
SISTEMA 

CARDIOCIRCOLATORIO



FUNZIONE PRINCIPALE:

Permettere scambi di liquido, 

soluti e gas respiratori tra le 

cellule e il sangue contenuto 

nel letto vascolare.



I liquidi corporei si 
distribuiscono in:

Liquidi intracellulari

Liquidi extracellulari plasma 
e liquido interstiziale, linfa, 
liquido cefalorachidiano, 
sinoviale e umor acqueo,  
separati dal plasma dalle 
pareti endoteliali.



Compartimenti liquidi dellôorganismo





Gli scambi si attuano attraverso la parete dei vasi ematici che 

costituiscono il microcircolo (arteriole terminali, capillari e 

venule postcapillari), soprattutto a livello dei capillari.

Il tono muscolare arteriolare può essere modulato dal simpatico, 

modificando la perfusione dei capillari e presenta cicli di 

vasocostrizione/vasodilatazione (4/min) che ne determinano la 

vasomotricità. 



ANASTOMOSI ARTEROVENOSE: si hanno quando le arteriole entrano in 

contatto direttamente con le venule bypassando i capillari; si hanno nei distretti 

periferici cutanei, in cui non si ha contributo agli scambi di soluti e gas, ma 

partecipano ai processi di termoregolazione.



TONACA INTIMA:

Strato di cellule endoteliali 

pavimentose sostenute da 

una sottile lamina di tessuto 

connettivo.

TONACA MEDIA: esterna 

alla intima, formata da fibre 

elastiche e collagene, in cui 

sono disperse le cellule 

muscolari lisce. Le fibre 

elastiche sviluppano una 

tensione elastica passiva 

che si oppone alla P che 

distende il vaso, la 

muscolatura liscia sviluppa 

una tensione attiva grazie 

alla quale controlla il 

diametro del vaso.

TONACA AVVENTIZIA: 

strato di tessuto connettivale 

esterno che fissa il vaso al 

tessuto circostante. Vasa 

vasorum nei grossi vasi (irrorazione 

e terminazioni nervose libere)



Le arterie di maggior calibro 

sono molto distensibili, 

essendo composte per la 

maggior parte da fibre 

elastiche. Il ritorno elastico 

permette di trasformare il 

flusso intermittente in uscita 

dai ventricoli in flusso 

continuo pulsatile.

Il polso arterioso è dovuto 

allôonda di pressione che 

viaggia lungo le arterie in 

conseguenza della spinta del 

sangue durante la sistole, che 

fa espandere le pareti delle 

arterie 

ARTERIOLE COME SERBATOIO DI PRESSIONE



Le arterie terminali e le arteriole sono delimitate quasi 

esclusivamente da muscolatura liscia innervata dal sistema 

simpatico. 

Possono variare finemente il loro calibro.

Offrono le maggiori 

resistenze (<60%) al 

flusso viscoso di sangue 

allôinterno del sistema 

circolatorio, costituendo il 

DISTRETTO RESISTIVO, 

in cui si verifica la maggior 

parte della caduta della 

pressione ematica. 



A questo livello si 

ha anche la 

regolazione del 

flusso di sangue 

ai vari distretti 

periferici 

(vasocostrizione 

distrettuale) e il 

controllo della 

pressione 

arteriosa centrale 

(vasocostrizione 

diffusa).



CAPILLARI

La densità dei capillari (nÁcapillari perfusi /mm2) è specifica per ogni tessuto (da 

300/mm2 a 3.000/mm2), in funzione delle necessità metaboliche del tessuto.

TEMPO DI TRANSITO: lôintervallo di tempo impiegato dal sangue a percorrere i capillari 

(e ad effettuare gli scambi), varia da 0.5 a 2 sec. (performance atleti)

CAPILLARI continui: nel muscolo scheletrico, cardiaco, nel 

polmone, SN, cute e tessuto connettivo. Strato di cellule 

endoteliali e membrana basale continua. Cleft intercellulari: 

fenditure delle giunzioni strette attraverso cui avviene il 

passaggio paracellulare di acqua e soluti. 

Capillari fenestrati: in tessuti caratterizzati da elevato 

scambio di acqua come gh esocrine, mucosa intestinale e 

membrane sinoviali. Fenestrature circolari del diametro ci 

circa 50 um.

Capillari discontinui: tipici dei sinusoidi epatici, del MO, 

della milza. Ampie discontinuità che permettono il 

passaggio di acqua e grossi soluti (anche cellule)

Glicocalice definisce la permeabilit¨ dellôendotelio nei 

confronti dei soluti.



STRUTTURA DELLôENDOTELIO:

Cellule pavimentose di forma poligonale disposte in un unico strato (0.2-0.3 µm di 

spessore) sostenuto dalla membrana basale. 

CITOSCHELETRO:

Rete corticale (actina) ancorata alle 

glicoproteine della membrana plasmatica 

attraverso una proteine filamentosa 

(filamina)

Actina giunzionale che scorre allôinterno 

della cellula 

Filamenti di actina e miosina sulla 

superficie basale 

Zona adherens

molecola di adesione 

piastrinica endoteliale, 

importante nella migrazione 

leucocitaria 

Il complesso giunzionale è interrotto da discontinuità 

la cui ampiezza determina la permeabilità e la 

selettività della parete endoteliale. Anche mediatori 

chimici possono modulare la permeabilità favorendo 

la sintesi di filamenti o proteine giunzionali.

