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di ossigeno nel sangue divenga identica a quella dell'alveolo.
2. monossido di carbonio  : si combina AD UNA VELOCITÀ MOLTO ELEVATA CON LA 

EMOGLOBINA  tanto  che  NON  SI  SVILUPPA,  al  contrario  di  quanto  avviene  per 
l'ossigeno,  UNA PRESSIONE RETROGRADA che blocchi  l'ingrasso di  DEL GAS nel 
plasma. 

3. protossido di azoto  : non si combina con la EMOGLOBINA, di conseguenza IL PLASMA 
SI  SATURA  SUBITO  di  questo  gas,  e  il  flusso  in  ingresso  viene  praticamente 
IMMEDIATAMENTE BLOCCATO.

Il flusso di sangue nei capillari alveolari è estremamente regolato, in particolare:
• UN GLOBULO ROSSO ATTRAVERSA UN ALVEOLO IN 0,75s.
• in 0,25s, quindi un terzo del tempo di passaggio, IL PLASMA È SATURO DI OSSIGENO 

e quindi LO È L'EMOGLOBINA.
LA  REAZIONE  È  QUINDI  TEMPORALMENTE  FINITA:  perché  l'ossigeno  si  leghi  alle 
componenti dell'EME sono necessari 0,25 secondi; ricordiamo in ogni caso che:

• anche durante lo strenuo esercizio fisico, il passaggio del globulo nella struttura dell'alveolo 
è di 0,3s.

• Un globulo rosso, nel suo passaggio attraverso il circolo polmonare, entra in contatto con 
diverse strutture alveolari.
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CIRCOLO POLMONARE

IL PICCOLO CIRCOLO:
come noto il piccolo circolo presenta una PRESSIONE MEDIA di 14mmHg contro i 93 del grande 
circolo,  oltre  a  questa  differenza  pressoria,  legata  alla  differente  dimensione  dei  due  circoli, 
ricordiamo il fatto che il circolo polmonare:

• presenta una minore resistenza legata alla CONTINUA ESPANSIONE RESPIRATORIA 
DEI  VASI  POLMONARI:  ogni  atto  respiratorio  i  vasi  polmonari  vengono  dilatati, 
incrementando il raggio del vaso, diminuisce la RESISTENZA1.

• Tonaca muscolare liscia DI DIMENSIONI RIDOTTE, possiamo quindi dire che in questa 
sede.
◦ È  praticamente  assente  l'effetto  Bayliss  di  risposta  contrattile  a  stimoli  di  natura 

pressoria.
◦ L'effetto  di  composti  VASOATTIVI  come  FARMACI  E  ALTRO  si  presenta 

decisamente RIDOTTO.
◦ Risulta tuttavia sensibile a fattori come L'IPOSSIA.
◦ Fattori  dilatatori  locali  agiscono  maniera  minima,  ricordiamo  la  presenza  di  fattore 

VASOATTIVO LOCALE proprio di questa sede.
• Assenza di tono simpatico vasomotore.
• È inoltre presente una scarsa pressione extravasale vista la presenza di un tessuto aerato 

come quello polmonare.

VASOCOSTRIZIONE IPOSSICA:
Il più potente FATTORE COSTRITTIVO rispetto alla attività dei vasi polmonare è l'IPOSSIA, non 
la ipossiemia:

1 Come visto per il riflesso da ostruzione polmonare, nel caso di una inspirazione forzata, la frequenza cardiaca e il 
flusso polmonare diminuiscono.
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 i recettori per l'IPOSSIA sono presenti direttamente a livello dell'endotelio POLMONARE.
 la azione diretta dell'endotelio è SECERNERE ENDOTELINA che porta a IMMEDIATA 

VASOCOSTRIZIONE.
È  importante  sottolineare  il  fatto  che  il  circolo  polmonare  è  l'unico  CHE  SI  COMPORTA 
RISPETTO ALLA IPOSSIA IN SENSO COSTRITTIVO.
ALTRI FATTORI ad azione COSTRITTIVA rispetto al circolo polmonare sono in particolare:

 ipossiemia.
 Ipercapnia.
 Ipoglicemia.
 Acidosi: ad un ABBASSAMENTO DEL pH consegue UNA RISPOSTA CELLULARE che 

implica L'ATTIVAZIONE DI SISTEMI AD ANTIPORTO:
 vengono espulsi PROTONI DALLA CELLULA.
 Vengono  importati  IONI  CALCIO  di  modo  da  INCREMENTARE  LA 

CONTRATTILITÀ DELLE CELLULE MUSCOLARI ARTERIOLARI.
ma nessuno di  questi  fattori  è  paragonabile,  a  livello  di  attività  contrattile,  alla  IPOSSIA:  tale 
fenomeno si  instaura  generalmente  per  pressioni  parziali  di  70mmHg;  naturalmente  la  risposta 
varia da individuo a individuo e la contrazione IPOSSICA, soprattutto negli animali e nelle persone 
che si spostano dal livello del mare alla vetta di una montagna, RISULTA VARIABILE.
Possiamo parlare  DI  SUSCETTIBILITÀ INDIVIDUALE che può portare  a  casi  estremamente 
diversi tanto che POSSIAMO AVERE:

 COSTRIZIONE  MINIMA:  il  corpo  non  da  risposta  e  si  può  arrivare,  in  casi  estremi 
naturalmente, a IPOSSIEMIA.

 COSTRIZIONE  ELEVATA:  l'incremento  di  pressione  dato  dalla  vasocostrizione  delle 
strutture del circolo polmonare, può portare ad un incremento della resistenza del piccolo 
circolo che so può tradurre in un problema legato alla DILATAZIONE RETROGRADA 
DEL CUORE DESTRO, a lungo termine la dilatazione diviene IPERTROFIA che si traduce 
in cor pulmonare o cuore polmonare2.

L'AZIONE  DEL  CALCIO3 presenta  a  questo  proposito  un  ruolo  fondamentale:  è importante 
sottolineare il  fatto che la vasocostrizione IPOSSICA avviene anche nel polmone isolato ED È 
NATURALMENTE CALCIO DIPENDENTE.
FATTORI MECCANICI DI REGOLAZIONE:
si  tratta  di  fattori  di  natura  MECCANICA  che  POSSONO  MODULARE  LA  RISPOSTA 
VASOCOSTRITTIVA, in particolare possiamo dire che:

 se vengono distesi i vasi dall'esterno, la risposta costrittiva diminuisce.
 se vengono invece distesi i vasi dall'interno, la risposta costrittiva aumenta.

SPERIMENTALMENTE è possibile indurre tali reazioni, MA SE L'EFFETTO AVVIENE SU UN 
POLMONE ISOLATO, significa che ci sono dei FATTORI AUTONOMI DI REGOLAZIONE, 
POSSIAMO IN CASO PROVARE TUTTO QUESTO:

 SIMULAZIONE DI UN PROCESSO EMBOLICO DILATANTE con effetto OCCLUSIVO 
PARZIALE:  si  utilizza  un  palloncino  che,  una  volta  inserito  nella  arteria  polmonare, 

2  Le funivie sono estremamente pericolose a riguardo, la ascesa è rapida e non si assiste a fattori di 
ADATTAMENTO e si possono creare spesso problemi molto seri.

3 Un farmaco ad azione CALCIO BLOCCANTE utilizzato in questa sede è il DERAPAMIL.
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consente centralmente un flusso di sangue; assisto quindi in risposta a tale stimolazione a:
 incremento della FREQUENZA CARDIACA da 97 a 120.
 i parametri di pressione RIMANGONO NORMALI.
 VIENE PRODOTTA ENDOTELINA che:

■ VASOCOSTRINGE.
■ INCREMENTA LA PRESSIONE SANGUIFERA.

normalmente la risposta di produzione della endotelina è legata alla IPOSSIA, ma PUÒ 
ESSERE  PRODOTTA  ENDOTELINA  ANCHE  IN  CASO  DI  DILATAZIONE 
DALL'INTERNO  DELLA  ARTERIA  POLMONARE;  Tale  vasocostrizione  è 
ESTREMAMENTE UTILE:  nel  caso  in  cui  l'embolo  penetri  nella  arteria  polmonare  è 
possibile,  TRAMITE  TALE  CONTRAZIONE  spingere  L'EMBOLO  STESSO  VERSO 
VALLE di modo che questo vada ad occludere, per esempio, LA IRRORAZIONE DI UN 
SINGOLO LOBO e non di un intero polmone. 

 sostanze endogene attive possono influire direttamente sulla circolazione polmonare:
 ISTAMINA: prodotta in seguito a fenomeni allergici.
 PROSTAGLANDINE: ad effetto diverso a seconda della categoria.
 TROMBOSSANO:  prodotto  dalla  cicloossigenasi  a  partire  da  ACIDO 

ARACHIDONICO, presenta effetto vasocostrittivo.
 IL FREDDO VASOCONTRAE I VASI POLMONARI, in particolare il polmone ha una 

grande  superficie  di  rapporto  con l'AMBIENTE ESTERNO tramite  la  quale  si  affaccia 
all'aria fredda che soprattutto d'inverno porta a vasocostrizione. Ricordiamo a tal proposito 
alcuni aspetti particolari:
 gli alveoli essendo in rapporto con l'ambiente esterno, entrano in contatto con diversi 

BATTERI: l'aria fredda invernale porta a vasocostrizione delle strutture vascolari del 
polmone e quindi ad UNA DIMINUZIONE DELLA RISPOSTA IMMUNITARIA che, 
come noto, è strettamente veicolata al sangue. In particolare ricordiamo le infezioni da 
BACILLO DI COCK che provocano TUBERCOLOSI:
■ il polmone viene infettato.
■ Il batterio entra in contatto con le difese immunitarie.
■ Si  porta  nella  parte  più  alta  del  polmone  dove  NON  C'È  IRRORAZIONE e  si 

conserva invadendo il parenchima polmonare.
 IN  MONTAGNA  IL  RAFFREDDAMENTO  DELL'ARIA  RIDUCE  LA 

VASOCOSTRIZIONE IPOSSICA: i due effetti NON SI SOMMANO E L'EFFETTO È 
QUINDI BENEFICO, la risposta vasocostrittiva ipossica ad alta quota viene ridotta.

LA COMPLIANZA POLMONARE E I VASI SANGUIFERI:
come sappiamo il  tessuto polmonare è estremamente compliante e tale  complianza influisce in 
modo molto significativo sulla pressione esercitata dal tessuto sui vasi polmonari; in particolare 
distinguiamo:

• VASI ALVEOLARI si tratta dei capillari alveolari,  delle piccole arteriole a monte degli 
stessi e delle piccole venule a valle; il  loro calibro è influenzato sostanzialmente da due 
fattori:
◦ PRESSIONE ALVEOLARE.
◦ PRESSIONE DEL VASO SANGUIFERO.
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• VASI EXTRAALVEOLARI sono tutti i vasi che non sono alveolari e che si sviluppano 
dall'ilo  e  verso  l'ilo  polmonare,  questi  vasi  sono  soggetti  fondamentalmente  alle 
sollecitazioni relative alla PRESSIONE DI ESPANSIONE POLMONARE.

CASO PATOLOGICO:
In un polmone SETTORIALMENTE malato LA VASOCOSTRIZIONE IPOSSICA ha la funzione 
di  DIROTTARE IL SANGUE LONTANO DA ZONE MALATE DOVE IL POLMONE NON 
FUNZIONA per dirottarle nelle AREE DOVE LA VENTILAZIONE È MIGLIORE. 
CASO FISIOLOGICO:
Ad  alte  quote  abbiamo  ovviamente  una  VASOCOSTRIZIONE  GENERALIZZATA:  LA 
PRESSIONE  MEDIA  NELLA  ARTERIA  POLMONARE  passa  da  14  a  28mmHg,  IL 
RISULTATO POSITIVO DI QUESTO DECISO INCREMENTO È CHE IL POLMONE PERDE 
LA SUA TRIPARTIZIONE DIFFUSIVA E ANCHE GLI APICI VENGONO PERFUSI, quindi:

 in  situazione  normale  utilizziamo,  per  spazio  morto  fisiologico  che  comprende  i  2/3 
superiori DEL POLMONE.

 in situazione di vasocostrizione polmonare DIFFUSA LA PERFUSIONE SALE AL 100%.
la macchina umana viene SFRUTTATA AL 100% SOLO IN CASO DI NECESSITÀ, questo si 
traduce però in una DIMINUITA DURATA DELLA VITA, come avviene per persone che vivono 
in alta montagna tutta la vita, in quanto VIENE SFRUTTATO AL MASSIMO L'ORGANISMO e 
questo, ovviamente, si USURA.
VASOCOSTRIZIONE IPOSSICA FETALE:
LA VASOCOSTRIZIONE IPOSSICA è un fenomeno tipicamente FETALE, il feto è ossigenato, 
come  noto,  dal  CIRCOLO  OMBELICALE che  comunica  con  il  CIRCOLO  RESPIRATORIO 
DELLA MADRE tramite i VILLI CORIALI; IL PARENCHIMA POLMONARE, quindi, NON È 
VENTILANTE e si contrae, il sangue in questi casi non vi fluisce se non per il minimo necessario. 
Con il primo vagito:

• il POLMONE SUBISCE UNA DILATAZIONE IMPROVVISA e viene ad essere espanto 
improvvisamente e subitamente.

• Tra le pleure assistiamo alla formazione di una ATTRAZIONE dovuta alla presenza di un 
FILM DI LIQUIDO che,  oltre a contribuire ai  sistemi di dilatazione, favorisce anche lo 
scorrimento delle due superfici una sull'altra.

IL PRINCIPIO DI FICK:
Adolf Fick fu il primo a intuire, nel 1865, come si potesse misurare in modo ESATTO la gittata 
cardiaca: egli riuscì in tale impresa ragionando in questo modo:

 se  non  c'è  edema  polmonare,  allora  i  due  ventricoli  devono  POMPARE  la  medesima 
quantità di sangue nei due circoli polmonare e sistemico.

 posso  quindi  conoscere  il  valore  della  GITTATA  DEL  VENTRICOLO  SINISTRO 
misurando quella del VENTRICOLO DESTRO.

OGNI MINUTO un uomo necessita per svolgere le sue funzioni di una certa quantità di ossigeno:
 SANGUE ARTERIOSO presenta 180ml/L di ossigeno.
 SANGUE VENOSO presenta 140ml/L di ossigeno.

in  un  SOGGETTO  A RISPOSO  QUINDI  un  individuo  consuma  40  ml  DI  OSSIGENO  PER 
LITRO; i tessuti del soggetto per i processi ossidativi provocano questa desaturazione del 25%;
ma se il  sangue da VENOSO deve tornare  ARTERIOSO,  deve  RECUPERARE L'OSSIGENO 
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PERSO:  per  ogni  litro  di  sangue  quindi,  passando  nel  polmone,  IL  PICCOLO  CIRCOLO 
ASSORBE 40ml di OSSIGENO. Ma:

• SE IL CONSUMO TOTALE DI OSSIGENO È 240ml.
• AL MINUTO 6 LITRI DEVONO PASSARE PER IL CIRCOLO POLMONARE.

6L * 40ml = da 240 ml complessivi di ossigeno.
essendo  le  gittate  ventricolari  identiche,  anche  il  ventricolo  di  DESTRA  deve  INVIARE  AL 
GRANDE CIRCOLO 6 LITRI AL MINUTO circa.
LA PERFUSIONE POLMONARE:
Come sottolineato in altre occasioni,  IL FATTORE ρgh ha una importanza notevole a livello del 
circolo polmonare, in particolare ricordiamo che immettendo Xeno 33, gas radioattivo a gamma 
emittenza tramite un catetere di Schwann Ganz nella arteria polmonare, è possibile visualizzare il 
diverso flusso sanguifero a livello delle strutture  vascolari polmonari:

 le zone alte del polmone, a causa del fattore ρgh non sono irrorate.
 la base del polmone presenta un FLUSSO MINORE rispetto alle altre parti del polmone per 

effetto dello schiacciamento del POLMONE STESSO che risulta COMPRESSO DAL SUO 
PESO RISPETTO AL DIAFRAMMA.

Tale fattore  viene ad  essere  attivo e  presente unicamente in  POSIZIONE ORTOSTATICA nel 
momento in cui LA FORZA DI GRAVITÀ ABBIA UN EFFETTO SIGNIFICATIVO.
Ricordiamo che l'ILO POLMONARE si colloca a metà del polmone e che il sangue in arrivo, come 
precedentemente descritto, presenta nei vasi una pressione variabile tanto che si distinguono 4 zone 
complessivamente nel polmone:

1. area apicale che presenta una pressione sanguifera di 4mmHg.
2. area ilare che presenta una pressione sanguifera di 14mmHg.
3. area media che presenta una pressione sanguifera più elevata, di 24mmHg.
4. area di 3,5cm di base che presenta una pressione più bassa per i fattori compressivi sopra 

descritti.
Tutte presentano un rapporto VENTILAZIONE/PERFUSIONE DIVERSA.
BILANCIO DELL'ACQUA NEL POLMONE:
come  noto  la  pressione  dei  capillari  del  circolo  polmonare  deve  essere  stabile  onde  impedire 
fenomeni di natura EDEMICA molto pericolosi, per garantire che fenomeni di questo tipo non si 
verifichino,  sono presenti  a  livello  polmonare  numerosi  VASI  LINFATICI:  i  vasi  linfatici  del 
POLMONE  sono  estremamente  rapidi  e  abili  nella  attività  di  drenaggio  tanto  che  un  edema 
polmonare è quasi sempre associato e successivo al BLOCCO DEL DRENAGGIO LINFATICO.
Un  caso  particolare  è  dato  dall'EDEMA  DA  INTOSSICAZIONE  che  segue  ad  una 
ALTERAZIONE ESOGENA DELLA BARRIERA ENDOTELIALE VASALE.
NEI PAZIENTI ALLETTATI possono verificarsi  dei  fenomeni legati  alla  particolare posizione 
assunta dagli stessi durante la permanenza forzata nel letto, in particolare:

 drenaggio dall'arto inferiore peggiorato.
 stasi VENOSA.
 incremento della attività COAGULATIVA.
 possibili ischemie ed embolie.

nel  caso  in  cui  l'embolo  si  porti  a  livello  della  arteria  polmonare  e  si  blocchi  a  livello  della 
biforcazione della stessa, si assiste a MORTE IMMEDIATA DEL PAZIENTE per arresto della 
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attività del cuore.
Altro quadro patologico tipico è L'ENFISEMA: si tratta di una patologia che genera rottura degli 
ALVEOLI,  questo  ovviamente  PORTA AD UNA SERIE DI PROBLEMI DI  DECREMENTO 
DELLE SUPERFICI DI RAPPORTO ARIA/SANGUE molto pericolose.
RICORDIAMO il fatto che l'endotelio del sistema dei vasi polmonari produce numerosi enzimi 
attivanti rispetto, per esempio, a fattori di natura VASOATTIVA come l'ACE ma anche molti altri.
ATTIVITÀ POLMONARE:

• DURANTE IL RIPOSO in una situazione di non attività fisica.
◦ LA CIRCOLAZIONE POLMONARE essendo in serie, RICEVE TUTTO IL SANGUE 

CHE ARRIVA AL CUORE; il  polmone è l'unico organo che accetta tutta la gittata 
cardiaca e anche per questo è sufficiente qui una pressione di 14mmHg per garantire la 
perfusione.

◦ PER LA PRESENZA DI UNA SIGNIFICATIVA FORZA GRAVITAZIONALE, come 
accennato in precedenza, il flusso si distribuisce al polmone IN MODO DIVERSO.

LE ZONE APICALI sono le RISERVE DELLA STRUTTURA POLMONARE: si tratta di 
un sistema di sicurezza.

• DURANTE  L'ATTIVITÀ  FISICA  incrementa  la  GITTATA  CARDIACA  e  LA 
PRESSIONE  DEL CIRCOLO  POLMONARE  fino  a  GARANTIRE LA  PERFUSIONE 
DELLE ZONE APICALI.

LE PRESSIONI POLMONARI:
LA PRESSIONE TRANSPOLMONARE si tratta della somma algebrica di:

 pressione negativa extrapleurica.
 pressione positiva alveolare.

alla totale capacità polmonare, massima inspirazione, ho 30mmHg di pressione transpolmonare.
Per quanto concerne le due fasi inspiratoria ed espiratoria, possiamo dire che:

1. LA FASE INSPIRATORIA È ATTIVA in particolare data dai muscoli espiratori.
2. LA FASE ESPIRATORIA È PASSIVA in particolare legata al ritorno elastico del polmone.

con il  PARLARE si  esercitano delle  variazioni  del  collasso passivo,  quando noi  espiriamo per 
cantare o parlare, esercitiamo un CONTROLLO DEL RITORNO ELASTICO DEL POLMONE 
che  avviene  ad  opera  dei  muscoli  INTERCOSATALI  INTERMEDI  E  INTERNI:  tali  muscoli 
hanno un  controllo  nervoso  FINISSIMO essenziale  a  garantire  il  controllo  della  emissione  dei 
suoni.
il controllo SILLABA PER SILLABA della uscita dell'aria è dato da:

 STRUTTURE MUSCOLARI ASSOCIATE A:
 labbra.
 lingua.
 faringe.
 Laringe soprattutto, essenziale per il controllo della FONAZIONE.
 espiratori.

 RIMA DELLA GLOTTIDE.
LA LARINGE è un ORGANO FONDAMENTALE per il processo di FONAZIONE sia dal punto 
di vista MUSCOLARE sia dal punto di vista DELLE CORDE VOCALI.
LA MECCANICA RESPIRATORIA è un GIOCO DI PRESSIONI tra il POLMONE che tende a 
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collassare e LA PARETE che tende invece a portarsi verso l'esterno; le due parti tendono a scollarsi 
tra loro, ma non possono farlo e restano quindi IN CONTATTO e in POSIZIONE:

 LA PRESSIONE NEGATIVA DELLE PLEURE è di -25mmHg.
 LA PRESSIONE POSITIVA DEGLI ALVEOLI è di 5mmHg.

la pressione TRANSPOLMONARE, cioè tra i due estremi, è di 30mmHg quindi.
LA MISURAZIONE NELL'UOMO:
l'esofago come noto si colloca nella gabbia toracica ed entra in contatto con numerose strutture 
MEDIASTINICHE: in particolare posso far ingerire un PICCOLO PALLONCINO dall'ESOFAGO, 
tale palloncino sarà per la sua particolare posizione SENSIBILE ALLE VARIAZIONI DELLA 
PRESSIONE PLEURICA.
durante L'ESPIRAZIONE la pressione TRANSPOLMONARE VIENE A RIDURSI DA 30 a 15 
mmHg, se l'espirazione è forzata, si può arrivare ad avere una differenza pressoria di 4mmHg.
PNEUMOTORACE:
IL RITORNO ELASTICO viene annullato unicamente in caso di ESPIRAZIONE FORZATA, ma 
anche in un caso come questo,  permane un residuo, tale residuo può essere eliminato se viene 
RAGGIUNTO IL LIVELLO DI COLLASSO che si verifica IN CASO DI PNEUMOTORACE: si 
tratta di una situazione patologica per cui

 aria entra nel cavo pleurico.
 il polmone segue la sua tendenza ELASTICA AL COLLASSO e collassa totalmente.
 la  gabbia  toracica  SI  ESPANDE  IMMEDIATAMENTE  in  quanto  perde  il  vincolo 

polmonare.

DURANTE L'ESERCIZIO FISICO:
durante  l'esercizio  fisico  si  osserva  NEI  VASI  POLMONARI,  per  l'assenza  del  TONO 
SIMPATICO  che  porta  alla  assenza  della  RESISTENZA  DI  CONSEGUENZA,  UN 
INCREMENTO  PRESSORIO  DIRETTAMENTE  PROPORZIONALE  ALL'INCREMENTO  DI 
FLUSSO, in particolare per il caso particolare del circolo polmonare possiamo dire che:
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P = Q°
L'INDICE  CARDIACO  coincide  è  dato  EMODINAMICO  dato  dal  RAPPORTO  TRA  LA 
GITTATA CARDIACA e la SUPERFICIE CORPOREA.
Possiamo valutare la qualità della risposta dell'individuo all'esercizio fisico inserendo in un grafico:

• sulle ascisse la pressione della arteria polmonare.
• Sulle ordinate la l'indice cardiaco.

La pressione nell'atrio sinistro durante la fase di DIASTOLE è praticamente zero, nell'atrio destro, 
al contrario, LA PRESSIONE È MAGGIORE circa 5mmHg, quindi la pressione nella ARTERIA 
POLMONARE è di  25mmHg meno 5 mmHg dell'atrio  che  da  complessivamente un valore di 
20mmHg.
ALCUNI CASI PARTICOLARI:

• IN ALTA MONTAGNA ABBIAMO una VASOCOSTRIZIONE IPOSSICA tale per cui si 
viene a creare UN FENOMENO DI RESISTENZA, tale resistenza:
◦ avviene ovunque.
◦ è COSTANTE.
In  ogni  caso  l'aumento  di  pressione  permane  costante  rispetto  all'indice  cardiaco,  di 
conseguenza sarà rappresentabile ancora una volta come una RETTA.

• NEGLI SPORTIVI abbiamo:
◦ una  incrementata  CAPACITÀ VITALE che  da  quindi  VASODILATAZIONE ,  tale 

dilatazione DECREMENTA RESISTENZA ma non tange in alcun modo i RAPPORTI 
TRA  FLUSSO  E  PRESSIONE,  di  conseguenza  LA  RETTA  RISULTERÀ 
SEMPLICEMENTE SPOSTATA VERSO IL BASSO.

durante l'attività fisica:
 la gittata cardiaca incrementa anche di 5 volte.
 il consumo di ossigeno incrementa anche fino a 14 volte.

Durante l'esercizio fisico ricordiamo vengono attivati 4 fattori essenziali per l'incremento della resa:
 redistribuzione del flusso sanguifero nel polmone.
 Incrementa il reclutamento,
 incrementa la velocità delle cellule rosse nel plasma: man mano che aumenta la GITTATA 

CARDIACA, la VELOCITÀ DI TRANSITO INCREMENTA fino a che non si arriva ad un 
tempo di passaggio alveolare di 0,3s.

 dilatazione capillare.
VENTILAZIONE E PERFUSIONE:
il  rapporto ventilazione perfusione (o V/Q°) è fondamentale per quanto concerne la funzionalità 
polmonare e  presenta delle  caratteristiche particolari,  ricordiamo in particolare che se il  fattore 
gravitazionale è attivo, cioè in posizione ORTOSTATICA:

• abbiamo una BASSA o NULLA PERFUSIONE DEGLI APICI e una VENTILAZIONE 
RELATIVAMENTE BASSA.

• abbiamo  una  PERFUSIONE  MAGGIORE  NELLE  BASI  e  una  ELEVATA 
VENTILAZIONE.

IL RAPPORTO V/Q° si comporta in modo diverso: 
 se  procedendo  verso  gli  apici  la  ventilazione  diminuisce  POCO,  la  PERFUSIONE 

DIMINUISCE MOLTO DI PIÙ, quindi IL RAPPORTO V/Q° aumenta fino a portarsi a 2.
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 procedendo verso le BASI l'incremento di ventilazione è molto minore rispetto all'aumento 
di perfusione, quindi il rapporto V/Q° diminuisce fino a portarsi a 0,57.

questa differenza a livello di RAPPORTO ha delle importanti conseguenze a livello di PRESSIONE 
DI OSSIGENO:

• è vero che le basi sono molto ventilate,  MA GRAN PARTE DELL'OSSIGENO VIENE 
ASPIRATO DALL'ENORME FLUSSO SANGUIFERO CHE ABBIAMO tanto che la pO2 
negli  alveoli  delle BASI, non è 100, ma 89,  quindi il  sangue VENOSO CHE ARRIVA 
ASSORBE SUBITO L'OSSIGENO.

• Nelle aree superiori  invece LA PRESSIONE DI OSSIGENO È MOLTO ELEVATA, di 
132mmHg: qui l'OSSIGENO, vista la mancata perfusione,  NON VIENE TOCCATO IN 
NESSUN MODO.

Le basi del polmone sono quindi UN PUNTO CRITICO: in caso di IPOSSIA sono le PRIME 
AREE A PERCEPIRE IL CALO DI PRESSIONE PARZIALE DI OSSIGENO; a  89mmHg la 
saturazione è comunque completa, ma nel momento in cui la pressione di ossigeno cali anche a 70-
75mmHg, in tale area viene immediatamente risentita una IPOSSIEMIA.
I SISTEMI VASCOLARI ARTERIOSI DEL POLMONE sono immersi NEL TESSUTO AREATO 
che costituisce il polmone stesso tanto che lo SCAMBIO DEI GAS AVVIENE IN QUESTA SEDE 
ANCORA  PRIMA  CHE  NELLA  SEDE  CAPILLARE;  questo  fattore  ha  due  conseguenze 
fondamentali:

• il sangue SI OSSIGENA anche al di FUORI DELLA SEDE CAPILLARE.
• SE DIVENGONO IPOSSICI GLI ALVEOLI, È OVVIO CHE TALE IPOSSIA VENGA A 

RIPERCUOTERSI SULLE COMPONENTI ARTERIOLARI.
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IL RAPPORTO PERFUSIONE DIFFUSIONE:
possiamo ipotizzare l'esistenza di due situazioni limite per quanto concerne il rapporto perfusione 
diffusione:

 UNA ZONA CHE VIENE PERFUSA, MA NON VENTILATA; tale area presenterà al suo 
interno una composizione di gas simile a quella del SANGUE VENOSO:
 40 mmHg pCO2.
 100 mmHg p02.
una situazione del genere si verifica nel VENTRICOLO DESTRO che presenta un rapporto 
ventilazione perfusione uguale a 0.

 UNA  ZONA  VENTILATA  MA  NON  PERFUSA  presenterà,  con  il  tempo,  una 
COMPOSIZIONE IDENTICA A QUELLA DELL'ARIA ATMOSFERICA:
 150mmHg di pO2.
 0mmHg di pCO2.
Una  situazione  del  genere  è  tipica  della  trachea  e  presenta  un  rapporto  ventilazione 
perfusione INFINITO.

NELLE  AREE  INTERMEDIE  tra  questi  due  estremi  ABBIAMO  TUTTE  LE  SITUAZIONI 
POSSIBILI.

PROCEDENDO DALLE BASI VERSO GLI APICI, IL RAPPORTO V/Q° VA AUMENTANDO 
come visto in precedenza tanto che POSSIAMO DIRE CHE:

 dalla base verso l'apice la ventilazione DIVIENE UN QUARTO.
 dalla base verso l'apice IL FLUSSO DIVIENE DI 15 VOLTE INFERIORE.

PER QUESTO IL RAPPORTO P/Q° va aumentando VERSO L'APICE.
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L'EMOGLOBINA E IL TRASPORTO DEI GAS

come noto i gas si sciolgono nel plasma sulla base della LEGGE DI HENRY.
Ci = kPi

EMOGLOBINA  è  la  proteina  che  si  OCCUPA  DEL  TRASPORTO  DELL'OSSIGENO  NEL 
SANGUE; possiamo dire che:

• ogni molecola proteica contiene quattro molecole di EME ciascuna associata ad una delle 
quattro subunità della emoglobina.

• Un molecola di EME è capace di legare UNA SINGOLA MOLECOLA DI OSSIGENO.
Ogni molecola di EMOGLOBINA lega QUATTRO MOLECOLE DI OSSIGENO.
LA CURVA DI SATURAZIONE DELLA EMOGLOBINA:
è una curva sigmoide tale per cui:

 a livello del mare si ha una saturazione del 100%.
 a 4000m di altezza si una saturazione dell'80%.
 sull'everest la saturazione arriva al 42%.

FATTORI CHE INFLUENZANO L'ATTIVITÀ DELLA EMOGLOBINA:
i fattori che influiscono sulla qualità del trasporto della emoglobina sono numerosi, in particolare 
ricordiamo:

• 2,3DPG.
• Acidità dell'ambiente.
• Pressione parziale di pO2.

1



Giordano Perin; fisiologia I: fisiologia dell'apparato respiratorio 3: l'emoglobina e trasporto dei gas

• Temperatura.
2,3 DPG:
ogni grammo di emoglobina lega 1,34 ml di ossigeno, ad alta quota l'IPOSSIA SCATENA UNA 
CONDIZIONE PARTICOLARE:

 ATTIVAZIONE DELLA GLICOLISI.
 INCREMENTO DELLA PRODUZIONE DI 2,3DPG.
 LA  CONCENTRAZIONE  DI  2,3DPG  SALE  e  INIBISCE  LA  AFFINITÀ  CON 

LE'MOGLOBINA.
Questo è dovuto al  fatto che il  sangue VENOSO che torna dalla  PERIFERIA è ancora saturo, 
DIMINUENDO LA AFFINITÀ PER L'EMOGLOBINA quindi:

1. il legame alveolare resta il medesimo.
2. A  livello  TISSUTALE  l'OSSIGENO  VIENE  RILASCIATO  IN  MANIERA  PIÙ 

EFFICACE provvedendo alla saturazione delle necessità tissutali.
EFFETTO BOHR: 
si tratta dell'effetto COMBINATO ACIDITÀ-ANIDRIDE CARBONICA tale per cui la curva si 
sposta  verso  destra  e  l'affinità  per  l'ossigeno  DIMINUISCE.  L'anidride  carbonica  origina  nei 
TESSUTI per il metabolismo cellulare portando a livelli di pCO2 di questo tipo:

 52mmHg nei tessuti.
 40mmHg nel sangue arterioso.

Visti  i  livelli  di  concentrazione L'ANIDRIDE CARBONICA SI PORTA ALL'ESTERNO DEL 
TESSUTO per la legge di FICH; giunta nel plasma questa:

1. essendo liposolubile risulta per il 10% associata al SANGUE DISCIOLTA, non associata al 
GLOBULO ROSSO.

2. Per  buona  parte  diviene  SUBSTRATO  DELLA  ANIDRASI  CARBONICA  DEL 
GLOBULO ROSSO che produce quindi:
1. protone  che  si  associa  AL TAMPONE EMOGLOBINA  saturando  in  particolare  la 

ISTIDINA.
2. Bicarbonato che:

1. si associa ad uno ione potassio.
2. arriva  alla  membrana  dove  viene  espulso  in  un  meccanismo  detto  scambio  dei 

CLORURI  o  fenomeno  di  HAMBURGHER tramite  il  quale  viene  riversato  nel 
SANGUE.

3. In piccola parte si ASSOCIA DIRETTAMENTE AL GLOBULO ROSSO IN FORMA DI 
CARBAMMATO.

Le modificazioni ioniche cui va incontro l'emoglobina la rendono in presenza di protoni e anidride 
carbonica poco affine all'ossigeno che viene così rilasciato, al contrario in presenza di scarsa acidità 
e scarsa pCO2 l'affinità per l'ossigeno sale; per questo motivo si parla di:

 EFFETTO ALDANE: in presenza di O2 viene scaricata CO2.
 EFFETTO BOHR: in presenza di CO2 viene scaricato O2.

si tratta di fatto di due fenomeni complementari tra loro, strettamente associati.
TEMPERATURA:
anche  la  temperatura  influisce  sulla  attività  della  EMOGLOBINA:  ad  un  incremento  della 
temperatura segue un decremento della affinità della emoglobina per l'ossigeno.
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RESPIRAZIONE ED EQUILIBRIO ACIDO BASE:
Il  sistema  di  regolazione  tampone  polmonare  è  strettamente  associato  alla  EQUAZIONE  DI 
HANDERSON ASSELBACH:

ACIDOSI RESPIRATORIA o IPOVENTILAZIONE:
per la equazione di Handerson Asselbach ad una ipoventilazione abbiamo una maggiore quantità di 
anidride carbonica e quindi di protoni, questo può essere causato da:

 INIBIZIONE DEI CENTRI RESPIRATORI: 
 data da abuso di  oppiodi,  anestetici,  sedativi  o anche alcolici  molto forti;  variazioni 

individuali sono molto pericolose a riguardo.
 Ipercapnia.
 lesioni  del  sistema  nervoso  centrale  in  particolare  associate  a  fenomeni  di 

COMMOZIONE CEREBRALE che portano a BLOCCO DEI CENTRI RESPIRATORI.
 arresto cardiaco che va a danneggiare il CENTRO RESPIRATORIO.

 DISORDINI  DEI  MUSCOLI  RESPIRATORI  E  DELLA  CASSA  TORACICA  in 
particolare:
 debolezza muscolare associata a patologie quali:

■ miastenia gravis.
■ poliomelite.
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■ Sclerosi laterale amiotrofica.
■ paralisi familiare.
■ antibiotici particolari.

 cifoscoliosi o morbo di Both detto tubercolosi ossea vertebrale.
 obesità estrema come nel MORBO DI PICKWICK.
 Gravidanza: viene a crearsi la medesima situazione dell'obesità.

 DISORDINI DEGLI SCAMBI GASSOSI:
 patologici in particolare:

■ bronchite che ostruisce LE VIE AEREE.
■ enfisema che riduce il numero di alveoli incrementando il volume di quelli rimasti.
■ asma molto grave.

 edema polmonare acuto.
 Asfissia.

ALCALOSI RESPIRATORIA o IPERVENTILAZIONE:
tale quadro, molto pericoloso, può essere in particolare causato da:

 IPOSSIEMIA: 
 da malattie polmonari:

■ problemi dell'interstizio polmonare.
■ Ataletasia  polmonare:  si  tratta di  una zona del polmone priva di aria  che non si 

espande.
■ embolia polmonare.

 spostamenti ad alta quota in risposta a calo di pO2.
 CHF: l'individuo è privo di aria, iperventilando viene abbassata la pCO2 polmonare.
 problemi congeniti di comunicazione tra cuore destro e sinistro.

 iperventilazione da stress.
 problemi del SNC:

 emorragia subaracnoidea.
 disturbi del centro respiratorio.

 problemi ipermetabolici quali:
 febbre.
 ipertiroidismo.

 anemia.
 cirrosi:  si  tratta  di  una  malattia  epatica  che  comporta  una  minore  produzione  di 

ALBUMINE,  si  ha  uno  sconvolgimento  dei  rapporti  pressori  oncotici  con  conseguente 
rischio di EDEMA.

 ventilazione assistita: mentre normalmente si ha una ventilazione a pressione negativa, in 
caso  di  ventilazione  artificiale,  la  respirazione  avviene  A PRESSIONE POSITIVA e  il 
polmone si espande in maniera anomala.

 correzione di acidosi metabolica, può essere un effetto successivo alla terapia.
 iperventilazione da sforzo.

IPOSSIEMIA:
l'ipossiemia o fenomeni ad essa associati sintomatologicamente si possono verificare in seguito a 
diverse cause:
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 ipossia AEROGENICA   CHE PUÒ ESSERE DATA DA:
 OSTRUZIONE DELLE VIE AEREE.
 IPOSSIA.
 EDEMA POLMONARE.

 ipossia ANEMICA  : si tratta di anemia, ma anche di forme strane di EMOGLOBINA come 
nella anemia falciforme.

 ipossia STAGNANTE  : da parziale ostruzione di un vaso, il sangue ristagna per la presenza 
di  tale  ostruzione  portando ad  un  accumulo  di  sangue a  monte;  si  parla  in  generale  di 
DISORDINI CIRCOLATORI.

 ipossia ISTOTOSSICA   in particolare legata a VELENI come i CIANURI ma anche di altra 
natura.

 ipossia da ECCESSO DI CONSUMO DI OSSIGENO  : i tessuti consumano più ossigeno, 
anche troppo, in partiolare:
 ipersincronismi epilettici dove i neuroni incrementano la loro attività.
 ipertiroidismo: l'ormone tiroideo attiva METABOLISMO e non solo.

 ipossia ISCHEMICA  : una ostruzione occlude una arteria polmonare con conseguente blocco 
della ossigenazione del sangue.

 Raggio di KROGH  : si tratta di un problema che si verifica nel momento in cui la distanza 
tra il vaso sanguifero e la cellula, a causa di un edema, superi i 50micron, in tal caso il flusso 
di ossigeno alla cellula dimezza.

5



Giordano Perin; fisiologia I: fisiologia dell'apparato cardiocircolatorio; il controllo della 
respirazione

IL CONTROLLO DELLA RESPIRAZIONE:

Come accennato in precedenza il torace presenta tre diametri espandibili:
1. longitudinale la cui espansione è affidata al DIAFRAMMA.
2. antero posteriore
3. trasverso.

La cui espansione è affidata invece ai muscoli INTERCOSTALI.
IL DIAFRAMMA:
abbassandosi incrementa il diametro LONGITUDINALE DELLA GABBIA TORACICA, questo 
muscolo:

• è  controllato  dal  NERVO  FRENICO  che  origina,  come  noto,  dal  plesso  cervicale,  i 
mielomeri di origine sono quindi da C3 a C51.

• Presenta una capacità di espansione della GABBIA TORACICA MOLTO CONSISTENTE, 
si tratta sicuramente del muscolo più coinvolto nei meccanismi di respirazione:
◦ amplia di 250cc la gabbia toracica durante la respirazione normale ABBASSANDOSI 

DI 1cm.
◦ Durante la inspirazione FORZATA può abbassarsi fino a 10cm.

• L'abbassamento del diaframma inoltre provoca:
◦ decremento della pressione TORACICA dove il VOLUME SI AMPLIA.
◦ Un incremento della pressione ADDOMINALE dove il VOLUME SI RIDUCE.

I MUSCOLI INTERCOSTALI:
I muscoli intercostali associati alle coste sono in grado di generare un MOVIMENTO A MANICO 
DI SECCHIO delle coste stesse, tale MOVIMENTO è possibile PER LA PRESENZA DI UNA 
DOPPIA ARTICOLAZIONE TRA LE COSTE E VERTEBRE:

1. con il corpo della vertebra.
2. con il processo trasverso della vertebra.

Complessivamente  tale  sistema  muscolare  presenta  una  capacità  di  ampliamento  della  gabbia 
toracica di 100cc.

1 In caso di colpo di frusta a livello dei mielomeri cervicali si può avere paralisi del nervo frenico con conseguenze 
gravi a livello RESPIRATORIO; inoltre ricordiamo il fatto che il DIAFRAMMA subisce una fenomeno 
embriologico di discesa simile a quello del cuore e per questo risulta innervato dal nervo FRENICO con origine 
tanto rostrale
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MUSCOLI INSPIRATORI ACCESSORI:
si tratta di numerosi muscoli con capacità coadiuvante la respirazione, in particolare ricordiamo:

• muscoli SCALENI che elevano le prime due coste.
• Muscoli STERNOCLEIDOMASTOIDEI che elevano invece lo sterno e la clavicola.

Con il termine RESPIRAZIONE FORZATA si intende il caso in cui il paziente cominci a ventilare 
la  capacità  vitale:  in  questo  caso  la  espirazione  viene  affidata  all'INCREMENTO  DELLA 
PRESSIONE INTRAADDOMINALE CHE PORTA AD UN MAGGIORE SOLLEVAMENTO 
DEL DIAFRAMMA.
A proposito della funzione diaframmatica ricordiamo che:

 NELLE DONNE Prevale  un  respiro  di  tipo  costale:  questo  è  utile  nella  gravidanza  in 
particolare  nella  parte  terminale,  gli  ultimi  tre  mesi,  in  quanto  il  diaframma,  vista  la 
pressione intraaddominale aumentata, avrebbe problemi a scendere.

