 & -390 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

MIQCARDIO AUTORITMICO

Potenziale pacemaker instabile;
di solito inizia a -60 mV/

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

Ingresso di Ca™

Rapida; provocata dall’uscita
di K*

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

Variabile; generalmente 150 ms
opid

Assente
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ECG

Arto superiore destro Arto superiore sinistro
= I @,
o) -

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

Triangolo di Einthoven
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(a) Electrocardiogram
P = Atrial
depolarization

Q,R,S = Ventricular
depolarization

R
T = Ventricular
4 repolarization
P T
N o
Q
S

PR _|ORS

QT

Quando la carica positiva che si sposta attraverso il cuore si dirige
verso I'elettrodo positivo il segnale del’ECG si sposta verso l'alto
mentre se il movimento netto delle cariche si dirige verso I'elettrodo
negativo il tracciato si sposta verso il basso.

L’ECG é diverso da un singolo potenziale d’azione che si verifica in
una singola cellula con variazioni di circa 100 mV.

L’ECG invece nasce dal movimento di carica prodotto dalle cellule
del cuore e la differenza di potenziale che si misura sul corpo &
dell’ordine di 1 mV.
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Rilasciamento ventricolare
isovolumico - quando | ventricali
si rilassano la pressicne veniricotare
diminuisce, Il sangue refuisce
verso | lembi delle valvale
semilunari @ ne datermina
la chiusura.

L

4 »

Sistole atriale - la contrazione atriale
spinge un'ulteriors piccola quantith
di sangue nei ventricol,
ATy
1% I.

; ! . determina la chiusura delle valvole AV,
Eﬁumvumfodm-:um e ; ma Non crea una pressions sufficiente
! la pressione delle arterie, ad aprire le valvole semilunari.
be vatvole semilunari si aprono e si

27
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Evtye-
candog " 1 >
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Diagramma
di Wiggers
i
Stk winale Contrazions wenircolars Sk ventnicotare. r-lrlnln:ll..ﬂd’! Fase e della Stk Satole srae
LEGENDA
Valvola aortica si chiude EDV = Violume telediastolico
ESV = Volume telesistolico

— ——— Gittata sistolica—— Valvola aortica si apre

Contrazione
isovolumetrica

@
o
|

Rilasciamento
isovolumetrico

Valvola mitrale si
chiude

s
o
|

Pressione del ventricglo sinistro (mm Hg)

Valvola mitrale ¥ . T T
si apre ___—0 65 100 135

Volume del ventricolo sinistro (mL)

Grafico pressione-volume del ventricolo sinistro durante un ciclo cardiaco

24/03/2015

28



Il cuore non si svuota completamente ad ogni contrazione

volume telediastolico 135 ml
quantitad di sangue presente nel
ventricolo

Sk

volume telesistolico 65 ml
quantita di sangue che rimane

&‘ g '5\1 't( | ventricolo
R? é% kf& R % ne

cerecigs SsSilde et o icioe ok it Pt il 4 s
ventroly

Gettata cardiaca 70 ml/battito x 70 battiti/min = 4900 mI/min
Il volume di sangue corporeo € 5L

Quantita di sangue pompata dal ventricolo nell’'unita di tempo
€ uguale per i due ventricoli
E un indice del flusso ematico totale e della performance cardiaca

LA PRESSIONE
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Pulmonary
circulation

Pulmonary
arteries |

Systemic
circulation

Arteries
(16%—18%)

Arterioles, capillaries (5%—7%)

Arterie eiastlche-.._,____ﬁ‘_.