Eparansolfato

Acido ialuronico

Carica negativa

Eparansolfato

Collagene di tipo IV  

laminina



LôENDOTELIO CONTRIBUISCE DIRETTAMENTE ALLA FUNZIONE VASCOLARE

Produzione di sostanze ad azione vasodilatatoria (NO e prostacicline) o vasocostrittrice 

(endotelina)

Uno dei principali stimoli alla produzione di NO è 

lo shear stress (sforzo tangenziale) che è 

direttamente correlato con il flusso e la velocità 

del sangue. Le integrine della lamina basale 

avvertono lo shear stress e attivano un PIP-3K e 

fosforilano una PKB con aumento della sintesi di 

e-NOS

La sintesi di e-NOS è stimolata 

anche dallôaumento di [Ca2+] che 

interagisce con la calmodulina.

Le prostacicline sono prodotte in 

modo discontinuo dallôendotelio 

se sollecitate da agonisti 

(trombina)

Lôendotelina-1 viene prodotta in 

seguito a ipossia e in presenza 

di Angiotensina-II, vasopressina 

e trombina 



FORZE IDROSTATICHE E OSMOTICHE CHE REGOLANO 

GLI SCAMBI ATTRAVERSO I CAPILLARI



VENULE E VENE 

Hanno parete sottile composta dallôintima, un sottile strato di 

muscolatura liscia e collagene e dallôavventizia. 

La R delle vene è minore di quella del distretto arterioso e 

sono molto distensibili, contenendo circa 2/3 del V di sangue 

circolante costituendo il DISTRETTO CAPACITIVO.

Sulla parete interna delle vene 

degli arti sono presenti le 

valvole semilunari unidirezionali 

che impediscono il flusso 

retrogrado del sangue (sono 

assenti nelle vene prossimali 

del collo e del capo).



VENE COME SERBATOIO DI VOLUME

Avendo pareti sottili e facilmente estensibili, possono 

adattarsi a variazioni di V ematico in risposta a piccoli 

aumenti della P sanguigna, immagazzinando sangue.

Le vene possono perdere una sostanziale quantità di sangue 

prima di determinare una significativa diminuzione della P 

ventricolare telediastolica e della gittata cardiaca.

Le vene hanno un Ø simile a quello 

delle arterie, ma parete + sottile 

(minore pressione), hanno valvole 

unidirezionali, eccetto che le vene  

centrali.

VENE CAVE Ï>, spessore< dellô 

aorta.



Le vene rappresentano un serbatoio di sangue che può 

essere ripartito tra i vari distretti in relazione alle loro 

esigenze metaboliche. In caso di emorragia le variazioni del 

V di sangue sono a carico soprattutto del sistema venoso.

Modificazioni della postura causano spostamenti significativi 

di sangue venoso: passando dalla posizione ortostatica a 

quella clinostatica (distesi) un elevato V di sangue viene 

spostato dai vasi venosi degli arti inferiori a quelli addominali, 

toracici.



BIOFISICA DEL SISTEMA CIRCOLATORIO

Il sistema circolatorio può essere paragonato ad un sistema 

idraulico e il sangue che ci fluisce sottosta alle leggi fisiche 

della dinamica dei fluidi.

Un vaso ematico può essere 

considerato un cilindro con parete 

elastica sottoposto ad una P 

transmurale (PTM) definita come la 

differenza tra la P interna ed esterna 

al vaso. La P est è la Patm, quindi PTM

= Pint.

Le P riferite al sistema cardiovascolare sono definite in termini relativi rispetto 

alla Patm: Prel=P-Patm; Prel=100: Pass-760mmHg



DISTENSIBILITAô DEI VASI

Eô data dalla pendenza della curva

D= ȹV/ȹPtm

ÅlaȹPtm necessaria per determinare un uguale aumento di 

V è 10 v > nelle arterie: D arterie è almeno di un ordine di 

grandezza inferiore a Dvene. Earterie è 10 volte > E vene

Elastanza

E=1/D= ȹPtm/ȹV

A bassi valori di Ptm la vena è 

quasi collassata, ma basta un 

leggero aumento per avere un 

forte aumento di V



Data la minor distensibilità il calibro dei vasi arteriosi si 

modifica di poco al variare della Ptm e quindi non si 

osservano variazioni significative nella distribuzione di 

sangue nel distretto arterioso, come invece si verifica a 

livello del distretto venoso, dove si hanno poi risposte 

cardiovascolari e neurovegetative complesse.



LEGGE DI LAPLACE

In una struttura cava PTM è in equilibrio con la tensione 

elastica circonferenziale (T) che si sviluppa nella parete. Nel 

caso di un cilindro si ha: PTM =T/r  

T capillare è molto più bassa che T 

aorta e questo permette al capillare 

di essere delimitato da un solo strato 

endoteliale ed esplicare al meglio le 

funzioni di scambio



In arterie e arteriole la componente elastica (distensibilità) e collagenica 

(rigidità) determinano una curva tensione/raggio non lineare. 

Allôaumentare di r aumenta il reclutamento di fibre collagene e quindi 

aumenta la rigidità, impedendo ulteriori aumenti di r.