 NEL MASCHIO la respirazione è invece di tipo DIAFRAMMATICO.
ESPIRAZIONE CONTROLLATA:
nell'atto  del  PARLARE  O  del  CANTARE,  atti  di  espirazione  CONTROLLATA,  subentra  un 
controllo da parte dei muscoli INTERCOSTALI INTERNI: essi aiutano la espirazione attiva e la 
GESTIONE DELL'ARIA ESPIRATA. Questi muscoli:

• sono importantissimi per la GESTIONE DELLA ESPIRAZIONE.
• Sono INNERVATI IN MODO FINISSIMO a livello di area motrice primaria presentano 

un'area equivalente a quella della mano e delle dita.
IL CONTROLLO DELLE PRESSIONI RESPIRATORIE:
il  meccanismo della respirazione è un gioco di pressioni che vengono di fatto controllate dalla 
particolare struttura del polmone e dalla particolare disposizione dei visceri toraco addominali.
LA COMPLIANZA DEL POLMONE:
li polmone è, come sottolineato in precedenza, compliante per la particolare disposizione delle fibre 
che lo compongono:

• è un tessuto estremamente areato.
• È costituito di un numero molto elevato di ALVEOLI.
• Ogni alveolo ha una INTRINSECA TENDENZA AL COLLASSO per due ragioni:

◦ sono tenuti in tensione dall'ancoraggio con al parete addominale.
◦ Le loro  pareti  sono TAPPEZZATE DI VAPORE ACQUEO: il  vapore  acqueo della 

pareti dell'alveolo tendono a tirare le pareti una verso l'altra onde condensare.
LA PRESSIONE TRANSPOLMONARE:
si  tratta  della  pressione  negativa  che  viene  a  crearsi  tra  il  polmone  e  le  strutture  pleuriche  e 
circostanti, in particolare:

 al termine di un atto respiratorio: negli alveoli sono ancora presenti il cosiddetto volume di 
riserva espiratorio e il volume residuo, nel complesso la capacità funzionale del polmone 
insomma,  per  un  volume  di  circa  3L.  Anche  in  questo  caso,  al  MINIMO  VOLUME 
raggiunto  in  seguito  alla  espirazione,  IL POLMONE PRESENTA AL SUO INTORNO 
UNA PRESSIONE NEGATIVA di -5mmHg. si tratta della VIS A FRONTE: si tratta della 
terza forza dopo la VIS A LATERE e la VIS A TERGO che favorisce l'afflusso di sangue 
alle strutture polmonari.
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 Inizia la inspirazione: la TENSIONE SUPERFICIALE che viene a generarsi a livello della 
aderenza tra la il POLMONE e le PLEURE porta ALLA ESPANSIONE DEL POLMONE.

 Termine  della  inspirazione:  LA  TENSIONE  SUPERFICIALE  INCREMENTA 
MOLTISSIMO LA PRESSIONE NEGATIVA tra PARETE E POLMONE incrementa fino 
al termine dell'atto inspiratorio.

LA PERDITA DI COMPLIANZA:
per  far  espandere  il  polmone  in  caso  di  cali  della  COMPLIANZA  è  necessario  GENERARE 
DELLE FORZE DI  MAGGIORE INTENSITÀ capaci  di  INCREMENTARE IL VOLUME DI 
ARIA  INSPIRATO.  In  particolare  tale  fattore,  indispensabile  per  la  realizzazione  dell'atto 
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respiratorio, viene intaccato:
• DALL'INVECCHIAMENTO a causa  del  quale  si  verifica  un  FISIOLOGICO calo  della 

complianza che di conseguenza va ad INTACCARE ANCHE IL POLMONE.
• INCREMENTO  DELLA  TENSIONE  SUPERFICIALE:  in  caso  di  mancanza  di 

SURFACTANTE,  essenziale  a  garantire  la  complianza,  gli  alveoli  di  piccolo  calibro  a 
divenire INSTABILI e SCARICARE IN QUELLI PIÙ GRANDI.

IL SURFACTANTE E LA TENSIONE SUPERFICIALE:
nel  momento in cui con la  inspirazione sia  necessario ampliare la  DIMENSIONE del  polmone 
RISULTA NECESSARIO VINCERE DUE FORZE:

1. L'INVECCHIAMENTO DEL POLMONE.
2. LE FORZE DI TENSIONE SUPERFICIALE.

A tale proposito l'azione del SURFACTANTE è fondamentale:
viene secreto tramite i corpi lamellari degli  pneumociti  di secondo ordine; si tratta di vescicole 
costituiste  di  un  lipide  detto  DIPALMITOIL  LECITINA  o  DIPALMITOIL  FOSFATIDIL 
COLINA, dove:

 dipalmitoil e fosfatidil: si tratta di un acido grasso tipicamente IDROFOBO.
 Colina  :  si  tratta  della  TESTA  IDROFILA  DELLA  MOLECOLA  che  è  capace  di 

GENERARE FENOMENI DIPOLARI DI INTERAZIONE CON L'ACQUA tali  per  cui 
VIENE AD ESSERE INIBITA LA TENSIONE AL COLLASSO DEL POLMONE.

In mancanza di tale composto la tensione che si viene a creare è estremamente forte tanto da poter 
generare il riversarsi di liquidi all'interno della struttura alveolare E QUINDI EDEMA.
In linea generale possiamo dire che IL SURFACTANTE:

 INCREMENTA LA COMPLIANZA:  interponendosi  tra  le  molecole  di  acqua  e  quindi 
DECREMENTA LA TENSIONE AL COLLASSO:
 le teste idrofile si pongono in contatto con le molecole di acqua delle pareti dell'alveolo.
 le  code  idrofobe  si  portano  verso  il  centro  dell'alveolo  spezzando  l'attrazione  tra  le 

molecole di acqua che tappezzano la parete.
riduce  la  tendenza  allo  svuotamento  degli  alveoli  piccoli  in  quelli  grandi,  fenomeno 
spontaneo dato dalla differenza di pressione.

 PREVIENE LA TRASUDAZIONE DI LIQUIDI e quindi l'edema polmonare.
Il surfactante regola inoltre il fattore della INTERDIPENDENZA, fattore essenziale per mantenere 
pervio il sistema alveolare.
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PNEUMOCITI DI SECONDO TIPO:
come  noto  gli  penumociti  di  primo  tipo  si  occupano  di  COSTITUIRE  LA  STRUTTURA 
L'ALVEOLO, quelli di secondo tipo si occupano invece di PRODURRE IL SURFACTANTE: il 
surfactante viene prodotto e secreto in forma di CORPI MAMILLARI, si tratta di complessi lipidici 
composti  di  DIPALMITOIL  FOSTATIDIL  COLINA  come  descritto  in  precedenza.  A  livello 
MECCANICO  possiamo  dire  che  con  la  SECREZIONE  SI  POSSONO  FORMARE  DUE 
TIPOLOGIE DI FILM:

 MONO STRATO:  in particolare si forma negli alveoli di DIMENSIONI MAGGIORI che 
presentano  una  tendenza  al  collasso  inferiore;  in  questa  situazione  il  monostrato  è 
SUFFICIENTE A CONTROLLARE IL PROBLEMA DEL COLLASSO ALVEOLARE.

 DOPPIO  STRATO:  in  particolare  si  forma  a  livello  agli  alveoli  PICCOLI  dove  la 
TENDENZA AL COLLASSO È MAGGIORE; IN QUESTO MODO LA DISTENSIONE È 
SUFFICIENTEMENTE  ELEVATA  DA  GARANTIRE  UNA  RISPOSTA  EFFICACE 
ALLA TENDENZA AL COLLASSO.

LA  TENSIONE  ESERCITATA  DALL'ACQUA  tenderebbe  a  FARE  COLLASSARE 
L'ALVEOLO,  le  due  code  idrofobe  tendono,  interponendosi  di  fatto  tra  le  pareti  alveolari,  a 
SPEZZARE IL COMPLESSO ATTRATTIVO TRA LE MOLECOLE DI ACQUA.
IL METABOLISMO DEL SURFACTANTE:
abbiamo visto che le componenti  lipidiche del SURFACTANTE vengono prodotte e secrete da 
peneumociti  di  II  tipo,  tuttavia  la  dipalmitoil  fosfatidil  colina  presenta  un  metabolismo  più 
complesso: 

1. SINTESI che avviene nello pneumocita stesso:
1. sintesi  del DIACIL GLICEROLO a partire dalla catena glicolitica,  in particolare dal 

diidrossi acetone fostato.
2. ATTIVAZIONE DELLA COLINA in CDP colina.
3. Formazione della FOSFATIDIL COLINA.
4. Associazione  della  stessa  a  due  molecole  di 

PALMITATO.
Il lipide viene quindi ad essere addensato a formare 
CORPI LAMELLARI che vengono quindi portati a 
livello  della  MEMBRANA  ed  ESCRETI  NEL 
LUME DELL'ALVEOLO.

2. DEGRADAZIONE:  avviene  tramite  la 
FORMAZIONE  DI  PICCOLI  AGGREGATI 
LIPIDICI  che  in  particolare  possono  subire  due 
destini distinti:
1. o vengono reintegrati a livello degli pneumociti 

di secondo tipo.
2. o vengono portati  a  livello  dei  MACROFAGI ALVEOLARI ed entrano in  un ciclo 

litico.
LE CELLULE DI CLARA:
si tratta di cellule COINVOLTE NELLA SINTESI DELLE COMPONENTI PROTEICHE DEL 
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SURFACTANTE: si  tratta  di  proteine  della  famiglia  delle  COLLECTINE e nel  complesso del 
prodotto surfactante sono presenti quatto tipi di queste proteine che contraddistinguono quattro tipi 
di SURFACTANTE:

 A prodotte dalle cellule di clara.
 B prodotte dalle cellule di clara.
 C prodotte dalle cellule di clara e dagli pneumociti secondo tipo.
 D prodotte dalle cellule di clara.

Si  tratta  quindi  di  cellule  estremamente  importanti  dal  punto  di  vista  della  funzionalità  del 
surfactante.
LA CAPACITÀ DI ESPANSIONE DEL POLMONE:
IL  POLMONE  in  posizione  ortostatica  presenta  nelle  sue  parti  una  capacità  di  espansione 
DIFFERENTE:

 negli  apici  dove abbiamo la maggiore espansione della struttura,  abbiamo una pressione 
negativa elevata E UNA CAPACITÀ DI ESPANSIONE MINORE. La pressione raggiunge 
i -10cmHg, è già discretamente alta.

 nella  base  la  pressione  negativa  è  inferiore  e  la  POSSIBILITÀ  DI  ESPANSIONE  È 
QUINDI MAGGIORE. La pressione in questa sede raggiunge i -2,5cmHg, molto più bassa 
di quella dell'apice.

Tale  disposizione  della  massa  polmonare  è  data  dalla  elevata  complianza  dello  stesso;  con  la 
vecchiaia il polmone tende a COLLASSARE, PERDERE ELASTICITÀ e quindi:

 pesando il polmone le basi si espandono meno e la pressione diviene addirittura positiva, di 
+3,5cmHg.

 si espandono maggiormente gli apici che acquisiscono una disposizione più consona alla 
respirazione e una pressione di -4cmHg.

Possiamo dire che si INVERTE IL RAPPORTO MA IN MODO SVANTAGGIOSO: gli apici sono 
infatti  meno  irrorati;  in  conseguenza  a  questo  fatto  le  persone  anziane  acquisiscono  una 
RESPIRAZIONE TIPICAMENTE COSTALE e NON DIAFRAMMATICA.
VARIAZIONI DELLE PRESSIONI PLEURICHE E DI RESPIRAZIONE:
possiamo riconoscere alcuni casi estremi di variazione delle pressioni polmonari, in particolare:

• LO SCOLLAMENTO DELLE PLEURE: si tratta dello scollamento delle due pleure una 
dall'altra, questo porta, ovviamente, al COLLASSO DEL POLMONE; in ogni caso anche in 
questa  situazione  VENGONO  INTRAPPOLATI  NELLE  STRUTTURE  ALVEOLARI 
ALMENO 600cc DI ARIA.

• ATTI RESPIRATORI FORZATI:
◦ ESPIRAZIONE FORZATA:

in  caso di  espirazione forzata  e  trattenuta  si  viene  a  creare  a  livello  della  CAVITÀ 
ORALE  una  pressione  NEGATIVA  reflua  dalla  tendenza  alla  espansione  della 
GABBIA TORACICA.

◦ INSPIRAZIONE FORZATA:
in caso di inspirazione forzata e trattenuta si crea una pressione POSITIVA A LIVELLO 
DEL CAVO ORALE dovuta ala tendenza del polmone a collassare.

Possiamo quindi dire che complessivamente DURANTE L'ESPIRAZIONE CI SI SPOSTA 
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VERSO  L'EQUILIBRIO  POLMONARE  che  porterebbe  al  collasso,  DURANTE 
L'INSPIRAZIONE  CI  SI  SPOSTA  VERSO  L'EQUILIBRIO  DELLA  GABBIA 
TORACICA che tenderebbe ad ESPANDERSI.

• LA RESISTENZA DELLE VIE AEREE:
le vie aeree presentano recettori  BETA DUE identici  a quelli  delle CORONARIE e dei 
VASI MUSCOLARI con effetto DILATATORE.

REGOLAZIONE DELLE VIE AEREE:
I  meccanismi  e  le  leggi  di  regolazione  delle  vie  aeree  sono  IDENTICI  rispetto  a  quelli  del 
SISTEMA DI COSTRIZIONE E DILATAZIONE DELLE ARTERIOLE, in particolare ricordiamo 
sono molto significativi:

 legge  di  poiseuille  che  sottolinea  l'incremento  della  resistenza  con  la  diminuzione  del 
diametro del vaso.

 legge  di  leonardo:  se  incrementa  il  volume  complessivo  dei  bronchioli  abbiamo 
RALLENTAMENTO e DIMINUZIONE DEL PROFILO PARABOLICO.

andando  verso  le  vie  aeree  periferiche  il  PROFILO PARABOLICO VIENE PERSO quindi  le 
molecole possono essere più facilmente intrappolate  a  livello  del  MUCO DELLE PARETI dei 
BRONCHIOLI, si tratta di un sistema protettivo tipico del controllo arteriolare.
PRESSIONI DURANTE IL CICLO RESPIRATORIO:

1. VENTILAZIONE TRANQUILLA: inspiro mezzo litro di aria.
1. INSPIRAZIONE: durante tale fase possiamo dire che complessivamente:

1. il VOLUME inspirato aumenta fino a quasi mezzo litro.
2. La PRESSIONE INTRAPLEURICA cala fino a portarsi  a -8mmHg: durante tale 

discesa possiamo apprezzare, vista la alterazione della curva reale rispetto alla ideale 
curva  di  espansione  elastica,  LA  PRESENZA  DI  FATTORI  DI  RESISTENZA 
ALLA  ESPANSIONE  POLMONARE  come  soprattutto  la  innata  tendenza  al 
collasso del polmone stesso.

3. IL  FLUSSO  va  diminuendo  in  quanto  abbiamo  una  inspirazione  dell'aria 
dall'esterno.

4. LA PRESSIONE ALVEOLARE cala di 1mmHg, quanto basta a garantire l'ingresso 
di aria ai polmoni.

2. ESPIRAZIONE:
1. il VOLUME scende ovviamente di nuovo a zero.
2. La  PRESSIONE INTRAPLEURICA torna  a  -5  mmHg:  anche in  questo  caso  la 

curva  risulta  alterata,  in  questo  caso  facilitata,  vista  la  tendenza  del  polmone  a 
collassare.

3. IL FLUSSO torna ad essere espirato.
4. LA PRESSIONE ALVEOLARE risale a 1mmHg, quanto basta ad espellere l'aria dal 

polmone.
LA LEGGE DI MURRAY:
la legge di Murray è una legge fondamentale di regolazione del generazione di diramazioni a partire 
da una tronco comune, essa è sperimentalmente verificata in moltissimi sistemi naturali e animali:

la somma dei CUBI delle sezioni figlie, è UGUALE AL CUBO DELLA SEZIONE MADRE.
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Per quanto concerne il corpo umano questa legge vale per:
 albero respiratorio.
 albero dei vasi sanguiferi.
 albero dendritico.

Ma in natura anche le arborizzazioni degli alberi seguono questa legge: nel caso in cui questo non si 
verifichi, una delle diramazioni perisce per la mancanza di afflusso linfatico.
LAVORO RESPIRATORIO:
analogamente a quanto stabilito per il cuore, diciamo che il lavoro del polmone è dato dal prodotto 
della pressione esercitata per il volume:

 PRESSIONE  NEGATIVA  INTRAPLEURICA,  che  fa  CONTRARRE  IL  POLMONE 
durante la espirazione, è un fattore di valutazione del lavoro del polmone: più questa diviene 
negativa, più il polmone è in espansione.

 VOLUME che viene però valutato come ULTERIORE ALLA CAPACITÀ POLMONARE 
RESIDUA cioè all'aria presente nel POLMONE IN SEGUITO AD UNA ESPIRAZIONE 
LEGGERA.

al  termine  di  una  espirazione  tranquilla,  C'È SEMPRE UNA PRESSIONE NEGATIVA,  come 
accennato  in  precedenza  si  tratta  di  una  TENDENZA  FISIOLOGICA  AL  COLLASSO  DEL 
POLMONE e il mantenimento di tale pressione è essenziale per una corretta espirazione.
LA ISTERESI:
con il termine ISTERESI si intende la RESISTENZA CHE IL POLMONE OFFRE ALLA SUA 
ESPANSIONE, questa è data da tre forze di resistenza:

1. tissutale
2. tensione superficiale degli alveoli.
3. resistenza delle vie aeree.
4. forza di gravità che comunque tende ad opporsi alla stazione eretta e quindi alla posizione 

non collassata del polmone; la forza muscolare deve vincere anche questa resistenza.
queste resistenze alla espansione generano un INCREMENTO DEL LIVELLO DI PRESSIONE 
PLEURICA NECESSARIO PER ESPANDERE, in caso di incremento di tali fattori devo quindi 
AUMENTARE IL  LAVORO POLMONARE e  la  pressione  diviene  sempre  più  negativa;  tale 
quadro si può verificare per esempio in caso di:

 fibrosi polmonare.
 asma bronchiale.
 mancanza di tensioattivo.

portano chiaramente AD UN PROBLEMA DI ESPANSIONE.
IL  LAVORO  PER  L'ESPIRAZIONE  PASSIVA  ovviamente  SI  COLLOCA,  a  livello  grafico, 
ALL'INTERNO  DEL TRAPEZOIDE DELL'AREA  DEL  LAVORO  INSPIRATORIA:  si  tratta 
infatti di un ritorno elastico, senza spesa energetica.
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REGOLAZIONE NEUROGENA DEL RESPIRO:
oltre alla regolazione PRESSORIA del respiro esiste una REGOLAZIONE NEUROGENA DELLO 
STESSO, IN PARTICOLARE il respiro è controllato da CENTRI RESPIRATORI ENCEFALICI 
che si ATTIVANO ALLA NASCITA.
Possiamo individuare a livello funzionale la presenza di quattro grandi centri di controllo per quanto 
riguarda il respiro, in senso rostrocaudale:

1. CENTRO PNEUMOTASSICO.
2. CENTRO APNEUSTICO.
3. CENTRO RESPIRATORIO BULBARE.

1. CENTRO INSPIRATORIO BULBARE ventrali posteriori.
2. CENTRO ESPIRATORIO BULBARE dorsali anteriori.

si  tratta  prevalentemente di ADDENSATI DI NEURONI che hanno acquisito  una FUNZIONE 
PARTICOLARE  CON  IL  TEMPO,  in  ogni  caso  si  tratta  di  parti  della  FORMAZIONE 
RETICOLARE BULBO PONTINO MESENCEFALICA.
Inoltre  a  patire  dal  POLMONE  ricordiamo  la  PRESENZA  DI  RECETTORI  PRESSORI 
PARTICOLARMENTE IMPORTANTI la cui funzionalità:

• è legata al NERVO VAGO.
• È strettamente associata al CONTROLLO DELLA RESPIRAZIONE.

Questi  centri  presentano  funzione  diversa  e  localizzazione  diversa  all'interno  del  TRONCO 
ENCEFALICO; la funzionalità di tali centri è stata eseguita in particolare tramite TRANSEZIONE:

1. TRANSEZIONE DEL SISTEMA VAGALE:
1. IL RITMO RESTA NORMALE.
2. IL RESPIRO DIVIENE PIÙ AMPIO.
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IN GIALLO il lavoro necessario a vincere 
le forze elastiche del polmone durante 
l'inspirazione.
LA LINEA ROSSA rappresenta il surplus 
di lavoro necessario per vincere le forze 
viscose che si oppongono alla 
inspirazione (ISTERESI).
IN VERDE l'espirazione compresa 
nell'area del lavoro inspiratorio.
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possiamo  quindi  capire  come  I  NERVI  VAGHI  CONTROLLINO  IL  PUNTO  DI 
ARRESTO DELLA RESPIRAZIONE: in  loro  assenza  il  paziente  passa  dal  ventilare  il 
VOLUME CORRENTE a ventilare la CAPACITÀ VITALE.

2. CENTRO PNEUMOTASSICO: 
in  caso  di  recisione  si  assiste  ad  INCREMENTO  DELL'ATTO  RESPIRATORIO  e  la 
AMPIEZZA DEL RESPIRO AUMENTA, il meccanismo di azione è il medesimo esercitato 
dal  nervo  vago,  in  caso  di  recisione  di  ENTRAMBI  I  CENTRI  VAGALE  e 
PENUMOTASSICO si assiste ad APNEUSI data dalla TOTALE ASSENZA DI SISTEMI 
DI NATURA INIBITORIA.

3. CENTRO APNEUSTICO: 
la respirazione diviene disordinata, non controllata, e l'animale muore per l'insorgenza, dopo 
qualche tempo, di una APNEA.

Capiamo  quindi  come  i  CENTRI  BULBARI  INSPIRATORIO  ED  ESPIRATORIO 
SOTTOSTANTI NON SIANO FUNZIONANTI SENZA UN CONTROLLO SUPERIORE.

IL CONTROLLO CAPNICO CENTRALE DELLA RESPIRAZIONE:
LA PERCEZIONE DELLE ESIGENZE RESPIRATORIE METABOLICHE a livello encefalico è 
affidato ad AREE CHEMOSENSIBILI, tali aree sono:

• poste anteriormente sul tronco encefalico.
• comprese tra le radici dei nervi ipoglosso e trigemino.

Si  tratta,  come  accennato,  di  AREE  CENTRALI  CHEMOSENSIBILI:  sono  sensibili 
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all'ABBASSAMENTO DEL pH DEL LIQUOR ASSOCIATO ALLA PRESENZA DI  ACIDO 
CARBONICO cioè alla IPERCAPNIA.
Si tratta di recettori a funzionalità normale, sempre attivi ed essenziali alla regolazione della attività 
respiratoria normale.
A  LIVELLO  PATOLOGICO  POSSIAMO  RICORDARE  IL  CASO  DI  UNA 
IPERVENTILAZIONE PROLUNGATA:

1. decrementa la concentrazione di CO2 nel sangue e quindi la attività dei CHEMOCETTORI 
CENTRALI.

2. Permane presente una IPOSSIEMIA molto forte.
3. IL  CONTROLLO  DELLA  FREQUENZA  RESPIRATORIA  VIENE  PASSATO  AI 

CENTRI PERIFERICI e non più ai centri encefalici.
L'iperventilazione quindi non è più ipercapnica tanto che il paziente è gia IPOCAPNICO, ma è 
diventato  IPOSSIEMICO:  IN  QUESTO  CASO  BISOGNA  SPOSTARE  LENTAMENTE 
L'EQUILIBRIO  DELLA  VENTILAZIONE  A  FAVORE  DEL  SISTEMA 
CHEMORECETTORIALE CENTRALE DI MODO CHE IL CONTROLLO TORNI CENTRALE 
non permanga periferico.
ALLA NASCITA:
con il TAGLIO DEL CORDONE l'ossigeno viene consumato dai tessuti e la CO2 ematica sale, il 
bambino diviene quindi CIANOTICO2:

 aumenta la concentrazione di ANIDRIDE CARBONICA.
 L'ACIDITA  DEL LIQUOR conseguente  stimola  il  centro  APNEUSTICO  e  i  CENTRI 

RESPIRATORI MIDOLLARI.
 IL CENTRO APNEUSTICO a questo punto viene stimolato e:

 invia stimoli al centro RESPIRATORIO BULBARE INSPIRATORIO CHE:
■ invia lo stimolo AGLI APPOSITI EFFETTORI.
■ INVIA  STIMOLI  DI  VARIA  NATURA  A  DIVERSI  CENTRI  NERVOSI 

RESPIRATORI.
COMPLESSIVAMENTE  POSSIAMO  DIRE  CHE  SI  ATTIVA  UN  CICLO  INSPIRATORIO 
ESPIRATORIO OSCILLANTE E CONTROLLATO tale  per cui  IL POLMONE SI ESPANDE 
PER LA PRIMA VOLTA, ma dal  polmone stesso originano sistemi di natura VAGALE CHE 
PORTANO alla STIMOLAZIONE DEL CENTRO ESPIRATORIO BULBARE.
Quindi si tratta di un FENOMENO RITMICO CHIMICO NEURONALE essenzialmente regolato 
in questo modo:

 la espirazione stimola la inspirazione.
 la inspirazione stimola la espirazione.

2 Quanto 5g per litro di emoglobina non sono saturati di ossigeno, si instaura un fenomeno cianotico, le superficie 
divengono BLUASTRE, CIANOTICHE, ci sono quindi problemi di OSSIGENAZIONE, INCREMENTA LA CO2
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IL MECCANISMO OSCILLATORIO:
si tratta del meccanismo di funzionamento del controllo nervoso DEL RESPIRO, in particolare 
ricordiamo come emerge dall'immagine:

4. la CO2 stimola:
1. il centro APNEUSTICO.
2. il centro INSPIRATORIO.

5. Il centro inspiratorio:
1. STIMOLA IL CENTRO PRNEUMOTASSICO.
2. INIBISCE IL CENTRO APNEUSTICO.

di modo da generare un fenomeno fisiologico di stimolazione e inibizione continue che consentono 
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di fatto una alternanza fisiologica dei processi di INSPIRAZIONE ed ESPIRAZIONE.
Questo meccanismo si spiega in  maniera più completa prendendo in considerazione quanto avviene 
a livello PERIFERICO:
VIE BULBOSPINALI:
si tratta di vie discendenti che si portano a livello di:

3. nervo frenico.
4. nervi intercostali.

Stimolando l'azione di espansione della GABBIA TORACICA.
I recettori stress-sensibili posti a livello:

 alveolare.
 pleurico.

attraverso  il  nervo  VAGO  si  portano  superiormente  fino  a  RAPPORTARSI  CON   il  centro 
PNEUMOTASSICO: si tratta di un FENOMENO DI INSUFFLAZIONE DEL POLMONE detto 
RIFLESSO DI INSUFFLAZIONE DI HERING E BREWER che va a:

 stimolare il centro PNEUMOTASSICO.
 inibire il centro APNEUSTICO.

e di conseguenza a stimolare l'INSPIRAZIONE.
Con  il  SUCCESSIVO INCREMENTO della  CO2 legato  alla  ESPIRAZIONE si  assiste  ad  un 
INCREMENTO  DELLA  STIMOLAZIONE  DEL  CENTRO  APNEUSTICO  e  del  CENTRO 
RESPIRATORIO MIDOLLARE.
Possiamo quindi dire che complessivamente la respirazione è un evento CHEMONEURALE che 
interessa infatti sistemi di tipo ricettivo chimico che di tipo nervoso.
Una volta innescato con il primo respiro, il sistema MANTIENE UN REGIME DI CONTROLLO 
SPONTANEO,  permane in  ogni  caso  INFLUENZABILE DA FATTORI DI  MODULAZIONE 
MUSCOLARI  associati  alla  FONAZIONE  CHE  PRESENTA,  come  noto,  UN  CONTROLLO 
CORTICALE.
Per quanto concerne il sistema della CIRCOLAZIONE POLMONARE nel FETO possiamo dire 
che:

• la  pressione  della  arteria  polmonare  è  molto  alta,  70mmHg,  il  polmone  è  infatti 
completamente ipossico.

• Il  sangue  dalla  arteria  polmonare  si  SCARICA NEL DOTTO  DI  BOTALLO  e  quindi 
NELLA AORTA dove entra nel sistema della circolazione sistemica.

Con  la  NASCITA e  con  il  PRIMO RESPIRO,  nel  momento  in  cui  il  fabbisogno a  livello  di 
ossigeno non viene supplito dalla circolazione materna, assistiamo ad un fenomeno di questo tipo:

1. la pressione della arteria POLMONARE cala improvvisamente a 14mmHg.
2. Il dotto di botallo COLLASSA e si CHIUDE.
3. IL PICCOLO CIRCOLO COMINCIA A FUNZIONARE EFFETTIVAMENTE,

FONAZIONE E RESPIRAZIONE:
L'atto respiratorio normale dura circa 5 secondi di cui:

1. 3 secondi sono INSPIRATORI.
2. 2 secondi sono ESPIRATORI.

con il parlare e con la ESPIRAZIONE CONTROLLATA viene sovvertito tale ciclo A LIVELLO 
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TEMPORALE:
• si accorcia il tempo di inspirazione.
• Si dilata il tempo di espirazione.

Possiamo dire che complessivamente qualsiasi sistema di FONAZIONE COMPLESSA porta  ad 
una ALTERAZIONE del ciclo respiratorio.
INTERAZIONE DEL CENTRO RESPIRATORIO:
il centro respiratorio è caratterizzato dalla presenza di NUMEROSE AFFERENZE di varia natura 
sia CORTICALI sia SOTTOCORTICALI, in particolare:

 fattori CHIMICI come:
 pCO2.
 pO2.
 pH.
percepiti da appositi recettori periferici e centrali come visto.

 TEMPERATURA DEL SANGUE: 
 se la temperatura del sangue aumenta si ha generalmente un incremento della frequenza 

respiratoria3. 
 se la temperatura esterna DIMINUISCE SI ATTIVANO I cosiddetti FRIGOCETTORI: 

questi hanno la capacità di INIBIRE I CENTRI RESPIRATORI.
 BAROCETTORI  CUTANEI:  anche  questi  possono  influenzare  i  centri  respiratori  in 

particolare in associazione a traumi.
 RECETTORI MUSCOLARI E TENDINEI: si tratta di  un sistema di controllo associato 

DIRETTAMENTE  AL  MOVIMENTO  STESSO,  in  particolare  possiamo  dire  che  la 
contrazione  o  stimolazione  muscolare  PORTA  DI  PER  SE  STESSA  AD  UN 
INCREMENTO DELLA FREQUENZA RESPIRATORIA4.

 SISTEMA SIMPATICO: stimolatorio AUTONOMO.
 LA  NUTRIZIONE:  quando  si  mangia,  essendo  l'esofago  posto  posteriormente  alla 

TRACHEA e in continuità con la FARINGE, durante la deglutizione viene:
 SCHIACCIATA LA EPIGLOTTIDE SULL'ADITO LARINGEO.
 BLOCCATA LA RESPIRAZIONE.
Influenzando in modo molto forte la respirazione5.

 LO SBADIGLIO: si  tratta  di  un fenomeno particolare che  porta  ad un INCREMENTO 
DELL'INTROITO DI ARIA A LIVELLO POLMONARE: si pensa che il meccanismo sia 
associato  alla  compressione  muscolare  delle  strutture  toracoaddominali  derivante  da 
posizione che l'individuo assume tipicamente nel momento in cui si stia annoiando6.

 STIMOLO  IPNOGENO:  essendo  presenti  centri  per  la  respirazione  volontaria,  l'area 

3 In particolare nel BAMBINO IN SEGUITO AD INCREMENTO DELLA TEMPERATURA AUMENTA LA 
RESPIRAZIONE, si ha in questo caso POLIPNEA.

4 Questo prescinde dalle trasformazioni chimiche del sangue tipiche di una attività fisica prolungata: la ventilazione è 
direttamente controllata dal MOVIMENTO almeno nella prima parte della attività.

5 In caso di un cattivo funzionamento di questo tipo di sistema si assiste a BRONCOPOLMONITE AB INGESTIS in 
seguito alla ingestione delle particelle di cibo tramite la trachea, avviene soprattutto nella vecchiaia.

6 Da 12 anni a questa parte si sa che esistono dei NEURONI SPECCHIO che si attivano nel momento in cui una 
azione viene eseguita o vista eseguire: si tratta di un fenomeno tipicamente associato allo sbadiglio.
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motrice primaria può effettuare un controllo attivo sulla frequenza respiratoria soprattutto 
sotto stimolo ipnogeno.

 CANTARE E PARLARE sovverte il sistema di respirazione come visto in precedenza: i 
centri di elaborazione del linguaggio e produzione della PAROLA sono a questo proposito 
ESSENZIALI.

I  fattori  che  in  ogni  caso  INFLUISCONO  SULLA  ATTIVITÀ  DI  QUESTO  CENTRO  sono 
MOLTISSIMI.
I RECETTORI POLMONARI:
come visto in precedenza a livello DEL POLMONE ma anche delle PLEURE sono presenti dei 
MECCANORECETTORI che si  attivano inviando degli  SPIKES STIMOLATORI sensibili  alla 
diversa sufflazione del polmone; in particolare si riconoscono recettori:

 A RAPIDO ADATTAMENTO: si tratta di recettori che se stimolati per un tempo maggiore 
di 0,5s SI ADATTANO; a questi recettori è affidato il RIFLESSO DI INSUFFLAZIONE 
OPPOSTO:  hanno  la  funzione  di  STIMOLARE  UN  INCREMENTO  DELLA 
INSPIRAZIONE.

 A LENTO ADATTAMENTO: si  tratta  di  recettori  che  invece  continuano a  trasmettere 
anche in caso di stimolazioni prolungate; si tratta dei VERI RECETTORI DEL RIFLESSO 
DI INSUFFLAZIONE e che presenta capacità stimolatoria la ESPIRAZIONE.

Possiamo  quindi  dire  che  a  livello  CICLICO  PRIMA  SI  ATTIVANO  I  RECETTORI  AD 
ELEVATO ADATTAMENTO, che  STIMOLANO L'INSPIRAZIONE che  viene  PORTATA A 
TERMINE,  con  il  termine  della  inspirazione  si  attivano  I  RECETTORI  A  LENTO 
ADATTAMENTO che generano il riflesso di HERING E BREWER che genera uno stimolo di 
natura ESPIRATORIA.
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LA FONAZIONE

La fonazione è un processo complesso che interessa diverse strutture, muscolari e non, del nostro 
organismo e meccanismi che tuttora sono poco chiari dal punto di vista fisiologico.
MUSCOLI E NERVI DELLA FONAZIONE:
i processi di fonazione prevedono una attenta e coordinata modificazione del complesso anatomico 
del  anale  laringo faringo buccale,  per  questo motivo è  essenziale  la  presenza di  un SISTEMA 
MUSCOLARE COORDINATO tanto che si  dice che parlare  è come  masticare:  si  tratta  di  un 
processo  INCONSAPEVOLMENTE  COORDINATO  e  PERFETTAMENTE  ORGANIZZATO. 
Complessivamente possiamo dire che i processi di fonazione coinvolgono i muscoli:

• della  LINGUA  intrinseci  ed  estrinseci  innervati  dal  DODICESIMO  PAIO  DI  NERVI 
CRANICI (fanno  eccezione il muscolo palatoglosso e il muscolo palatofaringeo innervati 
dal plesso faringeo).

• Del palato molle innervati dai nervi FACCIALE e GLOSSOFARINGEO.
• della FARINGE innervati dal nervo GLOSSOFARINGEO e dal VAGO.
• delle LABBRA innervati dal nervo FACCIALE.
• MASTICATORI per l'apertura delle fauci.
• Della LARINGE innervati dal nervo VAGO.
• Muscoli associati alla respirazione come:

◦ diaframma.
◦ Muscoli intercostali soprattutto interni per la regolazione della espirazione.

Capiamo quindi come possano essere molto diversi i fenomeni che interessano le DISARTRIE cioè 
problemi relativi alla elaborazione dei suoni, che possono infatti interessare:

• nervo V per i masticatori.
• Nervo IX per il palato molle che deve essere occluso per la produzione di alcuni suoni.
• Nervo X per i muscoli della LARINGE che mobilitano le corde vocali.
• Nervo XII per i muscoli della lingua.
• Nervo VII per i muscoli mimici.
• Nervi intercostali ma anche il nervo frenico del plesso cervicale per i muscoli intercostali e 

il diaframma (anche se in questo caso il problema è di natura respiratoria).
ASSE FARINGEO LARINGEO BUCCALE:
si tratta dell'asse che si viene a creare tra FARINGE, LARINGE E CAVO ORALE, nell'uomo tale 
struttura forma una SPEZZATA DI 90° e si pensa sia, di fatto, LA SORGENTE DELLA NOSTRA 
CAPACITÀ DI PARLARE: filogeneticamente possiamo dire che la stazione eretta ha spostato il 
forame  occipitale  portandolo  indietro  e  MODIFICANDO  in  questo  modo  L'ASSE  LARINGO 
FARINGE BOCCA consentendo quindi una modulazione incrementata della fonazione1.
IL SUONO F0:
per  la  loro  stessa  disposizione  le  CORDE  VOCALI  producono  un  BRUSIO  DI  BASE  a 
prescindere:

1 A riprova di questo ricordiamo che NEL BAMBINO come nella scimmia L'ASSE LARINGO FARINGO 
BUCCALE presenta una DISPOSIZIONE AD ARCO.
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• con una frequenza di 250 Hz nell'uomo.
• Con una frequenza di 350 Hz nella donna.

si parla di F0 che determina normalmente la differenza delle VOCI MASCHILE2 E FEMMINILE. 
STRUTTURA ANATOMICA DEL SISTEMA DELLA FONAZIONE:
abbiamo visto come i muscoli presentino un ruolo fondamentale nella regolazione anatomica del 
sistema della  fonazione,  tale  sistema comprende sostanzialmente,  fisiologicamente parlando,  tre 
grandi parti:

1. FONTE  DI  ARIA  SOTTO  PRESSIONE  che  altro  non  è  se  non  tutta  l'area 
TORACOADDOMINALE che si colloca al di sotto della RIMA DELLA GLOTTIDE e che 
comprende quindi:
1. diaframma.
2. Muscoli intercostali.
3. I polmoni.
4. Le vie aeree inferiori.

2. ELEMENTO VIBRANTE che sono le CORDE VOCALI.
3. SISTEMA  DI  CASSA  DI  RISONANZA  che  comprende  tutte  le  strutture 

SOPRAGLOTTICHE compresa la lingua e il palato.

2 Nell'uomo è il TESTOSTERONE che le modifiche anatomiche e fisiologiche che provoca a generare le 
modiificazioni che stanno alla base del sistema di produzione della VOCE.

2
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LA PIEGA VOCALE:
la piega o corda vocale altro non è se non una struttura di natura MUSCOLOMEMBRANOSA 
costituita di 5 strati: la sua integrità strutturale è alla base della sua capacità di produrre la enorme 
quantità di  suoni di  cui regola la emissione; strutturalmente possiamo in definitiva semplificare 
individuando tre strati:

1. epitelio  di  tipo  PAVIMENTOSO  PLURISTRATIFICATO,  essenziale  ad  attenuare 
fenomeni di attrito caratteristici della funzione della rima della glottide stessa.

2. Lamina propria.
3. Strato muscolare costituito dal muscolo TIREOARITENOIDEO che costituisce il grosso del 

corpo della corda vocale stessa.
Complessivamente  possiamo  dire  che  la  struttura  della  corda  vocale  è  STRETTAMENTE 
ASSOCIATA E ANCORATA ALLA LARINGE STESSA, che a sua volta si presenta come:

• una struttura costituita di uno scheletro CARTILAGINEO FIBROSO costituito di quattro 
cartilagini principali:
◦ due cartilagini aritenoidi.
◦ Una cartilagine tiroide.
◦ Una cartilagine cricoide.

• Associata strettamente ad un complesso muscolare composto di muscoli:
◦ INTRINSECI che si collocano tra le cartilagini stesse e che ne regolano la posizione.
◦ ESTERINSECI che  associano invece le  cartilagini  laringee a  strutture cartilaginee o 

ossee vicine.

La produzione ordinata e volontaria di suoni è data in buona parte dalla modulazione di questi 
fattori muscolari, in particolare ricordiamo che per esempio un cantante, per ottenere un controllo 
continuo e costante della voce, si ESERCITA NEL BLOCCARE LO SCHELETRO LARINGEO 
IN UNA POSIZIONE IDONEA il PIÙ A LUNGO POSSIBILE: in questo modo la qualità della 
voce si mantiene costante.
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IL FUNZIONAMENTO MECCANICO DELLE PIEGHE VOCALI:
le pieghe vocali presentano uno schema di funzionamento così riassumibile:

1. l'aria si porta dalle regioni sottostanti verso l'alto percorrendo l'apparato respiratorio fino ad 
incontrare la RIMA DELLA GLOTTIDE chiusa.

2. L'aria  in  ascesa  ESERCITA  UNA  PRESSIONE  FORTE  sulla  PARETE  INFERIORE 
DELLE CORDE VOCALI.

3. La pressione dell'aria cresce fino a 7mmHg, quanto necessario ad APRIRE LE CORDE 
VOCALI, a questo punto:
1. l'aria fluisce VELOCEMENTE DALL'ALTRA PARTE DELLE CORDE VOCALI.
2. Per  un  effetto  BERNOULLI  viene  quindi  a  DIMINUIRE LA PRESSIONE SULLE 

CORDE VOCALI che si chiudono anche se non in maniera sincrona:
1. la parte inferiore della rima della glottide è la prima a subire l'effetto di apertura, calo 

della pressione e successiva chiusura.
2. La parte superiore della rima si apre quando la parte inferiore si sta già chiudendo.
Con  la  occlusione  anche  della  parte  superiore  della  rima  della  glottide  si  ha  la 
CESSAZIONE DEL FLUSSO DI ARIA.

LA PRODUZIONE DEL SUONO è data dalla IMPROVVISA CESSAZIONE DEL FLUSSO DI 
ARIA DATO DALLA CHIUSURA DELLA RIMA DELLA GLOTTIDE.

LE FREQUENZE FORMANTI:
la  particolare  disposizione  a  90°  del  tratto  laringo-faringo-buccale  GENERA  UNA SERIE  DI 
RISONANZE  INTERNE  DETTE  FORMANTI  CHE  POSSONO  INCREMENTARE  LA 
FREQUENZA ANCHE DI 10 VOLTE portando a raggiungere livelli di:

• 2500 hertz nell'uomo.
• 3500 hertz nella donna.

La produzione dell'onda sonora, come visto in precedenza, è garantita dalla repentina apertura e 
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chiusura  della  rima  della  glottide  stessa.  La  disposizione  delle  strutture  DI  TALE  ASSE 
INFLUENZA  IN  MODO  MOLTO  FORTE  LA  PROPAGAZIONE  DEL  SUONO  tanto  che 
possiamo dire che:

• la gran parte delle frequenze che la rima della glottide genera non subiscono fenomeni di 
RISONANZA ma vengono invece attenuate dal passaggio attraverso tale asse.

• QUATTRO  frequenze  CHE  PER  LA  PARTICOLARE  DISPOSIZIONE 
DELL'APPARATO  DI  EMISSIONE  DEI  SUONI  PRESENTANO  UN  EFFETTO  DI 
INCREMENTO DELLA FREQUENZA DI EMISSIONE, dette FORMANTI.

Tali  formanti  consentono  un  NETTO  INCREMENTO  DELLA  FREQUENZA  DEL  TONO 
DELLA VOCE.
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Per quanto riguarda la gestione della voce possiamo sostanzialmente individuare due parametri che 
risulta volontariamente controllabili:

1. LA FREQUENZA FONDAMENTALE: è possibile variare la intensità del suono prodotto 
incrementando  il  RITMO  DI  CHIUSURA  E  APERTURA  DELLA  RIMA  DELLA 
GLOTTIDE aumentando quindi LA PRESSIONE ESERCITATA SULLA RIMA DELLA 
GLOTTIDE STESSA.  Ricordiamo che  la  contrazione  dei  muscoli  CRICOTIROIDEO e 
VOCALE  porta  ad  uno  STIRAMENTO  DELLA  CORDA  VOCALE  con  conseguente 
INCREMENTO DELLA SUPERFICIE RIVOLTA VERSO L'ARIA IN ARRIVO DAL 
BASSO, questo:
1. incrementa la sensibilità alla pressione della corda vocale.
2. Incrementa il ritorno elastico della corda vocale stessa.