Aorta

Valvola aortica

Ventricolo sinistro
Cuore Valvola mitrale
sinistro A
Atrio sinistro
Vene polmonari
Polmoni Capillari
Arteria polmonare
— A Valvola polmonare
Ventricolo destro
Cuore destro - Valvola tricuspide
Atrio destro
Vene cave

Arteriole

Scambio
di materiale
con le cellule
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Pressione arteriosa media
Gittata cardiaca = =

Ventricolo sinistro F S
Arterie elastiche

Resistenza variabile

Arteriole

Pressione arteriosa media = gittata cardiaca

X resistenza

Pressione transmurale

L'aoria e le grandi
e
nelle pareti alastiche,
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Connettivo
Diverso in dipendenza
dell’eta

Arterie 4,0 mm

Arteriole | 30,0 um

Capillari | 8,0 pm

Verule | 20,0 um

Vene 5,0 mm

Pressione idrostatica esercitata da un liquido non in movimento

— — ®) —

e ) e e e e 3 — =5 gy
il St W Y ST ) ..—_(
L 2 S N S N A |
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 & quelio che succede anche
della colonna di acqua. nel sistema circolatorio,

La pressione generata dalla contrazione dei ventricoli & definita pressione di spinta
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(a) Il liquido scorre solo se esiste un gradiente di pressione positivo.

P piu alta Flusso —— P pili bassa
Flusso—ﬂ )—>
1 1
Py Py LEGENDA
f———Py-Pp=AP — P = Pressione
y . " 2 AP = Gradiente
(b) Se non esiste un gradiente di pressione, di pressione
non ¢'é@ movimento. L
100 mmHg 100 mmHg

( )

AP =0, quindi nessun flusso

F « AP
(c) Il flusso dipende da AP, non dal valore assoluto di P.
100 mmg 75 miblg Il flusso & direttamente
Flusso —{] )—- proporzionale al gradiente
(F) AP =100 - 75 = 25 mmHg \ di pressione
Il flusso
& uguale
40 mlrn Hg 15 mmIHg

Flusso —-0 >_.

AP =40-15=25 mmHg

Come per ogni corpo in movimento in un sistema reale e non ideale
il movimento del sangue genera attrito

L’attrito si oppone al flusso
Resistenza

F « 1/R

Il flusso & inversamente proporzionale alla resistenza

La resistenza & influenzata da .
Secondo la relazione

lunghezza del tubo L
raggio del tubo r _
viscosita del liquido n R =8Ln/nr

Jean Leonard Marie Poiseuille

Poiché il sistema circolatorio & chiuso la lunghezza dei vasi sara piu 0 meno
costante e il liquido che vi scorre & sempre sangue, possiamo dire che il
parametro che influenza maggiormente la resistenza € il raggio dei vasi
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Pressione sistemica media

Pressione sistolica
120 q ------------
? 100 + “ nnn zrf?ssion_el
_ ifferenziale
E |
E 804 -V “
g ~
S 60 \'
§ i Pressione
& 40 4 diastolica
j Pressione
20 i h U media
/
I T T T I
Ventricolo Arterie  Arteriole  Capillari Venule, Atrio
sinistro vene destro
@
@ =
i @ S s ) S
£ @ [ T Z2 2 s
Q = g = 3] @ D ]
< < < &) > > >

)

20

0

La pressione del sangue diminuisce mano a mano che il sangue si
allontana dal cuore
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-
Primo tono
percepibile
Nessun 1
tono I
200 1 Ultimo tono
I percepibile
\ 4
120 mmHg 150
[
/ Bracciale
2 11120t © a pressione
Toni di
Korotkoff | |100 i
| soff*
b -
80 mmHg 50
Nessun
tono
Y. 0 Gomito
() Pressione
nel manicotto Il manicotto viene posto attorno alla parte
> 120 mmHg superiore del braccio e viene gonfiato in modo
da comprimere I'arteria brachiale e bloccare
il flusso sanguigno. Uno stetoscopio posto
sull'arteria brachiale distaimente al manicotto
non percepird alcun rumore,
{B) Pressione nel manicatto
compresa tra 80 "
@120 mmHg La oo Mane

diminuita fino a quando, attraverso
lo stetoscopia, viene avvertito un rumore
detto tono di Korotkofi. La pressione alla quale
il viene avvertito il primo tono rappresenta

§| lapressione sistolica, la pressione pid alta
presenta nell’arteria. Il tono di Korotkoff & creato
dal flusso turbolento nell'arteria compressa,

La pressione alla quale scompaiona i toni
a - .

Questa & la pressione alla quale le arterie
non sono pil compresse e il flusso sanguigno,
nen pitl turbolento, & silenzioso,
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