Stabilità vasale

Nei vasi arteriosi lôaumento non lineare di T rappresenta un fattore meccanico 

protettivo che opponendosi ad una ulteriore distensione del vaso, ne previene 

lôeventuale rottura che normalmente avviene a P> 1000 mmHg.

Un vaso privo di componente elastica e controllato solo dal grado di contrazione 

della muscolatura liscia non presente modulazione di r e diventa instabile (o 

completamente pervio o collassato). Si ha solo nelle anastomosi arterovenose o 

in caso di Ta eccessiva: shock ipotensivo caratterizzato da dimiuzione di Ptm, e 

aumento del tono vasomotore simpatico. 

Vaso con comportamento elastico: 

per ogni valore di Ptm il vaso è in 

eq meccanico caratterizzato da r e 

Te.

Vaso con comportamento elastico 

e muscolare: il r può essere 

ampiamente modulato pur 

mantenendo la stabilità meccanica

T=Ta+Te



EMODINAMICA: FLUSSO LAMINARE E COEFFICIENTE DI 

VISCOSITAô

Il sangue scorre in lamine concentriche che scorrono una dentro lôaltra.

La F necessaria a far scorrere le lamine dipende dalla viscosità del fluido

La viscosità (ɖ) dei liquidi biologici è molto 

bassa e viene misurata in centipoise, in 

riferimento alla ɖdellôacqua.

ɖplasma= 1.6 centipoise

ɖsangue= ɖplasma x ek*Htc=4.5 centipoise



FLUSSO LAMINARE IN UN TUBO CILINDRICO

La v di scorrimento del fluido in ogni singola lamina varia in funzione del raggio della 

singola lamina e in relazione inversa con la viscosità.

Lungo lôasse centrale la velocit¨ di scorrimento ¯ MAX (r=0)

La F dôattrito che si genera tra sangue in movimento e la parete del vaso ¯ definita 

shear stress (stress tangenziale) ed è proporzionale alla viscosità

vr= ȹP/4ɖl* (r0
2-r2)

Il flusso di liquido (Q) o portata è espresso dalla legge di Poiseuille: 

Le R viscose al flusso sono 

dovute solo alla frizione interna 

tra le varie lamine di fluido che 

scorrono lôuna sulle altre.



Modificando r attraverso il Simpatico è possibile regolare la P arteriosa sistemica e 

il flusso di sangue nei vari distretti.

Vasocostrizione diffusa: si ha riduzione del raggio arteriolare in numerosi distretti, 

che determina aumento delle R vascolari, della P arteriosa a monte del distretto 

arteriolare e diminuzione della P nel microcircolo a valle della vasocostrizione, con 

aumento del gradiente pressorio (ȹP) che serve per sostenere il flusso a cavallo 

del distretto arteriolare; essendo Q=ȹP/R, aumentando entrambi i parametri Q non 

cambia.

Vasocostrizione distrettuale: si determina una diminuzione della perfusione del 

tessuto a valle della vasocostrizione senza modificazione della P arteriosa 

sistemica (es a livello cutaneo in risposta allôabbassamento della T).

Viscosit¨: aumenta allôaumentare dellôHtc, 

riducendo la perfusione del tessuto.

In caso di globuli rossi indeformabili (sferocitosi, 

ellissocitosi, anemia falciforme) ad un piccolo 

aumento di Htc corrisponde un grande aumento 

di ɖ, con stasi vascolare e inadeguata 

perfusione tissutale



ACCUMULO ASSIALE DEI GLOBULI ROSSI

Al centro del vaso:

ÅAumento di Htc

ÅAumento viscosità
Arterie renali e 

uterine

Effetto Fahraeus-Lindqvist: la viscosità diminuisce in vasi di 

raggio< 0.5 mm, in quanto aumenta il V occupato dallo 

strato plasmatico marginale con diminuzione dellôHtc, ma 

migliore perfusione tissutale.



FLUSSO TURBOLENTO

Al di sopra di un certo valore di ȹP il 

flusso da laminare diventa turbolento, 

caratterizzato da scambio di materiale 

fra le lamine che provoca la 

dissipazione dellôen. meccanica 

posseduta dal fluido (calore).

Si ha turbolenza per:

ÅAumento della velocità di scorrimento 

del fluido

ÅElevato diametro del vaso

ÅElevata densità del fluido

ÅDiminuzione della viscosità

Numero di Reynolds (Re): si ha flusso turbolento per Re> 2000 (in tubi rigidi), 

nei vasi anche per valori inferiori.

Si ha flusso turbolento nei ventricoli, dove favorisce il rimescolamento del 

sangue venoso misto e del sangue arterioso refluo dal polmone e nellôarco 

aortico (v=70cm/s).



A livello del distretto capillare le R sono 

basse:

ÅSono disposti in parallelo

ÅHanno decorso breve

ÅSono moltissimi

In ogni compartimento la v sarà 

inversamente proporzionale alla 

sezione complessiva dei vasi posti 

in parallelo nello stesso 

compartimento. Nei capillari è 

bassa favorendo gli scambi.

Scorrimento dei globuli rossi nei capillari



Circolo polmonare (1,8L) e circolo sistemico (3,7L)  posti 

in serie e connessi tramite le camere cardiache 

La ripartizione del V di sangue nei 2 circuiti è 

mantenuta costante grazie al fatto che i ventricoli 

destro e sinistro espellono in un minuto la stessa 

quantità di sangue che ricevono tramite il ritorno 

venoso. 