2. L'INTENSITÀ O VOLUME del suono dipende dalla energia che le corde vocali esercitano 
sull'aria che passa attraverso di esse; anche tale parametro è strettamente influenzato dalla 
PRESSIONE ESERCITATA DALL'ARIA SOTTOSTANTE LA RIMA.

Al variare di questi parametri, oltre alla fonazione normale, possiamo individuare:
1. FONAZIONE FORZATA: avviene  nel  momento  in  cui  si  incrementi  eccessivamente  il 

flusso di aria alla glottide a contemporaneamente la resistenza della stessa. Risulta in una 
voce BASSA nonostante il NOTEVOLE SFORZO FISICO.

2. FONAZIONE ANSIMANTE: si  ha nel momento in cui l'ampiezza del segnale vocale è 
BASSA  nonostante  LE  FORZE  DI  ADESIONE  DELLE  CORDE  VOCALI  SIANO 
DEBOLI e non chiudano la glottide.

3. FONAZIONE  DI  FLUSSO:  si  ha  per  contrasto  quando  UNA  BASSA  PRESSIONE 
DELL'ARIA e una BASSA ADESIONE TRA LE ESTREMITÀ DELLA GLOTTIDE viene 
a  generare  un  INCREMENTO  DELLA  FREQUENZA  FONDAMENTALE  e  DEL 
VOLUME DELLA VOCE.

IL PROCESSO DI PRODUZIONE DEL SUONO E DELL'ASCOLTO:
il processo di produzione di suoni tipico della specie umana richiede un sistema di controllo molto 
FINE e PRECISO, possiamo dire che PER QUANTO RIGUARDA COLUI CHE PARLA:

• l'idea di produrre un dato suono viene generata a partire da un centro del linguaggio come 
L'AREA  DI  BROCA,  e  si  basa  su  stimoli  precedentemente  ricevuti,  compresi  e 
memorizzati; i suoni vengono quindi:
◦ prelevati da un complesso di suoni percepiti e memorizzati in precedenza.
◦ Combinati e sommati a formare il complesso della frase che verrà quindi riprodotta3.

• Lo  stimolo  passa  quindi  all'AREA  MOTRICE  PRIMARIA  che  riceve  lo  stimolo  e  lo 
PORTA AGLI ORGANI EFFETTORI DEL LINGUAGGIO in particolare i motoneuroni 
relativi a:
◦ labbra.
◦ Laringe.
◦ Muscoli respiratori.
Ma anche faringe, palato molle e molti altri a seconda delle necessità.

• Il  suono  viene  prodotto  E  GENERA  PERCEPITO  DALL'INDIVIDUO  CHE  LO  HA 

3 Distinguiamo a questo proporsito AFASIA data da una mancata capacità di COMBINAZIONE DEI SUONI e 
DISARTRIA data da disturbi della FONOARTICOLAZIONE DEI SUONI.

6



Giordano Perin; fisiologia I: fisiologia dell'apparato respiratorio: la fonazione

PRODOTTO  TRAMITE  LE  SUE  STESSE  ORECCHIE  generando  un  SISTEMA  A 
FEEDBACK  che  si  porta  alla  CORTECCIA  TELENCEFALICA  dove  garantisce  una 
risposta adeguata. È importante sottolineare il fatto che la percezione del suono della nostra 
stessa voce risulta ALTERATO rispetto alla percezione della sola vibrazione generata IN 
QUANTO  LA  VIBRAZIONE  PERCEPITA  DALLE  STRUTTURE  DELL'ORECCHIO 
NON DERIVA SOLO DALL'ESTERNO, MA ANCHE DALL'INTERNO.

PER QUANTO RIGUARDA L'ASCOLTATORE il suono viene percepito a livello dell'apparato 
cocleare e inviato alle apposite zone del telencefalo atte alla sua comprensione.
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L'APPARTO DIGERENTE E LA DIGESTIONE

Il 30% delle secrezioni relative all'apparato digerente sono poste sotto un controllo di tipo nervoso, 
in particolare possiamo dire che STIMOLI DIVERSI quali:

 ODORE.
 SAPORE.
 UDITO.
 LA SOLA IDEA DEL MANGIARE..

provocano un incremento della attività dei sistemi secretivi dell'apparato digerente.
Questo fattore ha una importanza significativa soprattutto NELLA FASE DI APPROCCIO durante 
la quale è possibile favorire l'attività dei sistemi digestivi: una pietanza che sia ispirante a livello di 
approccio risulta PIÙ DIGERIBILE rispetto a UNA PIETANZA CHE PRESENTI UNA BASSA 
APPETIBILITÀ.
IL NERVO VAGO:
si tratta del centro di controllo fondamentale per quanto concerne l'attività gastrica, in particolare 
ricordiamo che esso innerva:

• IN  SENSO STIMOLATORIO  MOTORE I  VISCERI  INTESTINALI  in  particolare  per 
quanto riguarda la peristalsi.

• IN SENSO SECRETIVO le GHIANDOLE DELL'APPARATO DIGERENTE.
A livello del tronco encefalico ricordiamo la presenza del nucleo fondamentale del nervo vago, IL 
NUCLEO DORSALE DEL VAGO.
Per  quanto  concerne  il  sistema nervoso  associato  alla  digestione  ricordiamo che  questo  risulta 
composto di BEN DUE MILIARDI DI NEURONI, accumulo secondario unicamente al sistema 
nervoso centrale stesso.
L'ORESSIA:
TUTTE QUESTE AFFERENZE che originano da fattori associati a MEMORIA, VISTA, UDITO, 
OLFATTO  CONVEGONO  ALL'IPOTALAMO  dove  sono  contenuti  I  DIVERSI  CENTRI  DI 
CONTROLLO DELLA ORESSIA:

 FAME la cui attivazione è sotto il controllo del neurone ORESSIGENICO.
 SAZIETÀ la cui attivazione è sotto il controllo del neurone ANORESSIGENICO.

Un fattore sicuramente molto significativo a riguardo è il livello glicemico che stimola direttamente 
l'IPOTALAMO che in particolare presenta APPOSITI RECETTORI GLICEMICI importantissimi. 
Per entrare in contatto diretto con l'ipotalamo quindi il glucosio:

 DEVE OLTREPASSARE LA BARRIERA EMATOENCEFALICA.
 DEVE ESSERE ASSORBITO DALLE CELLULE ipotalamiche che devono quindi essere 

SENSIBILI ALLA INSULINA.
Possiamo quindi dire che complessivamente MANGIANDO:

 si evoca automaticamente il senso di sazietà.
 si attivano sistemi di secrezione dell'apparato digerente la cui attività stimola il senso della 

sazietà.
 VENGONO ATTIVATI NUMEROSI ENZIMI GASTROENTERICI quali:

 colecistochinina o CCK.

1
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 gastrina.
 VIP.
 GIP.
 Somatostatina.
 Insulina.

 la  GLICEMIA  STESSA  SI  ALZA  CON  LA  DIGESTIONE  E  BLOCCA  IL  SENSO 
DELLA FAME.

LA MASTICAZIONE:
la  masticazione  è  garantita  dalla  azione  della  articolazione 
TEMPOROMANDIBOLARE: si tratta di una articolazione particolare per IL 
FATTO CHE È UNA ARTICOLAZIONE DOPPIA che consente quindi:

 apertura delle fauci.
 scivolamento delle due superfici articolari incrementando ancora di più 

l'apertura delle fauci stesse.
Per quanto concerne i  due capi articolari  i  movimenti  possibili  sono due e 
coinvolgono,  di  fatto,  le  due  articolazioni  che  compongono  la 
temporomandibolare:

1. la CONDILODISCALE.
2. La TEMPORODISCALE.

Il  movimento  in  ogni  caso  è  garantito  ovviamente  dalla  presenza  di 
MUSCOLI MASTICATORI, in particolare ricordiamo:

 muscoli che occludono le fauci, sono sostanzialmente due:
 massettere.
 temporale.
si  tratta  di  MUSCOLI  ANTIGRAVITARI  di  fatto  con  controllo  e 
azione analoga ai muscoli estensori.

 che muovono l'articolazione in senso laterolaterale:
 pterigoideo interno.
 Pterigoideo esterno.

 che aprono la bocca:
 muscolo digastrico.
Possiamo  dire  che  questo  muscolo  presenta  una  azione  analoga  a 
quella dei muscoli flessori.1

Tutti  questi  muscoli  sono  INNERVATI  DALLA  TERZA  BRANCA  DEL 
TRIGEMINO, il nervo MANDIBOLARE.
Un ruolo importante presenta sicuramente anche il MUSCOLO BUCCINATORE essenziale per la 
SUZIONE, soprattutto nella prima parte della vita postnatale.
LA MASTICAZIONE:
come si passa da MASTICAZIONE A DEGLUTIZIONE:

1 Questa classificazione è in particolare relativa al fatto che il sistema della MASTICAZIONE prevede un 
meccanismo riflesso in caso di danno o pericolo: nel caso in cui l'individuo si morda la lingua, lo stimolo riflesso 
che parte è di aprire la bocca, per questo diciamo che i muscoli che aprono la bocca hanno una funzione simile a 
quella dei muscoli estensori.
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il movimento di passaggio del bolo alimentare porta alla occlusione di una serie di sfinteri.

IL SISTEMA DELLA MASTICAZIONE:
masticare è, a livello del sistema di controllo nervoso, una atto analogo al respirare, e associato in 
particolare e fenomeni quali:

 recettori GENGIVALI che sono tra i più sensibili del nostro corpo: si tratta di recettori di 
natura MECCANICA; questi muscoli:
 stimolano il muscolo digastrico ad aprire le fauci.

 La  apertura  MECCANICA  della  bocca  stimola  i  FUSI  NEUROMUSCOLARI  DEI 
MUSCOLI CHE CHIUDONO LE FAUCI, massettere e temporale, che:
 in un riflesso di contrazione CHIUDONO LE FAUCI.

LA CHIUSURA DELLE FAUCI genera una SECONDA STIMOLAZIONE ALLA APERTURA 
DELLE FAUCI STESSE.
Si tratta di un sistema CICLICO e estremamente preciso che prevede una serie di 60 masticazioni al 
minuto: anche in questo caso si parla di NEURONI SEGNAPASSI associati a GENERATORI DI 
PATTERN CENTRALI, sono gruppi di neuroni a funzione oscillante che stimolano la regolarità 
dei diversi cicli oscillanti del nostro corpo tra cui anche quello della masticazione appunto.
GLI SFINTERI:
per  quanto concerne le  funzioni  della  DEGLUTIZIONE presentano una funzione  fondamentale 
sicuramente GLI SFINTERI associati all'apparato digerente, in particolare2:

 sfintere faringeo superiore:   chiuso dal PALATO MOLLE durante la deglutizione impedisce 
il reflusso di cibo nelle cavità nasali.

2 IL SONDINO NASOGASTRICO è un sondino per la nutrizione forzata artificiale, in particolare ricordiamo che 
questo può essere assunto in due  modi diversi:
 per via orale: si introduce per via orale nel tentativo di facilitare la discesa con LA DEGLUTIZIONE.
 per via nasale: se il paziente non è cooperante, UNA VOLTA SUPERATE LE COANE E L'ANGOLO 

DELL'ASSE LARINGO FARINGO BOCCA, la discesa è diretta.
Possiamo essere certi del fatto che il sondino a raggiunto la sua destinazione nel momento in cui sia penetrato nelle 
vie digerenti per 40cm.
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 sfintere  faringeo  inferiore  o  sfintere  esofageo  superiore  :  QUESTO  SFINTERE 
NORMALMENTE  È  CHIUSO  e  viene  APERTO  PER  UNA  PROGRAMMAZIONE 
NEURALE che interessa i muscoli:
 FARINGEI in particolare quelli inferiori come il costrittore inferiore.
 ESOFAGEO SUPERIORE che di fatto comprende il terzo craniale della muscolatura 

esofagea.
questo tipo di riflesso origina a livello del BULBO e del PONTE ed è UNA ATTIVITÀ 
MOTORIA COORDINATA NEL TEMPO detta PROGRAMMA MOTORIO tale per cui i 
neuroni si attivano in una sequenza coordinata che porta, di fatto, ad INIBIZIONE DELLA 
MUSCOLATURA CHE COMPONE LO SFINTERE IN QUESTIONE.

 sfintere esofageo inferiore  3     che NON È IL CARDIAS, che semplicemente è un punto di 
transizione anatomico epiteliale, si colloca infatti ad esso superiormente; tale sfintere:
 è chiuso.
 presenta una pressione fisiologica positiva di 25mmHg.
 è essenziale ad impedire CHE VI SIA UN REFLUSSO GASTROESOFAGEO che per 

la sua acidità sarebbe deleterio e corrosivo4.
 QUESTO  SFINTERE  non  è  FORMATO  NEL  BAMBINO  e  la  sua  funzione  è 

SUPPLITA dal DIAFRAMMA: ovviamente, non essendo questa la funzione primaria 
del muscolo, non ha la medesima tenuta,  per questo motivo è essenziale attendere il 
“ruttino”, indice dell'avvenuto svuotamento gassoso dello stomaco.

 è innervato dal sistema NANC.
A LIVELLO PRESSORIO è importate ricordare che per la presenza di tali sfinteri si vengono a 
creare:

• tra sfintere faringeo superiore e inferiore delle pressioni analoghe a quelle atmosferiche, in 
particolare di 30-50mmHg.

• Tra sfintere faringeo inferiore e sfintere esofageo inferiore delle pressioni analoghe a quelle 
dell'area toracica cioè:
◦ -5mmHg durante la espirazione.
◦ -10mmHg durante la inspirazione.

• Al di sotto dello sfintere esofageo infine vengono a crearsi delle pressioni di tenore simile a 
quello delle regioni addominali:
◦ +10mmHg durante la inspirazione.
◦ +5mmHg durante la espirazione.

Complessivamente possiamo dire che la DEGLUTIZIONE DEL CIBO prevede la ATTIVAZIONE 
DEI DIVERSI SFINTERI SOPRA DESCRITTI:

1. viene occluso lo sfintere faringeo superiore,il palato molle, onde impedire reflusso di bolo 
nelle narici.

2. Il cibo scorre lungo la faringe e:

3 Nel caso in cui il paziente si corichi appena dopo il pasto serale si possono verificare dei fenomeni di PIROSI che 
portano ad un REFLUSSO  GASTRICO a livello ESOFAGEO, per impedire questo tipo di fenomeni è sufficiente 
molto spesso dormire sul fianco sinistro, in questa posizione al compressione dei visceri occlude lo sfintere.

4 ULCERE ESOFAGEE legate alla FUORIUSCITA DI LIQUIDO ACIDO NELL'ESOFAGO, vista la presenza di un 
PLESSO VENOSO prossimale allo sfintere stesso, POSSONO PORTARE A FENOMENI DI EMOTTISI.
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1. viene occluso l'adito laringeo.
2. Viene aperto lo sfintere esofageo superiore che, passato il bolo alimentare, si richiude.
In questo modo si impedisce il flusso di cibo verso le vie aeree.

3. Il cibo percorre il canale esofageo fino allo sfintere inferiore che si apre, lascia passare il 
bolo per poi richiudersi.
Questo  è  essenziale  ad  impedire,  come  accennato  in  precedenza,  fenomeni  di  reflusso 
gastrico.

Per  quanto  riguarda  la  DEGLUTIZIONE  possiamo  dire  che  SI  TRATTA  DI  UN'ONDA  DI 
DEGLUTIZIONE CHE VIAGGIA A 2,5cm AL SECONDO; la velocità dell'onda in realtà dipende 
da diversi fattori quali:

 contrazione dei muscoli associati all'apparato digerente.
 livello di saliva nel bolo.
 solidità del bolo: i liquidi viaggiano a 5cm al secondo, il doppio rispetto alla velocità media 

dei solidi.
LA DEGLUTIZIONE ESOFAGEA:
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come emerge dall'immagine possiamo notare la presenza di regimi pressori diversi a seconda delle 
diverse regioni prese in considerazione, in particolare:

1. i due sfinteri presentano un regime pressorio caratteristico: con la apertura la pressione si 
porta a livelli nulli per poi risalire immediatamente onde garantire la chiusura dello sfintere 
stesso.

2. Il  regime pressorio esercitato dalle pareti  dell'esofago è chiaramente coordinato in modo 
preciso a livello temporale: i picchi pressori nelle quattro zone prese in considerazione sono 
lievemente  sfasati  essenzialmente  per  garantire  il  flusso  del  bolo  alimentare  verso  lo 
stomaco.  Si  tratta  di  una  RISPOSTA  PERISTALTICA  SECONDARIA  originata  dalla 
contrazione delle strutture muscolari esofagee stesse.

OLTRE AL SISTEMA NANC,  che  innerva  in  modo particolare  lo  sfintere  esofageo inferiore, 
abbiamo una forte influenza anche da parte dei sistemi ORTO E PARASIMPATICO:

 ACETICOLINA ha effetti ATTIVANTI la DEGLUTIZIONE e la DIGESTIONE.
 NORADRENALINA ha effetti DISATTIVANTI la DEGLUTIZIONE e la DIGESTIONE.

il parasimpatico è infatti strettamente associato alla funzione CONSERVATIVA.

LA PERISTALSI:
la peristalsi è quel fenomeno essenziale a garantire il movimento del bolo alimentare attraverso 
l'apparato digerente, in particolare possiamo ricordare che la peristalsi è un fenomeno variabile da 
organo a organo:

 dopo la fase di riempimento nello stomaco abbiamo una peristalsi di circa 4 contrazioni al 
minuto.

 le peristalsi nelle altre aree dell'intestino è variabile.
PERISTALSI GASTRICA:
possiamo dire che la organizzazione della muscolatura dello stomaco consente di individuare tre 
porzioni funzionalmente parlando:

1. stomaco prossimale.
2. Stomaco distale.
3. Piloro.

Queste  tre  regioni  non  sono  coincidenti  con  quelle  utilizzate  in  anatomia,  sono  infatti 

6

Raffigurazione  di  un'onda  di  deglutizione  esofagea  in  seguito  alla 
assunzione di ACQUA.



Giordano Perin; fisiologia I: fisiologia dell'apparato digerente

prevalentemente relative alla organizzazione contrattile dello stomaco.
IL RIEMPIMENTO DELLO STOMACO:
il riempimento dello stomaco AVVIENE TIPICAMENTE A BULBO DI CIPOLLA e genera una 
forma di  STRATIFICAZIONE che porta,  potremmo dire,  all'isolamento  del  bolo  alimentare  in 
arrivo allo stomaco che depositandosi all'interno della CIPOLLA è isolato rispetto al pH acido e alla 
pepsina, in questo modo:

1. il bolo alimentare non entra in contatto diretto con le pareti dello stomaco.
2. l'amilasi salivare presenta una capacità di azione ancora di 30 minuti circa, il suo optimum 

di pH è infatti di circa 6,9, non di 2.
a livello di comportamento muscolare possiamo dire che:

 lo STOMACO PROSSIMALE si distende durante il riempimento: si tratta di una azione 
ORTOSIMPATICA data dalla azione dei recettori beta 2; tale riflesso:
 viene  detto  RILASCIMENTO  DA  RIEMPIMENTO  o  ACCOMODAZIONE 

GASTRICA.
 Porta la capienza dello stomaco dai 100ml di liquido durante la fase non digestiva ai due 

litri e più della fase digestiva.
Con il termine della digestione la muscolatura riporta, contraendosi, il volume dello stomaco 
a valori normali.

 Lo STOMACO DISTALE presenta invece una peristalsi RITMICA che diviene SEMPRE 
PIÙ PROFONDA man mano che ci si sposta verso le porzioni distali dello stomaco fino a 
generare  una  CONTRAZIONE  SIMULTANEA  DELL'ANTRO  PREPILORICO  e  del 
PILORO  detta  CONTRAZIONE  TERMINALE  DELL'ANTRO  o  TAC.  Le  contrazioni 
prese qui in considerazione:
 hanno una frequenza di tre al minuto al massimo.
 Sono responsabili della triturazione del cibo secondo un meccanismo di questo tipo:

■ la contrazione peristaltica spinge il bolo alimentare verso il piloro.
■ La  spinta  in  avanti  del  bolo  alimentare  porta  alla  RETROPULSIONE del  bolo 

alimentare POSTO PIÙ ANTERIORMENTE.
In questo modo il bolo alimentare si sposta avanti e indietro venendo continuamente 
digerito e ridigerito fino ad assumere una consistenza ideale a procedere nell'intestino.
Se  anche  l'onda  di  PERISTALSI  quindi  non  passa  il  PILORO  in  ogni  caso  È 
FUNZIONALE AL RIMESCOLAMENTO DEL BOLO ALIMENTARE.

 La contrazione  PILORICA sembra  essere  sostanzialmente  SINERGICA alla  contrazione 
della parte distale dello stomaco.

Normalmente  in  ogni  caso  il  IL  PILORO  È  CHIUSO:  tale  sfintere  deve  essere  serrato  per 
IMPEDIRE PROBLEMI ASSOCIATI AL FLUSSO GASTRICO ACIDO VERSO IL DUODENO; 
il controllo della apertura di tale valvola è affidata al BULBO DUODENALE; questo:

• è un chemo e osmo cettore che si colloca in prossimità del piloro.
• Percepisce il pH acido dello stomaco e la osmolarità del bolo alimentare.

Nel  momento in cui il bolo alimentare presente nel DUODENO abbia PERSO LA SUA ACIDITÀ 
E  PERICOLOSITÀ  il  BULBO  CONSENTE  L'APERTURA  DELLA  VALVOLA  che  porta 
all'ingresso di nuovo bolo alimentare; fintanto che questo non sarà  nuovamente neutralizzato, non 
sarà possibile un nuovo afflusso di nuovo materiale.
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LA PERISTALSI DELL'INTESTINO TENUE:
la peristalsi dell'intestino tenue, soprattutto nella prima parte dello stesso, il duodeno, è essenziale a 
garantire la esposizione del bolo alimentare al  grosso degli  enzimi digestivi  presenti  nel nostro 
organismo. 
In particolare ricordiamo il GIP o gastric inhibitor peptide: si tratta di un peptide che viene rilasciato 
in seguito alla assunzione di LIPIDI NEL DUODENO e che BLOCCA LA PERISTALSI PER 
INCREMENTARE LA ESPOSIZIONE AD ACIDI BILIARI E LIPASI del materiale da digerire.
la peristalsi INTESTINALE è affidata ad un particolare fenomeno detto RIFLESSO di BAYLISS-
STARLING che consta di:

 un anello CONTRATTILE.
 un anello DI DISTENSIONE.

Si  tratta  di  un  RIFLESSO  MIOENTERICO  dipendente  dai  plessi  SOTTOMUCOSO  e 
MIOENTERICO, tuttavia è importante sottolineare il fatto che SI TRATTA DI UN EVENTO DI 
NATURA  SPERIMENTALE,  durante  un  pasto  sarebbe  IMPOSSIBILE  IL  VERIFICARSI  DI 
FENOMENI  DI  QUESTO  TIPO:  per  garantire  la  corretta  funzionalità  di  fenomeni  di 
DIGESTIONE è necessario fornire al BOLO ALIMENTARE una velocità di 1metro all'ora ONDE 
GARANTIRE  SOPRATTUTTO  L'ASSORBIMENTO  che  avviene  IN  MASSIMA  PARTE  IN 
QUESTA SEDE.
Nella realtà dei fatti il riflesso di BAYLISS-STARLING deve essere letto in questo senso:

1. per l'arrivo del bolo alimentare la parete intestinale si DILATA.
2. La  DILATAZIONE  stimola  UNA  RISPOSTA  AUTOMATICA  CONTRATTILE  della 

MUSCOLATURA INTESTINALE.
3. La  contrazione  spinge  nelle  aree  A  VALLE  e  a  MONTE  il  BOLO  ALIMENTARE 

generando in tali zone un fenomeno analogo.
Il procedere del bolo alimentare è garantito dalla FREQUENZA DELLE CONTRAZIONI NELLE 
DIVERSE AREE DELL'INTESTINO TENUE: 

• 18 contrazioni al minuto nel DUODENO.
• 12 contrazioni al minuto nel DIGIUNO.
• 8 contrazioni al minuto nel TENUE.

SI PARLA DI MOVIMENTI DI SEGMENTAZIONE.
In questo modo il BOLO ALIMENTARE PROCEDE attraverso il CANALE ALIMENTARE e in 
particolare si parla di gradiente ORO ABORALE dove:

 con “oro” si intende il piloro.
 Con “aborale” si intende lo sfintere ileocecale.

LA PERISTALSI DEL CRASSO:
in questa regione possiamo individuare una capacità contrattile in grado di fornire una serie di 
movimenti contrattili di:

 peristalsi: contrazione che spinge anteriormente.
 peristalsi inversa: contrazione che spinge posteriormente.

Queste prime due in particolare nella regione del colon ascendente.
 peristalsi  passiva:  contrazione  spontanea  da  risposta  contrattile  alla  dilatazione,  questi 

fenomeni contrattili generano fenomeni di ondeggiamento pendolare.
 Movimenti  di  massa:  si  tratta  in  particolare di  movimenti  che insorgono poche volte  al 

8



Giordano Perin; fisiologia I: fisiologia dell'apparato digerente

giorno e che:
 sono stimolati  da riflessi  GASTROCOLICO E DUODENOCOLICO stimolati  a  loro 

volta da riempimento diretto degli organi in questione.
 Sono movimenti che si portano, di fatto, FINO AL RETTO.

 Peristalsi  massiva  che  di  fatto  provoca  una  contrazione  di  tutto  il  crasso  e  genera  il 
fenomeno della DIARREA.

 Austazioni  che  sono  contrazioni  che  interessano  l'area  di  un  singolo  HAUSTRA,  tali 
movimenti  contrattili,  sommati  tra  loro,  sono alla  base  del  rovesciamento  del  materiale 
fecale.

la peristalsi non deve essere troppo rapida: il CRASSO deve infatti RICEVERE DUE LITRI DI 
MATERIALI per poi RIDURLI e PORTARE AL RETTO un volume di soli 200ml riassorbendone 
quindi 1800.
INNERVAZIONE DELLA AMPOLLA RETTALE:
complessivamente  possiamo  dire  che  si  tratta  di  un  meccanismo  IDENTICO  a  quello  della 
MINZIONE affidato quindi:

• per quanto concerne la contrazione al sistema PARASIMPATICO SACRALE.
• Per quanto concerne la distensione all'ORTOSIMPATICO IPOGASTRICO.
• Per  quanto  concerne  l'organizzazione  della  distensione  dello  sfintere  ANALE  al  nervo 

PUDENDO.
I RIFLESSI INTESTINALI:
si tratta di riflessi peristaltici delle parti più caudali dell'intestino essenziali a garantire fenomeni 
associali alla defecazione, in particolare:

• RIFLESSI ENTEROCOLICI: si tratta di riflessi che generano fuoriuscita di gas legati al 
movimento del CRASSO che si mette in MOVIMENTO.

• RIFLESSI GASTROCOLICI; innescati dal riempimento DELLO STOMACO, se associati 
al precedente stimola in modo forte la defecazione

9



Giordano Perin; fisiologia I: fisiologia dell'apparato digerente 2: la digestione

LA DIGESTIONE

La funzione digestiva è strettamente legata alle capacità secretive delle cellule che compongono le 
ghiandole dell'apparato digerente stesso, in particolare:
LA SECREZIONE SALIVARE:
la secrezione salivare è garantita dalla azione di alcune ghiandole fondamentali quali:

1. ghiandole salivari maggiori:
1. parotidi.
2. Sottomascellari.
3. Sottolinguali.

2. Ghiandole salivari minori che sono poste all'interno del cavo orale in numero variabile.
Si  tratta  dell'unica  secrezione  a  stimolazione  UNICAMENTE  NERVOSA  sia  orto  che  para 
simpatica, in tutti gli altri casi,  infatti,  è prevista la presenza di un controllo parallelo di natura 
ormonale.
Complessivamente la secrezione salivare è composta di due tipologie di secreto:

• SIEROSA a funzione DIGESTIVA in quanto contiene la PTIALINA, una alfa amilasi con 
optimum di lavoro a pH 6-7.

• MUCOSA a funzione PROTETTIVA in quanto contiene MUCINA un composto mucoso a 
funzione protettivo-lubrificante.

Dove  le  ghiandole  salivari  maggiori,  eccetto  la  parotide  che  presenta  unicamente  secrezione 
SIEROSA,  secernono  entrambi  i  tipi  di  SALIVA;  LE  GHIANDOLE  SALIVARI  MINORI 
secernono UNICAMENTE SALIVA MUCOSA.
LA SECREZIONE SALIVARE avviene tipicamente in  risposta  a  stimoli  di  natura NERVOSA 
derivanti  dai  NUCLEI SALIVATORI superiore e  inferiore,  è  importante sottolineare tuttavia  il 
ruolo  che  le  ghiandole  stesse  svolgono  nella  REGOLAZIONE  DELLA  COMPOSIZIONE 
CHIMICA del secreto salivare, in particolare:

• GLI  ACINI  delle  ghiandole  salivari  producono  una  secrezione  detta  PRIMARIA  che 
comprende:
◦ gli enzimi tipici della saliva sierosa.
◦ Una concentrazione di sali molto simile a quelle dei liquidi extracellulari.

• I DOTTI ESCRETORI DELLE GHIANDOLE presentano dei PARTICOLARI SISTEMI 
DI RIASSORBIMENTO che generano:
◦ riassorbimento  ATTIVO  in  ANTIPORTO  di  SODIO  E  POTASSIO  tale  per  cui  la 

concentrazione si sodio della saliva cala in modo molto consistente.
◦ La  differenza  di  potenziale  che  si  viene  a  generare,  di  circa  -70mV,  porta  ad  una 

NATURALE  REPULSIONE  DEL  LUME  RISPETTO  AGLI  IONI  CLORO  che 
vengono abbondantemente RIASSORBITI.

I meccanismi di ATTIVAZIONE e INATTIVAZIONE del sistema di secrezione salivare SONO 
SOTTO IL CONTROLLO DELLE CONCENTRAZIONE DEGLI IONI CALCIO, la cui azione 
risulta in alcuni casi STIMOLATORIA in altri casi semplicemente REGOLATIVA rispetto alla 
secrezione salivare.
Le funzioni di questo tipo di secreto sono quindi:
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1. digestiva per la presenza di amilasi salivare.
2. Amalgamante tramite la sua componente mucosa.
3. Antibatterica per la presenza DI LISOZIMA.
4. Gustativa in quanto fornisce la matrice liquida nella quale si  presentano solubilizzate le 

molecole a potere gustativo.
5. Lubrificante.
6. Stimolante la sete in caso di mancanza di secrezione.

Questo tipo di secrezione risulta stimolata da:
• FATTORI NERVOSI in particolare relativamente al momento condizionato che controlla il 

30% delle intere secrezioni dell'apparato digerente.
• AFFERENZE GUSTATIVE che stimolano la secrezione salivare stessa e sono controllate 

dai nervi facciale e ipoglosso tramite le papille FUNGIFORMI anteriormente, FOLIATE e 
VALLATE posteriormente.

• AFFERENZE TATTILI rispetto alla percezione del materiale presente a livello del cavo 
orale.

LA SECREZIONE ESOFAGEA:
Si tratta di una secrezione MUCOSA PROTETTIVA associata alla presenza di ghiandole di tipo 
TUBULARE RAMIFICATO.
LA SECREZIONE GASTRICA:
la secrezione gastrica presenta sostanzialmente due FUNZIONI:

• DIGESTIVA rispetto alle proteine presenti nel bolo alimentare.
• PROTETTIVA in particolare per il pH estremamente basso che viene a generare che che 

porta ad una DISINFEZIONE MOLTO FORTE oltre che ad una denaturazione proteica.
STIMOLI CHE AGISCONO SULLA SECREZIONE GASTRICA:
la secrezione gastrica risulta influenzata in modo molto STRETTO da DIVERSI FATTORI di varia 
natura, in particolare ricordiamo:

• FATTORI NERVOSI per cui si parla di FASE CEFALICA o NERVOSA:
◦ vista o immaginazione del cibo: tale via sfrutta i nervi vaghi e provoca quindi incrementi 

della secrezione di GASTRINA e di ACETILCOLINA.
◦ Alterato  rifornimento  o  utilizzazione  cerebrale  del  GLUCOSIO che  agisce  in  modo 

analogo al caso precedente.
• FATTORI GASTRICI per cui si parla di FASE GASTRICA:

◦ distensione  che  agisce  tramite  I  RIFLESSI  VAGO  VAGALI  E  LOCALI 
INTRAMURALI che portano alla attivazione ancora delle due vie:
▪ vagale diretta.
▪ Vago antrale sulla secrezione di GASTRINA

◦ calcio  amminoacidi  e  peptidi  che  incrementano  la  circolazione  alle  aree  gastriche  e 
quindi L'EFFETTO DELLA GASTRINA.

• FATTORI INTESTINALI per cui si parla di FASE INTESTINALE:
i fattori intestinali che influiscono sulla secrezione GASTRICA sono DISTENSIONE e LA 
CONCENTRAZIONE DI AMMINOACIDI E PEPTIDI data dall'assorbimento intestinale 
degli stessi.
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LA MUCOSA GASTRICA:
come noto la mucosa gastrica è caratterizzata dalla presenza sostanzialmente di:

• di un epitelio di tipo CILINDRICO SEMPLICE con RARI MICROVILLI caratterizzato da 
CAPACITÀ SECERNENTE MUCOIDE quindi di muco neutro, essenziale alla protezione 
della mucosa dello stomaco.

• Delle strutture GHIANDOLARI TUBULARI SEMPLICI caratterizzate dalla presenza di 
diversi citotipi a funzione secernente diversa:
◦ cellule mucipare del colletto che producono principalmente muco, ma anche in partite 

PEPSINOGENO.
◦ Cellule di rimpiazzo.
◦ Cellule PARIETALI o OSSINTICHE che secernono acido cloridrico e fattore intrinseco.
◦ Cellule PRINCIPALI O PEPTICHE che secernono grandi quantità di pepsinogeno.
◦ Cellule argentaffini del sistema APUD a secrezione di serotonina.
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LE CELLULE PARIETALI:
le cellule parietali sono le cellule atte a garantire la formazione e il mantenimento di un ambiente 
ACIDO a livello  INTESTINALE, in particolare tali  cellule  presentano un sistema di  canalicoli 
associati  alle  strutture  secretrici  della  cellula  stessa e  che  si  occupano quindi  di  accumulare  il 
secreto delle cellule stesse mentre questo viene sottoposto alle modificazioni necessarie:

1. si attivano due sistemi di trasporto ionico tali per cui:
1. ioni cloro vengono esportati dalla cellula verso il lume del canalicolo.
2. Ioni sodio vengono sottratti dal lume del canalicolo.
Questo genera un POTENZIALE DI MEMBRANA che si aggira intorno ai -40 -70mV che 
STIMOLA  LA  FUORIUSCITA  DI  CARICHE  POSITIVE  soprattutto  POTASSIO,  ma 
anche in piccole quantità sodio, formando una SOLUZIONE A PREVALENTE CLORURO 
DI POTASSIO.

2. SI  ATTIVA  UN  SISTEMA  DI  ANTIPORTO  A  SPESA  ENERGETICA  DETTO  H-K 
ATPasi che antiporta, con spesa di una molecola di ATP una molecola di idrogeno e una 
molecola di potassio RENDENDO LA SOLUZIONE DEL CANALICOLO ALTAMENTE 
ACIDA.

Questo secreto presenta, al termine della elaborazione, una concentrazione di 150-160millimoli per 
litro di acido cloridrico (associato a piccole quantità di sodio e di potassio); inoltre è importante 
sottolineare il fatto che questo secreto:

• presenta un pH di circa 0,8.
• richiede una spesa di produzione pari a 1500 calorie per litro.

IL MATERIALE necessario alla produzione di questo tipo di secreto,  cioè il protone e lo ione 
cloro, viene ricavato come segue:

• per azione della anidrasi  carbonica VIENE ELABORATO A PARTIRE DA ACQUA E 
ANIDRIDE CARBONICA, ACIDO CARBONICO, questo dissocia a:
◦ protone che viene utilizzato E SECRETO NEL LUME DIRETTAMENTE in antiporto 

con il POTASSIO.
◦ Bicarbonato.

• Il  cloro  viene  IMPORTATO  IN  ANTIPORTO  CON  IL  BICARBONATO  che  viene 
esportato nel sangue.

4

Cl­Cl­
HCO3­

Na+

H+

Na+

K+
K+

H+H2O CO2 HCO3­

HCl

ATP

ATP

LUME GASTRICO



Giordano Perin; fisiologia I: fisiologia dell'apparato digerente 2: la digestione

Una seconda teoria prende in considerazione unicamente la presenza di due fattori attivi:
• un antiporto potassio idrogeno che esporterebbe idrogeno importando potassio nella cellula.
• Un simporto potassio cloro che fornirebbe il  cloro necessario  alla  formazione dell'acido 

cloridrico.
Le regolazione della secrezione ACIDA da parte delle cellule PARIETALI è affidata a tre fattori di 
controllo molto importanti:

1. cellule G secernenti GASTRINA.
2. Cellule secernenti SOMATOSTATINA.
3. Cellule secernenti ISTAMINA.

Tra questi tre complessi VIENE A FORMARSI UN SISTEMA A FEEDBACK molto importante 
che prevede:

• AZIONE DEL VAGO che risulta stimolatoria rispetto a:
◦ cellule secernenti GASTRINA.
◦ Cellule secernenti SOMATOSTATINA.
◦ Cellule secernenti HCl parietali.

• AZIONE  DELLE  CELLULE  SECERNENTI  SOMATOSTATINA  che  risulta  invece 
INIBENTE rispetto a:
◦ le cellule parietali.
◦ Le cellule secernenti ISTAMINA.
◦ Le cellule secernenti GASTRINA.

• AZIONE  DELLE  CELLULE  SECERNENTI  GASTRINA  che  risultano  stimolatorie 
rispetto a:
◦ cellule parietali.
◦ Cellule secernenti istamina.
◦ Cellule secernenti serotonina.

L'ISTAMINA ha una azione stimolatoria DIRETTA SULLE CELLULE PARIETALI. 
Abbiamo quindi sostanzialmente due grandi centri di stimolazione, il NERVO VAGO e le cellule 
produttrici di GASTRINA, e un centro inibitore, le cellule produttrici di SEROTONINA, che si 
REGOLANO  VICENDEVOLMENTE  di  modo  da  regolare  la  FUNZIONALITÀ  DELLA 
SECREZIONE GASTRICA.
LE CELLULE PRINCIPALI secernono invece PEPSINOGENO, lo zimogeno della PEPSINA, che 
viene attivato direttamente nel lume dello stomaco in seguito alla esposizione:

• al pH estremo, di 2, che presenta azione catalitica rispetto alla attivazione della PEPSINA.
• Alla  presenza  di  PEPSINA  ATTIVA  che  è  catalitica  rispetto  alla  attivazione  del 

pepsinogeno.
L'optimum di  azione  di  questo  enzima è di  1,8-3,5,  capiamo quindi  come sia  fondamentale  la 
PRESENZA DI UNA SECREZIONE ATTIVA DI PROTONI NEL LUME DELLO STOMACO. 
A pH normali la pepsina presenta una attività proteolitica minima.
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LE  CELLULE  SECERNENTI  GASTRINA  fanno  tipicamente  parte  delle  GHIANDOLE 
PILORICHE e la SECREZIONE DELLA GASTRINA NEL LUME GASTRICO avviene proprio a 
livello pilorico: in particolare durante un pasto abbondante, ma anche durante un pasto normale, la 
GASTRINA  ENTRA  IN  CONTATTO  CON  LE  CELLULE  PARIETALI  grazie  AI 
RIMESCOLAMENTI PERISTALTICI DI RITORNO tipici di questa parte dello stomaco.
Il BLOCCO DELLA SECREZIONE avviene ad opera di diversi meccanismi:

• controllo BULBO DUODENALE che presenta al termine della digestione una funzione di 
natura INIBENTE le cellule G.

• CCK o pancreozimina, agisce in questo modo:
◦ compete con le cellule principali per il recettore per la GASTRINA.
◦ Neurone oressigenico che stimolando il senso di sazietà inibisce la secrezione.
◦ Stimola il rilascio di enzimi digestivi pancreatici come la tripsina.

• SECRETINA.
• GIP che inibisce le cellule principali direttamente.
• RIFLESSO ENTEROGASTRICO che viene attivato dallo stomaco per:

◦ la distensione dell'organo.
◦ Acidità del lume.
◦ Prodotti della digestione proteica stessi.
E segue vie VAGALI per la sua attuazione.

• FEEDBACK NEGATIVO interessante le cellule G in particolare:
◦ il calo del pH stimola le cellule D alla secrezione di SOMATOSTATINA.

6

H+

ISTAMINA+

SOMATOSTATINA

Gastri­
na

+

­

­

+
­

+

+

VAGO

+

+



Giordano Perin; fisiologia I: fisiologia dell'apparato digerente 2: la digestione

◦ La  SOMATOSTATINA  presenta  azione  INIBENTE  rispetto  alla  stimolazione  alla 
secrezione del protone sia direttamente sia tramite altri citotipi.

LA SECREZIONE PANCREATICA:
la  secrezione  pancreatica si  estrinseca sostanzialmente nella  produzione del  cosiddetto  SUCCO 
PANCREATICO: si tratta di un sistema in grado di digerire sostanzialmente tutte le componenti del 
bolo  alimentare  eccetto  GLI  ZUCCHERI  la  cui  digestione  spetta  al  succo  ENTERICO. 
Complessivamente possiamo dire che:

 gli acini pancreatici liberano enzimi.
 le pareti del lume intestinale liberano BICARBONATO.

L'intestino stesso partecipa quindi alla formazione dell'ambiente alcalino, essenziale in quanto LA 
TRIPSINA viene attivata dal TRIPSINOGENO grazie alla ALCALINITÀ DELL'AMBIENTE.
REGOLAZIONE DELLA SECREZIONE PANCREATICA:
anche in questo caso giocano un ruolo importante fattori di natura NERVOSA ED ENDOCRINA:

• ANALOGAMENTE A QUANTO AVVIENE PER LO STOMACO anche qui la secrezione 
ghiandolare è per il 30% affidata a STIMOLAZIONI NERVOSE; in particolare ricordiamo 
che stimolazioni VAGALI stimolano la secrezione pancreatica.

• oltre a questo FATTORE NERVOSO abbiamo ovviamente effetto ormonale:
◦ colecistochinina o pancreozimina o CCK che stimola la secrezione pancreatica.
◦ secretina che produce bicarbonato inoltre agisce a livello del sistema BILIARE dove 

stimola  IL  SISTEMA  DI  PRODUZIONE  DELLA  COMPONENTE  ALCALINA 
DELLA BILE.

Altri fattori non secreti direttamente nel lume pancreatico o che comunque presentano una azione 
più vasta, ma sempre associata al sistema di stimolazione della attività intestinale sono:

 VIP vasoactive intestinal peptide.
 GIP gastic inibitor peptide.
 INSULINA.
 GLUCAGONE.

Ricordiamo  per  quanto  concerne  la  digestione  dei  GLUCIDI  il  ruolo  fondamentale  delle 
DISACCARASI  TIPICHE  DELL'ORLETTO  A  SPAZZOLA  DEGLI  ENTEROCITI 
DUODENALI, senza la loro azione i disaccaridi sarebbero INDIGERIBILI.
LA DIGESTIONE DELLE PROTEINE::
la  digestione  delle  proteine  è  un  processo  piuttosto  complesso  tipico  del  nostro  organismo,  in 
particolare ricordiamo che tale processo avviene per FASI tanto che  le proteine vengono digerite 
parzialmente a livello del sistema gastrico e parzialmente nel sistema intestinale duodenale dando 
vita a:

 proteine di dimensioni minori.
 peptidi.
 peptoni.
 Dipeptidi.
 Amminoacidi.

L'ASSORBIMENTO DI QUESTE MOLECOLE AVVIENE TIPICAMENTE per GRADIENTI DI 
CONCENTRAZIONE:

1. degli amminoacidi stessi che si accumulano nel canale digerente.
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2. Del sodio altamente concentrato al di fuori della cellula che che tende ad entrare in simporto 
con gli amminoacidi stessi.

LA PARETE INTESTINALE:
possiamo dire che complessivamente la parete intestinale presenta delle dimensioni molto notevoli e 
risulta estremamente ampliata a livello di dimensioni da numerose estroflessioni quali:

• valvole conniventi che incrementano la superficie di circa 3-4 volte.
• I villi intestinali che ampliano le dimensioni di circa 10 volte.
• I microvilli dell'orletto a spazzola che ampliano la superficie di circa 30-40 volte.

Generando complessivamente una superficie di 400 metri quadrati, enorme.
I VILLI INTESTINALI:
si tratta di strutture di altezza di circa 0,4-0,6mm e presentano una struttura,  detta scheletro,  di 
questo tipo:

 un vaso vascolare che si porta alla VENA PORTA e che convoglia al fegato quanto digerito 
e assorbito, a questo sistema di ASSORBIMENTO sono veicolati per esempio:
 zuccheri.
 Amminoacidi e dipeptidi.
 Acidi grassi LIBERI non esterificati detti NEFA.

 un vaso chilifero attraverso il quale viene drenato il contenuto LIPIDICO ESTERIFICATO 
del digerito.

LA SECREZIONE EPATICA:
il fegato è la ghiandola più grande del nostro corpo e si occupa di una svariata quantità di funsioni 
differenti, in particolare risulta associato ad un sistema vascolare peculiare:

1. CIRCOLO DI TIPO SISTEMICO dato dal sistema della ARTERIA EPATICA (ramo del 
tripode celiaco) e delle VENE EPATICHE.

2. CIRCOLO DI TIPO FUNZIONALE dato dai rami della VENA PORTA.
3. CIRCOLO BILIARE tramite il quale viene veicolata la BILE PRODOTTA DAL FEGATO 

VERSO LA CISTIFELLEA.
LA VENA PORTA:
la vena porta veicola al fegato il sangue arricchito delle componenti nutritizie a livello intestinale; 
sappiamo che questa è formata dalla anastomosi delle vene mesenterica superiore e splenica1.
Come noto  IL FEGATO PRESENTA MILIONI DI UNITÀ ELEMENTARI DETTE LOBULI, il 
lobulo presenta una forma circolare-esgonale associata a numerose strutture vascolari di diversa 
natura, in particolare:

 RAGGI VASCOLARI che dalla periferia si porta al centro del lobulo: si tratta di sinusoidi 
associate al lobulo.

 Questi vasi sinusoidali fanno capo alla VENA CENTRALE che si colloca centralmente al 
lobulo stesso.

 ALLA PERIFERIA del lobulo si collocano LE TRIADI, in particolare

1 In particolare ricordiamo due anasotomosi significative a livello FISIOPATOLOGICO tra IL CIRCOLO PORTALE 
e quello della VENA CAVA INFERIORE, in particolare:
 a livello del PLESSO EMORROIDARIO: in caso di ipertensione portale è facile che tali strutture venose 

divengano SANGUINOLENTE.
 a livello dello stomaco IN CASO DI IPERTENSIONE VENOSA si possono generare fenomeni di EMOTTISI.
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 rami della vena porta che dall'intestino si portano al fegato.
 dotti biliari: dal fegato si portano verso la colecisti, in senso epatofugo quindi.
 rami della arteria epatica che dal tripode celiaco si portano al fegato.

Questa  particolare  distribuzione  vascolare  del  sistema  epatico  presenta  delle  conseguenze 
significative:

 IL  SANGUE  VENOSO  per  poter  tornare  DALLA  VENA  PORTA  ALL'INTESTINO 
DEVE PRESENTARE UN GRADIENTE PRESSORIO  di  almeno  5mmHg superiore  a 
quello della circolazione venosa normale.

 LA VENA PORTA trasporta amminoacidi, glucosio e altri composti nutritizi che devono 
essere ASSORBITI, ma tale sangue:
 è ricco di nutrienti.
 È povero di OSSIGENO.
Per  poter  supplire  a  tale  carenza  di  ossigeno  si  deve  in  questa  sede  verificare  una 
MIRACOLOSA MICROCIRCOLAZIONE CAPACE DI UNIFICARE:
 Il sangue arterioso ricco di ossigeno della ARTERIA EPATICA.
 il sangue ricco in nutrienti della VENA PORTA.

QUESTO SI VERIFICA PER LA PRESENZA DI ANASTOMOSI ESSENZIALI a GARANTIRE 
IL FABBISOGNO EPATICO, in particolare possiamo ricordare che il sangue arterioso2:

• si getta in quello venoso della vena porta direttamente.
• LE  BRANCHE  TERMINALI  DELLA  ARTERIA  EPATICA  TERMINANO 

SOPRATTUTTO NEL PLESSO PERIBILIARE e PERIPORTALE, in particolare quindi 
oltre a quel sistema di controllo delle arteriole che si gettano della vena porta, i rami della 
arteria epatica si  getterebbe nello spazio PERIPORTALE o nello spazio PERIBILIARE, 
cioè gli spazi che si collocano tra i rami della vena epatica e della vena porta e gli epatociti.

LA BILE:
la bile è un composto digestivo a funzione emulsionante che viene prodotto continuamente dal 
fegato, in particolare si definiscono:

 BILE A che si riversa direttamente nel duodeno durante il periodo interdigestivo.
 BILE B : che viene riversata per contrazione delle colecisti stimolata durante il  periodo 

digestivo dal NERVO VAGO. Essendo in condizioni normali occluso lo sfintere di ODDI, 
la bile prende la strada del DOTTO CISTICO e si porta alla COLECISTI dove subisce un 
processo IMPORTANTE DI CONCENTRAZIONE tale per cui da 800cc di bile epatica si 
formano 80cc di bile cistica; questo è dovuto al fatto che le cellule della colecisti:

■ assorbono acqua,
■ assorbono elettroliti.

Analogamente a quanto avviene per la concentrazione della urina nel rene3.

2 Una ipertensione PORTALE può portare anche a fenomeni di CIRROSI EPATICA legata prevalentemente alla 
CARENZA DI SANGUE OSSIGENATO CHE SI RIVERSA NELLA VENA PORTA in quanto il flusso è 
ACCELERATO.

3 I CALCOLI si formano per esempio per fenomeni di COLANGIOPATIA o altri fattori che portano alla formazione 
di per CONDENSAZIONE E PRECIPITAZIONE, di FRUSTOLI : intorno a tali frustoli si possono accumulare 
SALI BILIARI o COLESTEROLO, l'accumulo di materiali porta alla formazione di calcoli sempre di maggiori 
dimensioni fino alla  eventuale occlusione della colecisti stessa. Normalmente tale fatto non avviene perché nella 
BILE SONO PRESENTI, oltre ai SALI BILIARI, ACIDI BILIARI, PIGMENTI BILIARI e COLESTEROLO, LA 
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A  questo  proposito  ricordiamo  che  LA  CCK  FA  CONTRARRE LA  CISTIFELLEA  e 
INIBISCE IL TONO DELLO SFINTERE DI  ODDI generando quindi  un  fenomeno di 
secrezione che va a RIVERSARE QUESTA BILE NEL DUODENO.

 BILE  C  viene  prodotta  in  seguito  ad  un  PASTO  ABBONDANTE  E  ALTAMENTE 
LIPIDICO grazie a quello che viene definito circolo ENETEROEPATICO SECONDO CUI 
LE COMPONENTI DELLA BILE vengono riassorbite:
 con un meccanismo passivo nel digiuno.
 con un meccanismo attivo nell'ileo.
QUESTE COMPONENTI RIASSORBITE E RIPORTATE AL FEGATO STIMOLANO 
LA SINTESI DI BILE C che viene neoformata soprattuto durante un pasto abbondante.

FUNZIONI DEL FEGATO:
il fegato presenta numerose diverse funzioni in particolare associate:

 a processi anabolici relativi in particolare:
 al mantenimento della glicemia.
 Alla sintesi di proteine essenziali per la generazione e il mantenimento della pressione 

oncotica;   la  formazione di  tutte  le  proteine  plasmatiche,  eccetto  gli  anticorpi,  sono 
affidate  al  fegato  che  quindi  assume  un  ruolo  fondamentale  anche  nella 
COAGULAZIONE per esempio.

 metabolismo lipidico in  particolare relativamente ai  TRIGLICERIDI che vengono in 
questa  sede  SINTETIZZATI;  inoltre  ricordiamo  che  il  fegato  sintetizza  e  secerne 
lipoprotine e colesterolo, nonché gli acidi biliari.

 A processi catabolici relativi:
 alla  coniugazione  ed escrezione della  BILIRUBINA: gli  epatociti  modificano l'EME 

trasformandolo in BILIRUBINA e secernendo il prodotto di scarto attraverso la bile4.
 conversione di ammoniaca in  UREA: il  ciclo  della  urea si  svolge in  questa sede,  in 

particolare qui sappiamo che attraverso il fegato:
■ passano numerosissimi amminoacidi.
■ viene prodotta l'ammoniaca necessaria a tamponare il protone.

 degradazione degli STEROIDI in particolare ESTROGENI e ALDOSTERONE che ogni 
3 giorni sono quasi completamente ricambiati.

 metabolismo  dell'alchool  che  in  questa  sede  viene  trasformato  in  ACETALDEIDE 
TRAMITE  L'AZIONE  DELLA  ALCHOOL  DEIDROGENASI  e  di  altri  sistemi 
enzimatici attivi in casi particolari prevalentemente5.

 A processi DETOSSIFICANTI: i farmaci vengono eliminati o con le URINE o con la BILE 
e il fegato rappresenta il secondo organo di detossificazione del nostro organismo.

 A funzioni di deposito di:
 glicogeno.
 vitamine liposolubili, altamente termosensibili.
 vitamina B12.

LECITINA: si tratta di una molecola di STABILIZZAZIONE che impedisce la formazione di calcoli.
4 Ricordiamo che la BILIRUBINA, accompagnata dalla sua forma ridotta, la BILIVERDINA, rappresenta un sistema 

di protezione ANTIOSSIDANTE ESSENZIALE.
5 Ricordiamo che tale enzima in particolare nelle donne e nelle popolazioni indiane è meno sviluppato.
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 metalli soprattutto il FERRO tramite la produzione di FERRITINA.
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LA DIGESTIONE:
la  digestione  delle  singole  molecole  metabolicamente  significative  è  affidata  a  diversi  sistemi 
derivanti dalle diverse ghiandole secretrici associate all'apparato digerente.
LA DIGESTIONE DEI GLUCIDI:
la digestione degli zuccheri avviene tipicamente in questo modo:

1. viene iniziata  dalla  AMILASI SALIVARE che attacca i  legami alfa  1  → 4 interni  alla 
molecola del polisaccaride formando:
1. MALTOSIO dimero del glucosio.
2. POLIMERI MAGGIORI ma parzialmente digeriti.
La azione dipende ovviamente dal tempo di esposizione.6

2. viene continuata dalla AMILASI PANCREATICA, secreta in forma attiva,  che attacca i 
legami glicosidici della molecola formando MALTOSIO E MALTOTRIOSIO.

3. Terminano  infine  la  DIGESTIONE  GLI  ENZIMI  PRESENTI  A  LIVELLO 
DELL'ORLETTO A SPAZZOLA DEGLI ENTEROCITI, si tratta di DISACCARASI7 il cui 
compito è quello di produrre MOLECOLE GLUCIDICHE ASSORBIBILI quali:
1. glucosio.
2. Fruttosio.
3. Galattosio.

LA DIGESTIONE DELLE PROTEINE:
anche la digestione delle proteine avviene in due fasi distinte, in particolare ricordiamo che:

• inizia  a  livello  GASTRICO  per  la  PRESENZA  DELLA  PEPSINA,  endopeptidasi 
essenziale, che porta alla formazione a partire dalle proteine di:
◦ peptidi.
◦ Amminoacidi.

• Termina a livello INTESTINALE per la presenza di numerose peptidasi:
◦ ENDOPEPTIDASI come la tripsina, la chimotripsina e la elastasi.
◦ ESOPEPTIDASI come le carbossipeptidasi A e B.

• Sulla superficie delle cellule enterocitiche o all'interno avviene la PARTE TERMINALE 
DELLA  DIGESTIONE  DEGLI  OLIGOPEPTIDI  che  vengono  RIDOTTI  AD 
AMMINOACIDI.

La digestione dei peptidi è un processo ESTREMAMENTE RAPIDO tanto che complessivamente 
possiamo  dire  che  la  velocità  di  rimozione  dal  lume è  limitata  dalla  velocità  di  assorbimento 
piuttosto che dalla velocità di smantellamento.

6 Normalmente la amilasi salivare non è essenziale alla digestione degli zuccheri, tuttavia nel NEONATO, vista la 
scarsa presenza di secrezione pancreatica, risulta DETERMINANTE.

7 Non è nota la ragione filogenetica di tale divisione a livello di DIGESTIONE, tuttavia ricordiamo che due ragioni 
potrebbero essere alla base di una tale scelta evolutiva:

•il calo del rischio di infezioni associato alla presenza di ZUCCHERI SEMPLICI nel lume cellulare.
•L'incremento della VELOCITÀ DI ASSORBIMENTO legato alla presenza di UNA GRANDE QUANTITÀ 

DI ZUCCHERI SEMPLICI IN PROSSIMITÀ DELLA MEMBRANA.
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DIGESTIONE DEI LIPIDI:
i lipidi sono molecole ad elevato potere calorico e sono chimicamente caratterizzate da:

• uno stato molto ridotto che le rende particolarmente energetiche.
• Una natura IDROFOBA che le rende sostanzialmente POCO SOLUBILI.

La loro scarsa solubilità GENERA UN FENOMENO DI ACCOLLAMENTO E FORMAZIONE 
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DI MICELLE, tali micelle NON POSSONO ESSERE AGGREDITE COME TALI DA ENZIMI DI 
NATURA  DIGESTIVA,  di  conseguenza  risulta  necessario  l'intervento  di  molecole 
SOLUBILIZZANTI quali  LA BILE. La digestione dei lipidi richiede quindi la presenza di una 
grande quantità di secreti.
Il pasto grasso in arrivo all'intestino stimola:

• la secrezione PANCRATICA prevede la secrezione, come accennato, del TRIPSINOGENO 
che  attivato  a  tripsina  presenta  attività  catalitica  rispetto  alla  attivazione  di  numerose 
molecole tra cui:
◦ LE cosiddette LIPASI:

▪ profosfolipasi che viene trasformata in FOSFOLIPASI.
▪ Procarbossil-ester-idrolasi attivata a CARBOSSIL-ESTER-IDROLASI.

◦ LA PROCOLIPASI enzima che collabora alla digestione dei grassi e viene attivato a 
COLIPASI.

• La  secrezione  BILIARE  che  prevede  il  riversarsi  di  un  composto  caratterizzato  dalla 
presenza di:
◦ acidi biliari.
◦ Fosfolipidi.
◦ Colesterolo.

La digestione avviene quindi nel complesso in questo modo:
1. il secreto biliare attacca le micelle lipidiche, in particolare i fosfolipidi si associano agli acidi 

grassi periferici della micella e contribuiscono alla sua solubilizzazione.
2. A livello della interfaccia acqua-olio viene a collocarsi, proprio per la azione emulsionante 

dei fosfolipidi, la FOSFOLIPASI che ATTACCA LE MOLECOLE DI FOSFOGLICERIDI 
e le DEGRADA.

3. LE  LIPASI  PANCREATICHE  permangono  ora  associate  alla  INTERFACCIA  OLIO 
ACQUA dalla quale sarebbero altrimenti riassorbite, per la presenza della COLIPASI: si 
tratta di una molecola cationica ad azione ANCORANTE.

Con il procedere della digestione da parte degli enzimi pancreatici vengono a formarsi PICCOLE 
VESCICOLE  LIPIDICHE  assorbibili  E  MICELLE  MISTE  polari  e  apolari  CHE  POSSONO 
ESSERE ASSORBITE DAGLI ENTEROCITI.
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L'ASSORBIMENTO DEI NUTRIENTI

I PROCESSI DI ASSORBIMENTO sono essenziali per garantire il fabbisogno del corpo umano: 
non è possibile introdurre nutrienti, se non per via endovenosa, in caso di mancanza delle funzioni 
di  assorbimento.  I  processi  di  assorbimento  avvengono  IN  SEGUITO  AI  PROCESSI  DI 
DIGESTIONE e possiamo dire che i processi di digestione sono essenziali a garantire i processi di 
assorbimento: LA BARRIERA INTESTINALE, a meno che non siano presenti specifici sistemi di 
assorbimento,  NON  CONSENTE  IL  PASSAGGIO  DI  MOLECOLE  DI  DIMENSIONI 
MAGGIORI DEL GLUCOSIO. Per questo motivo i composti organici devono essere smantellati 
prima di poter essere assorbiti:

1. LE PROTEINE in AMMINOACIDI o DIPEPTIDI, ogni l'utilizzo metabolico del peptide 
prevede in ultima analisi la SUA DISTRUZIONE AD AMMINOACIDO.

2. GLI  ZUCCHERI  non  possono  in  nessun  modo  essere  assorbiti  se  non  in  forma  di 
MONOSACCARDI, a questo proposito sono essenziali  gli  enzimi detti  DISACCARASI 
presenti nell'orletto a spazzola degli enterociti.

3. I LIPIDI per poter essere assorbiti devono essere:
1. IDROLIZZATI e questo avviene grazie alla azione della BILE.
2. DIGERITI tramite l'azione di appositi enzimi detti LIPASI.

L'efficienza di questo sistema È ESTREMAMENTE ELEVATA, in particolare ricordiamo che:
1. un pasto viene digerito e assorbito in circa 3 ore.
2. L'efficienza di assorbimento raggiunge il 95%1.

L'ASSORBIMENTO DEI NUTRIENTI:
nonostante vi siano alcune eccezioni anche significative possiamo semplificare dicendo che il punto 
in cui le sostanze assunte con la dieta vengono in contatto con il circolo sanguifero è L'INTESTINO 
TENUE  e  che  il  passaggio  delle  stesse  al  plasma  è  MEDIATO  DAGLI  ENTEROCITI;  in 
particolare:

• la maggior parte dell'assorbimento avviene a livello della parte prossimale del tenue.
• Gli acidi biliari coniugati e la vitamina B12 vengono invece assorbiti distalmente nell'ileo.

LA DESTINAZIONE DELLE MOLECOLE DIGERITE è diversa a seconda della  natura delle 
stesse, in particolare:

1. MOLECOLE LIPOFILE quali:
1. lipidi alimentari esterificati.
2. Esteri del colesterolo.
3. Vitamine  liposolubili  come:  A  (retinolo)  E  (tocoferolo)  K  (naftochinone)  N  (acido 

lipoico).
4. Farmaci liposolubili.
Penetrano  nei  VASI  CHILIFERI  DEL  VILLO  INTESTINALE  e  quindi  NEI  VASI 
LINFATICI quindi nel DOTTO TORACICO e da qui alla giunzione giugulo succlavia di 

1 Moltissime molecole non hanno un vero e proprio sistema di controllo dell'assorbimento tanto che tanto più vengono 
assunte con la dieta, tanto più vengono assorbite ed assimilate. Un caso particolare è sicuramente L'ETANOLO: esso 
fluisce in maniera passiva attraverso la parete intestinale ma anche gastrica e viene quindi assorbito in modo 
DIRETTAMENTE PROPORZIONALE ALLA QUANTITÀ INGERITA.
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DESTRA.
2. MOLECOLE IDROFILE quali:

1. monosaccaridi.
2. Amminoacidi.
3. Elettroliti.
4. Vitamine idrosolubili come: B1 (tiamina) B2 (riboflavina) B3 (PP acido nicotinico) B5 

(acido pantotenico) B6 (piridossina) B8 (biotina) M (acido folico) C (acido ascorbico).
5. Acidi grassi liberi che divengono NEFA.
Vengono ad essere veicolati alla VENA PORTA e da qui alla CIRCOLAZIONE EPATICA

ANATOMIA FUNZIONALE DELL'INTESTINO:
per svolgere le sue funzioni di assorbimento l'INTESTINO presenta una struttura, sia macro che 
micro scopica, piuttosto particolare.
STRUTTURA MACROSCOPICA:
l'intestino tenue e livello macroscopico presenta una lunghezza di circa 6 metri per un diametro 
variabile da 5 a 2,5cm, in particolare possiamo dire che complessivamente:

1. i  primi  30cm  costituiscono  il  DUODENO  a  sua  volta  suddivisibile  in  alcune  parti 
fondamentali:
1. duodeno superiore.
2. Duodeno  discendente  caratterizzato  dallo  sbocco  dei  dotti  coledoco  e  di  Wirsung 

(papilla di Vater).
3. duodeno orizzontale: tipicamente a sviluppo orizzontale, presenta funzioni digerente e 

assorbente.
4. duodeno ascendente  che  continua  nel  tenue  mesenteriale  e  presenta  ancora  funzione 

duplice di assorbimento e di digestione.
Il duodeno rappresenta in ogni caso uno snodo fondamentale per quanto riguarda il sistema 
digestivo per le numerose secrezioni enzimatiche e non che in esso si riversano.

2. I restanti 6 metri circa sono invece di competenza del TENUE MESENTERIALE: si tratta 
di  una  struttura  molto  sviluppata  in  lunghezza  che  di  fatto  si  occupa  prevalentemente 
dell'ASSORBIMENTO DELLE SOSTANZE DIGERITE IN PRECEDENZA. Tale struttura 
risulta nel suo complesso divisibile in due parti:
1. DIGIUNO che ne rappresenta i 2/5 prossimali.
2. ILEO che ne rappresenta i 3/5 distali.

A livello della struttura interna ricordiamo che sono presenti numerosi rilievi macroscopici quali:
• LE VALVOLE SEMILUNARI: si tratta di rilievi di competenza della sottomucosa e della 

muscolare, in particolare:
◦ presenta una distanza via via maggiore andando dal DUODENO verso L'ILEO.
◦ Presentano una disposizione perpendicolare all'asse di sviluppo del duodeno ma non si 

chiudono a circonferenza.
◦ Generano un incremento della superficie di assorbimento di circa 3-4 volte.

• I VILLI INTESTINALI rilievi di competenza della MUCOSA in particolare della lamina 
propria,  presentano  una  struttura  microscopica  particolare;  possiamo  dire  che 
complessivamente  PRESENTANO  UNA  CAPACITÀ  DI  AMPLIAMENTO  DELLA 
SUPERFICIE DI ASSORBIMENTO DI CIRCA 10 VOLTE.
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• I  MICROVILLI  rilievi  microscopici  di  COMPETENZA  CELLULARE,  presentano  una 
capacità  di  AMPLIAMENTO  DELLA  SUPERFICIE  DI  ASSORBIMENTO  DI  30-40 
VOLTE.

Nel complesso la superficie di assorbimento è quindi di circa 400metri quadri.
STRUTTURA MICROSCOPICA:
a livello della struttura microscopica di queste aree del canale digerente assume una importanza 
particolare  la  ORGANIZZAZIONE DEL VILLO  INTESTINALE,  esso  presenta  uno  scheletro 
strutturalmente e funzionalmente organizzato in questo modo:

1. CIRCOLO VASCOLARE SANGUIFERO costituito di:
1. una arteriola centrale.
2. Un sistema capillare.
3. Due venule essenziale al drenaggio dell'area.
Per quanto concerne questo tipo di vasi  è importante ricordare che anatomicamente una 
arteriola  si  continua  in  DUE VENULE che  vanno  poi  a  far  capo  alla  circolazione  più 
profonda.  Il  sangue  contenuto  a  livello  di  tali  strutture  vascolari  presenta  dei  caratteri 
particolari:

1. A LIVELLO DI CONCENTRAZIONE DI SODIO: sappiamo che complessivamente 
a livello apicale viene RIASSORBITO ATTIVAMENTE SODIO tanto da portare a 
concentrazioni di tale ione di 430meq contro i 140meq normalmente presenti  nel 
plasma.  Naturalmente  questa  iperconcentrazione  sodica  è  essenziale  al 
riassorbimento di ACQUA LEGATA.

2. A LIVELLO DI PRESSIONE DI OSSIGENO apicalmente il consumo di ossigeno è 
elevatissimo per garantire il funzionamento dei trasporti attivi utili al riassorbimento 
del sodio tanto che si viene a generare una pressione di ossigeno di 10mmHg; la 
particolare conformazione del sistema porta poi ad una pressione di ossigeno nelle 
venule di 50mmHg.

2. CIRCOLO VASCOLARE CHILIFERO: si tratta di un circolo VASCOLARE LINFATICO 
organizzato  in  modo  da  GARANTIRE  IL  RIASSORBIMENTO  DEI  COMPOSTI 
LIPIDICI, che vengono poi indirizzati al dotto toracico. I CHILOMICRONI non potrebbero 
in alcun modo, per il loro diametro, penetrare nelle strutture venose.

ASSORBIMENTO DEI NUTRIENTI:
l'assorbimento dei nutrienti è legato a sistemi di trasporto attivo e non attivo tipico delle cellule 
intestinali, in particolare per prima cosa definiamo:

• ASSORBIMENTO  TRANSCELLULARE  che  prevede  il  passaggio  della  molecola 
attraverso la cellula dell'apparato digerente.

• ASSORBIMENTO PARACELLULARE che prevede l'assorbimento delle sostanze invece 
per filtrazione attraverso i complessi giunzionali posti tra le cellule.

L'ASSORBIMENTO DEI GLUCIDI:
come  visto  in  precedenza  i  glucidi  vengono  digeriti  ad  opera  di  diverse  amilasi,  salivare  e 
pancreatica,  e  dalle  glicosidasi  presenti  a  livello  delle  membrane enterocitarie,  fino ad ottenere 
MOLECOLE ASSORBIBILI, queste:

• vengono  assorbite  per  via  TRANSCELLULARE  per  la  presenza  di  trasportatori  sodio 
dipendenti  analoghi  strutturalmente  a  quelli  renali:  simportano  cioè  una  molecola  di 
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monosaccaride sfruttando la POMPA SODIO POTASSIO che si colloca sulla membrana 
BASOLATERALE.

• Vengono assorbite per via PARACELLULARE per una certa permeabilità delle giunzioni 
intercellulari ai monosaccaridi.

L'ASSORBIMENTO DEGLI AMMINOACIDI:
abbiamo visto come le proteine vengono rapidamente smantellate ad AMMINOACIDI generando 
un INCREMENTO DELLA CONCENTRAZIONE DEGLI STESSI NOTEVOLE, l'assorbimento 
di tali molecole avviene quindi in questo modo:

• tramite sistemi di COSTRASPORTO che sfruttano:
◦ la elevata concentrazione luminale di SODIO.
◦ Il gradiente SODIO generato dalla pompa sodio potassio ATP asi, in modo analogo a 

quanto avviene nel rene.
• Tramite diffusione attraverso i sistemi giunzionali per via cioè PARACELLULARE.
• Tramite ENZIMI CHE PRESENTANO AZIONE DIRETTA SU DIPEPTIDI:

◦ trasportandoli all'interno della cellula.
◦ Idrolizzandoli durante il passaggio dal lume alla cellula stessa.
Per la presenza di questi enzimi specializzati, l'assorbimento di alcuni dipeptidi a volte più 
veloce di quello degli amminoacidi che li compongono.

L'ASSORBIMENTO DEI LIPIDI:
l'assorbimento dei lipidi, ridotti a vescicole e micelle dalla digestione, avviene in particolare tramite 
due metodi distinti:

• direttamente  in  forma  di  MICELLA  senza  contrarre  interazione  polare  particolare  con 
componenti polari della membrana.

• Alcuni  lipidi  A  CARATTERE  MAGGIORMENTE  POLARE  si  associano  invece  a 
componenti  polari  della  membrane  e  vengono  trasportate  nell'enterocita  TRAMITE UN 
SISTEMA DI TRASPORTO FACILITATO con IL SODIO.

L'ASSORBIMENTO CHILIFERO DEI CHILOMICRONI prevede ulteriori fasi di rielaborazione, 
in particolare:

1. all'interno  dell'enterocita  viene  a  formarsi  una  BOLLA  OLEOSA  composta  di  LIPIDI 
APOLARI.

2. Tale bolla viene ad essere circondata da uno strato di LIPIDI POLARI.
3. Viene infine associata alla molecola una APOPROTEINA che si occupa sostanzialmente di 

ISOLARE  ULTERIORMENTE  IL  COMPLESSO  LIPIDICO  che  assume  il  nome  di 
CHILOMICRONE.

I chilomicroni vengono quindi RIVERSATI NEL LIQUIDO LINFATICO portandosi fino a portarsi 
a livello del DOTTO TORACICO tramite il quale vengono ad essere riversati nel SANGUE.
Acidi  grassi  a  catena  corta,  sotto  i  12  atomi  di  carbonio  POSSONO  ESSERE  ASSORBITI 
DIRETTAMENTE NEL SANGUE COME NEFA.
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LEGGE DI LEONARDO
O legge del flusso Per  la  valutazione  della  sezione  si 

utilizza  la  TOTAL  CROSS  SECTIONAL 
AREA.

La  velocità  è  strettamente  correlata, 
essendo  il  sangue  un  LIQUIDO 
TIXOTROPO, alla densità.

Questa legge ha delle conseguenze significative, in particolare:
● La total cross sectonal area capillare è 1000 volte la cross sectional area della aorta: la velocità del 

sangue nei capillari è 1000 volte inferiore rispetto a quella aortica.
● Le vene cave sono due, di conseguenza la total cross sectional area è poco più che doppia rispetto 

a quella della aorta, di conseguenza la velocità del sangue nelle vene cave è circa la metà rispetto a 
quella nella aorta.

LEGGE DI BERNOULLI
Fattore  PRESSORIO 
significativo  rispetto  allo 
scorrimento  del  liquido  sulla 
parete

Fattore  ALTEZZA  non 
considerato  rispetto  al 
circolo  sistemico,  molto 
significativo  rispetto  al 
circolo polmonare.

Fattore  CINETICO 
essenziale  per  la 
valutazione  del 
comportamento  delle 
componenti 
corpuscolate.

Questa legge ha delle conseguenze significative, in particolare:
● Rispetto alla disposizione delle componenti del sangue nel vaso sanguifero, in particolare:

● L'ENERGIA PRESSORIA viene esercitata sulle pareti del vaso per  lo scorrimento delle  lamine 
del liquido sulla superficie dell'endotelio.

● L'ENERGIA  CINETICA  va  invece  aumentando  verso  il  centro  del  vaso  dove  si  accumulano  le 
componenti corpuscolate.

Questo  influisce  in modo significativo rispetto alla viscosità del sangue che diminuisce nettamente 
nello scorrere all'interno del vaso:
● DENSITÀ fuori dai vasi = 4­5 volte l'acqua.
● DENSITÀ nei vasi sanguiferi = 1,5 volte l'acqua.
Questo consente anche il realizzarsi di fenomeni di PLASMA SKIMMING.

● Rispetto  al  circolo  polmonare  si  applica  il  fattore  rho  g  h  in  quanto  il  punto  di  origine  della 
vascolarizzazione polmonare è L'ILO POLMONARE  che si  colloca a 14­15 dall'apice del polmone 
stesso, questo porta ad una  riduzione della perfusione dalla base verso  l'apice di ben 15 volte. Si 
genera un gradiente pressorio estremamente variabile:
● 24mmHg alla base.
● 14mmHg nell'area ilare.
● 4mmHg all'apice.



NUMERO DI RAINOLDS

Fattori relativi al liquido in particolare:
● SIGMA   densità del liquido.→
● ETA   viscosità del liquido.→

Fattori relativi alla struttura del vaso:
● VELOCITÀ  in  relazione  alla  total  cross  sectional  area 

(legge del flusso).
● DIAMETRO del vaso.

> 200 per piccoli vasi.
> 2000 per grandi vasi.

Il numero di rainolds è utile nel determinare se in un vaso vi saranno o meno fenomeni di turbolenza che 
possono essere associati:

● Ad un incremento del diametro del vaso come avviene nelle diramazioni a 60°.
● Ad un decremento della viscosità del sangue come avviene nelle diramazioni a 90° per i fenomeni 

di plasma skimming.

EQUAZIONE DI NERNST

Lavoro elettrico Lavoro chimico

All'equilibrio

temperaturaCostante dei GAS

Costante di faradayValenza ionica

Questa equazione è alla base della formazione del potenziale di equilibrio per uno ione e tiene conto delle 
due forze che interessano l'equilibrio di uno ione: la forza elettrica relativa alla carica dello ione e la forza 
chimica relativa alla concentrazione dello ione tra i due lati della membrana.



LEGGE DI POISEUILLE

Lunghezza del vaso 
sanguifero.

Viscosità del liquido, strettamente associata 
all'ematocrito e ai fattori di velocità.

Raggio al quadrato, si tratta di un 
fattore di influenza notevole.

Le  conseguenze  di  questa  legge  sono  notevoli,  possiamo  dire  che  complessivamente  la  RESISTENZA 
periferica dipende da:

● LUNGHEZZA del vaso sanguifero, fattore non variabile.
● ETA viscosità del liquido strettamente associata all'ematocrito e alla velocità del sangue.
● RAGGIO ALLA QUARTA POTENZA fattore estremamente significativo, ad una variazione del raggio 

anche minima corrisponde una notevole variazione della resistenza periferica.
Diametro del vaso e viscosità del sangue sono i due fattori sui quali è possibile agire a livello farmaceutico.

VISCOSITÀ

Forza esercitata dal sangue sulla parete del vaso 
sanguifero.

Velocità con cui la forza viene 
applicata.

La VISCOSITÀ dipende quindi da due fattori:
● Lo sforzo esercitato dalle lamine del liquido sulla parete e sulle altre lamine, che è un indice diretto 

della viscosità in quanto indica la DIFFICOLTÀ DELLE LAMINE A SCORRERE.
● La  velocità  con  cui  tale  forza  viene  applicata  sulle  lamine  vicine  e  sul  vaso  saguifero,  È  UN 

INVERSAMENTE PROPORZIONALE ALLA VISCOSITÀ.

PRESSIONE MEDIA

P media SISTEMICA = 93mmHg.
P media POLMONARE = 14mmHg.



LEGGE DI LAPLACE La TENSIONE della 
parete.

Fattore relativo allo 
spessore della parete.

Fattore relativo al raggio 
del contenitore.

Due applicazioni fondamentali di questa legge sono relative a:
CUORE:

● RISPETTO  ALLA  FORMA  DEL  VENTRICOLO  SINISTRO  che  è  a  V:  decrementa  il  raggio  del 
contenitore e a parità di tutti gli altri valori incrementa la pressione esercitata.

● RISPETTO  AL  RIMODELLAMENTO  VENTRICOLARE  la  riduzione  dello  spessore  della  parete  è 
alla base del vantaggio meccanico della seconda fase del rimodellamento.

● RISPETTO  ALLA  CHF:  l'eccessivo  incremento  del  raggio  diviene  deleterio  rispetto  alla  tensione 
esercitata dalle fibre actomiosiniche nella contrazione.

VESCICA:
● L'incremento  del  riempimento  vescicale  è  accompagnato  da  un  incremento  del  raggio  e  di 

conseguenza la pressione non aumenta.
● Il calo dello spessore della parete legato all'incremento della tensione contribuisce al mantenimento 

della pressione.

LEGGE DI STOCKES
Raggio  della 
molecola  al 
quadrato.

Differenza  di 
densità  tra 
oggetto e liquido.

Fattore gravitazionale.

Viscosità del liquido.

La velocità terminale della particella all'interno di un liquido è strettamente legata, oltre che ai fattori relativi 
alla  natura  del  liquido,  come  la  viscosità  e  la  densità,  UN  FATTORE  ESSENZIALE  È  IL  DIAMETRO 
DELL'OGGETTO:  si  tratta  di  un  fattore  essenziale  soprattutto  nel  comportamento  dei  rouleaux  la  cui 
velocità terminale quindi incrementata.

LEGGE DI STOCKES

Area di diffusione.

Differenza  tra  le  pressioni 
parziali  dai  due  lati  della 
membrana.Spessore  della 

membrana di diffusione.

La diffusione di un gas attraverso la membrana è strettamente correlata a caratteristiche della membrana 
di filtrazione come lo spessore e l'area, altro fattore di importanza fondamentale è sicuramente D relativo 
alle caratteristiche del GAS e in particolare alla sua costante di solubilizzazione e alla sua densità.



INCREMENTO GENERALE O
LOCALE DELLA

PRESSIONE CAPILLARE
Per esempio nel caso in cui il cuore
Non sia sufficiente a svuotarsi del

Ritorno venoso (CHF)

RIDUZIONE DELLE PROTEINE
CIRCOLANTI

In particolare albumine.
Una causa possibile è una disfunzione
epatica.

CONCETTI INTRODUTTIVI

LA PRESSIONE Possiamo  dare  della  pressione  una  definizione  fisica  e  una  definizione 
fisiologica.
DEFINIZIONI FISICHE:
In MKS:

In CGS:

DEFINIZIONE FISIOLOGICA:
In  senso  fisiologico  la  pressione  diviene  qualcosa  di  dinamico,  in 
particolare  possiamo  assimilare  il  concetto  di  pressione  arteriosa  al 
concetto di voltaggio espresso dalla prima legge di ohm:

Dove sostanzialmente  si esprimono  una  forza motrice e una  resistenza 
che si oppone a questa forza motrice, in particolare:
Q° è la gittata cardiaca = GITTATA SISTOLICA * FREQUENZA = 5L/min.
Si tratta di valori a riposo naturalmente: un individuo espelle 70cc per battito cardiaco 
e  il  suo  cuore  si  contrae  circa  70  volte  al  minuto,  quindi  espelle  in  un minuto  circa 
4900 cc di sangue.
R è la resistenza = LEGGE DI POISEUILLE:

R è quindi un valore variabile in  relazione alla viscosità del sangue e soprattutto del 
RAGGIO DEL VASO in cui il liquido scorre.
POSSIAMO  DIRE  CHE  COMPLESSIVAMENTE:
Q°= QUALITÀ DEL CUORE.
R = QUALITÀ DEI VASI.

LE DUE VARIABILI DA CUI DIPENDE Q:
Gittata sistolica   incremento positivo→
Frequenza    incremento negativo→
Incrementare la gittata sistolica significa incrementare la resa
Incrementa la frequenza significa incrementare la spesa.

R È UNA GRANDEZZA FONDAMENTALE:
la resistenza offerta dai vasi è associato alla pressione:
●Incremento resistenza   incremento pressione.→
●Calo resistenza   calo pressione.→

LA LEGGE DEL
FLUSSO

Si tratta della legge che regola il flusso di un liquido in un vaso:

Detta anche legge di LEONARDO.
Possiamo dire che:
●Al diminuire della sezione, deve incrementare la velocità di scorrimento 
del  liquido  all'interno  del  vaso,  tuttavia  si  DEVE  CONSIDERARE  IL 
COMPLESSO  DI  TUTTI  I  VASI  DI  UNA  DATA  CATEGORIA  nella 
valutazione della pressione stessa.
●Se aumenta la sezione in seguito ad una DIRAMAZIONE di un vaso LA 
VELOCITÀ DIMINUISCE.

LEGGE DI
BERNOULLI

Si tratta della legge che determina l'energia di un fluido:

Tale energia consta quindi di tre elementi fondamentalmente:
●ENERGIA PRESSORIA.
●ENERGIA CINETICA.
●ENERGIA DATA DALLA DIFFERENZA DI ALTEZZA.
Quest'ultima non viene considerata per i vasi sistemici generalmente.
LA SOMMATORIA DI QUESTE ENERGIE DA L'ENERGIA TOTALE CHE 
È UNA COSTANTE.

DIRAMAZIONE DI UN VASO   INCREMENTO DEL DIAMETRO→
In caso di incremento del diametro assistiamo ad un DECREMENTO DELLA
VELOCITÀ e di conseguenza ad UNA ROTTURA DEL MOTO LAMINARE 

E SI GENERA UN MOTO TURBOLENTO
Tale per cui P diviene proporzionale ad al flusso al quadrato

Con conseguenti danni.

QUESTA LEGGE HA
CONSEGUENZE MOLTO

SIGNIFICATIVE

IL MOTO LAMINARE del sangue genera una disposizione di questo tipo:
●CENTRALMENTE si accumulano le particelle corpuscolate.
●LATERALMENTE si trova invece la componente plasmatica.
Questo è legato alla distribuzione energetica del liquido che lateralmente risulta
PIÙ LENTO in quanto DISPERDE ENERGIA per il moto laminare in attrito con le
Pareti del vaso stesso.

A QUESTO CONSEGUE IL FATTO CHE
Possiamo distinguere due tipologie

Energetiche diverse:
CINETICA   CENTRALE→

PRESSORIA   LATERALE→ Nella ART. POL:
●60% pressoria.
●40% cinetica.

Nella AORTA:
●90% pressoria.
●10% cinetica.

INOLTRE in caso di restringimento di una sezione le due grandezze variano ma
La sommatoria delle due, non considerando il fattore altezza, resta costante, 
Infatti:
●Incrementa la VELOCITÀ quindi L'ENERGIA CINETICA.
●Diminuisce la PRESSIONE.

BISOGNA CONSIDERARE ANCHE L'ATTRITO
=

ENERGIA CHE VIENE DISPERSA
In forma di calore durante il passaggio del sangue nei vasi
La presenza dell'attrito genera nel sangue due componenti:
●A MONTE energetica.
●A VALLE meno energetica.
LA PRIMA SPINGE LA SECONDA   VIS A TERGO.→

IL CUORE HA LA FUNZIONE DI REINTEGRARE L'
ENERGIA PERDUTA DURANTE IL PASSAGGIO ATTRA­

VERSO IL SISTEMA VASCOLARE.

PESO E PERFUSIONE DEGLI ORGANI

NOTIAMO CHE:
●Coronarico   percentuale costante.→
●Cerebrale e renale   costanti.→
●Muscolare e cutaneo   massimo gap→

CASI ASSOCIATI:
CALO DEL VCE   calo di pressione e calo quindi della energia pressoria laterale:→
●Le componenti corpuscolate non stanno più al centro del flusso.
●Viene a generarsi un INCREMENTO DELLA VISCOSITÀ DEL PLASMA.
●La circolazione peggiora.
PASSAGGIO DA POSIZIONE ORTO A CLINOSTATICA:
●ORTOSTATICA   in piedi, la forza gravitazionale raccoglie mezzo litro di sangue alle strutture→
degli arti inferiori.

●CLINOSTATICA   sdraiato, il calo della forza di gravità porta il mezzo litro di sangue alla parte→
superiore del corpo e questo viene immagazinato:

●Nel fegato.
●Nei polmoni.
●Nella milza.
IPOTENSIONE ORTOSTATICA   si verifica nel momento in cui ci si alza repentinamente e il→
Sistema vascolare non è in grado di far fronte al calo di VCE abbastanza rapidamente.

LA DISTRIBUZIONE DEI LIQUIDI
NEL CORPO UMANO

45kg di acqua (60%peso corporeo)

COMPARTIMENTO
CELLULARE

=
55%

(40% peso corporeo)

COMPARTIMENTO 
INTERSTIZIALE

=
33%

(15% peso corporeo)

COMPARTIMENTO
PLASMATICO

=
12%

(5%peso corporeo)

Trasportatori
attivi

Regole di
Filtrazione
Idrauliche e
osmotiche

GLI SCAMBI SONO RESI POSSIBILI
DALLA PRESENZA DI ANIONI

PROTEICI DI GROSSE DIMENSIONI
PRESENTI NEL PLASMA

Prodotti prevalentemente dal fegato.
Questi ioni generano:
●PRESSIONE COLLOIDO OSMOTICA:
effetto dato dalla presenza delle sole proteine
nel plasma = 25mmHg.

●PRESSIONE ONCOTICA:
effetto dato dalla presenza di PROTEINATO
di SODIO nel plasma = 28mmHg.