Vantaggi del flusso in parallelo del circolo 

sistemico: 

ÅOgni tessuto è perfuso da sangue con la stessa 

concentrazione di soluti e gas

ÅIn ogni tessuto può essere regolata la perfusione 

ematica (conduttanza vascolare).



GITTATA CARDIACA (GC): flusso di sangue in uscita dai 

ventricoli; 5L/min



Principio di Fick.
La perfusione ematica di un tessuto (Q) dipende dal suo consumo di 

Ossigeno e dalla differenza di concentrazione di O2 tra sangue arterioso che 

perfonde il tessuto e quello venoso refluo dal tessuto.

Il contenuto di O2 nel sangue arterioso è 

circa 20 ml/100ml e viene ceduto ai tessuti  

a livello dei capillari in funzione dellôattivit¨ 

metabolica del tessuto stesso (es cuore) e 

anche del numero di circuiti in parallelo (es 

rene).

Alla fine del circolo sistemico il sangue 

refluo dai tessuti si rimescola nel cuore 

destro e forma il sangue venoso misto (15 

ml/100ml di O2).



IL CUORE

Muscolo avvolto in un sacco 

membranoso (Pericardio).

300-350 g nel maschio, 250-300 

nella femmina

Parete del cuore:

Epicardio

Miocardio

Endocardio

Tra pericardio ed 

epicardio: spazio 

pericardico 

contenente un 

liquido che riduce 

lôattrito durante la 

contrazione





Allôatrio sinistro e alla 

parte posteriore del 

ventricolo sinistro

Allôatrio destro e alla 

parte posteriore del 

ventricolo destro

Circolazione coronarica:

Serve a rifornire di O2 il tessuto cardiaco
Le fibre miocardiche hanno scarsa capacità di utilizzo della glicolisi 

anaerobica: necessità di elevato afflusso sanguigno.

Riceve più sangue durante la diastole perché durante la sistole la 

contrazione comprime le coronarie con diminuzione del flusso.

Controllo da parte di O2, CO2, Adenosina, SN simpatico (recettori Ŭe ɓ), 

con predominanza dellôazione vasodilatatrice mediata dai ɓ-recettori (Adr)

Al setto interventricolare 

e alla parte anteriore di 

entrambi i ventricoli















Tessuto autoaritmico:cellule piccole con bassa velocità di conduzione del PA, dotate di automatismo, generano 

poca forza;

Tessuto di conduzione: cellule grandi con alta velocità di conduzione e con scarsa forza contrattile e meno 

automatismo;

Tessuto miocardico di lavoro: cellule medie, basso automatismo, velocità di conduzione intermedia,grande 

capacità contrattile



Ricco di vinculina, è 

un sito dôaggancio 

alla matrice 

extracellulare

Sincizio funzionale



A livello del tessuto di conduzione:

Ågap junction meno numerose che 

nel miocardio comune

ÅPoco materiale contrattile

Åcellule pacemaker

ÅLa frequenza dei PA spontanei e la 

v di conduzione sono maggiori nel 

nodo SA che in quello AV, così la 

contrazione della muscolatura 

ventricolare ritarda di 80-100 ms

Il setto fibroso tra atrio e 

ventricolo isola 

elettricamente la 

muscolatura atriale da quella 

ventricolare.

Grande 

diametro ed 

elevata 

velocità di 

conduzione



POTENZIALE DôAZIONE NEL NODO SENOATRIALE

Nav TTX-dip in periferia

Nav TTX-indip al centro

Canali T

Canali L

SISTOLE           DIASTOLE







MODULAZIONE DELLôATTIVITAô DEL NODO 

SENOATRIALE

si attua modulando la fase di depolarizzazione 

spontanea:

Azione sui canali al K sensibili allôACh

Azione sui canali f (simpatico e parasimpatico)

Ritmo cardiaco 70 battiti/min

In assenza di controllo del SNA: 90-100

Rilasci tonico di ACh (tono vagale) che 

rallenta il ritmo spontaneo di PA

Simpatico e parasimpatico



Canali per il K a rettificazione

entrante (inward rectifier, Kir).

Hanno blanda voltaggio-

dipendenza e quindi sono

sempre aperti. Importanti per il

Vm nei cardiomiociti.

I canali GIRK sono controllati da

proteine G: es lôAChrilasciata

dal n. vago li attiva nelle cellule

pacemaker del cuore dopo

interazione con il recettore M2,

inducendo iperpolarizzazione e

aumento della durata della

diastole.

Ach diminuisce e la NA aumenta

la Ifunny







A bassi livelli di ACh lôazionesi

esplica sui canali f.

Se lôAChaumenta eccessivamente

si ha attivazione dei canali KACh

con uscita di K+ e

iperpolarizzazione, con aumento del

tempo impiegato per raggiungere la

soglia di attivazione

Bruschi innalzamenti della Parteriosa determinerebbero una intensa

stimolazione vagale per stomolazione dei barocettori aorticie carotidei, con

aumento di Ach tale da indurre blocco del Pm a valori vicini al Veq K,

causando arresto cardiaco. Interviene la desensibilizzazione dei rec M2 che

riducono KACh e permettono la ripolarizzazione mediata dalla If. FUGA DAL

VAGO



Canali L

Il miocardio comune ha il compito di generare PA la cui durata consenta una

corretta funzione cardiaca

Canali KIR

Fase di plateau (2) sostenuta dalla

corrente CaL e dalla corrente

generata dallo scambiatore NCX

(3Na/2Ca) allôiniziotrasporta dentro

Ca in scambio con il Na ad alta

concentrazione dopo la fase 1, poi

si inverte; côānche uscita di K+.

Fase 3 inattivazione Ca-dip della

CaL e aumento della Ik (3 tipi di Kv

espresse in modo differenziato nel

miocardio in modo da generare un

gradiente di durata dei PA).

Potenziale diastolico (fase 4)

stabile a -90 mV, grazie allôapertura

di canali al KIR, aperti a V simili a

quelli del Vdiastolico che

favoriscono lôuscitadi K e

contrastano depolarizzazioni

ectopiche. Si chiudono quando il

Vm sale verso valori meno negativi



Progressivo ritorno dei

canali Na alla loro

configurazione iniziale

Elevata permeabilità

canali al K, la cellula

può essere eccitati da

stimoli inferiori a quelli

normali, può essere

coinvolta nella genesi di

aritmie





ACCOPPIAMENTO ECCITAZIONE-CONTRAZIONE

Ruolo importante svolto dai recettori per le 

diidropiridine (DHPR), canali al CaL che si trovano 

sui tubuli T e dai recettori della rianodina (RyR), 

che si trovano sulla membrana del Reticolo 

sarcoplasmatico. DIADE

Ingresso di Ca anche dallo scambiatore NCX (la 

digitale blocca la pompa Na/K ATPasi e quindi aumenta la 

quantità di Na disponibile per lo scambio con il Ca)

In seguito al legame con i RyR si libera Ca dal 

reticolo sarcoplasmatico: rilascio di Ca indotto dal 

Ca

Innesco della contrazione

Rimozione del Ca:

ÅPompe SERCA sulle membrane del RS

ÅScambiatore NCX 





CONTROLLO DELLA CONTRATTILITAô VENTRICOLARE

Il Simpatico determina sia lôaumento della P atriale, sia 

lôaumento del V di sangue pomapato nei ventricoli, inoltre 

aumenta la contrattilità ventricolare



Il Sistema simpatico aumenta lôingresso di Ca grazie alla 

fosforilazione dei recettori DHPR da parte della PKA attivata 

dal legame Adr-Nadr con i recettori ɓ1: EFFETTO 

INOTROPO POSITIVO

Sotto lôazione del simpatico inoltre ¯ necessario aumentare 

la concentrazione intracellulare di Ca, per effetto inotropo 

positivo da una parte, ma occorre anche che le variazioni di 

Ca siano rapide (per aumento della frequenza cardiaca). In 

questa situazione la PKA oltre a fosforilare i DHPR, fosforila 

anche la PLB (fosfolambano) che normalmente nello stato 

defosforilato inibisce i SERCA. Togliendone lôinibizione 

(attraverso al fosforilazione con PKA il PLB si stacca dai 

SERCA) questi funzionano al 100% e aumentano il 

trasporto di Ca allôinterno del reticolo sarcoplasmatico 

(LUSITROPISMO). 







ELETTROCARDIOGRAMMA

REGISTRAZIONE NON INVASIVA DELLA VARIAZIONE 

DELLA DISTRIBUZIONE DELLE CARICHE ELETTRICHE 

SULLA SUPERFICIE DEL CUORE CHE SI GENERANO IN 

SEGUITO AI PA NEL TESSUTO DI CONDUZIONE E DEL 

MIOCARDIO DI LAVORO.

Il segnale elettrocardiografico ¯ unôonda con ampiezza max 

1mV che si registra con elettrodi esterni

Riposo (diastole), Vm =-90 mV ovunque

Propagazione di un PA (da sx a dx)



DERIVAZIONE: linea immaginaria che collega due elettrodi 

(+ e -). 

Eô un vettore elettrico dotato di modulo, verso e direzione

La disposizione asimmetrica delle cariche elettriche sulla superficie del 

cuore definisce un vettore (cardiaco). Il diverso orientamento nello spazio 

del vettore cardiaco rispetto alle varie derivazioni e la sua variazione nel 

tempo determina la forma e la successione delle onde che vengono 

registrate durante lôECG. 

In assenza di vettore cardiaco: livello isoelettrico. 

Nelle varie posizioni viene calcolato il modulo della proiezione del vettore 

cardiaco lungo la direzione della derivazione (ampiezza dellôonda).

Se la direzione dei 2 vettori ¯ concorde il tracciato va verso lôalto, se sono 

discordi va verso il basso.

=     x cosɗ 0 quando ɗ=90Áo Vc=0 

(tratti isoelettrici)

Max quando la direzione del 

Vc è parallela a quella di Vx



Amplificatore differenziale che misura la ddp (fino a 1mV) tra i due elettrodi, che 

viene poi depurata dalle interferenze, amplificata e registrata su carta.