La presenza del proteinato attira dall'interstizio
Le componenti idriche per questo l'interstizio
È asciutto.

IONI DIFFUSIBILI E GAP ANIONICO

GLI IONI DIFFUSIBILI NEL NOSTRO ORGANISMO SONO SOSTANZIALMENTE:
●2 ANIONI = Cl­ e HCO3­
●5 CATIONI = Na+ K+ Mg++ Ca++ e H+
Distribuiti in modo diverso nei diversi compartimenti intra ed extra cellulare.
IL GAP ANIONICO viene valutato sui tre ioni che solitamente vengono valutati nelle analisi del sangue:
●SODIO   140meq/l→
●BICARBONATO   25meq/l→
●CLORO   105meq/l→
Quindi 140­(105+25) = 10 CHE È IL GAP ANIONICO FISIOLOGICO.

Variazioni del GAP ANIONICO possono essere utili spie di squilibri in atto:

ACIDOSI CON AUMENTO DEL GAP
ANIONICO CLORO NORMALE:

●Acidosi metabolica per esempio da CHETONI.
●I bicarbonati tamponano e calano a 15meq/l

IL GAP ANIONICO PASSA
DA 10 A 20

ACIDOSI CON GAP ANIONICO
NORMALE ED IPERCLOREMIA:

In caso di perdita eccessiva di bicarbonati a lv
Intestinale per diarrea per esempio:
●Il bicarbonato viene antiportato con il cloro.
●Viene importato sodio ed espulso un protone.
Sodio si importa per incrementare l'attrazione del
Cloro e quindi il gradiente per il bicarbonato, il
Protone si espelle per eliminare acidi MA NON È
SUFFICIENTE.

IL GAP ANIONICO RESTA NORMALE infatti:
●ESCE BICARBONATO.

●ENTRA CLORO.
MA SI ASSISTE AD UNA IPERCLOREMIA.

GENESI DEL POTENZIALE DI MEMBRANA

Il potenziale di membrana È GENERATO DALLA PRESENZA DI ANIONI 
INDIFFUSIBILI ALL'INTERNO DELLA CELLULA che:
●Attirano  ioni  positivi  incrementando  il  numero  di  cariche  positive 
all'interno.
●Tali cariche positive attirano un numero equivalente di cariche negative.

VIENE A GENERARSI UNA SITUAZIONE DI EQUILIBRIO PER CUI:
●Dai due lati la carica complessiva è 0.

●All'interno della cellula è presente un numero maggiore di cariche 
negative rispetto a quanto avviene all'esterno.

Uno ione è soggetto a due forze:
●Ionica legata alla presenza di cariche elettriche.
●Chimica legata alla diversa concentrazione dentro e fuori la membrana.
AL COSIDDETTO POTENZIALE DI EQUILIBRIO DI UNO IONE QUESTE 

DUE FORZE DI EQUIVALGONO E IL FLUSSO NETTO È NULLO.

CALCOLO DEL POTENZIALE DI EQUILIBRIO DI UNO IONE:
È POSSIBILE CALCOLARE IL POTENZIALE DI EQUILIBRIO DI UNO IONE GRAZIE ALLA EQUAZIONE DI 
NERNST, in particolare:

In una situazione di equilibrio quindi possiamo dire che:

Quindi ricaviamo che:

Calcolo del lavoro ionico Calcolo del lavoro chimico

MANTENIMENTO DEL POTENZIALE DI
MEMBRANA

Il  mantenimento  del  potenziale  di  membrana  è  AFFIDATO  ALLA 
ATTIVITÀ DELLE POMPE AD ATP che sono 7:
●Sodio potassio ATPasi.
●Calcio ATPasi.
●Protone potassio ATPasi.
●Protone ATPasi:

● MITOCONDRIALE.
● VACUOLARE.

●Bicarbonato ATPasi.
●Calcio magnesio ATPasi.
Inoltre le pompe ad ATP si occupano di:
●Consentire i meccanismi di simporto come per GLUCOSIO E AMMINOACIDI.
●Controllare il volume INTRACELLULARE.
●Garantire la ECCITABILITÀ CELLULARE.

LA POMPA SODIO POTASSIO
ATPasi

FUNZIONAMENTO E REGOLAZIONE:
Importa due potassio.
Esporta tre sodio.
la pompa agisce circa 10.000 volte al secondo e consuma il 22% dell'ATP cellulare.
Il controllo della sua funzionalità è molto preciso:
REGOLAZIONE A BREVE TERMINE ATTIVATORIA:
●Noradrenalina.
●Adrenalina.
●Agonisti del beta 2.
●Insulina   sodio per importo del glucosio.→
●IGF.
●amilina.
REGOLAZIONE A BREVE TERMINE INIBITORIA:
●Tireocalcitonina.
●Glicosidi cardiaci.
REGOLAZIONE A LUNGO TERMINE ATTIVATORIA:
●Ormoni tiroidei.
●Ormoni steroidei della surrenale.
●Accrescimento.
●ipercaliemia.
REGOLAZIONE A LUNGO TERMINE INIBITORIA:
●Digiuno.
●Ipossia   acidosi.→
●Ipocaliemia.
REGOLAZIONE INDIRETTA:
LA CALCEMIA HA UNA AZIONE DI ATTIVAZIONE RISPETTO AI CANALI AL POTASSIO di 
conseguenza:
●IPERCALCEMIA   ATTIVAZIONE CANALI   IPERCALIEMIA = attivazione della pompa sodio → →
potassio.
●IPOCALCEMIA   INIBIZIONE CANALI   IPOCALIEMIA = inibizione della pompa sodio potassio.→ →
STRUTTURA:
●Composta di 1021 amminoacidi   11 segmenti transmembrana.→
●Amminoacido 501   attività ATPasica:→
●FOSFORILATA   AFFINE AL SODIO   passa sia contro gradiente ionico che contro gradiente → →
chimico.
●DEFOSFORILATA   AFFINE AL POTASSIO   passa contro gradiente chimico e a favore di → →
gradiente ionico   esposizione di amminoacidi negativi.→
●È il risultato della fusione di due pompe ad ATP.

I MECCANISMI DI TRASPORTO
DELLA CELLULA

TRASPORTO
PRIMARIO

SI TRATTA DI TRASPORTO DIRETTAMENTE DIPENDENTE DA ATP
Complessivamente comprende le 7 sopradescritte pompe ad ATP la cui azione è
Indispensabile per il funzionamento dei sistemi di controllo delle concentrazioni
Ioniche intra ed extra cellulari.

TRASPORTO
SECONDARIO

SI TRATTA DI TRASPORTO DIPENDENTE DA TRASPORTO PRIMARIO:
●CHIMICI   del sodio soprattutto dipendenti dalla pompa sodio potassio ATPasi.→
●IONICI   la pompa sodio potassio è elettrogenica (3Na+ 2K+).→

TRASPORTO
TERZIARIO

SI TRATTA DI TRASPORTO DIPENDETE DA TRASPORTO SECONDARIO:
Per esempio l'antiporto cloro­bicarbonato intestinale è accoppiato all'antiporto di secondo
Tipo sodio idrogeno.

IL MICROCIRCOLO

LA RAGIONE DEL CALO PRESSORIO ALL'INTERNO
DEL CAPILLARE È LA DEFORMAZIONE

REOLOGICA DEL GLOBULO ROSSO:
●Diametro del globulo rosso   10micron.→
●Diametro del capillare   8micron.→
Il globulo rosso riduce la sua dimensione di due micron, ma tale
Riduzione IMPLICA UNA PERDITA DI ENERGIA NOTEVOLE:

15mmHg per MILLIMETRO DI PERCORSO

LA CONSEGUENZA DEL CALO PRESSORIO IL
GRADIENTE RESIDUO   15mmHg→

Il sangue torna al cuore a partire dal distretto capillare grazie ad
Un residuo pressorio di soli 15mmHg

Per raggiungere il cuore il sangue venoso è supportato:
●Dalle VALVOLE A NIDO DI RONDINE.
●Dalla VIS A LATERE delle strutture muscolari.
●Dalla VIS A FRONTE della aspirazione polmonare.

POSSIAMO DIRE CHE IL PROBLEMA SI INCREMENTA DA SOLO:
L'incremento  del  VCE  porta  al  riversarsi  di  LIQUIDO  A  LIVELLO  INTERSTIZIALE  e  a  livello  non 
circolante, con conseguente calo del VCE che va di fatto a stimolare il sistema RAAAS che incrementa 
la RITENZIONE IDRICA che va a incrementare gli accumuli EDEMICI.
UNA  ULTERIORE  AGGRAVANTE  è  data  dall'eventuale  CHF  cronica  che  porta  ad  un  calo  dell'unico 
ormone ad azione DIURETICA, cioè l'ANP, andando a rendere il ciclo ancor più pericoloso.
L'azione farmaceutica può essere solo quella di:
●ELIMINARE TRAMITE DIURETICI L'ECCESSO DI VCE.
●INCREMENTARE LA CONTRATTILITÀ CARDIACA CON FARMACI DI NATURA DIGITALICA.
LA POMPA LINFATICA, capace di  riassorbire il 10% del volume interstiziale, NON È SUFFICIENTE A 
FAR FRONTE AD UN PROBLEMA DI QUESTO TIPO.

IL CICLO DELLA
MORTE

UNA CAUSA POSSIBILE PER UN
QUADRO PATOLOGICO DI QUESTO

TIPO SI PUÒ TROVARE PER ESEMPIO
A LIVELLO RENALE:

Un calo della perfusione renale, associato
Ad ischemia renale per esempio, porta a:
●CALO DELLA PRESSIONE DI PERFUSIONE.
●ATTIVAZIONE DEL SISTEMA RAAAS.
●ECCESSIVA RITENZIONE IDRICA.

L'EDEMA

ECCESSIVO ACCUMULO DI FLUIDI NEL COMPARTIMENTO INTERSTIZIALE 
RICONDUCIBILE A CAUSE DIVERSE:

RIGONFIAMENTO
VENOSO

IL CUORE OFFRE RESISTENZA
AL RIEMPIMENTO

RIGONFIAMENTO
CAPILLARE

INCREMENTO DELLA
PRESSIONE
CAPILLARE

INCREMENTO DELLA
TRASUDAZIONE

EDEMA

ESISTONO DIVERSI TIPI DI EDEMA:
EDEMA CENTRALE = edema cardiaco associato a CHF assistiamo a:
INCREMENTO DEL LIQUIDO INTERSTIZIALE:
●Incremento della resistenza al ritorno venoso.
●Incremento della pressione capillare e della trasudazione capillare.
●Incremento del volume epatico che si gonfia.
●Incremento del sangue nel deposito POLMONARE   rischio edema polmonare.→
INCREMENTO DELLA RITENZIONE IDRICA:
●Calo della pressione di perfusione renale.
●Incremento della attività del sistema RAAAS.
EDEMI PERIFERICI = edemi a sviluppo periferico con numerose cause:
EDEMA DA STASI VENOSA   causato dalla occlusione di strutture venose:→
●Incremento della pressione capillare.
●Incremento della trasudazione capillare.
EDEMA DA MALATTIA RENALE   incremento della secrezione di albumine con le urine.→
●Calo della pressione oncotica.
●Incremento della trasudazione.
EDEMA INFIAMMATORIO   edema causato dalla secrezione di fattori tipici della infiammazione:→
●Prostaglandine.
●Serotonina.
●Istamina.
●Altri composti infiammatori.
EDEMA CAUSATO DA MALNUTRIZIONE O SCITE   calo dell'intake proteico che porta a calo della produzione di proteine.→
●Calo della pressione oncotica.
●Incremento della trasudazione.
EDEMA DA MALATTIE INFETTIVE.
EDEMA DA LINFOADENITI E ANGITI   ostruzione dei vasi linfatici.→

TUTTO IL SISTEMA DEL MICROCIRCOLO SI BASA SU UNA SERIE DI 
PRESSIONI in particolare:
●IDRAULICA  che  cala  nel  corso  del  capillare  per  la  deformazione 
reologica.
●ONCOTICA  che  incrementa  nel  corso  del  capillare  per  la  maggiore 
concentrazione dei soluti contenuti nel vaso.
IL  DRENAGGIO  COMPLESSIVO DEI LIQUIDI  ESPULSI NELLA PRIMA 
PARTE DEL CAPILLARE è garantito:
●PER IL 90% DAL VASO CAPILLARE STESSO.
●PER IL 10% DAL VASO LINFATICO.
Un certo livello di pressione è garantito ed è costante per la presenza del 
TURGORE TISSUTALE.

Preludio a questo tipo di
Situazione sono spesso

Edemi in posizione
PERIMALLEOLARE.



CLAUDE BERNARD   ambiente interno→

CARL LUDWIGH   pressioni di filtrazione→

WALTER CANNON   omeostasi→

HOMER SMITH   clearance→

Pilastri della fisiologia renale

clearance

ULTRA
FILTRAZIONE

RIASSORBI
MENTO

SECREZIO
NE

Barriera a 68Kd
Quantità = 150L/die

FACOLTATIVO
Vs

OBBLIGATORIO
20% 150l   30L→

Si esprime nella colorazione
Delle urine

Elimina:
●Cataboliti organici
●Farmaci (dosaggi)

URINE

FLUIDO CORPOREO CARATTERIZZATO DA:
●Volume di 1­1,5L/die dipendenti da:

● Acqua assunta tramite alimenti e bevande.
● Acqua endogena prodotto reazioni chimiche = 0,5L/die.
● Perdite alternative:
● Ventilazione = 500mL no attività.
● Sudorazione = max 2000mL.
● Feci = fino a 250mL.

Ricorda fattori alterazione diuresi.
●Densità relativa = 1,010­1,035.
●Quantità minima = 500ml essenziale per eliminare scarti corporei.
●pH ACIDO GENERALMENTE variabile = 4,5­8:

● Dieta vegana = alcalino.
● Mantenimento del pH entro accettabilità è dato dall'epitelio delle vie.

●Colore = GIALLO per urocromo fattore colorante catabolico proteico (durante la 
notte più giallo per meno escrezione di acqua.
●Odore = AROMATICO subito, AMMONIACALE con il tempo.
●Composizione:

● IONI:
● Sodio.
● Cloruro.
● Calcio.
● Potassio.
● Fosfati.
● Solfati.
● Ammoniaca  tramite  la  glutamina  viene  prodotta dalla glutaminasi, 

drivato  catabolico  di  tutto  l'organismo,  contribuisce  a  mantentere 
equilibrio acido base.

● ORGANICI:
● Urea.
● Acido urico.
● Creatinina   essenziale.→

Nei neonati COMPOSIZIONE variabile DENSITÀ minore.

EVOLUZIONE DEL RENE

MARE   ACQUA DOLCE   NON ACQUATICI→ →

Aglomerulare   glomerulare   a funzione riassorbente→ →
el.SALI ­ el ACQUA da osmol. ­ con.acqua

NON MAMMIFERI   meno →
filtrazione.
MAMMIFERI   filtrazione →
+ riassorbimento

CATIONI INTRA ED 
EXTRA CELLULARI

RENE

ORGANO CARATTERIZZATO DA:
●Peso 150g circa.
●Posizione retroperitoneale.
●Dimensioni = 12*8*4.
●Peduncolo vascolare = vaso vicino 2,5cm­vaso lontano 3,5cm.
●Perfusione di 1200cc/min   400cc/100g.→
●Struttura interna:

● CORTICALE più vascolarizzata FORMA LA PREURINA   glomerulo.→
● MIDOLLARE meno vascolarizzata REGOLA LA [URINA]   20%.→

ricorda ORGANIZZAZIONE ANATOMICA (lobo + lobulo + raggio + colonna ecc).
●Pelvi renale   riassorbimento della urea.→
●Nefrone.
●Organizzazione vascolare:

● Arterie segmentali:
● Ramo anteriore   anterosuperiore + anteroinferiore.→
● Superiore.
● Inferiore.
● Posteriore.
● DIVISIONI SUCCESSIVE   arterie lobari   arterie arciformi   arterie → → →

interlobulari e arterie rette vere   arteriole afferente e efferente e rete mirabile →
 arterie rette spurie + microcircoli.→

GLOMERULO

Diametro = 200micron.
ARTERIOLE:

● Afferente = maggiore.
● Efferente = minore.

Nel complesso possiamo dire che 5mm lunghezza + 30­100 micron diametro.
●CAPILLARI = 10­12 micron diametro.
●TIPI DI NEFRONI:

● Juxtaglomerulari    maggiore  potere  di  filtrazione  =  15% →
uomo.

● Mediocorticali   potere di filtrazione intermedio→
● Corticali   minore potere di riassorbimento = 85% uomo.→

FILTRAZIONE
RENALE

RNF renal blood flow = 1200ml/min

RPF renal plasma flow = 660ml/min.

GFR glomerular filtration rate = 125ml/min (132)

PLASMA FILTRATO = GFR/RPF = 0,20 = 20%

PLASMA SKIMMING Etot = P + 1/2ρv² + ρgh = Konst
BERNOULLI:

Fenomeno dato da:
● Accumulo assiale delle componenti corpuscolate per la 

legge di bernoulli.
● Diramazioni a 90° tra:
● Arteria arquata e interlobulare.
● Arteria interlobulare e arteriola afferente.

Genera una variazione dell'EMATOCRITO NELLE DIRAMAZIONI DELLE 
ARTERIE IN QUESTIONE variabile da:

● 10% nelle prime diramazioni.
● 80% nelle ultime diramazioni.

I DUE MICROCIRCOLI RENALI:
Il rene presenta due microcircoli distinti:

● GLOMERULARE    associato  al  meccanismo  di →
FILTRAZIONE RENALE.

● PERITUBULARE    necessario  a  garantire  il →
RIASSORBIMENTO.

I due microlcircoli hanno quindi funzioni diverse.

PRESSIONI DI FILTRAZIONE

Pressioni necessarie alla filtrazione renale:
●IDROSTATICA INTRACAPILLARE   dipende dalla pressione di perfusione = →
50mmHg (attenzione alla IPERTENSIONE GLOMERULARE e GFR).
●CAPSULA DI BOWMAN   dipende dalla pressione dell'apparato (calcolo) = →
10mmHg.
●ONCOTICA   proteinato di sodio = 28mmHg.→
Mentre la IDROSTATICA resta costante LA ONCOTICA SALE fino al 
raggiungimento del PUNTO DI EQUILIBRIO (ATTENZIONE DUE QUADRI 
mancata produzione di proteine / occlusione dei pori di filtrazione)

IL RIASSORBIMENTO
Il riassorbimento è sotto il controllo dei CAPILLARI PERITUBULARI che possono 
presentare due origini corticali:
●Dal NEFRONE JUXTAMIDOLLARE   CAPILLARI PERITUBULARI DELLA MIDOLLARE = tubulare →
distale 

= 
RIASSORBIMENTO FACOLTATIVO 20%.

danno vita ai vasa recta SPURI.
●Del NEFRONE CORTICALE   CAPILLARI PERITUBULARI DELLA CORTICALE = tubulare prossimale →

= 
RIASSORBIMENTO OBBLIGATORIO 80%.

SISTEMI DI FEEDBACK DEL NEFRONE

GLOMERULO ­ GLOMERULARE

Controllo  AUTOMATICO  della  filtrazione  glomerulare  dato  dal 
RAGGIUNGIMENTO  DEL  PUNTO  DI  EQUILIBRIO:  più  il  glomerulo  filtra,  prima 
termina l'effetto della pressione oncotica e prima si raggiunge il punto di equilibrio

GLOMERULO TUBULARE

Controllo  del  RIASSORBIMENTO  dato  dal  seguente  fenomeno:  più  il  glomerulo 
filtra, più  INCREMENTA LA CONCENTRAZIONE DEL SANGUE DEI CAPILLARI 
PERITUBULARI e PIÙ INCREMENTA IL LIVELLO DI RIASSORBIMENTO.

TUBULO GLOMERULARE

Controllo del meccanismo di filtrazione che avviene in questo modo: il CARICO DI 
SODIO percepito dalla macula densa TRAMITE IL SISTEMA RAAAS influisce sul 
SISTEMA DI FILTRAZIONE GLOMERULARE.

MANTENE
RE
IL

GFR

=IL GFR PRESSIONI DI FILTRAZIONE + Kf indice di bontà della MEMBRANA DI FILTRAZIONE

ALTRI FATTORI CHE INFLUENZANO IL GFR:
●Sistema RAAAS.

●Sistema simpatico.
●Endotelina   agisce sui vasi.→

●ADH.
●ANP + BNP.

●PRESSIONE DI PERFUSIONE.
●PARATORMONE   → azione consequenziale di questo tipo:

INCREMENTO CALCIO EMATICO   INGRESSO CALCIO NELLA CELLULA → →
DEPOLARIZZAZIONE   USCITA DI POTASSIO   IPERCALIEMIA   → → →

ATTIVAZIONE ALDOSTERONE

CLEARANCE di X = il volume di plasma depurato da una sostanza X in un minuto.

DIVERSE SOSTANZE HANNO UNA CLEARANCE DIVERSA:
●SOSTANZE NON FILTRATE   CLEARANCE = 0.→
●SOSTANZE FILTRATE hanno clearance variabile:

● Riassorbite totalmente   CLEARANCE = 0.→
● Riassorbite parzialmente   CLEARANCE > 0.→
● Unicamente  filtrate    il  20%  del  volume  di  plasma  che  passa  per  il  rene  ne →

viene filtrato.
● Filtrate e secrete nel  tubulo   CLEARANCE MASSIMA vengono praticamente →

completamente eliminate.
●UNICAMENTE  SECRETE    CLEARANCE  >  0  avviene  questo  perchè  non  passano  la  barriera  di →
filtrazione.
●RIASSORBITE E SECRETE   CLEARANCE variabile avviene per esempio per l'acido urico.→

VALUTAZIONI SPERIMENTALI:
DEL GFR:
●Infusione continua (4ore) di inulina in un paziente fino a raggiungere il valore di 0,5mg/ml.
●INULINA viene unicamente filtrata quindi INULINA TUBULO = INULINA PLASMA = 0,5mg/ml.
●Attraverso il tubulo viene concentrata dal RIASSORBIMENTO = 2   10   30   60mg/ml.→ → →
Possiamo distinguere:
●Amount entering = 0,5mg/ml.
●Amount living = 60mg/ml.
Volume filtrato di inulina = GFR * [inulina plasmatica] (la sostanza viene liberamente filtrata).
Volume escreto di inulina = volume delle urine * [inulina nelle urine].
Ma  se  VOLUME  FILTRATO  =  VOLUME  ESCRETO     → GFR  *  [inulina plasmatica]  =    volume  delle  urine  * 
[inulina nelle urine].

Quindi:
 60 (inulina nelle urine) * 1,1 (ml/min di urina prodotta)

0,5 (inulina plasmatica)

132 è il 20% di 660 che è il RENAL PLASMA FLOW

Fenomeno dato da:
● Accumulo assiale delle componenti corpuscolate per la 

legge di bernoulli.
● Diramazioni a 90° tra:
● Arteria arquata e interlobulare.
● Arteria interlobulare e arteriola afferente.

Genera una variazione dell'EMATOCRITO NELLE DIRAMAZIONI DELLE 
ARTERIE IN QUESTIONE variabile da:

● 10% nelle prime diramazioni.
● 80% nelle ultime diramazioni.

= 132ml/minGFR =

DEL RBF:
L'acido  paramminoippurico  viene  completamente  eliminato  dal 
RENE  completamente,  viene  infatti  FITLRATO  e  poi  ESPULSO 
ottenendo  una  eliminazione  completa,  quindi  possiamo  dire  che 
quanto espulso è maggiore di quanto filtrato; la clearance del PAI è 
quindi di 660ml/min, POSSO QUINDI DIRE CHE:

660ml:X=55%:100%
Eseguendo un rapido calcolo troviamo che il RBF è di 1200ml/min.

Emodinamica delle arteriole   INFLUENZA SUL GFR→

FATTORI CHE INFLUENZANO L'ATTIVITÀ
DELLE ARTERIOLE(e quindi la pressione di perfusione)

FATTORI COSTRITTIVI:
●Per entrambe le arteriole:

● Angiotensina II.
● ADH (attenzione conc. Fisiologiche­

farmaceutiche).
● PGD + PGF.

●Per la arteriola afferente:
● Adenosina.
● Bradichinina.
● ANP.

●Per la arteriola efferente:
● PGE.

FATTORI DILATATORI:
●Per entrambe le arteriole:

● PGI.
● Acetilcolina.
● Dopamina.

●Per la arteriola afferente:
● PGE.

●Per la arteriola efferente:
● Adenosina.
● Bradichinina.
● ANP.

CONTRAZIONE = incremento calcio
DILATAZIONE = decremento calcio

VASA RECTA

VASA RECTA:
●80% VERI   derivati dalle arterie arciformi.→
●15% SPURI   derivati dalle arteriole efferenti dei juxtamidollari.→
NUTRONO  LA  MIDOLLARE  E  CONTRIBUISCONO  ALLA  FORMAZIONE  DEL  GRADIENTE 
MIDOLLARE:
●Parte discendente   espelle sostanze nutritive ed acqua.→
●Ansa   concentrazione non diffusibili MASSIMA.→
●Parte ascendente   riassorbimento delle sostanze diffusibili fino ad ottenere una pressione ONCOTICA →
ANCORA MINORE DI QUELLA INIZIALE (maggiore quantità di solvente).

DISTRIBUZIONE, RIASSORBIMENTO E FILTRAZIONE
DISTRIBUZIONE DEL PLASMA NEL RENE:
●500ml nella corticale.
●100ml nella parte bassa.
●20ml nella midollare.
Quindi  I  MECCANISMI  DI  FILTRAZIONE  E  RIASSORBIMENTO  AVVENGONO  NELLA  CORTICALE 
mentre I MECCANISMI DI RIASSORBIMENTO AVVENGONO IN MINORE MISURA NELLA MIDOLLARE

PRESSIONE DI PERFUSIONE RENALE

AUTOREGOLAZIONE DEL RBF:
●Funziona entro i limiti di pressione di 80mmHg e 180mmHg di perfusione renale.
●Mantiene costante il GFR.
●Funziona grazie a:
●EFFETTO BAYLISS DELLE ARTERIOLE che da una risposta contrattile a seguito di una dilatazione da 
incremento della pressione.
●FEEDBACK TUBULO GLOMERULARE = RAAAS ma è un sistema molto più lento.
IL RBF è STRETTAMENTE LEGATO AL GFR:
●RBF da 1200 A 1000:

● Albuminuria da sforzo.
● Calo del GFR da 125 a 50.

●RBF da 1200 a 800
● Pressione di perfusione cala a 50mmHg.
● Il GFR scende a 0.

ERITROPOIETINA

IPOSSIEMIA

STIMOLAZIONE DEI RECETTORI
DELLE CELLULE INTERSTIZIALI

RENALI

ATTIVAZIONE DELLE
CELLULE INTERSTIZIALI

PRODUZIONE DI
ERITROPOIETINA

STIMOLAZIONE DEL
MIDOLLO OSSEO

ROSSO

INCREMENTO ERITROPOIESI
I globuli rossi possono arrivare a 8 milioni per cm cubo in casi estremi

FATTORI CHE ATTIVANO LE CELLULE INTERSTIZIALI:
●Livello di ossigeno atmosferico.
●Fuzione cardiopolmonare soprattutto dx.
●Volume  di  sangue  (mancanza  di  globuli  rossi  da 
emorragia).
●Concentrazione di Hb (normalmente 15g/100ml).
●Affinità della Hb per l'ossigeno e quindi fattori correlati

IL
NEFRONEIL GLOMERULO I TUBULI

STRUTTURALMENTE:
●Alcuni  presentano  anse  anastomiche 
altri no.
●I capillari del glomerulo si presentano:
●Altamente fenestrati.
●Di dimensioni di 10­12micron di diametro 

  NO  MODIFICAZIONE  REOLOGICA   → →
NO CALO DI PRESSIONE

Membrana di
FILTRAZIONE GLOMERULARE

ENDOTELIO
FENESTRATO

MEMBRANA
BASALE

PODOCITI

20% del complesso della 
superficie dei vasi è 
fenestrata.

Si sviluppano secondo 
processi primari, secondari 
e terziari = SLIGHT 
MEMBRANE.

TRIPARTITA:
●Lamina RARA interna.
●Lamina DENSA.
●Lamina RARA esterna.

Canalicoli di
Passaggio

Anche di 20­10
nanometri.

FINO A
1000 armstrong
20 micrometri

LIPOSIALOPROTEINE
A carica negativa.
nefrina e podocina.

LAMINA DENSA si presenta:
●Maggiormente elettrondensa.
●Presenta  strutture  PROTEICHE 
PECULIARI:

● Gene TRP codifica 
per  canali  proteici 
ANIONICI  che 
filtrano le molecole 
a carica negativa.

● LAMININA 
essenziale 
molecola  di 
filtrazione.

LAMINA RARA ESTERNA:
●FIBRONECTINA  importante  per  i 
meccanismi di filtrazione.

Liposialoproteine 
PRESENTANO AZIONE 
FILTRANTE a livello di 
CARICA NEGATIVA

FRAZIONE DI CLEARANCE:
Frazione di clearance = rapporto tra filtrando e filtrato (dove  = filtrato liberamente). I 
due fattori di maggiore interesse sono:
●DIMENSIONI DELLA MOLECOLA raggio di 18nm = frazione di filtrazione = 1.
●CARICA DELLA MOLECOLA:

● Carica negativa = REPULSIONE DI ½ delle molecole.
● Carica positiva = PASSAGGIO FACILITATO.

FATTORI CHE INFLUENZANO LA FILTRAZIONE ATTRAVERSO
MEMBRANA:

●Dimensioni della molecola.
●Carica della molecola.

●Fattori di reptazione relativi alla conformazione della molecola.
●Area di filtrazione relativa allo spessore della membrana soprattutto.

●Gradiente di concentrazione.
●Liposolubilità della molecola.

●Esposizione di acquaporine essenziale per la regolazione osmotica.
Ricorda inoltre:
●GLOMERULONEFRITE.
●EFFETTO DEL VELENO DI SERPENTE.

TUBULO
PROSSIMALE

ANSA DI
HENLE

TUBULO
DISTALE

Tubulo contorto prossimale:
●Orletto a spazzola   riassorbimento.→
●Molti mitocondri.
●Labirinto basale.

Tubulo retto prossimale:
Orletto a spazzola minore che nel
Tubulo contorto prossimale ma stessa
Funzione complessivamente

COMPOSTO DI TRE PARTI:
●S1   riassorbimento di componenti organiche COME GLUCOSIO E AMMINOACIDI.→
●S2   riassorbimenti di sostanze essenziali inorganiche come BICARBONATI e ALTRI IONI.→
●S3   secrezione di componenti chimiche esogene.→
S1 + S2 = componente convoluta MENTRE S3 = componente retta.
IL MECCANISMO DI RIASSORBIMENTO È ISOSOMOTICO CON SPESA DI ENERGIA per  la formazione del gradiente quantomeno e 
avviene in linea generale in questo modo:
●Il materiale viene riassorbito dal tubulo grazie ai microvilli.
●Il materiale penetra sull'apice della cellula.
●Il materiale si porta verso il versante basale della cellula dove si ACCUMULA.
●IL  MATERIALE  VIENE  RIASSORBITO  NEI  VASI  CAPILLARI  GRAZIE  AL  GRADIENTE  DI  CONCENTRAZIONE  DATO 
DALL'ACCUMULO.

IL RIASSORBIMENTO DEL BICARBONATO: solo il 10% del bicarbonato viene riassorbito come tale, il resto:
●Si associa a protoni e forma acido carbonico.
●Viene trasformato in anidride carbonica e acqua dalla ANIDRASI CARBONICA DI QUARTO TIPO all'esterno tra  i 
villi delle cellule.
●Viene SMALTITO COME TALE o RIASSORBITO PER RIFORMARE I BICARBONATI che non si trovano quasi mai 
nelle urine.

IL RIASSORBIMENTO DELLE PROTINE:
Per fenomeni di reptazione alcune proteine penetrano nel tubulo prossimale, queste:
●Vengono catturate dall'orletto a spazzola.
●Vengono assorbite dalla cellula e inserite in FAGOSOMI.
●Vengono DIGERITE e RICICLATE LE COMPONENTI

Composta di due componenti:
●H1permeabile all'acqua.
●H2 non permeabile all'acqua.
Non  ci  sono  differenze  anatomiche  consistenti  ma  si  occupa  di 
FENOMENI DI FILTRAZIONE CONTROCORRENTE

Tubulo retto distale:
Presenza di non molti microvilli, in alcune
Zone assenti completamente.

Tubulo contorto prossimale:
Estremamente variabile in relazione a
Stimolazione ORMONALE.

COMPOSTO DI TRE PARTI:
●D1   segmento DILUENTE ASSORBE ATTIVAMENTE SOLUTO DALLA PREURINA quindi:→

● Presenta numerosi sistemi di trasporto attivo.
● Presenta una grande quantità di MITOCONDRI essenziali a fornire energia alla cellula.
● È uno dei punti più importanti per il sistema di riassorbimento.
● Impermeabile all'acqua.

●D2   si porta nella CORTICALE DEL RENE e presenta la MACULA DENSA.→
●D3   cellule sensibili alla stimolazione ormonale.→

● ADH = esposizione di acquaporine tramite recettore V2.
● ALDOSTERONE.
● ANP.

La D3 presenta anche cellule INTERCALATE e cellule PRINCIPALI molto presenti nel PRECOLLETTORE
Qui avviene il 20% del riassorbimento, LA PARTE FACOLTATIVA.

PRECOLLETTORE

COMPOSTO DI QUATTRO PARTI:
●C1   presenta cellule in comune anche con il D3 in particolare:→

● CELLULE  PRINCIPALI  cellule  sensibili  agli 
ormoni ADH ALDOSTERONE E ANP.
● MEMBRANA  BASALE 

CONSISTENTE.
● NUMEROSI MICROVILLI.
● SISTEMA  DI  TRASPORTO 

INTRACELLULARE 
SVILUPPATO.

● CELLULE  INTERCALATE  A    secernono →
protoni.

● CELLULE  INTERCALATE  B    secernono →
bicarbonati.

●C2
●C3 caratterizzato dalla presenza di cellule INTERCALATE.
●C4 che contribuisce alla ACIDIFICAZIONE DELLE URINE.

NUTRIZIONE:
●Acidi grassi

●Corpi chetonici.
●Lattato piruvato acetato

●Glutammina e glutammato

NUTRIZIONE:
●Lattato.

●Glucosio.
●Corpi chetonici.

●Acidi grassi.
●acetato

NUTRIZIONE:
●Glucosio.

●lattato.

NUTRIZIONE:
●Glucosio.

●lattato.



ANGIOTENSINA
SISTEMA ATTIVABILE PER AZIONE

DEL FEEDBACK TUBULOGLOMERULARE
Dall'APPARATO JUXTAGLOMERULARE

ADH
ORMONE ESSENZIALE PER IL

RIASSORBIMENTO FACOLTATIVO DI
ACQUA.

Da 0,5L a 2,5L

ANP E BNP

CELLULE
JUTAGLOMERULARI

CELLULE
MESANGIALI

MACULA
DENSA

CELLULE MUSCOLARI ARTERIOLARI MODIFICATE con 
capacità:
●Barocettive.
●Secretive rispetto alla RENINA.
Appartengono prevalentemente alla afferente
APPARATO DI COMUNICAZIONE agisce 
tramite una secrezione variabile di calcio

CELLULE ASSOCIATE AL TUBULO 
DISTALE in particolare SEGMENTO D2
Con capacità RICETTIVA RISPETTO AL 
CARICO DI SODIO del tubulo.

FATTORI ATTIVI CHE AGISCONO SULLE CELLULE JUXTAGLOMERULARI:
INIBITORI:
●Prostaglandine classe E.
●Peptide atriale.
●Dopamina
FATTORI CHE AGISCONO SULLE CELLULE JUXTAGLOMERULARI
STIMOLATORI:
●Angiotensina II.
●Vasopressina.
●Noradrenalina.
●Trombossani e leucotrieni.
●Fafttori di attivazione piastrinica.
●Prostaglandine classe F

cAMP
Protein chiansi A.

Chelazione del calcio.

DAG­IP3
Protein chinasi C.

Secrezione di calcio.

FATTORI
ATTIVATORI LE

Cellule juxtaglomerulari
=

­Ca ++ e SECREZIONE

Ipotensione
renale

T = P * r

SISTEMA
SIMPATICO

cAMP   protein chinasi A→

FEGATO ANGIOTENSINOGENO   ANGIOTENSINA I   ANGIOTENSINA II→ →

RENINA ACE

NUMEROSE ACE sono presenti nel nostro corpo:
●Rene.
●Polmoni   circolo in serie.→
●SNC.
●Surrenale.
●Tratto genitourinario.
●utero.duodeno e ileo APERTURA DEI CANALI CALCIO SULLA MEMBRANA:

●Contrazione muscolare.
●Azione plastica riparativa a livello cerebrale.

VASOCOSTRIZIONE
ACE INIBITORI

=
­PRIL

COMPETITORI
=

­SARTAN

RECETTORI PER LA ANGIOTESINA:
I recettori per la angiotensina II sono diversi, AT1 e AT2 i più noti:
AT1   recettore a sette segmenti attiva 5 pathway:→
●Metabotropica diretta con apertura dei canali calcio.
●DAG­IP3.
●Fosfatidil serina   serina tramite FOSFOLIPASI D.→
●Fosfatidil serina   ac.arachidonico   prostaglanidine tramite FOSFOLIPASI C.→ →
●CAMP   protein chinasi A.→
COMPLESSIVAMENTE questo recettore:
●Vasocostringe.
●Attiva ADH e ALDOSTERONE che incrementano Q° che con l'incremento di R dato dalla angiotensina II 
ristabiliscono la PRESSIONE SANGUIFERA.
●Incrementa il riassorbimento renale.
●Diminuisce il RBF:

● Direttamente contraendo le arteriole.
● Tramite ADH.

●Inibisce la produzione di RENINA.
●Stimola l'ipertrofia cardiaca.
●Incrementa la contrattilità cardiaca.
●Proliferazione della muscolatura liscia vasale.
●Incremento attività noradrenergica periferica   soprattutto vasopressiva.→
●Stimola gli osmocettori centrali a dare lo STIMOLO DELLA SETE.
Si riconoscono due isoforme:
AT1a = polmoni + cellule muscolari lisce arteriolari + fegato + cervello + rene + cuore.
AT1b = ipofisi + ghiandola surrenale.
AT2   recettore del modellamento e rimodellamento:→
●Rimodellamento del ventricolo sinistro post­infarto.
●Apoptosi.
●Proliferazione cellulare.
●Sviluppo tissutale fetale.
●Differenziazione delle cellule.
Si trova in particolare nel CERVELLO e nei TESSUTI FETALI o IN PROLIFERAZIONE, essenziale la sua 
presenza nel cuore per il rimodellamento post infarto.

AZIONE SPECIFICA DELLA ANGIOTENSINA II

SUL SNC
SISTEMA A CASCATA agisce su centri differenti:
●AREA POSTREMA   NUCLEI IPOTALAMICI SOPRAOTTICO E PARAVENTRICOLARE stimola la secrezione →
di ADH e OSSITOCINA associati dalla forte perdita di VOLEMIA che per esempio la LATTAZIONE PROVOCA.
●CENTRI DI CONTROLLO VASCOLARE DEL TRONCO ENCEFALICO.
●CENTRI OSMOTICI TALAMICI DELLA SETE.
●SUL  MIDOLLO  SPINALE  dove  incrementa  la  SECREZIONE  DI  ACETILCOLINA  trasmettitore  pre  e  post 
sinaptico del sistema nervoso autonomo che porta complessivamente ad un AUMENTO INTRASINAPTICO DI 
CALCIO.

SUL SISTEMA
VASCOLARE

VARIE AZIONI CON MEDIATORI DIVERSI:
●AGISCE  STIMOLANDO  IL  SISTEMA  SIMPATICO  e  le  sue  sinpasi  BLOCCANDO  IL  REUPTAKE  DELLA 
NORADRENALINA.
●TRAMITE IL SISTEMA SIMPATICO E IL RECETTORE BETA 1 incrementa la CONTRATTILITÀ CARDIACA.
●TRAMITE IL SISTEMA SIMPATICO ancora INCREMENTA LA CONTRAZIONE DI VASI con il recettore ALFA 1.
●TRAMITE ALDOSTERONE un incremento dell'EXTRACELLULAR FLUID e quindi di Q°

SULLA
SURRENALE

STIMOLA LA SECREZIONE DI PIÙ ORMONI:
●ALDOSTERONE   incremento del riassorbimento di sodio.→
●ADRENALINA E NORADRENALINA   incrementa effetto SIMPATICO.→
●ASSE IPOTALAMO IPOFISI SURRENTE   ACTH incremento attività generale surrenale   STRESS.→ →

SUL
RENE

AGISCE SU NUMEROSE COMPONENTI DEL RENE:
●Sull'apparto juxtaglomerulare dove inibisce la produzione e secrezione di RENINA.
●Incrementa il riassorbimento di SODIO TRAMITE ALDOSTERONE in particolare tramite due sistemi:
●Ingresso di sodio ed espulsione di potassio.
●Ingresso  di  sodio  ed  espulsione  di  protoni  in  caso  di  ipocaliemia    ALCALOSI  METABOLICA  CON  URINE →
ACIDE data dalla secrezione di protoni e accumulo di bicarbonati.
●Vasocostrizione della arteriola EFFERENTE   FEEDBACK GLOMERULOTUBULARE agisce in questo modo:→
●Incrementa il GFR.
●Diminuisce LA PRESSIONE DEI CAPILLARI PERITUBULARI.
●INCREMNENTA IL RIASSORBIMENTO DELL'ACQUA in modo da GARANTIRE ELIMINAZIONE CATABOLITI E 
CONTROLLO DELLA VOLEMIA.
●Stimola la secrezione di prostaglandine.
●Stimola la SECREZIONE CELLULARE DI LIQUIDI soprattutto in questa sede in caso di ipovolemia data anche 
dalla presenza di una maggiore osmolarità extracellulare.

RENINA

Preprorenina (140aa)   prorenina   renina (43aa)→ →

GRANULO
INTERO

= 
Secreto

GRANULO
ROTTO

=
Inattiva

Ma secreta

Può non passare per angiotensina II

ANGIOTENSINA III  FRAMMENTI PEPTIDICI→

ATTIVAZIONE DEL SISTEMA DAG­IP3:
●DAG che presenta una azione trofica tramite attivazione della 
protein chinasi C.
●IP3 che va invece ad attivare la SECREZIONE 
INTRACELLULARE DI CALCIO E CONTRAZIONE.

AMMINOPEPTIDASI
S

ANGIOTENSI
NASI

Media il passaggio di Ca++ da
Macula densa a juxtaglomerulare

SCARSO CARICO DI SODIO:
●Poco calcio escreto da cellule

della macula densa.
●Trasmesso da juxtaglomerulari.

●Grande risposta secretiva e
produttiva di renina.

NORMALE CARICO DI SODIO:
●Quantità di calcio normale

escreta dalle cellule della macula.
●Trasmetto da juxtaglomerulari.

●Blocco della secrezione e
produzione di renina

FATTORI
INIBITORI LE

Cellule juxtaglomerulari
=

+ Ca ++ e STORAGE

ANGIOTENSINA II feedback
=

Fosfolipasi C   DAG­IP3→

ANP atrial natriuretic peptide
=

Guanilato ciclasi   cGMP→

SECRETO DALLE
STRUTTURE

ATRIALI
In risposta ad un aumento di

VCE

SECRETO DALLE
STRUTTURE

VENTRICOLARI
In risposta ad un aumento di

VCE

STIMOLAZIONE
SECRETIVA:

●Incremento del ritorno venoso.
●Incremento dello stretch atriale.
●Incremento del calcio nella
cellula   SECREZIONE.→

AGISCE PREVALENTEMENE SULLA SURRENALE:
●Agisce come ANTIRENINA inibendo tutto il sistema RAAAS.
●Inibisce la produzione di aldosterone.