Gel per diminuire la R tra soggetto ed elettrodi 

Elettrodo óterraô il cui segnale viene sottratto a quello degli elettrodi di registrazione



Tale triangolo delimita il piano frontale su cui vengono misurate 

le componenti del vettore cardiaco proiettate sulle 3 derivazioni.

Lôasse elettrico 

cardiaco ha lo stesso 

orientamento di DII, 

quindi questa 

derivazione è quella 

con il tracciato ECG 

più ampio



Nel 1944 Wilson dimostr¸ che era possibile registrare lôattivit¨ cardiaca anche con 6 

derivazioni unipolari (di un segno), dette derivazioni precordiali, confrontate con un 

terminale centrale, il cui valore di potenziale elettrico non risentiva dellôattivit¨ 

elettrica cardiaca.



Ogni derivazione darà un tracciato ECG leggermente diverso a causa della 

diversa direzione del Vc

Periodo isoelettrico (50-

60 ms) : piccola attività 

elettrica delle fibre 

perforanti, non rilevabile

Onda P (60-80 ms), 

deflessione verso lôalto 

Vc e DII concordi

Onda Q depolarizzazione 

del fascio di Hiss, 

deflessione verso il 

basso (Vc e DII discordi)

complesso QRS (80-120 

ms) rapida propagazione 

del PA nel setto 

interventricolare e nei 2 

ventricoli

Depolarizzazione del setto 

interventricolare

Tratto isoelettrico

(plateau)

QT tempo di sistole

TP tempo di diastole



Onda U: ripolarizzazione muscoli 

papillari o del setto ventricolare??





A 70-75 bpm la sistole ventricolare dura 270ms e la 

diastole 530 ms.



Il ciclo cardiaco: Il periodo intercorrente tra lôinizio di 

una sistole ventricolare e lôinizio di quella successiva

1 battito dura 0.8 sec:

0.5 sec diastole

0.3 sec sistole

FREQUENZA CARDIACA (HR)=72 battiti al minuto:

VOLUME TELEDIASTOLICO (TDV) alla fine della diastole

VOLUME TELESISTOLICO (TSV) alla fine della sistole

GITTATA SISTOLICA (Gs)= TDV-TSV=130-60=70 ML immessa in aorta 

durante la fase di eiezione

GITTATA CARDIACA=HRxGc =72x 0.07= 5.0 L/min



Rapida 90 ms

Lenta 130 ms
4 fasi (cuore sinistro):

ÅContrazione isovolumetrica
Durata 50 ms, valvola mitrale chiusa, 

valvola aortica chiusa. No ȹV, aumento 

della Pventricolare fino a 80mmHg

ÅEiezione
Durata 220 ms (rapida 90 e lenta 130) 

valvola mitrale chiusa, valvola aortica 

aperta: la gittata sistolica viene immessa 

nellôaorta. Negli atri si ha ingresso passivo 

di sangue (Pvene>Patrio)

ÅRilasciamento isovolumetrico
Durata 70ms, valvola mitrale chiusa, 

valvola aortica chiusa. No ȹV, diminuzione 

della Pventricolare.

ÅRiempimento ventricolare
Durata 500 ms. Apertura della valvola 

mitrale e chiusura della valvola aortica. 

Allôinizio RAPIDO (2/3 dellôEDV), poi lento

Onda 

dicrotica



Durante il riempimento 

ventricolare la P 

ventricolare diminuisce 

anche se il ventricolo si 

sta riempiendo, in quanto 

il ventricolo aspira il 

sangue proveniente dal 

circolo polmonare e 

dallôatrio sinistro.





ventricolareaortica

Lôaorta ¯ in grado di 

immagazzinare la pressione 

durante la sistole grazie 

allôelasticit¨ delle sue pareti. 

SERBATOI DI PRESSIONE

Dopo lôonda dicrotica la P 

nellôaorta diminuisce molto 

lentamente



invertono (sforzo o ipertensione polmonare) si ha la sindrome del blue baby



VOLUME TELEDIASTOLICO (TDV) V di sangue contenuto nel 

ventricolo alla fine della diastole. Eô circa 130-160 ml, è un indice del 

PRECARICO

VOLUME TELESISTOLICO (TSV) V di sangue contenuto nel 

ventricolo alla fine della sistole. A riposo è circa 60 ml, in quanto la Gs 

è =70ml.

FE (frazione di eiezione) = Gs/VTD% è circa 55%

Valori inferiori: insufficienza cardiaca

Valori superiori: stimolazione simpatica



Inserire fig 45.7 Aloisi

DIAGRAMMA PRESSIONE-VOLUME COMPLETO

Il diagramma è utile per capire la regolazione della Gs al variare del 

precarico, del postcarico e della contrattilità.

Riempimento 

ventricolare

Contrazione 

isovolumetrica
eiezione

Rilasciamento 

isovolumetrico

Chiusura 

valvola atrio-

ventricolare

Apertura 

valvola aortica

chiusura 

valvola aortica
apertura valvola 

atrio-ventricolare



REGOLAZIONE DELLA GITTATA SISTOLICA

MECCANISMI INTRINSECI: modificazioni del VTD 

(legge di Frank-Starling)

MECCANISMI ESTRINSECI: aumento della quantità di 

Ca rilasciato dal RS (contrattilità)



MECCANISMI INTRINSECI: aumento della F di 

contrazione

LEGGE DI FRANK-STARLING: più è allungato il sarcomero, maggiore 

è la F della contrazione del battito successivo; in questo modo il cuore 

è in grado di modificare la Gs in risposta a modificazioni del sangue 

che vi entra. Se aumenta il ritorno venoso, aumenta anche VTD e 

quindi la Gs.