PreproANP(151)   proANP(126)   ANP(28)→ →

AZIONE

SUL SISTEMA
ENDOCRINO

PRESENTA EFFETTI DIVERSI:
Sui tubuli:
●TUBULO PROSSIMALE:

● S2 decrementa il RIASSORBIMENTO ISOOSMOTICO 
DI ACQUA   incrementa il livello di filtrato.→

● S3 inibisce l'azione degli scambiatori del sodio.
●ANSA DI HENLE:

● Diminuisce la ipertonicità della midollare e quindi i 
FLUSSI DI LIQUIDI.

● Diminuisce il flusso passivo di sodio all'esterno.
●TUBULO DISTALE: nessuna azione.
●D2: blocca l'eliminazione di acqua tramite acquaporine grazie alla mediazione di 
prostaglandine, tale azione è soprattutto svolta dal BNP.
●MACULA DENSA:

● Incrementa il carico di sodio e quindi lo storage della 
renina.

●TUBULO COLLETTORE:
● Blocca il canale sodio che consente il riassorbimento 

di sodio dal tubulo AMILORIDE SENSIBILE.
● Blocca il simporto SODIO CLORO TIAZIDE 

SENSIBILE.
● Incrementa la attività della POMPA CLORO BASALE 

incrementando quindi natriuresi e caliuresi.
● Blocca quindi il RIASSORBIMENTO DI ACQUA 

ASSOCIATA A IONI.
Sul sistema di filtrazione:
●Incrementa la filtrazione e non il riassorbimento.
●Ha un effetto di lavaggio della midollare.
●Effetto di vasodilatazione rispetto a:

● Arquate.
● Interlobulari.
● Afferente.

●Vasocostrizione rispetto a:
● Arteriola efferente   PGF.→

●Incrementa il coefficiente di filtrazione ANCHE AL 25%:
● Rilassando il MESANGIO INTRAGLOMERULARE che 

non comprime i capillari.
● Dilatando i CAPILLARI.

SUL RENE

Azione molecolare:
●Si associa ad un recettori sui capillari peritubulari.
●Attiva la GUANILATO CICLASI e quindi il cGMP.
●Attiva protein chinasi.
●I canali di riassorbimento tubulare del sodio vengono
chiusi (AZIONE AMILORIDE­LIKE).

SUL SISTEMA
VASCOLARE

AGISCE A LIVELLO PERIFERICO:
●Dilata i vasi periferici.
●Diminuisce la resistenza vascolare 

3 RECETTORI:
●A detto R3   BNP→
●B detto R2   ANP→
●C detto R1   ENTRAMBI→

ELIMINATO DALLE
CELLULE BERSAGLIO:

●Il complesso ANP recettore viene endocitato.
●Tale vescicola si rompe e da vita:

●Una vescicola contenente il recettore che viene riciclato.
●Una vescicola contenente l'ormone che viene

smantellato e riciclato.

COMMERCIALIZZATO 
come  NESIRITIDE 
presenta  una  emivita 
doppia rispetto all'ANP.

Azione sulla surrenale:
●Blocca l'azione delle chinasi attivate dalla angiotensina II.
●Espelle il calcio fatto entrare dalla angiotensina II.
●Incrementa il potassio intracellulare diminuendo l'eccitabilità.
●Decrementa l'uptake di colesterolo mitocondriale.

IL CUORE RISPONDE AD UN AUMENTO DI VCE:
●Tramite la secrezione di ANP e BNP.
●Tramite la attivazione di recettori appositi:

● VOLOCETTORI VENOSI che in aumento di VCE danno
tachicardia essenziale ad eliminare la dilatazione.

● BAROCETTORI ARTERIOSI che in aumento della pressione
o eccesso di gittata danno bradicardia.

IL SISTEMA È OMEOSTATICO A FEEDBACK. 

Azione sulle miocellule dei vasi tramite calcio:
●Riassorbe il calcio nel RE.
●Elimina il calcio dalla cellula tramite i sistemi di 
espulsione consueti.

2 RECETTORI:
V1   effetto vasopressico:→
●Arteriola afferente
●Arteriola efferente
●Vasa recta.
V2   effetto antidiuretico:→
●Tubulo distale.
●Tubulo collettore.

IL RIASSORBIMENTO FACOLTATIVO DI ACQUA si giostra su 
due fattori:
●LA FORZA OSMOTICA GENERATA DAL SEGMENTO D1.
●LA PERMEABILITÀ DELLA MEMBRANA DELLE CELLULE 
DEL TUBULO DISTALE   ADH.→
L'ADH come l'aldosterone è PRESENTE IN CIRCOLO ANCHE 
IN SITUAZIONI DI NORMALITÀ 

=

2 pg/ml

FATTORI CHE INFLUENZANO LA SECREZIONE DI ADH:
FATTORI OSMOTICI:
●Modificazioni di VCE e quindi:

● Attivazione del sistema RAAAS.
● Attivazione degli osmocettori cerebrali.
● Attivazione della AREA POSTREMA (risponde al chimismo del plasma).
● Allattamento (in coppia con ossitocina).

●Assunzione di soluzioni
● Ipertoniche con che richiamano acqua dall'interstizio.
● Ipotoniche che inviano acqua ai tessuti.

●Deficienze insuliniche con poliuria e glicosuria.
FATTORI EMODINAMICI:
●Variazioni dinamiche del VCE:

● Postura.
● Emorragia.

●Squilibri della concentrazione di aldosterone.
●Gastroenterite.
●CHF durante la quale comunque il sistema dei volocettori FUNZIONA.
●CIRROSI EPATICA associata a mala produzione di PROTEINE e quindi difetti osmotici.
●NEFROSI che blocca il riassorbimento proteico dalle urine.
●DISIDRATAZIONE DA RESPIRAZIONE ARTIFICIALE (1L di acqua perso).
●USO DI DIURETICI.
FATTORI PRESSORI:
●Calo ortostatico di pressione sanguifera.
●Reazione VASO VAGALE   iperattività del vago con calo della pressione e quindi secrezione di ADH.→
●Farmaci di vario tipo.
Agiscono tramite BAROCETTORI AORTICI e VOLOCETTORI VENOSI.
FATTORI EMETICI:
●Nausea   fattore predittivo di perdita di VCE.→
●FARMACI COME LA MORFINA oltre ad inibire il dolore possono stimolare l'area postrema a generare VOMITO.
●CINETOSI.
●CHETOACIDOSI   emergenza = attivazione RAAAS.→
●GRANDI QUANTITÀ DI COLECISTOCHININA.
GLUCOPENIA:
Attiva il sistema RAAAS in quanto è una situazione di emergenza.
ALTRI FATTORI:
●Stress.
●Temperatura.
●Variazioni di respirazione associate a pH.

OSMOCETTORI CEREBRALI:
●Calo del NaCl PLASMATICO.
●Area DELLA SETE viene raggiunta dal calo.
●Raggrinzimento degli OSMOCETTORI.
●Attivazione degli OSMOCETTORI: 

● SECREZIONE DI ADH.
● STIMOLO DELLA SETE.

 → CORPI DI HERING   IPOFISI ANTERIORE→

NUCLEO SOPRAOTTICO = 
90%

NUCLEO 
PARAVENTRICOLARE = 
10%

SINTESI E TRASPORTO ASSONICO DELL'ADH:
●VASOPRESSINA  ASSOCIATA  A  NEUROFISINA    aumento  di  volume →
essenziale per associarsi a dineine che generano il trasporto assonico.
●FRAMMENTAZIONE  DURANTE  IL  TRASPORTO    diviene  sempre  più →
piccola.
●SECREZIONE IN FORMA DI CORPUSCOLO DI HERING.
La secrezione avviene grazie alla presenza di un pH differente tra sangue 
e liquor dove il liquor ha un pH di 7,2 dovuto alla mancanza di TAMPONE 
PROTEICO.

LE ACQUAPORINE:
Canali all'acqua in diverse isoforme presenti in tutto l'organismo; inizialmente si credeva fossero 
sistemi proteici chinasici attivati da ADH ma con il tempo di sono scoperte le 12 isoforme di cui 
ricordiamo:
1   tubulo prossimale + parte discendente Henle + respiratorio + occhio.→
2   tubulo distale.→
3   cervello + dotto collettore + apparato respiratorio + occhio.→
4   fegato + dotto collettore + occhio.→
5   alveoli polmonari + sistema ghiandolare esocrino.→
7­8   tubulo contorto prossimale.→
0   occhio.→
Strutturalmente possiamo dire che:
●Sono polipeptidi composti di 269aa.
●Hanno un peso molecolare di 28Kd.
●Sono pori di circa 3,5nm   solo acqua non ioni idratati che sono grossi.→
Il TURNOVER prevede l'assorbimento della proteina di membrana e la sua digestione nonché il 
riciclo delle componenti amminoacidiche.

EFFETTO CELLULARE:
●Attiva una proteina Gstimolante.
●Attiva la ADENILATO CICLASI.
●Incremento del cAMP.
●Attivazione di chinasi.
●ESPOSIZIONE DI ACQUAPORINE.

SISTEMI FEEDBACK:
L'ADH presenta due sistemi feedback di autocontrollo

Rispetto alla
vasocostrizione

Rispetto all'assorbimento
Di acqua

●L'ADH costringe le arteriole.
●La  costrizione  stimola  la  produzione  e  la 
secrezione di PGE che VASODILATANO.
Quindi  a  lungo  termine  la  azione  dell'ADH  è 
autoinibente

●Le  acquaporine  stimolano  l'assorbimento  di 
acqua nella midollare.
●La midollare decrementa la sua osmolarità.
●Il calo di osmolarità diminuisce il riassorbimento 
di acqua.
Anche  l'azione  di  riassorbiento  è  quindi 
autoinibente.

ADH
e

Acquaporine
=

CH 7

+

­



IL RIASSORBIMENTO
TUBULARE

PASSIVO ATTIVO

ACQUA:
Sicuramente viene riassorbita:
●ASSOCIATA  A  IONI  in  particolare  al  sodio   →
80%
●TRAMITE ACQUAPORINE   20%→
Il  tutto  grava  sul  GRADIENTE  SODIO  che 
consente:
●Il passaggio di cloro.
●Il passaggio di 20 molecole di acqua.
●Il  passaggio  di  2/5  dell'urea  tubulare    50% →
osmolarità midollare.

PUÒ ESSERE DI DUE TIPI:
TM  TUBULARE  MASSIMO:  per  sostanze 
organiche  che  entro  certi  limiti  vengono 
completamente riassorbite.
GRADIENTE  TEMPO  LIMITATO:  per  sostanze 
ioniche per esempio il cui riassorbimento:
●Ha un tempo massimo, il passaggio attraverso i 
tubuli.
●Un  gradiente  di  concentrazione  da  sfruttare 
essenziale al riassorbimento.
Per  queste  molecole  ci  sarà  quindi  sempre  un 
RESIDUO nel tubulo e quindi nelle urine.

TUBULARE MASSIMO
IL GLUCOSIO

GRADIENTE TEMPO LIMITATO
GLI IONI

VALORI NORMALI DI GLICEMIA:
●Da 80 a 120 mg/dl.
●Sotto i 50 si va in coma ipoglocemico.
I valori limite di filtrazione sono sostanzialmente:
●180mg/dl    a  questo  livello  si  assiste  a  GLICOSURIA  limitata,  alcuni →
nefroni raggiungono il  loro TM e non riassorbono tutto il glucosio, tuttavia 
a questo livello:

● L'80%  dei  nefroni  ancora  riassorbe  tutto  il 
glucosio.

● Il livello di GLICOSURIA è variabile.
● Vengono  filtrati  225mg/min  di  glucosio  = 

1,8mg/ml * 125ml/min.
●300mg/dl   a questo livello tutti i nefroni hanno raggiunto il loro livello di →
SATURAZIONE a questo punto:

● La glicosuria è molto elevata.
● Vengono  filtrati  375mg/min  di  glucosio  = 

3mg/ml*125ml/min.

FATTORI CHE POSSONO INFLUENZARE IL
TM DI UN NEFRONE PER IL GLUCOSIO

DIFFERENZE
ANATOMICHE

Le differenze  anatomiche che  i nefroni presentano possono  influire  in 
modo forte:
●Dimensioni del glomerulo:  più  piccolo è meno glucosio e  in generale 
meno sostanze vengono filtrate.
●Lunghezza del segmento S1 variabile da nefrone a nefrone.

LEGGE DELLE
AZIONI DI
MASSA

La  reazione  tra  glucosio e carrier è  una  reazione  di  tipo  reversibile  e 
per questo risulta applicabile la legge delle azioni di massa:

K ALTA   scarsa affinità = poco riassorbito.→
K BASSA   elevata affinità = molto riassorbito.→

IL GRADIENTE
SODIO

Il carrier che importa il GLUCOSIO NELLA CELLULA è ENERGIZZATO 
DAL  GRADIENTE  SODIO  e  di  conseguenza  il  riassorbimento  del 
glucosio  stesso  È  STRETTAMENTE  ASSOCIATO  AL  GRADIENTE 
SODIO.

IN BASE QUINDI ALLA NATRIEMIA SOPRATTUTTO, ma anche alla diversa affinità
Tra carrier e glucosio, ABBIAMO UN DIVERSO LIVELLO DI RIASSORBIMENTO
DEL GLUCOSIO.

IL SISTEMA DI CARRIER DI RIASSORBIMENTO:
IL  RECETTORE  ALLA  FLORIZINA  (molecola  bloccante  il  recettore  che  diviene  studiabile  tramite 
immunofluorescenza) ASSORBE IL GLUCOSIO DAL LUME DEL TUBULO:
●Peso molecolare variabile da 240 a 345kD.
●È un simporto SODIO GLUCOSIO.
●Ha un meccanismo di funzionamento FLIP FLOP.
●Il trasporto è elettrogenico.
IL  RECETTORE  ALLA  FLORETINA  (molecola  bloccante  il  recettore  che  diviene  studiabile  tramite 
immunofluorescenza) SI OCCUPA DI ESPELLERE IL GLUCOSIO DALLA CELLULA:
●Si tratta di un trasporto facilitato.
●Viene esportato glucosio sulla base del gradiente di concentrazione dato dal riassorbimento.
●Dipende in ultima istanza ancora, come tutti i trasporti, dal gradiente sodio.

GLI AMMINOACIDI:
Gli amminoacidi hanno un sistema di tipo TM tubulare massimo che risulta in questo caso influenzato anche 
dalla diversa carica dell'amminoacido stesso:
●AMMINOACIDI POSITIVI   riassorbiti direttamente non necessitano di gradiente al sodio perchè l'interno della →
cellula è NEGATIVO, serve solo il carrier.
●AMMINOACIDI NEGATIVI O NEUTRI   riassorbiti sulla base del gradiente sodio come il GLUCOSIO.→
MOLECOLE PEPTIDICHE ORMONALI VENGONO RIASSORBITE E DISTRUTTE GRAZIE ALLA PRESENZA DI 
DIVERSI TRASPORTATORI.

ELETTROFISIOLOGIA DEL
TUBULO

Si fonda sul fatto che:
●Vi sono anioni negativi proteici nella cellula.
●Il potassio è più concentrato nella cellula e tende ad uscire   (120vs4)→
●Il sodio è più concentrato all'esterno e tende ad entrare   (140vs14)→
Non essendo presenti cellule eccitabili tutto si basa sul mantenimento
Del potenziale a ­70mV

Riassorbimenti di acqua OBBLIGATORI sono un esempio:
●Isoosmotici.
●Passivi.
●obbligatori

RIASSORBIMENTO NEL
TUBULO PROSSIMALE

Per  quanto  riguarda  il  IL  RIASSORBIMENTO  TUBULARE  possiamo  distinguere  diversi  metodi  di  riassorbimento  associati  a  diversi  ioni,  in  particolare 
possiamo prendere  in considerazione  il variare  tra sostanza e sostanza del  rapporto TRA CONCENTRAZIONE NEL TUBULO e CONCENTRAZIONE NEL 
PLASMA:
IONI come:
●SODIO   filtrato in modo costante.→
●CLORO   filtrato in modo lievementevariabile: seguendo il sodio la concentrazione tubulare in un primo momento cresce per poi stabilizzarsi.→
●BICARBONATO   nel corso dello sviluppo del tubulo viene RIASSORBITO IN MISURA MOLTO CONSISTENTE  e il rapporto TUBULO­PLASMA diminuisce in modo consistente.→
MOLECOLE ORGANICHE come:
●AMMINOACIDI.
●GLUCOSIO.
Che sappiamo vengono completamente riassorbiti, di conseguenza il rapporto tubulo/plasma di porta praticamente a 0.
MOLECOLE COME INULINA E PAI:
●INULINA si concentra sempre più in quanto avviene un continuo riassorbimento di acqua non seguito da inulina.
●PAI si concentra in modo ancora maggiore in quanto viene oltre che concentrato dal riassorbimento di acqua, anche escreto nel tubulo.
Per queste molecole il RAPPORTO SALE fino ad arrivare a livelli piuttosto elevati.

METODI DI RIASSORBIMENTO TUBULARE possiamo dire che a livello tubulare le sostanze possono essere riassorbite:
●PER VIA TRANCELLULARE   la sostanza, per essere riassorbita, attraversa la cellula nella sua interezza.→
●PER VIA PARACELLULARE   la sostanza assorbita in questo modo passa attraverso i pori tra le cellule GRAZIE ALLA PRESENZA DI APPOSITE PROTEINE DI CONNESSIONE che mediano inoltre il passaggio di alcune molecole fondamentali.→
Per quanto concerne i meccanismi IONICI DI TRASPORTO di natura TRANSCELLULARE, è importante sottolineare il fatto che ciascuna componente tubulare presenta UN PATRIMONIO PROTEICO DI CARRIER PROPRIO e caratteristico.

Il  tubulo prossimale si occupa del riassorbimento di numerose componenti  ioniche e soprattutto di ACQUA OSMOTICAMENTE VINCOLATA,  in particolare 
sulla superficie delle cellule qui presenti possiamo trovare:
SUL VERSANTE APICALE:
●SIMPORTO sodio­molecola organica   GLUCOSIO o AMMINOACIDI.→
●ANTIPORTO sodio­protone   esporta un CATIONE per importare uno IONE SODIO.→
●ANTIPORTO ANIONICO   utilizza generalmente CLORO e BICARBONATO.→
SUL VERSANTE BASALE:
●COTRASPORTO SODIO BICARBONATO   esporta 3 BICARBONATI importa 1SODIO.→
●ANTIPORTO BICATIONE ­SODIO   esporta 1 CALCIO O MAGNESIO ed importa 3 SODIO = ELETTROGENICO.→

RIASSORBIMENTO NELL'
ANSA DI HENLE

A livello dell'ansa di Henle gli scambi avvengono per semplice filtrazione controcorrente generalmente, tuttavia individuaiamo la presenza di un SEGMENTO 
ESTREMAMENTE IMPORTANTE detto SEGMENTO D1 O DILUENTE caratterizzato dalla presenza di:
SUL VERSANTE APICALE:
●SIMPORTO ELETTRONEUTRO sodio potassio cloro   importa 3 sodio e 3 potassio e 6 cloro.→
IONI NON SEGUITI DA ACQUA = DILUIZIONE.
SUL VERSANTE BASALE:
●POMPA SODIO POTASSIO ATPasi.
●COTRASPORTO POTASSIO­CLORO   esporta 1potassio e 1cloro.→
Questi trasportatori si collocano nella PARTE SPESSA DELLA PARTE ASCENDENTE DELL'ANSA DI HENLE e tramite essi gli ioni vengono riversati nell'INTERSTIZIO incrementandone 
la osmolarità.

RIASSORBIMENTO NEL
TUBULO DISTALE

A livello del TUBULO DISTALE si  incontrano citotipi differenti distribuiti nelle diverse regioni del tubulo distale stesso: nella prima parte  incontriamo citotipi 
tipici della regione in questione mentre nelle parti terminali incontriamo citotipi identici a quelli presenti nel TUBULO COLLETTORE:
SUL VERSANTE APICALE:
●SIMPORTO SODIO CLORO   importa 1 cloro e 1 sodio = BLOCCATO DALLE TIAZIDI.→
●SIMPORTO POTASSIO CLORO   esporta 1 potassio e 1 cloro.→

RIASSORBIMENTO NEL
DOTTO COLLETTORE

A livello di queste due regioni possiamo individuare 3 citotipi principali:
●CELLULE PRINCIPALI target di ormoni come angiotensina II ADH e aldosterone.
●CELLULE INTERCALATE A:

● DOMINIO APICALE:
● Pompa H ATPasi.
● ANTIPORTO POTASSIO PROTONE   importa 1 potassio esporta 1 protone.→

● DOMINIO BASALE:
● Antiporto cloro bicarbonato.

●CELLULE INTERCALATE B:
● DOMINIO APICALE:

● Antiporto cloro bicarbonato.
● DOMINIO BASALE:

● Pompa H ATPasi.

IL METABOLISMO DEI
SINGOLI IONI:

IL  RIASSORBIMENTO  DEGLI  IONI  segue  generalmente  un  sistema  di  tipo  GRADIENTE 
TEMPO LIMITATO, anche se non sempre, DI CONSEGUENZA POSSIAMO DIRE CHE ALLA 
BASE  DEL  FUNZIONAMENTO  DEI  TRASPORTATORI  STA  SEMPRE  E  COMUNQUE  LA 
QUALITÀ DEL FILTRATO GLOMERULARE. SODIO

MONOCATIONE EXTRACELLULARE
I meccanismi di riassorbimento di questo ione sono essenziali anche per altri meccanismi di riassorbimento per due motivi fondamentalmente:
●La totalità dei trasporti che non prevedono consumo diretto di ATP dipendono dal gradiente sodio.
●La concentrazione del SODIO nei diversi compartimenti tubulari GENERA DIVERSI RAPPORTI IONICI e quindi DIVERSI POTENZIALI DI MEMBRANA.
NEL TUBULO PROSSIMALE:
Il riassorbimento avviene PER GRADIENTE, ma il passaggio del sodio dal tubulo alla cellula genera:
●Un incremento della NEGATIVITÀ DEL TUBULO che arriva a ­4.
●Un decremento della NEGATIVITÀ DELLA MEMBRANA APICALE che arriva a ­66.
Questa differenza stimola la secrezione di composti positivi o comunque la funzionalità di diversi sistemi di trasporto ionico.
NEL SEGMENTO DILUENTE:
●LA POMPA CLORO che IMPORTA 3sodio e 3 potassio per esportare cloro, si tratta di un MECCANISMO ATTIVO che è alla BASE DI TUTTI I MECCANISMI DI IPEROSMOLARITÀ DELLA MIDOLLARE (10000 volte al secondo).
NEL TUBULO DISTALE:
In questa sede  il RIASSORBIMENTO DEL SODIO è ASSOCIATO ALLA STIMOLAZIONE DI ADH ed è ASSOCIATO ALL'ASSORBIMENTO DI LIQUIDO e risulta in ogni caso variabile dal punto di  vista quantitativo. A prescindere da 
questo IL RIASSORBIMENTO GENERA UN GRADIENTE IONICO ANCORA PIÙ CONSISTENTE RISPETTO A QUELLO DEL TUBULO PROSSIMALE:
●­20 nel tubulo.
●­50 nella cellula.
Questo GRADIENTE È ESSENZIALE A GARANTIRE UNA BUONA FUNZIONALITÀ DELLA H ATPasi DELLE CELLULE INTERCALATE A.

QUANTITATIVAMENTE
140meq/L*180L = 25200 meq/gg di questi:

67% 16800meq TUBULO PROSSIMALE   25% 6300meq DILUENTE   5%1200meq TUBULO DISTALE   3% 750meq TUBULO COLLETTORE→ → →

COMPLESSIVAMENTE vengono eliminati
150meq/gg

0,6%
3,5g

A livello di meq divisi in:
●140meq/d URINE.
●5meq/d SUDORE.
●5meq/d FECI

LA DIETA:
CIBI AD ALTO CONTENUTO DI SODIO:
●Cibi in scatola.
●Cibi sotto sale.
●Affettati.
●Olive nere.
CIBI A BASSO CONTENUTO DI SODIO:
●Frutta e verdura.
●Pesce fresco.

BICARBONATO

MONOANIONE EXTRACELLULARE
Il bicarbonato è uno ione essenziale per IL CONTROLLO DELL'EQUILIBRIO ACIDO BASE, in particolare:
10% VIENE RIASSORBITO COME TALE NEL TUBULO PROSSIMALE a formare BICARBONATO DI SODIO IN ASSOCIAZIONE CON IL SODIO.
90% ENTRA NEL CIRCOLO DELLA ANIDRASI CARBONICA:
●Viene associato ad un protone che tampona e forma ACIDO CARBONICO.
●Diviene soggetto della ANIDRASI CARBONICA IV dell'orletto a spazzola e FORMA ACQUA E ANIDRIDE CARBONICA.
●Il tutto viene riassorbito e RITRASFORMATO DALLA ANIDRASI CARBONICA DI TIPO II.

● IL PROTONE torna nel TUBULO. 
● IL BICARBONATO viene inviato nell'INTERSTIZIO.

Tale ione viene trasportato in due modi:
●ANTIPORTO CON IL CLORO.
●SIMPORTO CON IL SODIO.

CLORO

MONOANIONE INTRACELLULARE
Anche lo ione cloro, comelo ione sodio, presenta una importanza fondamentale per il funzionamento dei sistemi di trasporto renali non solo relativi agli ioni, ma anche relativi alle proteine per esempio 
(sindrome di DENT).
●NEL SEGMENTO DILUENTE troviamo la POMPA CLORO essenziale per il riassorbimento di ioni: importa con 3 ioni potassio e 3 sodio BEN 6 IONI CLORO.
●NEL TUBULO DISTALE e NEL TUBULO COLLETTORE il cloro è essenziale per la GESTIONE DEL BICARBONATO che deve essere:

● Dalle cellule A inviato nella midollare.
● Dalle cellule B inviato nel tubulo.

MONOCATIONE INTRACELLULARE.
Si tratta di un elemento fondamentale per il corretto funzionamento del sistema di eccitabilità cellulare:
●3,5 a 4,5meq/L nel sangue = 2%.
●120meq/L nella cellula = 98%.
●È essenziale:
●Per il mantenimento dell'equilibrio ionico.
●Per il controllo della eccitabilità cellulare.
I valori di concentrazione del potassio sono variabili per vari fattori soprattutto muscolari (+muscolo = +eccitabilità = +potassio   poco i piccoli e vecchi, molto i maschi, medio le donne).→
A LIVELLO RENALE:
●NEL TUBULO PROSSIMALE viene riassorbito attivamente e poi riversato nella midollare per la negatività tubulare.
●NEL TUBULO DISTALE VIENE ESCRETO PER ATTIVAZIONE DI LATE RESPONSE GENES che codificano per canali al POTASSIO.

COMPLESSIVAMENTE vengono eliminati:
70meq/gg con le URINE.
9 meq/gg con le FECI.
1meq(gg con la SUDORAZIONE.

LA DIETA:
CIBI AD ALTO CONTENUTO:
●Frutti esotici.
●Soia.
CIBI A MEDIO CONTENUTO:
●Frutta e verdura soprattutto.
●Moltissimi.
CIBI A BASSO CONTENUTO:
●Pollo e uova.
●cereali.

POTASSIO
ASSE INTESTINO­RENE:

COORDINA LA ASSUNZIONE DI POTASSIO CON LA SUA
ELIMINAZIONE:
●Digerente assorbe potassio a livello INTESTINALE
PANCREATICO ED EPATICO.

●Renale si occupa di ELIMINARE IL POTASSIO.
Tanto che PASTO CON TANTO POTASSIO   INCREMENTO→
CALIURESI.
FATTORI A INFLUENZA DIRETTA:
●Uroguanilina   sull'aldosterone incrementa sec potassio.→
●Insulina e glucagone.
●Fattore gastrointestinale   ?→

BICATIONE EXTRACELLULARE:
Essenziale come:
●Messaggero di vario grado.
●Composto calcemizzante per le ossa (azione di GH e INSULINA).
●Allattamento e produzione del latte materno.
ASSORBIMENTO = D3.
GESTIONE = PTH e tireocalcitonina e D3.
A livello RENALE:
●VIENE RIASSORBITO GRATUITAMENTE PER LA CARICA DELLA CELLULA.
●VIENE INVIATO NELLA MIDOLLARE tramite due sistemi:
●La calcio ATPasi stimolata dall'aumento di CALCIO.
●In antiporto con il SODIO come nei cardiomiociti.

COMPLESSIVAMENTE vengono eliminati:
700mg/dl con le FECI.
200mg/dl con le URINE.

LA DIETA:
CIBI AD ALTO CONTENUTO:
●Latte e derivati.
●ostriche.
CIBI A MEDIO CONTENUTO:
●.pane e cereali.
●frutta.
CIBI A BASSO CONTENUTO:
●Carne e pesce e uova.
●Frutta secca.

CALCIOIL D3:
Unico fattore relativo al calcio attivo nell'intestino.
●Richiama calcio dall'osso.
●Richiama calcio dal rene.
●Assorbe calcio dall'intestino.
●Si porta alla ghiandola mammaria.
●Tramite la placenta incrementa la calcemia del feto.
●Tramite il latte materno stimola l'assorbimento di calcio
nel feto.

DISTRIBUZIONE:
1200g NELLE OSSA   99%→
1% nel resto del corpo 1,3g nello scomparto extracellulare:
●50%   libero. →
●10%   complessato nel plasma.→
●40%   legato ad altre molecole→
CALCEMIA NORMALE   4,5­5meq/L.→

BIANIONE INTRACELLULARE:
Essenziale per la produzione di nucleotidi:
Il meccanismo di riassorbimento è simile a quello del GLUCOSIO quindi un TUBULARE MASSIMO, si tratta però di un trasporto IONICO MA:
●IL TM È 0,1mM/min.
●LA PRESENZA DI FOSTATO NEL TUBULO TAMPONA I PROTONI IN ECCESSO il 25% non tamponato dalla ammoniaca.

COMPLESSIVAMENTE vengono eliminati:
900mg/dl con le URINE.
500mg/dl con le FECI.

FOSFATO

DISTRIBUZIONE:
85% nelle ossa.
14% dentro la cellula.
1% circolante   con lipidi, con cariche +, con albumina o LIBERO→

COMPLESSIVAMENTE vengono eliminati:
100mg/dl con le URINE.
200mg/dl con le FECI.

MAGNESIO

DISTRIBUZIONE:
67% nelle ossa.
31% dentro la cellula.
2% nel compartimento extracellulare   1,5­2,5meq/L libero o proteine→

BICATIONE INTRACELLULARE:
Essenziale per la funzionalità di enzimi cellulari (tra cui la sodio potassio ATPasi):
Il meccanismo di riassorbimento è simile al CALCIO quindi:
●Filtra in modo spontaneo dal tubulo alla cellula.
●Viene escreto nella midollare tramite due metodi:
●Antiporto sodio magnesio.
●Pompa magnesio ad ATP la cui esistenza nell'uomo è dubbia.

In generale ricordiamo:

FATTORI CHE INFLUENZANO LA NATRIURESI:
Numerosi  fattori  possono  influire  sul  sistema  di 
riassorbimento  GRADIENTE  TEMPO  LIMITATO  del  sodio 
in quanto SODIO = VCE:
●IPOPROTEINEMIA  soprattutto  albuminemia  che  altera  in 
meccanismi  di  filtrazione  incrementando  il  GFR  (no 
oncotica).
●MANCANZA DI FATTORI INIBITORI LA NATRIURESI:

● Angiotensina II.
●ADH.

● Aldosterone.
● Attività simpatica.

●INCREMENTO  DI  FATTORI  CHE  FAVORISCONO  LA 
NATRIURESI:

● ANP.
● Diuretici.

●CALO DELLA ATTIVITÀ DELLA INSULINA in due sensi:
● Non  viene  assorbito  sodio 

con il glucosio.
● Non  viene  stimolata  la 

pompa  sodio  potassio  ATP 
asi.

●INCREMENTO  DEL  FLUSSO  RENALE  che  porta  ad  un 
incremento della secrezione di sodio nel tubulo.

INFLUENZA DELLA CALIEMIA RISPETTO ALL'EQ ACIDO BASE:
Distinguiamo due casi principali:
IPOVENTILAZIONE = aumento CO2 calo O2   IPOSSIEMIA quindi:→
●Mancato apporto di di ossigeno ai tessuti e attivazione del metabolismo anaerobio   PRODUZIONE DI ACIDI.→
●Il protone in eccesso diffonde nella cellula quindi il potenziale arriva a ­65 ed ESCE POTASSIO PER BILANCIARE.
●IPERCALIEMIA porta a SECREZIONE DI ALDOSTERONE (attiva calcio sulla nella surrenale).
●ELIMINAZIONE DI POTASSIO rende PIÙ POSITIVO IL TUBULO e PIÙ DIFFICILE ELIMINARE IL PROTONE e quindi incremento 
della acidosi.
IPERCALIEMIA E ACIDOSI sono quindi strettamente correlate, lo stesso vale per incremento di altri cationi nel plasma.
IPERVENTILAZIONE = aumento O2 calo CO2   ALCALOSI DA CALO DI CO2 (handerson hasselbach).→
●Incremento della concentrazione di BICARBONATI nel plasma che vengono ASSORBITI DALLA CELLULA.
●Incremento dell'ASSORBIMENTO DI POTASSIO PER BILANCIARE L'INCREMENTO DI CARICHE NEGATIVE.
●IPOCALIEMIA  che  porta  alla  sostituzione  del  POTASSIO  CON  IL  PROTONE  che  viene  escreto  per  assorbire  sodio 
INCREMENTANDO LA ALCALOSI METABOLICA.
Ipocaliemia e alcalosi sono quindi strettamente correlate. 
ALTRI CASI:
IPOCALIEMIA DA IPERPOLARIZZAZIONE:
●Incremento del VCE porta a RIGONFIAMENTO CELLULARE e il potassio nella cellula DIMINUISCE DI CONCENTRAZIONE.
●Il calo di concentrazione STIMOLA L'INGRESSO DI POTASSIO NELLA CELLULA e quindi una IPOCALIEMIA.
IPERCALIEMIA DA IPOPOLARIZZAZIONE:
●L'incremento della concentrazione di uno ione nella cellula porta a DEPOLARIZZAZIONE DELLA MEMBRANA.
●La depolarizzazione porta ad una ESCREZIONE DI POTASSIO DALLA CELLULA con conseguente IPERCALIEMIA.

I DIURETICI:
Molecole molto utilizzate nella pratica clinica per incrementare la diuresi.
DERIVATI DELLA SULFONAMIDE:
●ACETAZOLAMIDE   blocca anidrasi carbonica e acqua associata ad HCO3­(si usa per alcalosi). MEDIO.→
●CLORAZIDE   blocca il simporto sodio cloro, MEDIO.→
●FUROSEMIDE   blocca la pompa cloro, POTENTE, parte del LASIX:→
●In caso di eccessivo calo VCE   aldosterone troppo attivo = ALCALOSI.→
●Viene secreto nel segmento S3 direttamente.
ANTIALDOSTERONICI:
●SPIRONOLATTONE   blocca ALDOSTERONE, incrementa + tubulo = ACIDOSI, POTENTE.→
DERIVATI DELLA PIRAZINOILGUANIDINA:
●AMILORIDE   blocca il canale sodio bloccato dall'ANP, potenzialmente acidoigeno.→

IL MECCANISMO DI FUNZIONALITÀ RENALE POCO COSTOSO E FUNZIONALE È BASATO SU SISTEMI DI TIPO CONTROCORRENTE generati dalla organizzazione particolare delle strutture che costituiscono il RENE:
●IL NEFRONE che è costituito:

● Ansa di HENLE discendente.
● Ansa di HENLE ascendente.
● Tubulo COLLETTORE discendente.

●I vasa recta che sono costituiti di UNA PARTE DISCENDENTE E UNA ASCENDENTE.
Il tutto si traduce in una diversa osmolarità DELLE STRUTTURE CHE COMPONGONO IL RENE TANTO CHE ANDANDO VERSO LA MIDOLLARE LA OSMOLARITÀ AUMENTA SEMPRE DI PIÙ (analisi al congelamento con piastra a 
CO2) tale osmolarità è data:
●Per il 50% dagli IONI.
●Per il 50% dalla UREA.  
I PROCESSI CONTROCORRENTE:
●I segmenti S1 e 2   assieme all'acqua e agli ioni passa nella midollare anche UNA DISCRETA QUANTITÀ DI UREA.→
●Il segmento D1   DILUENTE INCREMENTA LA CONCENTRAZIONE DELLA MIDOLLARE IN MODO MOLTO CONSISTENTE.→
●I segmenti C1, 2 e 3   IN QUESTA SEDE VIENE RIASSORBITA ACQUA NON LEGATA svincolata dalla urea.→
●Il segmento C4   ESCE A QUESTO DAL TUBULO UREA. →

IL RIASSORBIMENTO
CONTROCORRENTE

FUNZIONAMENTO
CONTROCORRENTE

TUBULARE

CONCENTRATA

DILUITA

1200meq

300meq

IONIACQUA ACQUA

1200meq

300meq

QUESTO SISTEMA FUNZIONA UNICAMENTE:
Per la presenza della diversa permeabilità dell'ansa di Henle:
●DISCENDENTE permeabile ai solventi e non ai soluti: 
concentra l'urina.
●ASCENDENTE permeabile ai soluti e non ai solventi: 
concentra la midollare.
Per la presenza del SEGMENTO D1 che consente una 
diluizione attiva della urina.
Per la presenza dell'ADH che consente di secerenere liquido 
non seguito da soluti.

ALTA IRAULICA
Espelle nutrienti

BASSA ONCOTICA
In aumento.

ALTA ONCOTICA
Acauisisce acqua e sali.

In discesa.

BASSA IDRAULICA
No resistenza

1200meq

300meq

MASSIMA PRESSIONE ONCOTICA

MINIMA PRESSIONE IDRAULICA

FUNZIONAMENTO
CONTROCORRENTE

DEI VASA RECTA

QUESTO SISTEMA PRESENTA FORTI CAPACITÀ 
REGOLATIVE:
IL LAVAGGIO DELLA MIDOLLARE è un fenomeno che si 
verifica per aumento del flusso dei vasa recta, soprattutto i 
VASA RECTA VERI, in particolare:
●Incremento del flusso discendente fa espellere nutrienti in 
modo equivalente.
●L'incremento del flusso ascendente concentrato porta ad un 
massiccio ingresso di ioni e acqua DALLA MIDOLLARE che 
viene per questo LAVATA.
CONTROLLO FEEDBACK di fatto: aumento di VCE porta ad 
un INCREMENTO DEL FLUSSO MIDOLLARE che:
●Lava la midollare.
●Decrementa il riassorbimento di liquidi e ioni.
●Incrementa la diuresi.

IL GRADIENTE CORTICOMIDOLLARE È GARANTITO ANCHE
DALLA PRESENZA DI VASI LINFATICI

Con la loro conformazione a forcina hanno una funzione di LAVAGGIO anch'essi.

QUESTO MECCANISMO SI PUÒ REALIZZARE UNICAMENTE NEL MOMENTO IN CUI SIANO RISPETTATE QUESTE 
TRE REGOLE:

● LA PRESSIONE OSMOTICA DEVE ESSERE UGUALE PER OGNI LIVELLO TRASVERSALE (eccetto il 
D1 che presenta una concentrazione della preurina minore).

● LA PRESSIONE ONCOTICA DEVE AUMENTARE LUNGO L'ASSE CORTICOPAPILLARE.
● LA PRESSIONE OSMOTICA DEL LIQUIDO CHE LASCIA IL SISTEMA DEVE ESSERE IPOTONICA 

RISPETTO A QUELLA CHE ENTRA NEL SISTEMA.

L'UREA
Essenziale per la creazione del GRADIENTE CORTICO MIDOLLARE:
● Viene filtrata liberamente.
●Viene riassorbita per il 50%.
●Viene inserita in un SISTEMA DI RICIRCOLO.

I MECCANISMI ATTIVI NEL RIASSORBIMENTO SONO
UNICAMENTE DUE:

●IL SEGMENTO DILUENTE.
●IL SISTEMA DI RIASSORBIMENTO ATTIVATO DALL'ADH

Entrambi dipendono, in misura minore il secondo,
Dalla attività della pompa SODIO POTASSIO

ATPasi

LA GESTIONE DELLA UREA NEI TUBULI:
Per quanto riguarda la gestione dell'urea identifichiamo due distinte metodologie di riassorbimento:
RICIRCOLO DELLA UREA che interessa il sistema tubulare:
●I segmenti S1 e 2   assieme all'acqua e agli ioni passa nella midollare anche UNA DISCRETA QUANTITÀ DI UREA.→
●Il segmento D1   decrementa la concentrazione delle urine, ma non la quantità di urea nella urina.→
●I segmenti C1, 2 e 3   IN QUESTA SEDE VIENE RIASSORBITA ACQUA NON LEGATA e di conseguenza L'UREA SI CONCENTRA.→
●Il segmento C4   L'UREA DAL TUBULO UREA.→
Per quanto riguarda l'urea possiamo dire che TUTTO IL SISTEMA DI SECREZIONE E CONCENTRAZIONE DELLE 
URINE  È  FUNZIONALE  A  GARANTIRE  LA  SECREZIONE  FINALE  DI  UREA  e  quindi  UN  ULTERIORE 
INCREMENTO  OSMOLARITÀ  INTERSTIZIALE  necessaria  ALLA  CONCENTRAZIONE  DELLA  PREURINA 
STESSA.
LA RETRODIFFUSIONE DELLA UREA che interessa invece il sistema della PELVI:
I calici minori del rene umano presentano carattere particolare:
●Hanno capacità contrattile e possono regolare il deflusso dell'urina verso le vie urinifere successive.
●Avvolgono parte della midollare con cui sono in contatto 1­2/3 di essa.
LA RETRODIFFUSIONE PREVEDE IL PASSAGGIO DELLA UREA DALLA PELVI ALLA MIDOLLARE RENALE.



IL RENE NELL'EQUILIBRIO ACIDO
BASE

Il rene con il polmone, il muscolo
E il cuore è un organo essenziale
Per la regolazione dell'equilibrio

Acido­base del nostro organismo

Il pH del sangue è regolato sostanzialmente dalla equazione:

Ma H2CO3 è in equilibrio con la ANIDRIDE CARBONICA tramite LA AZIONE DELLA ANIDRASI 
CARBONICA:

QUINDI POSSIAMO DIRE CHE:

Infatti si solidi puri come acido carbonico e acqua non contano nella legge delle azioni di massa.
È possibile a questo punto estrapolare tramite le equazioni di Handerson la [H+] e tramite la equazione di 
Handerson Hasselbach il pH:

Ma sappiamo che la concentrazione di bicarbonati nel sangue è gestita dal RENE mentre la pressione 
parziale di anidride carbonica è gestita dal POLMONE, quindi possiamo dire che:

ORGANI CHE PARTECIPANO AL MANTENIMENTO
DELL'EQUILIBRIO ACIDO­BASE

IL RENE

Elimina i bicarbonati in eccesso con la escrezione nelle urine

IL POLMONE

Gestisce la pressione parziale di anidride carbonica

IL MUSCOLO
Produce glutamina essenziale per ricavare ammonica per il tampone

ammonio

IL FEGATO
Lega il protone alla ammoniaca e smaltisce in forma di urea i residui

azotati

IL RENE

Elimina i bicarbonati in eccesso con la escrezione nelle urine

IL CUORE
Durante l'attività fisica arriva a consumare una quantità di acido lattico

Molto elvata

PH fisiologico
=

7,35­7,43
Media = 7,4

La regolazione dell'equilibrio acido base è vincolata a sistemi tampone di vario
Tipo ma il più importante è sicuramente IL SISTEMA TAMPONE

BICARBONATO

REGOLAZIONE DELLA ACIDIFICAZIONE DELLE URINE

TUBULO PROSSIMALE

FATTORI DI IMPORTANZA ELEVATA:
●ANURIA O DISURIA   mancato smaltimento e quindi accumulo di protoni nel sangue.→
●RIDUZIONE DEL GFR   mancata filtrazione e quindi mancato smaltimento di protoni dal sangue.→
●RIDUZIONE DEI BICARBONATI FILTRATI: i bicarbonati filtrano liberamente e contribuiscono a:

● Tamponare i protoni presenti nel tubulo in parte.
● Incrementare il livello di cariche negative del tubulo.