Il MECCANISMO DI FRANK-STARLING RAPPRESENTA UN 

SISTEMA DI REGOLAZIONE INTRINSECA DELL Gc IN RISPOSTA A 

VARIAZIONI DELLA PRESSIONE AORTICA

Se improvvisamente la Pa aumenta il ventricolo sinistro deve 

raggiungere una P maggiore prima che possano aprirsi le valvole 

semilunari e quindi ci vorrà più tempo per il riempimento ventricolare il 

sangue verrà espulso contro una P maggiore e ne verrà espulsa una 

quantit¨ minore: VTS aumenta. Quando si avr¨ lôingresso della normale 

quantità di sangue questa si sommerà a quello ancora presente e si 

avrà un aumento di VTD, con sviluppo di una maggiore F di 

contrazione secondo la legge di Frank-Starling, ripristinando la 

situazione normale.



üaumento delle riserve di Ca nel RS stimolato anche 

dal Simpatico e dalle catecolamine circolanti: il Ca viene 

pompato più rapidamente nel RS velocizzando la 

diminuzione del Ca citoplasmatico e la v di rilasciamento 

(LUSITROPISMO), con riduzione della durata della 

DIASTOLE e avvicinamento di due battiti consecutivi

üaumento del numero di canali RyR aperti e quindi 

innesco del Calcium-Induced Calcium Release (CICR).

MECCANISMI ESTRINSECI: aumento della contrattilità







VARIABILITAô DELLA GITTATA CARDIACA

POSTURA: passando dalla posizione ortostatica a 

quella clinostatica GC aumenta del 15-20% per aumento 

del ritorno venoso

CONSUMO DI O2: durante lôesercizio fisico nei soggetti 

sedentari può aumentare fino a 20L/min, in individui 

allenati fino a 25L/min (fc= 190-210 bt/min e Gs =130ml)

SONNO: si riducono le attività metaboliche e il consumo 

di O2 e quindi anche la GC del 10% circa.

GRAVIDANZA: progressivo aumento della GC fino a 40-

50% in più nelle ultime settimane di gestazione



CONSUMO DI ENERGIA DEL CUORE

Il muscolo cardiaco non può cessare la sua attività per 

accumulare glicogeno di deposito che sostenga il 

metabolismo anaerobio, ma deve produrre ATP dal 

metabolizzazione ossidativa continuo del glucosio e degli 

acidi grassi circolanti.

Lôestrazione dellôO2 dal flusso coronarico è molto elevata 

(70%) a riposo; in caso di necessità maggiori è necessario 

aumentare il flusso coronarico.

Il flusso coronarico dipende fortemente dal carico di lavoro 

del cuore e dalla sua richiesta di O2: il principale 

meccanismo di regolazione è di natura metabolica.

In caso di diminuzione minima del PO2 si ha 

vasodilatazione coronarica mediata dalla liberazione di 

CO2, H+, K+ e adenosina.



SISTEMA ARTERIOSO



POLSO PRESSORIO



Lôentit¨ della pressione differenziale fornisce 

informazioni sullôelasticit¨ delle pareti delle arterie

arterosclerosi





PRESSIONE ARTERIOSA MEDIA

Pa= 1/3 P differenziale+P diastolica

Eô correlata al flusso di sangue F= Pa/R

Gc= Pa/RPT

RPT= insieme delle R incontrate dal flusso di sangue a 

partire dallôaorta fino al ritorno nellôatrio destro



CONTROLLO DEL FLUSSO EMATICO NEI TESSUTI
A riposo cô¯ un tono vasocostrittore di base

Lôaumento di attivit¨ di un organo richiede un aumento del flusso di 

sangue che si attua grazie al rilasciamento della muscolatura liscia 

vasale. 

Attività miogena

In seguito allô ŷdi Pa si 

ha ŷ del flusso con ŷdel 

diametro dellôarteriola c 

he determina Ź di R

Eô una risposta 

autoregolatoria



IPEREMIA ATTIVA: il flusso di sangue che perfonde un 

tessuto aumenta in proporzione delle esigenze metaboliche 

del tessuto. 

Nel muscolo scheletrico può aumentare di 10 volte in risposta di un intenso 

esercizio fisico, la maggior parte mediato da modificazioni chimiche del liquido 

interstiziale.

ŷT, Ź O2



IPEREMIA REATTIVA: in seguito allôarresto del flusso di 

sangue quando si rimuove il blocco si ha una forte 

vasodilatazione reattiva, dovuta alla deplezione di O2 e 

accumulo di metaboliti. 