●IL Ph EMATICO STESSO INFLUSCE SULLA ACIDITÀ DELLE URINE.
●PCO2 VISTA L'EQUZIONE DI HANDERSON ASSELBACH.
●ANGIOTENSINA II in due sensi:

● In associazione al fatto che viene prodotta per CALO DEL VCE.
● In associazione al  fatto che viene STIMOLA LA ESCREZIONE DI PROTONI IN ANTIPORTO 

CON IL SODIO.
FATTORI DI IMPORTANZA MINORE:
●PTH IPERCALCEMIZZANTE quindi:

● Aumenta la calcemia.
● Il calcio entra nella cellula.
● Il potassio esce dalla cellula.
● Si genera una IPERCALIEMIA SECONDARIA.
● Incrementa la positività del tubulo per escrezione di potassio.

ACIDOSI METABOLICA A URINE SCARSAMENTE ACIDE.
●ATTIVITÀ DEL SISTEMA SIMPATICO   si attiva in emergenza e stimola la secrezione di ANGIOTENSINA II.→
●IPOCALIEMIA   alcalosi ipocaliemica con secrezione di PROTONI NELLE URINE per RIASSORBIRE SODIO e incremento →
dei BICARBONATI EMATICI.

PARTE DISTALE DEL NEFRONE

FATTORI DI IMPORTANZA ELEVATA:
●ALDOSTERONE   SAPPIAMO PRESENTA DUE EFFETTI DIVERSI:→

● ELIMINARE POTASSIO PER ASSORBIRE SODIO.
● STIMOLA LA ELIMINAZIONE DEL PROTONE a prescindere.

Quindi può avere effetti diversi.
●AZIONE TAMPONANTE DI COMPOSTI PRESENTI NEL TUBULO:

● AMMONIACA.
● FOSFATI.

●TRASPORTO DEL SODIO che infuisce sulla positività del tubulo e quindi sulla secrezione di protoni.
●RIASSORBIMENTO DI ANIONI:

● INCREMENTO   ACIDOSI.→
● DECREMENTO   ALCALOSI.→

L'IPERALDOSTERNISMO
Può quindi essere di due tipi:

Primario   (PATO) acidosi per eliminazione→
Eccessiva di potassio e positività
Del tubulo.
Secondario (da VCE)   alcalosi per stimolo→
Alla eliminazione di protoni.

LA RISPOSTA DELL'ORGANISMO
A VARIAZIONI DELL'EQUILIBRIO ACIDO­BASE

Si estrinsecano soprattutto a lv respiratorio
ACIDOSI

=
Risposta

Iperventilante
Elimini CO2   alzi pH→

ALCALOSI
=

Risposta
Ipoventilante

Trattieni CO2   abbassi pH→

NATURALMENTE IL RAPPORTO
È ANCHE INVERSO

IPERVENTILAZIONE   ALCALOSI→
IPOVENTILAZIONE   ACIDOSI→

IN LINEA GENERALE SE IL SISTEMA RENALE FUNZIONA CORRETTAMENTE ELIMINA IL PROBLEMA:
Nel plasma protone e bicarbonato vengono gestiti tramite l'equilibrio dell'acido carbonico.

NEL RENE
IL BICARBONATO viene filtrato liberamente e gestito tramite i protoni presenti.

IL PROTONE viene filtrato e TAMPONATO TRAMITE BICARBONATO + FOSFATI (ac.titolabile) + AMMONIACA

Il protone viene gestito diversamente nelle diverse regioni del TUBULO:
NEL TUBULO PROSSIMALE:
●Esportato dalla cellula da un carrier che:

● Separa sodio e bicarbonato di sodio nel tubulo.
● Espelle il protone che si associa al bicarbonato.

●ACIDO CARBONICO diviene soggetto della anidrasi carbonica che forma:
● ACQUA.
● CO2.

Che vengono RIASSORBITE.
●ANIDRASI CARBONICA DI SECONDO TIPO nella cellula riforma ACIDO CARBONICO e:

● Il protone viene reinviato nel tubulo.
● Il bicarbonato viene diviene SUBSTRATO DI UN CARRIER BASALE che:

● RIVERSA 3 BICARBONATI NELL'INTERSTIZIO.
● IMPORTA NELLA CELLULA UNO IONE SODIO.

In questo modo vengono riassorbiti bicarbonati e il protone risulta sempre tamponato.
NELLA PARTE ASCENDENTE DELL'ANSA DI HENLE:
Nel D1 è presente la H ATPasi che è soggetta alla positività del tubulo.
NEL TUBULO COLLETTORE sono presenti:
●CELLULE INTERCALATE A   eliminano protoni nel tubulo.→
●CELLULE INTERCALATE B   eliminano bicarbonati nel tubulo.→

ATTIVITÀ  METABOLICA  =  INCREMENTO  DI  ATTIVITÀ 
DELLA AMMONIACA SINTASI tale per cui:

NORMALMENTE di 4 protoni nel tubulo:
3   ammoniaca→

1   fosfati→
IN CASO DI ATTIVITÀ di 10 protoni nel tubulo

9   ammoniaca→
1   fosfati→

Grazie all'incremento di attività della ammoniaca sintasi.
I muscoli PRODUCENDO GLUTAMINA sono alla base di 
questo fenomeno.

TUBULO PROSSIMALE
=

pH 6,7­6,8

ANSA DISCENDENTE
=

pH 7,4

ANSA ASCENDENTE
=

pH minore

TUBULO DISTALE
=

pH 6,5­6,7

TUBULO COLLETTORE
=

PH  6,3

PH DEL FILTRATO
=

7,25
Questo è dovuto al fatto che il filtrato è privo di

Proteine e quindi non è tamponato
Come il sangue

PH DELLE URINE
=

VARIABILE DA 8 A 4,5
<4,5   blocco da acidosi della pompa protonica→

Delle cellule intercalate alfa
> 8   può essere associato ad un eccesso→
Di escrezione di potassio che si combina

Con il FOSFATO dando
NaKHPO3 che al contrario di NaHPO3­

Non è acido

●ESCREZIONE  DI  PROTONI  IN  ANTIPORTO 
CON IL SODIO.
●TAMPONAMENTO DA PARTE DI:

● Bicarbonati.
● Fosfati.
● Ammoniaca.

IL pH COMUNQUE SCENDE

●Riassorbimento di acqua.
●Utilizzo di bicarbonati rimasti come tampone.

IL pH SALE

SI  CONCENTRA  LO  IONE  AMMONIO  E 
DISSOCIA  SECONDO  IL  SUO  EQUILIBRIO, 
quindi:
●AMMONIACA viene riassorbita.
●PROTONE permane nel tubulo.

IL pH SCENDE.

I PROTONI VENGONO VEICOLATI A:
●Bicarbonati.
●fosfati.

IL pH SALE.

CELLULE  INTERCALATE  A   eliminano protoni →
che:
●Vengono  tamponati  in  piccola  parte  da 
bicarbonati.
●Vengono tamponati in gran parte da FOSFATI.
CELLULE  PRINCIPALI  che  soggette  alla  azione 
dell'aldosterone  possono  emettere  protoni 
tramite la H ATPasi.

LE CELLULE INTERCALATE:
Le cellule intercalate A e B agiscono in modo opposto:

CELLULE INTERCALATE A
Eliminano protoni nel tubulo

●Versante apicale = pompa H ATPasi + antiporto potassio protone.
●Versante basale = antiporto cloro­bicarbonato.

CELLULE INTERCALATE B
Eliminano bicarbonati nel tubulo

●Versante apicale = antiporto bicarbonato cloro.
●Versante basale = pompa H ATPasi.

ACIDITÀ TITOLABILE E NON TITOLABILE
ACIDITÀ TITOLABILE   protoni tamponati dai fosfati→
Si tratta di una quantità titolabile e valutabile direttamente.
ACIDITÀ NON TITOLABILE   protoni tamponanti dalla→
Ammonica non sono quantitificabili per titolazione.

IL RUOLO DELLA AMMONIACA
NELL'EQUILIBRIO

ACIDO BASE

LA PRODUZIONE DI AMMONIACA È FORTEMENTE STIMOLATA DALLA ACIDITÀ
METABOLICA, nel rene viene manipolata in modo particolare:

PRODUCTION

PRODOTTA DALLA GLUTAMINASI nel TUBULO PROSSIMALE, la ammoniaca prodotta:
●85%   rimane tale e scorre nel tubulo.→
●15%   si associa immediatamente ad un PROTONE e forma IONE AMMONIO.→

TRANSPORT

Subisce diversi destini nel nefrone:
●TUBULO PROSSIMALE   lo ione ammonio diffonde nell'interstizio.→
●ANSA DISCENDENTE   la ammoniaca tende a fluire nel tubulo dall'interstizio.→
●ANSA ASCENDENTE   ammoniaca e ammonio diffondono nell'interstizio.→

TRAPPING

AMMONIO e AMMONIACA possono subire due destini diversi:
●Se si trovano nella parte profonda della midollare   ASSORBITI DAL TUBULO ED ESPULSI →
CON LE URINE.
●Se si trovano nella parte più superficiale della midollare   POSSONO ESSERE →
RECUPERATI DA VASA RECTA O DAL TUBULO ED ENTRARE NEI PROCESSI DI 
OSMOLARITÀ DELLA MIDOLLARE.

Gli acidi prodotti dalla dieta vengono tamponati dalla presenza 
di  bicarbonati  nel  lume,  acido  carbonico  viene  poi  assorbito 
tramite  la  azione  della  ANIDRASI  CARBONICA.  Entra  nella 
cellula e si riformano BICARBONATO E PROTONE per azione 
di una ulteriore anidrasi, quindi:
●BICARBONATO   riutilizzato per acidi della dieta.→
●PROTONE    associato  alla  ammoniaca  prodotta  dalla →
GLUTAMINASI e quindi:

● In parte smaltito con la UREA.
● In  parte  smaltito  DIRETTAMENTE 

DAL RENE.

I MUSCOLI ATTIVANO
IL METABOLISMO E LA ACIDOSI

CONSUMANDO OSSIGENO
Ma

FORNISCONO ALL'ORGANISMO
LA GLUTAMINA NECESSARIA
PER ELIMINARE LA ACIDOSI

STESSA



LE VIE URINARIE

LA PELVI RENALE
Fenomeni di 

RETRODIFFUSIONE

L'URETERE
Essenziale a garantire 
Il flusso DELL'URINA

Verso la vescica

LA VESCICA
Serbatoio provvisorio

Della urina

L'URETRA
Parte terminale delle

Vie urinarie

L'URETERE è un organo tubulare che presenta:
●Dimensioni  differenti  tra  UOMO  E  DONNA  nella  donna  è  più  grande  per  LA 
COMPRESSIONE DATA DALLA GRAVIDANZA.
●STRUTTURA MUSCOLARE IN TRE STRATI:

● Longitudinale esterno.
● Circolare intermedio.
● Longitudinale esterno.

●MOVIMENTO PERISTALTICO CHE:
● Origina a livello della GIUNZIONE PIELO URETERALE:
● Si colloca circa a 7cm dalla pelvi renale.
● Presenta CONTRAZIONE AUTORITMICA AUTOMATICA 

7 VOLTE AL MINUTO.
È  quindi  essenziale  per  il  passaggio  della  urina  fino  alla  vescica  anche  perchè  la 
CONTRAZIONE È CONTINUA e si sviluppa ad ONDA verso la vescica.

LA VESCICA è un organo muscolomembranoso che presenta:
●Struttura muscolare UNITARIA = SINCIZIO FUNZIONALE   muscolo DETRUSORE →
DELLA VESCICA.
●Risponde alla LEGGE DI LAPLACE:

tale per cui più incrementa il raggio in relazione al riempimento, più la tensione si 
mantiene a livelli normali, nel momento in cui il raggio cessi di incrementare, ALLORA 
LA TENSIONE INCREMENTERÀ CONSIDEREVOLMENTE. 2H è il fattore relativo allo 
spessore della parete.
●Presenta una strutture MUSCOLARE MACROSCOPICA così organizzata:

● Longitudinale esterno.
● Circolare intermedio.
● Longitudinale esterno.

IL CISTATIOGRAMMA:
Si tratta del metodo di valutazione della DISTENSIBILITÀ DELLA VESCICA:
●Si inserisce un doppio catetere iniettore e barometro.
●Si inserisce liquido e si valuta la risposta pressoria.
IL COMPLESSO DI REGISTRAZIONE DA TRE SEGMENTI:
●Incremento iniziale della pressione.
●Plateu   legge di laplace per espansione della vescica:→

● Fino a 400ml.
● Legata a PROPRIETÀ PARETE + ILEOIPOGASTRICO.

●Incremento della pressione dato dalla non ulteriore espandibilità.

GLI SFINTERI DELLA VESCICA

SFINTERE
LISCIO

SFINTERE
STRIATO

Si colloca tra vescica e prostata.
HA DUE FUNZIONI FONDAMENTALI:
●CONTROLLO NON COSCIENTE DEL FLUSSO DI URINA, anche se in minima parte.
●CONTROLLO DELLA VIS GENERANDI rispetto ALLA SUA CONTRAZIONE che 
impedisce il reflusso vescicale dello sperma.

ESSENZIALE PER IL CONTROLLO VOLONTARIO DELLA MINZIONE.
Struttura tripartita:
●Prima avvolge prostata e uretra.
●Poi solo l'uretra.
●Quindi uretra e ghiandole bulbo uretrali.
Innervato dal PLESSO PUDENDO:
●Origina dai mielomeri sacrali S2­4.
●Innerva diversi muscoli della regione perineale e sfinteri ANALE e VESCICALE.
●Per quanto riguarda la componente sfinterica ORIGINA DAL NUCLEO DI ONUF 
MIELOMERI S2­3.
Strutturalmente ricordiamo:
●MOLTE FIBRE ROSSE   contrazione continua e prolungata nel tempo.→
●FIBRE NERVOSE PICCOLE   maggiormente eccitabili per una contrazione di natura →
tonica.

IL NUCLEO DI ONUF (S2­3)
Nucleo essenziale per il controllo della MINZIONE.

●Si sviluppa con L'ETÀ non è volontariamente controllabile alla nascita.
●GARANTISCE UNA ATTIVITÀ TONICA DELLA SFINTERE ESSENZIALE
AD IMPEDIRE PERDITE NON VOLONTARIE DI URINA.

●PRESENTA MECCANISMI:
●DI ATTIVAZIONE RAPIDISSIMI.
●DI INIBIZIONE PIÙ LENTI (4s): il centro di controllo si colloca nella
parte mediana della SCISSURA DI ROLANDO.

CONTROLLO NERVOSO DELLA
VESCICA

Coinvolge  ovviamente  il  sistema  di  controllo  VOLONTARIO  SOMATICO  ma  anche  I  DUE  GRANDI 
SISTEMI DI CONTROLLO INVOLONTARIO orto e para simpatico:
SISTEMA ORTOSIMPATICO:
ORIGINA DAL PLESSO IPOGASTRICO E CON  I NERVI IPOGASTRICI SI PORTA ALLA VESCICA   MIELOMERI T10­L2 →
CORNA LATERALI.
●ASSICURA SOPRATTUTTO LO STORAGE.
●AGISCE CON DUE RECETTORI:

● BETA 2   effetto calcio sequestrante sul DETRUSORE = DILATATORIO.→
● ALFA 1   effetto calcio stimolante sullo SFINTERE LISCIO   CONTRATTILE.→ →

●Presenta effetto PARASIMPATICO INIBENTE.
●Veicola FIBRE NOCICETTIVE.
SISTEMA PARASIMPATICO:
ORIGINA DAL PARASIMPATICO SACRALE DEL NERVO PELVICO   MIELOMERI S2­S4:→
●Presenta  effetto  di  stimolazione  contrattile  sul  MUSCOLO  DETRUSORE  DELLA  VESCICA  tramite  RECETTORE 
MUSCARINICO M3.
●Agisce tramite sinapsi colinergiche.
SISTEMA SOMATICO SENSITIVO E MOTORE:
SENSITIVO   PELVICO MIELOMERI S2­4:→
●Percezione meccanica del riempimento.
●Sensibilità di tutto il pavimento pelvico.
MOTORE   NUCLEO DI ONUF S2­3 LAMINA IX→

INCREMENTO PRESSORIO = MENO DISTENSIBILITÀ
In caso di ostruzione incrementa artificialmente la pressione sulle
Pareti della vescica e di conseguenza la sua distensibilità rispetto
Alla quantità di urina che può ospitare:
●CONDIZIONI NORMALI   20­40mmHg.→
●CONDIZIONI DI OSTRUZIONE   50­120mmHg.→
●CONDIZIONI DI IPERTROFIA PROSTATICA   40­120mmHg.→
LO STIMOLO MITTORIO DIVIENE MOLTO PIÙ FREQUENTE.

I RIFLESSI DI
BURRINGHTON

DIFINIAMO RIFLESSO:
●Recettore.
●Via afferente al SNC.
●Centro di controllo.
●Via efferente al SNC.
●Un effettore.

Si tratta dei 4 riflessi (7 per barringhton) che consentono il funzionamento automatico della MINZIONE e che sono 
qui riportati in ordine di attuazione effettiva:

RICORDIAMO CHE:
●PRIMO RIFLESSO DI RILASSAMENTO   coinvolge il midollo spinale   SIA INFANTE CHE ADULTO.→ →
●SECONDO E TERZO RIFLESSO   coinvolgono l'encefalo   SOLO ADULTO.→ →
●QUARTO RIFLESSO CONTRATTILE   coinvolge il midollo spinale   SIA INFANTE CHE ADULTO non controllabile.→ →
Inoltre la MINZIONE È UN EVENTO A FEEDBACK POSITIVO: L'ATTUARSI STESSO DELLO STIMOLO MITTORIO PROVOCA UN 
INCREMENTO DELLA ATTIVITÀ MITTORIA STESSA:
●Sia a livello encefalico   TERZO RIFLESSO.→
●Sia a livello spinale   QUARTO RIFLESSO.→

MINZIONE

ASSENZA
STIMOLO

PRIMA
STIMOLAZIONE

PROCRASTINAREINCREMENTO
DELLO STIMOLO Postponment:

Si tratta di una azione tipicamente UMANA
Associata al controllo NERVOSO:

●Consente di procrastinare la minzione.
●Consente di eseguire la minzione tramite
la stimolazione della pressione ADDOMINALE
E PELVICA con LE SPINTE DEL VALSALVA.

DETRUSORE
NON ATTIVO

DETRUSORE
ATTIVO

ATTIVAZIONE NEURONI 
SENSITIVI PRIMARI:

●Arco riflesso spinale.
●Contrazione sfintere esterno.

ATTIVAZIONE NERVO
IPOGASTRICO:

●Incremento contrazione sf. Liscio.
●Dilatazione del detrusore.

ATTIVAZIONE CENTRO
PONTINO DI BARRINGHTON
●Inibizione NERVO IPOGASTRICO.
●Inibizione NUCLEO ONUF.
●Stimolazione NERVO PELVICO.

CENTRI ENCEFALICI DI CONTROLLO DELLA MINZIONE:
CENTRI PONTINI:
●CENTRO PONTINO MEDIALE   STIMOLA LA MINZIONE TRAMITE IL NERVO PELVICO.→
Associato alle aree relative ALLA INIBIZIONE DEL MOVIMENTO   da fermo lo stimolo si percepisce maggiormente.→

●CENTRO PONTINO LATERALE   STIMOLA IL POSTPONMENT TRAMITE IL NUCLEO DI ONUF.→
Associato alle aree relative al MOVIMENTO   in movimento lo stimolo si percepisce in misura minore.→
NEL COMPLESSO COSTITUISCONO IL CENTRO DI BARRINGHTON.

ALTRI CENTRI ENCEFALICI:
●NUCLEO BULBARE DELLA MINZIONE   INIBITORIO (tecnica del doppio stimolo condizionato­condizionante).→
●NUCLEI CEREBELLARI   diversa funzione.→
●NUCLEO PREOTTICO   coinvolto nei meccanismi della SETE è INIBITORIO.→
●AREA PREOTTICA   coinvolta nella attività sessuale   INIBISCE la minzione.→ →
●AMIGDALA   connessione sentimenti – stimolo mittorio   STIMOLATORIO.→ →
●GIRO FRONTALE SUPERIORE   consente il riflesso di continenza nel bambino   INIBITORIO (ev recente).→ →
●LOBULO PARACENTRALE   azione INIBITORIA.→
●GIRO CINGOLATO   analogamente alla amigdala STIMOLATORIO.→
●AREA SUBCALLOSALE.
●NUCLEI SETTALI.
●NUCLEO PREOTTICO.

VALUTAZIONE FUNZIONALE   CISTATIOGRAMMA E →
ELTTROMIOGRAFIA:
La valutazione funzionale della vescica e del meccanismo della minzione si 
può effettuare tramite la misurazione delle pressioni nelle regioni vescicali e 
limitrofe in associazione con la valutazione della contrazione del muscolo 
sfintere striato o RABDOSFINTERE uretrale. Al momento della MINZIONE:
●AUMENTO DELLA PRESSIONE VESCICALE data da spinte di valsalva.
●CALO DELLA ATTIVITÀ DEL RABDOSFINTERE.
●CALO DELLA PRESSIONE URETRALE.
●INIBIZIONE COMPLETA DELLA ATTIVITÀ DELLO SFINTERE.
●CONTRAZIONE DEL DETRUSORE   AUMENTO PRESSIONE →
ENDOVESCICALE.
●FEEDBACK POSITIVO FINO A TERMINE DELLA MINZIONE.

VESCICA PARALITICA E VESCICA INFANTILE:
VESCICA INFANTILE:
La vescica infantile è priva dei riflessi 2 e 3 di barringhton, quindi:
●La vescica si riempie e si innesca il riflesso spinale.
●Continua a riempirsi fino al limite dato dalla tenuta di tale sfintere.
●Il bambino minge.
MIELINIZZAZIONE DI PELVICO E PUDENDO si completa al secondo anno
Di età.
LA VESCICA PARAPLEGICA:
La vescica paraplegica ha funzionalità diversa rispetto alla lesione,
Nei casi più comuni tuttavia:
●Aumenta lo stimolo che non viene percepito.
●Lo sfintere striato mantiene in modo autonomo un tono.
●Con la minzione abbiamo DISSINERGIA e MANCATO CONTROLLO 
TALI PER CUI IL PAZIENTE NON CONTROLLA LA MINZIONE e LO 
SFINTERE e IL DETRUSORE SI CONTRAGGONO IN MODO ASINCRONO
DANDO MITTO DOLOROSO.

IL CONTROLLO DEGLI SFINTERI ANALE
E URETRALE VA FILOGENETICAMENTE

UNENDOSI fino ad arrivare all'uomo Accidenti che possono portare ad INCONTINENZA:
●ICTUS emorragico o trombotico.
●ALZHEIMER.
●LESIONI TRAUMATICHE.
●PARKINSON.
Possono portare ad incontinenza

IL RIFLESSO È IN OGNI CASO NON CONTROLLABILE
ED INNATO, è possibile unicamente il postponment.

ALTRI MUSCOLI COINVOLTI NEL CONTROLLO DELLA VESCICA:
OLTRE AL MUSCOLO DETRUSORE DELLA VESCICA E AI DUE SFINTERI STRIATO E LISCIO, 
ALTRI MUSCOLI POSSONO INFLUIRE SULLA FUNZIONALITÀ VESCICALE:
●ELEVATORE DELL'ANO che genera una piega con la sua contrazione a livello del collo della 
vescica:

● La sua distensione stimola la minzione.
● Durante la tosse si contrae per evitare perdite urinarie.

●MUSCOLI PUBOVESCICALI che facilitano il ciclo di apertura­chiusura.

LA COPIA EFFERENTE
Si tratta di un meccanismo che

Consente al SNC di distinguere tra

INCREMENTO PRESSORIO
Dato da stimolo

mittorio

INCREMENTO PRESSORIO
Dato da contrazione

Del detrusore

La  percezione  di  tale  differenza  è  legata  al  fatto  che  nel  CASO  DI  UN 
INCREMENTO  PRESSORIO  ASSOCIATO  A  CONTRAZIONE  DEL 
DETRUSORE il sistema nervoso centrale RICEVE UNA STIMOLAZIONE 
AGGIUNTIVA DI  NATURA  POTREMMO  DIRE RIFLESSA DATA  DALLA 
AZIONE  CONTRATTILE  DEL  MUSCOLO  STESSO  che  gli  consente  di 
distinguere  tra  le  due  diverse  sensazioni.  Possiamo  dire  che  la 
contrazione  invia  una  COPIA  AFFERENTE  AL  SNC  dello  STIMOLO 
CONTRATTILE stresso.

Possiamo dire che interessa principalmente
Due sistemi dell'organismo maschile

L'EREZIONE
Meccanismo essenziale alla riproduzione e che

Interessa numerosi sistemi di controllo.

SISTEMA
NERVOSO

SISTEMA
VASCOLARE

PERIFERICO
Erezione riflessa

CENTRALE
Erezione erogena

Per  gli  organi  erettili  in 
generale  ricordiamo  che 
il  sistema  vascolare 
presenta:
●Arteriole.
●Corpi cavernosi.
●Venule
Non ci sono capillari.

Strutture nervose coinvolte nella erezione sono:
●SISTEMA SIMPATICO   IPOGASTRICO T12­L3.→
●SISTEMA PARASIMPATICO   PELVICO.→
●SISTEMA SENSITIVO SOMATICO   PUDENDO.→

FIBRE ORTOSIMPATICHE ARRIVANO AL PENE:
●TRAMITE IPOGASTRICO veicolato a strutture
vascolari.

●TRAMITE PUDENDO che raggiungono con i
prolungamenti più caudali della catena dell'
ortosimpatico

FIBRE PARASIMPATICHE ARRIVANO AL PENE
Tramite il plesso pelvico del nervo pelvico
DIRETTAMENTE.

ACETILCOLINA

NEUROMEDIATORI
COINVOLTI

NEUROTRASMETTITORE PARASIMPATICO ATTIVANTE:
AGISCE:
● A livello dei GANGLI PERIFERICI tramite recettori NICOTINICI ATTIVANTI.
●A livello delle MIOCELLULE DELLE TRABECCOLE con recettori MUSCARINICI DILATATORI.
STIMOLA L'EREZIONE.

NORADRENALINA
NEUROTRASMETTITORE ORTOSIMPATICO INATTIVANTE:
AGISCE:
●Con recettori ALFA1 ad azione COSTRITTIVA   INIBENTI presenti in numero 10 volte maggiore.→
●Con recettori BETA2 ad azione VASODILATATIVA   STIMOLATORI.→
INIBISCE L'EREZIONE.

OSSIDO NITRICO
POTENTE VASODILATATORE   STIMOLA L'EREZIONE.→
LA SUA AZIONE in questo caso È DI NATURA NERVOSA non viene prodotto localmente, è un 
NEUROMEDIATORE VERO E PROPRIO.

VIP
VASODILATATORE si tratta di un composto che:
●Favorisce la trasmissione nervosa colinergica.
●Viene secreto e favorisce la trasmissione nervosa colinergica.
●Viene secreto e agisce sinergicamente alla ACETILCOLINA.
Si pensa sia un fattore importantissimo per innesco e mantenimento della erezione.

NEUROPEPTIDE Y
VASOCOSTRITTORE:
●Presenta azione stimolatoria contrattile rispetto alle miocellule dei corpi cavernosi  inibisce l'erezione.
●Viene secreto e agisce sinergicamente alla NORADRENALINA.
●La sua funzione è ancora non chiara.

SEROTONINA
Neuromediatore periferico inibitore della EREZIONE.

Altri neuromediatori coinvolti sono:
●SOSTANZA P.
●PEPTIDE CORRELATO AL GENE DELLA CALCITONINA.
Si PENSA SIANO ASSOCIATI A FENOMENI DI NATURA RECETTORIALE DEL NERVO PUDENDO.

CROSS TALK:
Oltre a svolgere una azione diretta le 
sinapsi  orto  e  para  simpatiche  si 
inibiscono vicendevolmente

●Attivazione guanilato ciclasi.
●Sintesi di cGMP.

●Chelazione del CALCIO.
●DILATAZIONE

●Attivazione della adenilato ciclasi.
●Sintesi di cAMP.

●Chelazione del CALCIO.
DILATAZIONE

IL GLANDE:
INNERVATO PER L'80­90% DA TERMINAZIONI 
TATTILI NON CAPSULATE ESSENZIALI AD 
IMPEDIRE FENOMENI DI ADATTAMENTO.

L'EREZIONE PENIENA È UNO DEI
DUE RIFLESSI CHE RICHIEDE

PER POTER AVVENIRE ALMENO
UNO STIMOLO DI TIPO

VISCERALE

L'ALTRO È LA SECREZIONE SALIVARE

IN CASO DI DENERVAZIONE DEL PENE 
QUINDI L'EREZIONE È IMPOSSIBILE

CORTECCIA
TELENCEFALICA

=
CONTROLLO

AMIGDALA
=

EMOZIONI
ISTINTO

VALUTAZIONE  DELLA FUNZIONALITÀ DEL PENE 
tramite metodo HOLTER:
Misurazione  nelle 24h della  attività peniena  tramite 
elettrodi,  se  nel  corso  del  sonno  REM  non  si 
presentano erezioni, allora la disfunzione è di natura 
fisica, non psicologica.

CENTRI ENCEFALICI DI
CONTROLLO

Si tratta sostanzialmente di 4 grandi centri di controllo:

CENTRI AD
AZIONE

INIBITORIA

CENTRI AD
AZIONE

STIMOLATORIA

LOCUS CERULEUS
NUCLEO PARAGIGANTOCELLULARE

PVN paraventricolare   ossitocina.→
MPOA centro sessualmente dimorfico

Dell'area preottica.

IL NUCLEO PARAGIGANTOCELLULARE è 
un nucleo a SEROTONINA, la serotonina 
presenta un effetto di natura INIBITORIA 
sulla erezione:
●Soprattutto in questa sede come 
trasmettitore del SNC.
●Anche a livello locale tramite azione 
diretta.
I farmaci antidepressivi stimolano il 
reuptake della serotonina e possono portare 
per esempio a disfunzioni erettili.

MPOA  è  il  centro  sessualmente  dimorfico  dell'area  preottica,  si  tratta  di un 
centro presente a livello di diverse specie animali a livello delle quali presenta 
caratteri comuni:
●Sono nettamente più evidenti nell'uomo.
●Sono circa 1/3 nella donna.
●Sembra siano poco visibili nei maschi omosessuali,  si parla  in questo caso 
di ALLOMORFISMO.
NELL'UOMO  SI  TRATTA  DI  NUCLEI  INAH  per  essere  precisi  (nuclei 
interstiziali dell'ipotalamo anteriore):
●INAH1   tra sopraottico e polo rostrale del paraventricolare.→
●INAH2   ventromediale a INAH 1.→
●INAH3   2mm superiormente a paraventricolare.→
●INAH4   sopra il polo rostrale del nucleo paraventricolare.→

Durante la visione di immagini sessualmente esplicite vengono
Attivate specifiche zone della corteccia maschile:

●Si tratta di aree che si collocano prevalmentemente A DESTRA.
●Si tratta di aree associate al sistema LIMBICO molto spesso:

● Amigdala.
● Giro del cingolo.
● Molte altre

Il SNC è importantissimo nella attività sessuale tanto
Che sia nel maschio che nella femmina l'orgasmo
È semplicemente una percezione alterata di una 

Contrazione muscolare:
●Nel MASCHIO delle vie spermatiche.
●Nella FEMMINA del pavimento pelvico.

LA CHEMOTASSI E LA PRIMA EVOLUZIONE SESSUALE
DELL'ENCEFALO

10 MILIONI nella vagina    7 MILIONI nel canale vaginale   1MILIONE nella cervice uterina   100.000 nel corpo dell'utero   10.000 inizio tuba   100 nella regione ampollare→ → → → →
1

Feconderà
L'ovulo

Gli spermatozoi viaggiano attraverso l'apparato genitale femminile per giungere a fecondare l'ovulo 
presente nella regione ampollare della tuba stessa, IL LORO MOVIMENTO È GIUDATO DALLA 

CHEMOSECREZIONE DELL'OVULO STESSO E IN PARTICOLARE SI PARLA DI CHEMOTASSI.

LO SVILUPPO SESSUALE DELL'ENCEFALO:
Lo sviluppo dell'encefalo, e dell'embrione in generale, è classificabile in due grandi periodi:
●PERIODO EMBRIONALE   giorni da 1 a 60, in questo periodo i due encefali maschile e →
femminile sono IDENTICI.

●PERIODO FETALE   giorni da 60 a termine gravidanza; dal CENTESIMO GIORNO CIRCA→
l'encefalo diviene sensibile a:

● TESTOSTERONE nel maschio.
● ESTROGENI E PROGESTERONE nella femmina.

Che passano attraverso la BBB.
In questo modo si sviluppano i nuclei sessualmente dimorfici INAH 1­2­3­4.

CORPI CAVERNOSI
CONTRATTI

=
DETUMESCENZA

CORPI CAVERNOSI
DILATATI

=
TUMESCENZA

Complessivamente diciamo che  il pene è un organo erettile e 
come tale presenta corpi cavernosi caratterizzati da:
●Una grande quantità di lacune delimitate da trabecole.
●Trabecole costituite di tessuto fibromuscolare.
●Il  tutto  ORGANIZZATO  IN  TRE  GRANDI  CORPI  ESTENSIBILI  e  in 
CIRCONDATO DA TONACA ALBUGINEA.

TRE sono le arterie principali che vascolarizzano il pene:
● BULBO URETRALE.
● DORSALE DEL PENE.
● CAVERNOSA    da  questa  derivano  LE  ARTERIE →

ELICINE.
Si  tratta di rami della arteria ILIACA INTERNA tramite  le arterie pudenda interna e 
iliaca comune.
Elicine e cavernosa sono soggette alla influenza di sinapsi diverse.
IL SISTEMA VENOSO va  incontro a un  fenomeno CORPOROVENO OCCLUSIVO 
tale  per  cui  la  espansione  dei  corpi  cavernosi  comprime  le  strutture  venose 
provocando un DECREMENTO DEL DEFLUSSO VENOSO:
●Arriva a 7­12ml/min.
●In fase di scarico arriva anche a 13ml/min (fuga venosa patologica).

LE 5 FASI DELL'EREZIONE

0 DETUMESCENZA:
Durante questa fase possiamo dire che:
●Arterie CAVERNOSE ed ELICINE sono povere di sangue.
●I  corpi  cavernosi  sono  contratti  e  poveri  di  sangue,  la  vascolarizzazione  è  sufficiente  a  mantenere  la  vitalità 
cellulare.
●Le vene ricevono pochi ml di sangue e sono poco dilatate.
QUESTA FASE E STIMOLATA E MANTENUTA DAL SISTEMA SIMPATICO.

LE 5 FASI DELL'EREZIONE

0

PRESSIONI:
CAVERNOSA   5­7mmHg.→
OSSIGENO   venosa.→

1 LATENTE O DI RIEMPIMENTO:
Durante questa fase:
●Le arterie elicine e cavernose si dilatano incrementando il flusso ai corpi cavernosi stessi.
●I corpi cavernosi cominciano a riempirsi ma NON SI DILATANO.
DURANTE QUESTA FASE È CONSISTENTE LA SECREZIONE DI OSSIDO NITRICO.

PRESSIONI:
CAVERNOSA   5­7mmHg.→
OSSIGENO   90­100mmHg.→

2 TUMESCENZA:
L'organo si dilata considerevolmente:
●Incrementa il volume dei corpi cavernosi e si dilatano le trabeccole in seguito alla azione di:

● Fattori rilasciati a livello sinaptico.
● Fattori rilasciati in risposta allo shear stress in aumento.

●Diminuisce considerevolmente il deflusso venoso per l'effetto CORPOROVENOOCCLUSIVO.
ANCHE IN QUESTA FASE PREDOMINA L'OSSIDO NITRICO.

PRESSIONI:
CAVERNOSA   100mmHg.→
OSSIGENO   90­100mmHg.→

03 PIENA EREZIONE:
In questa fase:
●Si verifica in seguito all'instaurasi del fenomeno CORPOROVENOOCCLUSIVO.
●Caratterizzata da un flusso NETTO CONTINUO indispensabile ad evitare fenomeni di coagulazione.
●La tonaca albuginea raggiunge la sua massima estensione.

PRESSIONI:
CAVERNOSA   100mmHg→
Sensibile a sistole e diastole

04 EREZIONE RIGIDA:
Durante questa fase:
●La pressione incrementa addirittura al di sopra della pressione arteriosa sistemica.
●L'incremento  della  pressione,  avendo  la  albuginea  raggiunto  la  sua  massima  espansione,  è  data  dai  muscoli 
BULBOSPONGIOSO E ISCHIOCAVERNOSO dovuta o A RIFLESSO o a STIMOLAZIONE TATTILE.

PRESSIONI:
CAVERNOSA arriva oltre la
arteriosa.

05 DETUMESCENZA:
Durante questa fase:
●Il diametro delle arteriole diminuisce portando ad un decremento del flusso sanguifero.
●Diminuisce il volume dei CORPI CAVERNOSI e quindi LA COMPRESSIONE DELLE STRUTTURE VENOSE.
●Incrementa il DEFLUSSO VENOSO.

PRESSIONI:
Tornano a livello della 
Fase 0

RICORDIAMO CHE:
Le erezioni notturne:
●Hanno una durata di circa 10­12min.
●Sono essenziali per la ossigenazione.
Una erezione non deve durare oltre le 4 ore
In caso contrario diviene dolorosa e dannosa
E si parla di PRIATISMO.

RECETTORI
ADRENERGICI E COLINERGICI

CENTRO TELENCEFALICO DI COORINAZIONE
Aree di brodman 11 e 12 area sovraorbitaria

Coordina tra
NUCLEO MD TALAMICO   stimoli di natura fisica→

+
FASCIO MAMMILLOTALAMICO DI VICKTAZIR

 → necessità fisiologiche tradotte in sensazioni
COMUNICA CON L'AREA PREFRONTALE

PIANIFICAZIONE DEL MOVIMENTO



AGISCE COME ANTICOAGULANTE:
Produce infatti:

●PROSTACICLINA   prostaglandina.→
●EPARINA   composto anticuagulante.→
●ANTITROMBINA   anticoagulante proteico prodotto anche dal fegato.→

SOPRATTUTTO A LIVELLO POLMONARE:
In due sensi:

Il circolo polmonare è l'unico circolo in serie con la grande circolazione presente nel nostro
Corpo, TUTTO IL SANGUE PASSA ATTRAVERSO DI ESSO, sono quindi presenti SULL'ENDOTELIO
DEI VASI POLMONARI NUMEROSI ENZIMI ATTIVATORI RISPETTO A FATTORI VASOATTIVI come
Per esempio LA ACE.
JUXTAPULMONARY CAPILLARY RECEPTORS: recettori endoteliali che si attivano in situazione di
PRE EDEMA all'aumento del flusso al di fuori dei vasi capillari polmonari, e:
●TRAMITE FIBRE NERVOSE SI PORTANO AI NERVI DI SION E HERING.
●STIMOLANO TRAMITE VAGO E GLOSSOFARINGEO LA SECREZIONE DI ANP E BNP.

ALTRO  COMPOSTO  AD  AZIONE  VASODILATATORIA  SECRETO  DALL'ENDOTELIO,  AGISCE  IN 
SENSO VASOMOTORE IN MODI DIVERSI:
●SECRETO E PRESENTE SOLO ha effetto VASODILATATORIO.
●SE ACCOPPIATO AD OSSIDO NITRICO ha effetto COMPETITIVO e quindi VASOCOSTRITTIVO.
●NEL SNC agisce associato al NUCLEO DEL TRATTO SOLITARIO e ai recettori AORTICI E CAROTICI.

APPARATO CARDIOCIRCOLATORIO:
Una pompa premente

Una serie di tubi e tubuli
Che costituiscono un sistema chiuso e a scorrimento obbligatorio

=
CIRCOLAZIONE DOPPIA E COMPLETA

Tutto questo per veicolare il sangue che:
●Assicura l'apporto di ossigeno e nutrienti.
●Veicola composti ormonali.
●Elimina i prodotti di scarto del metabolismo.
●Si occupa della dispersione del calore.
●Garantisce inoltre funzioni di natura
IMMUNITARIA.

Con i numerosissimi composti che trasporta
Garantisce il funzionamento del nostro
organismo.

VIS A TERGO
Forza alle spalle

=
ENERGIA DEL SANGUE

A MONTE
VIS A LATERE

Forza dal lato
=

SPINTA LATERALE
ESERCITATA DALLA

MUSCOLATURA

VIS A FRONTE
Forza anteriore

=
ENERGIA DI RISUCCHIO

DELLA PRESSIONE
POLMONARE

POLMONARE ARTERIOSO

Il  cuore  si  sviluppa  a  livello  embriologico  uguale  ma 
con  l'inizio  della  vita  extrauterina  si  modifica 
considerevolmente:

●VENTRICOLO  SINISTRO  deve 
vincere  una  piccola  resistenza, 
quindi è meno trofico.
●I  CAPILLARI  POLMONARI 
presentano  pressioni  basse  = 
8mmHg devono effettuare infatti solo 
scambi gassosi.

●VENTRICOLO  DESTRO  deve 
pompare  sangue  alla  grande 
circolazione  dove  la  pressione  è 
elevata quindi è molto più trofico.
●I  CAPILLARI  SISTEMICI  devono 
effettuare scambi di natura LIQUIDA 
non  solo  gassosa,  di  conseguenza 
devono  vincere  i  28mmHg  di 
pressione  oncotica  con  32mmHg  di 
pressione idraulica.

LEGGE DI EQUIVALENZA DELL'EFFLUSSO
VENTRICOLARE:

In ogni caso in un cuore sano il sangue pompato dal cuore
Destro deve essere quantitativamente identico al sangue

Pompato dal cuore sinistro.
Nel  momento  in  cui  per  esempio  il  cuore  sinistro  espella  una  quantità  di 
sangue  lievemente  minore  di  sangue  rispetto  a  quello  di  sinistra,  per 
esempio un cc per battito, VIENE A FORMARSI UN FENOMENO DI STASI 
DI SCARICO e si ACCUMULA SANGUE A LV POLMONARE (1cc*70bpm = 
70cc/min   molto pericoloso)→

IL SISTEMA VASCOLARE
COMPOSTO DI ARTERIE, VENE E CAPILLARI

RICORDIAMO CHE:
●NUMERICAMENTE le venule sono il doppio delle arteriole.
●DIAMETRO:

● Arteria   3mm.→
● Capillari   8micron.→
● Vena   6mm.→

●SEZIONE TOTALE:
●  il circolo capillare è 350 volte il circolo arterioso.
● Il circolo venoso è 4 volte il circolo arterioso.

●VELOCITÀ associata a sezione totale dalla LEGGE DEL FLUSSO:
● Diminuisce di 350volte nel circolo capillare.
● Diminuisce di 4 volte nel circolo venoso.

●CADUTA DI PRESSIONE:
● ARTERIOSA = 90mmHg.
● CAPILLARE = calo considerevole fino a 32mmHg = ­58.
● VENOSA = calo relativo fino a 15mmHg = ­33mmHg 

circa.

NELL'UOMO:
●AORTA:
●40­50cm/s (variabile da fino 100)
●2,5cm quadrati di sezione totale.
●CAPILLARI:
●Diametro complessivo di 2500cm^2.