Es dopo misurazione Pressione se manicotto rimane 

gonfio per un poô pi½ di tempo dopo il rilasciamento si ha 

arrossamento della cute



Altre sostanze vasoattive:

Istamina liberata dai mastociti in seguito a reazione 

infiammatoria, causano vasodilatazione

Prostaglandine causano vasodilatazione o 

vasocostrizione

NO causa vasodilatazione

Endotelina causa vasocostrizione

Angitensina II potente vasocostrittore, regola il circolo 

renale attraverso il controllo della liberazione di 

Aldosterone

Pepetide Natriuretico Atriale (PNA) potente vasodilatatore 

liberato dagli atrii cardiaci, provoca anche aumento 

dellôescrezione di Sali e acqua da parte dei reni svolgendo 

u n ruolo nella regolazione del V ematico



REGOLAZIONE NERVOSA E ORMONALE DEL FLUSSO 

EMATICO. NECESSITAô DI INTEGRAZIONE FRA VARI SISTEMI.
Es: STRESS TERMICO: vasodilatazione del circolo cutaneo per dissipare 

lôeccessivo calore pu¸ compromettere il flusso di sangue ad organi che 

svolgono funzioni vitali

La maggior parte delle arteriole ha innervazione simpatica: Nadr si lega ai 

recettori Ŭdeterminando vasocostrizione

Tono vasocostrittorio basale determinato da fibre che originano nei centri 

vasomotori del bulbo. 

Il parasimpatico non è coinvolto nella regolazione del flusso ematico.

Nei tessuti che si basano solo sulla modulazione del simpatico (cute), cô¯ 

un livello elevato di attività simpatica tonica di base e la vasodilatazione si 

ottiene per diminuzione dellôattivit¨ simaptica.

La funzione principale del controllo nervoso è quella di ridurre il flusso di 

sangue che perfonde organi non essenziali durante situazioni di stress. 

Organi essenziali per la vita (cervello e cuore) hanno minore innervazione 

simpatica.



Adr si lega sia ai 

recettori Ŭsia ai ɓ

Ŭ: vasocostrizione

ɓ: vasodilatazione

Le concentrazioni di 

Adr circolanti però 

sono troppo basse 

per interagire con gli 

Ŭ e quindi la sua 

azione è 

prevalentemente 

vasodilatatoria e si 

esplica soprattutto a 

livello di cuore, m. 

scheletrico e fegato 

che hanno più 

recettori ɓ.





EFFETTO DELLE MODIFICAZIONI DELLO STATO DI CONTRAZIONE 

DELLE ARTERIOLE SUL BILANCIO DELLE F IDROSTATICHE E 

OSMOTICHE CHE AGISCONO ALIVELLO CAPILLARE



La PRESSIONE VENOSA CENTRALE 

(pressione nelle grandi vene toraciche) è 

influenzata da:

1. La pompa muscolare scheletrica

2. la pompa respiratoria

3. Il V ematico 

4. Il tono vasomotorio

SISTEMA VENOSO

contenendo circa 2/3 del V di sangue circolante costituisce il 

DISTRETTO CAPACITIVO

ÅP venule e vene 10mmHg

ÅR bassa



La pompa muscolare scheletricaSISTEMA VENOSO



La pompa respiratoria:

Durante un esercizio fisico il movimento dei muscoli respiratori 

crea un gradiente di pressione che promuove il movimento del 

sangue dalle vene addominali a quelle centrali, aumentando la 

P venosa centrale

Depressione intrapleurica di Donders:

Pressione negativa presente nel cavo

pleurico. Varia durante il ciclo respiratorio

inspirazione: > effetto aspirante e ŷ ritorno venoso

Espirazione:  



Allôaumentare del V ematico aumenta la P venosa centrale

Stasi venosa accumulo di sangue nelle vene (es quando 

una persona sta a lungo in piedi), determina una diminuzione

del ritorno venoso: IPOTENSIONE ORTOSTATICA 

(svenimento vantaggioso)



Il tono venomotorio ¯ determinato dallôattivit¨ simpatica 

che fa contrarre la muscolatura liscia delle vene 

determinando:

Aumento della P venosa, del ritorno venoso e del Volume 

di eiezione 

Quindi un aumento del tono venomotorio aumenta la Gc e 

la MAP.



REGOLAZIONE DELLA PRESSIONE ARTERIOSA SISTEMICA

Gc= Pa/RPT



Regolazione a breve termine: NERVOSA. Interviene 

rapidamente e raggiunge la max efficacia in pochi secondi nel 

regolare la frequenza cardiaca, le R vascolari e la F di 

contrazione

Regolazione a medio termine: UMORALE. Impiega più tempo 

ma ha effetti più duraturi. Regola soprattutto il V del fluido 

extracellulare.

Regolazione a lungo termine: 

raggiunge la max efficacia molte 

lentamente. Controllo da parte 

del rene del V del fluido 

extracellulare



I sensori che rilevano la P 

arteriosa sono i barocettori 

arteriosi, che rispondono allo 

stiramento della parete delle 

arterie provocato dalle 

variazioni di pressione dove 

fanno sinapsi con fibre efferenti 

del SNA che innervano il cuore 

e i vasi sanguigni.

Max efficienza della regolazione 

a valori vicini alla Pa media

Barocettori silenti per Pa

<50mmHg

Adattamento: talvolta no 

riescono a correggere 

completamente aumenti troppo 

elevati di P

REGOLAZIONE NERVOSA DELLA PRESSIONE ARTERIOSA 

MEDIA (breve termine) midollo 

allungato, 

Nucleo 

del tratto 

solitario 

(NTS) 

Corpo cellulare 

nel ganglio 

petroso

Corpo cellulare 

nel ganglio 

nodoso