LA VELOCITÀ DIVIENE 1 MILLESIMO
Cioè si passa da 40­50cm/s a 0,4­0,5mm/sec.
La regolazione della velocità è essenziale perchè:
●L'ossigenazione del sangue richiede 0,2s e il capillare polmonare
è lungo circa 1mm   fattore di sicurezza = 10 volte.→

●Lo scambio dei metaboliti nel microcircolo dura circa 1s.

La  distribuzione  del  sangue  ai 
tessuti  è  variabile  in  relazione  allo 
stato  di  esercizio  o  riposo  ed  è 
diversa da organo ad organo:
●rene = quasi costante.
●Cervello = costante.
●Cuore = 5% sempre.
●Muscoli = grande incremento   att.→
●Cute = grande incremento   disp.→

LA SATURAZIONE DEL SANGUE:
Il sangue risulta:
●A livello arterioso saturo al 95%.
questo  è  dovuto  ai  due  sistemi  SHUNT  polmonare  e  della  vena  di 

tebesio.
●A livello venoso saturo al 75%.
a riposo i tessuti utilizzano solo il 25% dell'ossigeno totale.

●A livello coronarico:
● Arterioso saturo al 95%.
● Venoso saturo al 25%.

il circolo coronarico consuma tre volte gli altri circoli sistemici.

EMOGLOBINA E SANGUE:
●L'ematocrito è circa il 45% del sangue.
●100ml di sangue contengono 15g di Hb.
●In una molecola di emoglobina possono essere
Contenute 4 molecole di ossigeno.

L'OSSIGENO CONTENUTO NEL
SANGUE È QUINDI LIMITATO

LA SATURAZIONE
DEL SANGUE

LE PRESSIONI
DEI DIVERSI DISTRETTI

Quindi:
●Sistolica media = 120mmHg
●Diastolica media = 80mmHg

Pressione media
=

80+(40*0,33) = 93,2mmHg

CUORE DESTRO:
●SISTOLE = INCREMENTO DELLA PRESSIONE VENTRICOLARE FINO A 120mmHg
●DIASTOLE = DECREMENTO DELLA PRESSIONE VENTRICOLARE FINO A 0mmHg.

CIRCOLO ARTERIOSO SISTEMICO:
●LA PRESSIONE SISTOLICA È 120mmHg.
●LA  PRESSIONE  DIASTOLICA  È  80mmHg    NON  CALA  PER  LA  RISPOSTA →
ELASTICA DELLE ARTERIE.
Dando una pressione media di 93,2mmHg.

CIRCOLO POLMONARE:
●LA PRESSIONE SISTOLICA È 25mmHg.
●LA PRESSIONE DIASTOLICA È 8mmHg.
Dando una pressione media di 14mmHg.
La pressione è molto più bassa perchè inferiore è la resistenza del circolo stesso.

CIRCOLO CAPILLARE:
LE  PRESSIONI  IN  QUESTA  SEDE  SONO  BASSE  E  NON  CI  SONO  INFLUENZE  IN 
SISTOLE O DIASTOLE grazie al TONO ARTERIOLARE SIMPATICO CHE MANTIENE 
STABILE E COSTANTE IL FLUSSO AL LETTO CAPILLARE.

VARIAZIONI DELLA PRESSIONE
DIFFERENZIALE SI ESTRINSECANO

IN ALTERAZIONE DEL LETTO
CAPILLARE:

In caso di incremento della differen­
Ziale si assiste ad una perdita dell'

Effetto del tono arteriolare simpatico
Che si traduce in una intermittenza

Del flusso al letto capillare.
(visibile sopratttutto su ungueale e

oculare).

STRUTTURA DEI
VASI E CONSEGUENZE

DIVERSA STRUTTURA = DIVERSA COMPLIANZA = DIVERSA FUNZIONE

COMPOSIZIONE ISTOLOGICA DEL VASO:
●ENDOTELIO   presente in tutti i vasi strato unicellulare di cellule epiteliali regola:→
●Dimensioni del vaso.
●Fenomeni di coagulazione.
●MUSCOLO LISCIO   che si trova per la maggior parte nelle arteriole.→
●COLLAGENE    che  va  diminuendo  nelle  strutture  arteriose  e  aumentando  in  quelle  venose  in →
ordine di sviluppo.
Per quanto riguarda le ARTERIE andando dal centro alla periferia:
●Diminuisce la componente elastica.
●Incrementa la componente fibrosa.
●Compaiono FIBRE MUSCOLARI MULTIUNITARIE.
●Aumenta lo spessore della parete fino ad un rapporto parete/lume = 0,5

EFFETTO WINDKESSEL:
L'effetto windkessel è essenziale per il mantenimento della
Spinta diastolica del sangue:
●Il cuore si contrae.
●L'aorta si DILATA per accogliere il sangue.
●Il cuore si dilata.
●L'aorta si CONTRAE per ritorno elastico e spinge il sangue.
In questo modo abbiamo perfusione continua anche durante
La DIASTOLE.
QUESTO È POSSIBILE UNICAMENTE PER LA COMPOSI­
       ZIONE ELASTICA (50%) DELLA AORTA.

LE ARTERIOLE:
Per la loro tonaca muscolare sono IL PUNTO DI CONTROLLO
DEL SISTEMA VASCOLARE da parte del SNA: la muscolatura
Liscia multiunitaria che le caratterizza garantisce la vaso
Motilità del sistema.
LE ARTERIOLE SONO I RUBINETTI DI CONTROLLO:
●della pressione arteriosa a monte per la RESISTENZA che
possono offrire.

●Del flusso capillare a valle per LA CONTRAZIONE che
che possono generare.

INVECCHIAMENTO
=

CALO COMPLIANZA
Risulta quindi indispensabile un controllo
Della pressione diastolica in quanto un calo
Della complianza aortica porta ad un calo dell'
Effetto windkessel

AORTA = 2,5cm diametro * 2,5mm parete.
ART POLM = 1,8cm diametro.
La differenza è legata al fatto che devono
Supportare effetti windkessel diversi.

La complianza si gioca su due fattori:
●ELASTICHE = +complianza.
●COLLAGENE = ­complianza.

La giusta proporzione da l'effetto
richiesto

IL CONTROLLO CONTRATTILE è dato da:
●Centro vasomotore bulbare.
●Fattori vasoattivi come ANP e angiotensina II.
●Fattori locali come NO° ed endotelina.
●FARMACI (viagra).

CONTROLLO DELLA CONTRAZIONE:
●Innervazione UNICAMENTE ORTOSIMPATICA.
●Due diversi recettori:

● ALFA 1 costrittivo.
● BETA 2 dilatatorio

Che si trovano su strutture diverse.

IL MICROCIRCOLO:
Il microcircolo è la ragion d'essere di tutto il sistema vascolare.
●Microcircoli profondi   nutritizio e rimozione cataboliti.→
●Microcircoli superficiali   come sopra + controllo temperatura.→
IL FLUSSO AL MICROCIRCOLO DEVE ESSERE CONTROLLATO
PER:
●Garantire il flusso di nutrienti.
●Evitare la formazione di edemi.

IL PRERAFFREDDAMENTO:
Controllo del raffreddamento del sangue:
●Il sangue in arrivo cede calore a quello che entra
●Il sangue che entra si riscalda.
Diminuendo l'impatto termico del raffreddamento.

LEGGI REOLOGICHE

P = Q°*R
PRESSIONE = FLUSSO * RESISTENZA

LEGGE DI POISEUILLE 

Possiamo elaborare l'equazione ricordando che:

E che quindi:

Capiamo quindi come:
●La resistenza sia strettamente associata alla viscosità del liquido.
●La resistenza di inversamente proporizionale al raggio alla quarta.
AD UN AUMENTO ANCHE MINIMO DEL CALIBRO DEL VASO 
CONSEGUE UNA SIGNIFICATIVA DIMINUZIONE DELLA RESISTENZA.

IL SANGUE:
Nel nostro corpo abbiamo circa

5 litri di sangue

70%
NEL SISTEMA

VENOSO.

10%
NEL SISTEMA
ARTERIOSO.

5%
NEL SISTEMA

CAPILLARE

15%
NEL SISTEMA

CUORE­POLMONI
ALTRI SERBATOI:

Milza
Fegato

Emocateretici soprattutto

ATTIVITÀ  TISSUTALE 
REGOLA  IL  SANGUE 
ALLA PERIFERIA

IL  SANGUE  ALLA 
PERIFERIA  DETERMINA 
IL RITORNO VENOSO

IL  RITORNO  VENOSO 
CONTROLLA  LA  GITTATA 
CARDIACA

LEGGE DI FRANK
STARLING

La gittata cardiaca
È identica quantitativamete

Al RITORNO VENOSO

 →  →

POSSIAMO QUINDI AFFERMARE CHE L'ATTIVITÀ TISSUTALE 
STESSA CONTROLLA LA GITTATA CARDIACA

45%
CORPUSCOLATE

55%
PLASMA

ANIDRIDE CARBONICA

OSSIGENO

18%   soluzione fisica nel plasma.→

65%   associata al globulo rosso direttamente→

17%   in forma di CARBAMMIDI.→

Significative  sono  le  variazioni  di 
PERFUSIONE  e  VENTILAZIONE 
delle aree polmonari; in ogni caso:
●15mg di Hb in 100ml di sangue.
●1,37 millillitri di ossigeno legati da un 
mg di emoglobina.

15*1,37  =  20ml/100ml  di 
ossigeno
Nel  complesso  quindi  del  nostro 
organismo  è  presente  UN  LITRO  DI 
OSSIGENO (il 20% di 5litri).

NUMEROSI FATTORI INFLUENZANO LA
SATURAZIONE:
●pCO2.
●pH.
●Concentrazione eritrocitaria di 2­3DPG.
●Temperatura.
Inoltre l'eritropoietina può incrementare il numero
Di globuli rossi presenti nel SANGUE.

EMATOCRITO E VISCOSITÀ:
L'ematocrito è direttamente associato alla viscosità
Del sangue che come sappiamo è associata diretta­
Mente alla RESISTENZA offerta allo scorrimento.
●CAPACITÀ VISCOELASTICHE DEI GL.ROSSI.
●DEFORMAZIONE REOLOGICA.
●MOTO ASSIALE DELLE PARTICELLE.
Rendono possibile distinguere tra:

VISCOSITÀ DEL SANGUE FUORI DAI VASI
4­5 VOLTE L'ACQUA.

VISCOSITÀ DEL SANGUE NEI VASI O ASSOLUTA
1,5 VOLTE L'ACQUA.

GLOBULI
ROSSI

GLOBULI
BIANCHI

●5 milioni per mm cubo.
●Si occupano del trasporto di ossigeno.
●Contribuiscono al trasporto di anidride 
carbonica

PIASTRI
NE

DA 5 A 10 mila PER mm cubo.
Si occupano di:
●Difesa generica dalle infezioni.
●Difesa  specifica  (anticorpi)  dalle 
infezioni.
Si classificano in:
●GRANULOCITI  =  neutrofili  (50­70%)  + 
eosinofili (2­3%) + basofili (,1­1%).
●AGGRANULATI  =  monociti  (3­8%)  + 
linfociti (20­30%).

●250­500 mila circa per mm cubo.
●Derivano dai MEGACARIOCITI.
●Piastrinopeina  porta  a  disturbi  della 
coagulazione.

Composto  principalmente  da:
ACQUA
SALI
PROTEINE DEL PLASMA:
●Albumine.
●Globuline.
●Proteine della coagulazione.
●Immunoglobuline.
Prodotte  principalmente  dal  fegato,  il 
rapporto  albumine/globuline  deve  essere 
intorno a 2.

FENOMENI CIANOTICI:
Si tratta di fenomeni per cui il sangue diviene di
Colore PORPORA BLUASTRO in risposta ad
Un fenomeno di desaturazione tale per cui:
●1/3 della emoglobina sia associato a CO2.
●2/3 della emoglobina sia associata a O2.
LE CAUSE SI POSSONO RITROVARE:
●A livello polmonare.
●A livello cardiaco.

IL COAGULO SI
RETRAE

IL COAGULO OCCLUDE LA
FERITA APERTA

FORMAZIONE DEL TROMBO

Questo  avviene  per  la 
secrezione di granuli:
●SEROTONINA    retrazione →
del coagulo.
●ADENOSINA   dilata il vaso.→
●FATTORI  DI  CRESCITA   →
tappano la ferita.

Non possiamo modificare la
Lunghezza del vaso, si tratta
Di un parametro fisso in una

Data situazione

LA VISCOSITÀ DEL SANGUE
È un fattore estremamente

Variabile e correlato come noto
Alla VELOCITÀ e al MOTO AS­
SIALE DEI GLOBULI ROSSI.

IL DIAMETRO DEL VASO
È una grandezza variabile in
Relazione allo stato di attività

Del sistema contrattile di
Natura ORTOSIMPATICA

SOFFI CARDIACI:
Incremento della viscosità
E quindi rottura del moto

Laminare
PRODUZIONE DI SOFFI

LA VISCOSITÀ DEL SANGUE

LA VISCOSITÀ DI UN LIQUIDO SI ESPRIME IN RELAZIONE ALLA DIFFICOLTÀ DELLE
LAMINE CHE LO COMPONGONO A SCORRERE UNA SULL'ALTRA.

SHEAR STRESS
Stress di taglio che un liquido

Esercita sull'endotelio.
FORZA SU SUPERFICIE

SHEAR RATE
La velocità alla quale lo STRESS

Viene applicato:
SULLA PARETE.

SULLA LAMINA VICINA

FATTORI DI STRESS CHE 
AGISCONO

SU UN VASO
SANGUIFERO

1   TENSIONE→
2   STRESS LONGITUDINALE→
3   STRESS DI SCORRIMENTO (shear).→

EFFETTO FAHREUS LINDQVIST:

Spostandosi  verso  la  periferia  la  VISCOSITÀ  DEL  SANGUE  DOVREBBE 
AUMENTARE per:
●Decremento del calibro del vaso   calo plasma.→
●Decremento della velocità di scorrimento   calo moto assiale.→
In realtà questo fenomeno NON SI VERIFICA, in particolare:
IN UN VASO DI PICCOLE DIMENSIONI DIMINUISCE LA PERCENTUALE DELLA 
COMPONENTE  CORPUSCOLATA  E  INCREMENTA  LA  PERCENTUALE  DI 
QUELLA  PLASMATICA  che  quantitativamente  rimane  costante  2­4micormetri  di 
spessore periferico, DI MODO DA DECREMENTARE LA VISCOSITÀ.

SANGUE COME CORPO DI BINGHAM:

●IPOSSIA PERIFERICA FISIOLOGICA data dallo scarico di globuli rossi.
●SATURAZIONE DEL TAMPONE EMOGLOBINA che perde negatività.
●PERDITA DELLA FUNZIONE REPULSIVA DELLE CARICHE NEGATIVE.
I globuli rossi quindi in una situazione del genere si accollano tra loro:
●PER IL CALO DELLA VELOCITÀ TIPICO DEL LETTO CAPILLARE.
●PER LA PERDITA DELLE CARICHE NEGATIVE.
SI FORMANO QUINDI I ROULEAX
Per rompere questi aggregati di globuli bisogna:
●VINCERE UNA FORZA VISCOSA data dall'incremento della viscosità del plasma.
●VINCERE  UNA  FORZA  ELASTICA  data  dalla  resistenza  DEFORMANTE  che  il 
rouleax esercita sul flusso.

SANGUE COME LIQUIDO NEWTONIANO:

IL SANGUE È UN LIQUIDO TIXOTROPO o NON NEWTONIANO viene considerato 
come  LIQUIDO  NEWTONIANO  UNICAMENTE  NEL  MOMENTO  IN  CUI  LA  SUA 
VELOCITÀ NELLA AORTA RAGGIUNGA IL METRO AL SECONDO (raddoppiando 
quindi), in questa situazione la velocità è tale da eliminare fattori di associazione tra 
VELOCITÀ e VISCOSITÀ.

LA VES
E la 

Legge di stockes

VES = velocità di eritrosedimentazione

La  sedimentazione  dei  globuli  rossi  è  regolata 
dalla  legge  di  stockes,  la  velocità  terminale  di 
discesa è quindi legata a:
●Densità dell'oggetto e del mezzo.
●Inversamente  proporzionale  alla  VISCOSTÀ 
DEL LIQUIDO.
●Correlata  in  modo  molto  stretto  al  raggio  della 
molecola al quadrato.
In  caso  di  formazione  di  ROULEAX  quindi  incrementando  il 
raggio  incrementa  la  velocità  di  sedimentazione  del  rouleaux 
rispetto al singolo globulo rosso.

Fattori che possono alterare lo scorrimento
Newtoniano del sangue:

●ANEMIA FALCIFORME   alterazione della forma del globulo.→
●ACIDOSI DA CALO DI VCE   rigidità del globulo.→
●INCREMENTO DELL'EMATOCRITO   rallentamento e rouleax→

DEFORMAZIONE REOLOGICA E SCORRIMENTO DEL SANGUE:
Con il suo scorrimento nel fluido sangue la molecole del GLOBULO ROSSO
Viene a GENERARE DUE FENOMENI:
●ANTERIORMENTE la molecola fende il FLUIDO.
●POSTERIORMENTE la molecola GENERA UN CIRCOLO DI SPINTA.
Possiamo dire che IL GLOBULO ROSSO STESSO muovendosi INCREMENTA
LA SPINTA IN AVANTI CHE SUBISCE.
Questo fenomeno si osserva a velocità discrete e in caso di calo della velocità
Viene meno.

TALE FATTORE È IMPORTANTE ANCHE NEL MANTENIMENTO DEL
FLUSSO ASSIALE DEL GLOBULO ROSSO

L'ENDOTELIO
SI OCCUPA DI MANTENERE IL SANGUE FLUIDO

E DI PROTEGGERE IL VASO DALLO SHEAR
STRESS LEGATO ALLO SCORRIMENTO.

AREE A RISCHIO
Si tratta di aree a rischio di danneggiamento vascolare per

Incremento della turbolenza.

Aree in cui
Incrementa il
DIAMETRO

Aree in cui
Diminuisce la
VISCOSITÀ

DOVE IL SANGUE SUBISCE FENOMENI DI SKIMMING:
Diramazioni in particolare a 90° o ad angolazione elevata
Tali per cui incrementa la percentuale di plasma.

DIRAMAZIONI A 60° DOVE IL DIAMETRO INCREMENTA
REPENTINAMENTE:

Si ha un calo improvviso della resistenza offerta allo scorrere.

ICTUS:
VASCULOPATIA CEREBRALE può essere:
●TROMBOTICA   occlusione di un vaso asintomatica fino al 50% del diametro.→
●EMBOLICA   occlusione da corpo non autoctono:→

● SOLIDO = parte di trombo.
● GASSOSO = occlusione gassosa.

●EMORRAGICA    emorragia  cerebrale  devastante  per  la  struttura  spugnosa  del →
tessuto che si impregna e muore.

Arterie PONTINE
Arterie LENTICOLO STRIATE

Arteria CORONARIA
SINISTRA

FUNZIONI DELL'ENDOTELIO:
●REGOLAZIONE DELLA PERMEABILITÀ DEL VASO SANGUIFERO   FENESTRATURE + TRANSCITOSI.→
●PROTEZIONE DEL VASO DALLO SHEAR STRESS   struttura adatta:→

● Elevata superficie di rapporto con il sangue = meno pressione.
● Tight e gap junction che rendono il tessuto compatto.

●REGOLAZIONE DELLA ATTIVITÀ CONTRATTILE DELLE ARTERIOLE   attività SHEAR STRESS SENSIBILE.→

ATTIVAZIONE DEL GENE ET1   PROENDOTELINA   ENDOTELINA BIG   → → →
ENDOTELINA

ET1

ECE
Endotelial
Converting

enzyme

SHEAR
STRESS

STRESS
LIMITATO

=
QUANTITÀ
LIMITATE

STRESS
SIGNIFICATIVO

= 
QUANTITÀ 
DISCRETE

ATTIVAZIONE RECETTORE
ETB

SULLE CELLULE
ENDOTELIALI

PRODUZIONE DI
OSSIDO NITRICO

ATTIVAZIONE DELLA PATHWAY
Guanilato ciclasi   Cgmp→

CHELAZIONE DEL CALCIO

RILASSAMENTO
MUSCOLARE

ATTIVAZIONE RECETTORE
ETA

SULLE CELLULE
MUSCOLARI LISCE

ATTIVAZIONE DELLA
FOSFOLIPASI C e produzione

Di:
●DAG.
●IP3

ATTIVAZIONE DELLA
FOSFOLIPASI D e produzione

Di:
●DAG

Quindi:
DAG ATTIVA LA PROTEIN CHINASI C
IP3 MOBILITA IL CALCIO intra ed extra

cellulare.

CONTRAZIONE
MUSCOLARE.

UNA SOLA ENDOTELINA
= 

FATTORE SICUREZZA
Eccessivo stress necessita
Di contrazione per evitare

ANEURISMA
Le endoteline sono in realtà tre anche se la endotelina principale resta la 
ET1, queste si associano ai due recettori diversamente:

ET1

ET2

ET3

ETA

ETB

= Gs e Gq

= Gi e Gq

MONOSSIDO DI CARBONIO

QUESTO COMPOSTO:
Nell'aria è presente in quantità minime e ha una
Affinità elevatissima per la EMOGLOBINA.
Nel sangue deriva dalla catabolizzazione dell'EME
E ha numerosi utilizzi pratici:
●Attiva la catena delle MAP chinasi.
●Essenziale per i canali CALCIO e POTASSIO.
●Vasodilatazione associato ad endotelio.

A LIVELLO DI VASODILATAZIONE AGISCE IN QUESTO MODO:
●Attivazione della GUANILATO CICLASI.
●Produzione di cGMP.
●Sequestro del calcio intracellulare.

VASODILATAZIONE

AZIONE ANTICOAGULANTE DELL'
ENDOTELIO

AZIONE METABOLICA DELL'
ENDOTELIO

LA COAGULAZIONE prevede la attivazione di tre categorie di fattori essenziali:
FATTORI INTRINSECI PIASTRINICI.
FATTORI ESTRINSECI PLASMATICI dati dal contratto con l'endotelio.
FATTORI ESTRINSECI TISSUTALI dati dalle cellule danneggiate.

TUTTI QUESTI FATTORI CONVERGONO NELLA PRODUZIONE DI
TROMBOPLASTINE CHE LIBERATE NEL PLASMA ATTIVANO

IL SISTEMA DELLA COAGULAZIONE DEL SANGUE:

PROCONVERTINA   PCE   PROTROMBINA/TROMBINA   FIBRINOGENO/FIBRINA→ → →

SI FORMA QUINDI
LA RETE DI FIBRINA

CHE FORMA IL
COAGULO.PROTROMBIN CONVERTING

ENZYME agisce in associazione
A calcio e vit.K

LA SECREZIONE DI 
SEROTONINA DA PARTE 

DELLE PIASTRINE ANDRÀ 
QUINDI AD ATTACCARE IL 

COAGULO.

PROSTACICLINA
AZIONE ANTIAGGRAGNTE

SULLE PIASTRINE.
PRODOTTA DALL'

ENDOTELIO

TROMBOSSANO
PRODOTTO DALLE

PIASTRINE AGISCE SU DI
ESSE STIMOLANDO LA

AGGREGAZIONE

FATTORI DELLA COAGULAZIONE
DERIVANTI DA PROSTAGLANDINE



EIEZIONE RAPIDA LEGATA ALL'ULTERIORE
INCREMENTO DELLA PRESSIONE DATO
DALLA CONTRAZIONE VENTRICOLARE.

LE CELLULE DEL MIOCARDIO CONTRATTILE PRESENTANO
UN POTENZIALE ELETTRICO CARATTERIZZATO DA UN

PLATEAU
Il plateau è essenziale per il controllo della eccitabilità cardiaca
E in particolare per evitare RITORNI DEL POTENZIALE DI
MEMBRANA pericolosamente aritmici.

IL CUORE
QUATTRO CAVITÀ DUE ATRI E DUE

VENTRICOLI

VENTRICOLO DESTRO
●1cm di spessore
●Forma a U.

VENTRICOLO SINISTRO
●1,5cm di spessore.
●Forma a V.

DIFFERENZE FISIOLOGICHE legate:
●Per  lo  spessore  ad  una  ipertrofia  fisiologica  dovuta  alla 
diversa pressione da vincere.
●Per la forma dalla LEGGE DI LAPLACE:

infatti  al  diminuire  del  RAGGIO,  al  denominatore 
INCREMENTA  LA  PRESSIONE  CHE  IL  VENTRICOLO 
SINISTRO RIESCE AD ESERCITARE SUL SANGUE.

IL PERICARDIO
Struttura fibrosa che avvolge il cuore e lo protegge

IL MIOCARDIO

●Riveste il cuore.
●Protegge il cuore da insulti esterni.
●Media il rapporto con le strutture vicine.
●Presenta  30ml  di  liquido  LUBRIFICANTE  che 
consentono il movimento del cuore rispetto agli altri 
visceri toracici.

QUADRI PATOLOGICI DI
INTERESSE

TAMPONAMENTO
CARDIACO

MICROFESSURAZIONE VENTRICOLARE:
●SI APRE UNA FERITA CON FUORIUSCITA DI SANGUE.
●SI ACCUMULA SANGUE TRA PERICARDIO E MIOCARDIO.
●INCREMENTA LA PRESSIONE SUL CUORE.
Se aumenta eccessivamente l'individuo può morire per mancata 
dilatazione ventricolare.
Si verifica tipicamente per:
●Lesione delle coste dell'aia cardiaca.
●Ferite da coltello o aghi.
●In maniera fulminante in seguito ad INFARTO.

INFARTO DEL
MIOCARDIO

OCCLUSIONE  DI  UN  VASO  CORONARICO  con 
CONSEGUENTE INFARTO A VALLE:
LA  PARETE  INFARTUATA  SI  DANNEGGIA  E  PERDE  LE  SUE 
CAPACITÀ  CONTRATTILI  MUSCOLARI  in  particolare 
ricordiamo  che  al  ritorno  sistolico  in  seguito  alla  espansione 
diastolica contribuiscono:
●COMPONENTI MUSCOLARI che si contraggono.
●COMPONENTI ELASTICHE estese durante la diastole.
Alterazione delle percentuali delle componenti sono ovviamente 
deleterie per la risposta, per questo assume importanza la

LEFT VENTRICLE END DIASTOLIC PRESSURE.
Possiamo distinguere tre fasi nel POST INFARTO:

FASE 1
LA PARETE INFARTUATA SI ESPANDE IN MODO

ELASTICO:
●Risponde in modo insufficiente.
●Il cuore si dilata.
ENTRA IN UNA FASE DI SVANTAGGIO MECCANICO

FASE 2 LA PARETE INFARTUATA VIENE RIPARATA:
●La componente muscolare viene rimpiazzata da
connettivo.

●Il connettivo è resistente e SOTTILE.
Per la legge di laplace una PARETE SOTTILE

ESERCITA UNA MAGGIORE TENSIONE
(fattore 2h al denominatore)

CREANDO UN VANTAGGIO MECCANICO

FASE 3
ULTERIORE DILATAZIONE POST RIPARAZIONE:

Se avviene una ulteriore dilatazione, come succede
Spesso, il cuore perde il vantaggio meccanico

Acquisito dall'assottigliamento della parete.

SPECIFICO
Nodale e di conduzione

COMUNE
Di lavoro

FOCOLAI ECTOPICI DI
FIBRILLAZIONE:

Se una cellula del miocardio comune, per malfun­
Zionamento della pompa sodio potassio,

Porta il suo potenziale di membrana a ­65
ACQUISISCE CAPACITÀ AUTORITMICA

Quindi pericolo di:
●EXTRASISTOLI

●FIBRILLAZIONI VENTRICOLARI
●TACHICARDIE PAROSSISITICHE

SI TRATTA DI UN MUSCOLO PARTICOLARE:
●Strutturalmente striato.
●Funzionalmente liscio.
Possiamo dire che presenta diverse strutture peculiari:
●Dischi  o  strie  intercalari    aree  di  intercomunicazione  e →
interadesione  cellulare  dove  avviene  l'accoppiamento 
ELETTRICO.
●Setto  fibroso  del  cuore  al  quale  le  strutture  muscolari  si 
associano.

Cellule del nodo
SENOATRIALE

Cellule del nodo
ATRIOVENTRICOLARE

POSSIEDE LE P CELLS:
Cellule muscolari modificate caratterizzate da:
●Fibre di actina e miosina.
●Capacità AUTORITMICA.

PRESENTA  UNA  STRUTTURA 
CELLULARE A RETE:
Nel  passare  dall'atrio  al  ventricolo  lo  stimolo, 
percorrendo  tale  rete,  RALLENTA  LA  SUA 
CORSA di modo da garantire il ciclo contrattile.

Si aprono i canali sodio   la membrana si depolarizza   si depolarizzano i tubuli T   si libera il calcio nella cellula→ → →
ARRIVA LO
STIMOLO

CONTRATTILE

I SARCOMERI SI
CONTRAGGONO

E LA FIBRA
SI ACCORCIA

UN SARCOMERO
=

2,2 micron
Ogni sarcomero si accorcia 
di 1 micron.

ACTINA:  presenta  il  sito  di  legame  per  la 
miosina.
MIOSINA composta di due parti:
●Meromiosina leggera.
●Meromiosina pesante   ENZIMATICA.→
Presenta  il  sito  ATP  asico  e  la  capacità 
rotatoria  necessaria  alla  CONTRAZIONE 
MUSCOLARE.
ATP    ruolo  plastico,  la  sua  energia  è →
necessaria:
●Per l'associazione actina e miosina.
●Per  la  dissociazione  del  complesso  a 
contrazione completata.
IL  CALCIO presenta  un  ruolo  fondamentale 
in  quanto  rende  esposto  il  SITO  DI 
ASSOCIAZIONE  ACTINA­MIOSINA 
rimuovendo la troponina dalla sua sede.

ESPULSIONE
DEL

CALCIO

VIENE ESPULSO
TRAMITE ANTIPORTO

SODIO­CALCIO

VIENE REIMMESSO
NEL RETICOLO

SARCOPLASMATICO

ANTIPORTO:
●Entrano 3 sodio.
●Esce 1 calcio.
È quindi NON ELETTRONEUTRO, importa una 
carica positiva.

IL RIGOR MORTIS:
Si verifica in quanto alla morte il corpo esurisce le sue scorte di
ATP e finisce per NON RIUSCIRE A SEPARARE LE TESTE 
DELLA MIOSINA DALLA ACTINA, il muscolo quindi si BLOCCA.

IL CRAMPO:
Si verifica nel momento in cui la cellula muscolare sia povera di
Ossigeno: si attiva un sistema di consuma ANAEROBICO per cui:
●Si produce ACIDO LATTICO.
●Si consuma molto GLUCOSIO.
Fino a creare una situazione di scompenso che porta alla forma­
Zione del crampo.

20 millesimi
Di SECONDO

IL TEMPO NECESSARIO A TRASFORMARE
UNA DELTA DI POTENZIALE IN UNA DELTA

DI CONCENTRAZIONE

NODO SENO
ATRIALE
70/min

NODO ATRIO
VENTRICOLARE

50/min

FASCIO DI HISS
30/min

LE CELLULE DI DIVERSE
AREE PRESENTANO QUINDI

DIVERSO  POTENZIALE

POTENZIALE DELLE CELLULE
AUTORITMICHE = ­65mV

Il  potenziale  di  queste  cellule  è  estremamente  variabile 
POSSIAMO  DIRE  CHE  NON  HANNO  UN  POTENZIALE  DI 
RIPOSO.

INSTABILITÀ = AUTOECCITAMENTO
In questo caso.

IL
PLATEAU

IL POTENZIALE DELLE CELLULE DEL
MIOCARDIO CONTRATTILE

IL POTENZIALE SI SVILUPPA IN 4 FASI DISTINTE:

0 Durante questa fase:
●BRUSCO INGRESSO DI SODIO con conseguente 
incremento del potenziale fino a +20mV.
●INGRESSO DI CLORO che abbassa il potenziale a 0mV.

1 Durante questa fase:
●Si aprono i canali calcio.
●Cominciano ad aprirsi i canali potassio.
Il potenziale si STABILIZZA intorno allo 0 per questo duplice 
flusso di ioni.

2 Durante questa fase:
Comincia a prevalere l'azione ripolarizzante della uscita degli 
ioni potassio dalla cellula.

3 Durante questa fase:
Il potassio esce e RIPRISTINA IL POTENZIALE DI 
MEMBRANA AI LIVELLI INIZIALI.

4 Questa fase viene detta PERIODO SUPERNORMALE DI 
ECCITAMENTO e prevede una superpolarizzazione prima del 
ritorno alla normalità.

DIGITALICI:
I farmaci digitalici bloccano in particolare l'uscita di 
sodio con la pompa sodio potassio ATPasi
E stimolano L'INVERSIONE DELL'ANTIPORTO

=
ENTRA 1 CALCIO, ESCONO 3 SODIO

INCREMENTANDO LA CONTRATTILITÀ

Ricordiamo inoltre che:
●Prima del potenziale di membrana
vero e proprio abbiamo il verificarsi
di un fenomeno passivo di 
depolarizzazione.

●Il periodo supernormale di eccitabili­
tà non sempre presente è associato
alla ripolarizzazione.

IL MIOCARDIO
ISCHEMICO

ISCHEMIA
=

ACIDOSI

IL  CALO  DEL  pH  PROVOCA  UN  FENOMENO  DI  QUESTO 
TIPO:
●IL PROTONE ENTRA NELLA CELLULA.
●IL POTASSIO ESCE DALLA CELLULA PER BILANCIARE.
Tutto questo genera quindi:
●DEPOLARIZZAZIONE per l'ingresso di protoni.
●INIBIZIONE  DELLA  POMPA  SODIO  POTASSIO  per  la  presenza  di 
acidosi.
●Inoltre  durante  la  RIPOLARIZZAZIONE  si  attiva  un  trasporto  che 
ESPORTA  POTASSIO  la  cui  attività  è  INVERSAMENTE 
PROPORZIONALE  ALLA  PRESENZA  DI  ATP:  in  ischemia  la 
concentrazione di ATP è bassa per la carenza di nutrienti.
LE RIPOLARIZZAZIONI DIVENGONO QUINDI PIÙ RAPIDE E 

SI INNESCA IL PERIODO SUPERNORMALE portando 
potenzialmente anche a GRAVI ARITMIE

IL METABOLISMO DEL
MIOCARDIO

IN PERCENTUALI DI CONSUMO IL MIOCARDIO 
UTILIZZA:
●25% lattato.
●34% acidi grassi liberi   massima resa circa 95ATP.→
●31% glucosio.
●7% amminoacidi.

DURANTE L'ATTIVITÀ FISICA IL
CONSUMO DI LATTATO IN %

ARRIVA A 60%
Il cuore si nutre anche di ciò che produce.

In caso di attività è il quarto (dopo
Rene polmone e muscolo) grande

Eliminatore di acido lattico.

IPERTENSIONE = incremento consumo
In sistole ISOMETRICA.
DILATAZIONE = incremento consumo
Per creazione di ponti actina­miosina.
PRODUCONO CALORE TRAMITE EFFETTO

FENN   il calore è un sottoprodotto della→
Dissociazione dell'ATP.

ACCOPPIAMENTO ELETTROMECCANICO
=

CICLO MECCANICO DEL CUORE

CICLO CHE SI SVOLGE IN DUE MOMENTI DISTINTI RELATIVI ALLA 
CONTRAZIONE E DILATAZIONE DELLE STRUTTURE VENTRICOLARI, 
SI PARLA DI SISTOLE E DIASTOLE.

SISTOLE
Fase si svuotamento di

Circa 0,3s

VARIAZIONE DI PRESSIONE SENZA VARIAZIONE
DI LUNGHEZZA DELLE FIBRE MUSCOLARI

FASE ESSENZIALE A VINCERE LA RESISTENZA OFFERTA
DALLE STRUTTURE ARTERIOSE (AORTA) PER SPINGERE
IL SANGUE FUORI DAL CUORE.

SISTOLE ISOMETRICA

VARIAZIONE DI LUNGHEZZA DELLE FIBRE
FUNZIONALE ALLE EIEZIONE DEL SANGUE

VINTA LA PRESSIONE AORTICA NELLA SISTOLE
ISOMETRICA IL CUORE ESERCITA UNA PRESSIONE SUL

SANGUE PER INVIARLO IN CIRCOLO.

SISTOLE ISOTONICA

Eiezione rapida

TERMINE DELLA EIEZIONE VENTRICOLARE E
CONTEMPORANEO RIEMPIMENTO ATRIALE

Eiezione lenta

CHIUSURA DELLE VALVOLE ARTERIOSE
PER LA SPINTA DI RICIRCOLO DATA DALLA

EIEZIONE DEL SANGUE STESSO.
IL FENOMENO È IL MEDESIMO CHE SPINGE I GLOBULI

ROSSI NEL SANGUE.

PROTODIASTOLE

APPENA LA PRESSIONE ATRIALE VINCE
QUELLA VENTRICOLARE IL 50% DELLA 

GITTATA VIENE RIVERSATO NEL 
VENTRICOLO.

DIASTOLE
Fase si riempimento di

Circa 0,5s

FASE IN CUI LA VALVOLA ATRIOVENTRICOLARE
E ANCORA CHIUSA

QUESTO AVVIENE IN QUANTO LA PRESSIONE
VENTRICOLARE È ANCORA TROPPO ELEVATA PER

ESSERE VINTA DALLA SISTOLE ATRIALE.

DIASTOLE ISOMETRICA

VARIAZIONE DI LUNGHEZZA DELLE FIBRE
FUNZIONALE ALLE EIEZIONE DEL SANGUE

VINTA LA PRESSIONE AORTICA NELLA SISTOLE
ISOMETRICA IL CUORE ESERCITA UNA PRESSIONE SUL

SANGUE PER INVIARLO IN CIRCOLO.

DIASTOLE ISOTONICA

Riempimento rapido

DURANTE QUESTA FASE SOLO IL 20% DELLA
GITTATA CARDIACA VIENE INVIATO AL

VENTRICOLO PER IL CALO DI PRESSIONE.

Seconda fase

COINCIDE CON LA SISTOLE ATRIALE,
DURANTE QUESTA FASE SI RIVERSA NEL

VENTRICOLO IL 30% DELLA GITTATA.

Riempimento lento

IN SITUAZIONI NORMALI VENGONO SECRETI 70cc DI SANGUE
MA IL 50% DELLA CAPIENZA CARDIACA RESTA NEL CUORE

Che contiene complessivamente 140cc di sangue, si parla di
RESIDUO POST SISTOLICO.

Tale residuo viene mobilitato durante l'attività fisica strenua.

I SUONI CARDIACI:
Tono basso a bassa frequenza   chiusura atrioventricolari→

INIZIO SISTOLE.
Tono secco a frequenza maggiore   chiusura semilunari→

FINE SISTOLE.
Il periodo che intercorre tra questi due suoni è la sistole e viene detto
PAUSA BREVE

IL  POLSO  VENOSO  è  una  registrazione  di  onde  retrograde  rispetto  alle  onde  contrattili  del  cuore,  si 
registra tramite catetere, è composto da onde:
●A   onda reflua della contrazione atriale sulla vena cava.→
●C   dovuto all'ampliamento delle valvole cardiache verso le strutture venose.→
●X   “rinculo” si tratta dell'onda retrograda che spinge il cuore posteriormente dopo la contrazione.→
●V   repentino calo della pressione sulla valvola data dal RIEMPIMENTO RAPIDO DEL VENTRICOLO.→
●Y   riempimento lento genera una ulteriore onda detta Y, PRECEDE LA CONTRAZIONE ATRIALE.→
Gli ultimi due toni sono percepibili unicamente con un ELETTROCARDIOGRAFO.

IL POLSO
VENOSO

Focolai di ascultazione:
●TRICUSPIDE   quarto intercostale di destra.→
●MITRALE    sulla  emiclaveare,  quinto  intercostale  di →
sinistra.
●AORTICA    parasternale  secondo  intercostale  di →
destra.
●POLMONARE    parasternale  secondo  intercostale  di →
sinistra.

AFTERLOAD
IMPEDENZA o RESISTENZA

AORTICA

PRELOAD
RITORNO VENOSO che

Si riflette poi nella diastole
ventricolare

È  positivo  fintanto  che  si 
mantiene  nei  limiti  della  legge 
di  starling:  se  la  dilatazione 
data  dal  ritorno  venoso  è 
eccessiva, si assiste a CHF.

SI  TRATTA  DELLA  FORZA 
CHE  LA  SISTOLE 
ISOMETRICA DEVE VINCERE 
PER  SPINGERE  IL  SANGUE 
NELLA  AORTA,  è  molto 
pericolosa  in  quanto  la 
contrazione  isometrica 
consuma  molto  più  di  quella 
isotonica:  100mmHg  di 
diastolica  è  il  limite  non 
patologico  che  il  cuore 
supporta.

FATTORI DI VALUTAZIONE DELLA
FUNZIONALITÀ CARDIACA

RIEMPIMENTO VENTRICOLARE
Fattore essenziale relativo alla capacità di rilassamento ventricolare.

Richiede energia per il distacco dei ponti ACTOMIOSINICI.

LA COMPLIANCE
Fattore essenziale a garantire la risposta all'incremento sistolico di pressione.

Numerose variabili:
●Spessore della parete che per la legge di starling è inversamente proporzionale
alla tensione esercitata.

●Ipossia cardiaca cui conseguono RIGIDITÀ MUSCOLARE data dalla acidosi e
dal calo energetico.

●Composizione strutturale 100   10   1 è il rapporto di elasticità per muscolo, → →
tessuto connettivo elastico e connettivo fibroso.

●Pressione esercitata sul cuore (vedi tamponamento cardiaco).

RIEMPIMENTO DEL CUORE
Si tratta di un fattore utile a valutare la qualità della GITTATA CARDIACA che

Deve essere identica al ritorno venoso.

FREQUENZA CARDIACA
Variazioni di frequenza cardiaca possono interessare UNICAMENTE LA DIASTOLE

NON LA SISTOLE

GITTATA CARDIACA
Prodotto della GITTATA VENTRICOLARE per la FREQUENZA CARDIACA

Utile alla valutazione della funzionalità cardiaca complessiva.

A 140bpm
NON ESISTE FASE DI
RIEMPIMENTO LENTO

VENTRICOLARE

1

2

3

4

5

INDICE CARDIACO
INDICE DI VALUTAZIONE DELLA ATTIVITÀ CARDIACA

=
GITTATA CARDIACA * SUPERFICIE CORPOREA

Normalmente è 2,8, in casi estremi arriva a 12,5­15. 

IL LAVORO DEL CUORE

LAVORO ESTERNO
PRESSIONE * VOLUME ESPULSO

Possiamo dire a questo proposito che:
●Il lavoro del cuore SI PUÒ VALUTARE COME UN'AREA DEL GRAFICO PRESSIONE­
VOLUME.
●Il lavoro del ventricolo sinistro, essendo la pressione 5 volte maggiore, è di 5 volte 
maggiore.
●Durante la prima contrazione sotto sforzo INCREMENTA PER IL PRELIEVO DEL 
RESIDUO POST SISTOLICO IL VOLUME ESPULSO, le contrazione successive 
saranno a volume costante incrementato.

LAVORO INTERNO
AFTERLOAD

SI TRATTA DEL LAVORO NECESSARIO A VINCERE LA IMPEDENZA 
AORTICA, in particolare ricordiamo che in questa fase:
●Il cuore consuma 3 volte quanto consuma durante una contrazione isotonica.
●Un aumento di pressione sistemica si traduce in un incremento della presssione
diastolica e quindi in un incremento dell'AFTERLOAD.

FATTORI DETERMINANTI LA RESA CARDIACA:
Sono molto numerosi e influiscono sulla effettiva resa del cuore rispetto al consumo in metaboliti e 

ossigeno che richiede per poter funzionare.

PROPRIETÀ STRUTTURALI DEL SISTEMA VASCOLARE:
●PROPRIE DEL VENTRICOLO relative a dimensioni e natura della parete nonché al volume che è capace di contenere.
●PROPRIETÀ  DEL  PERICARDIO  che  se  alterate  riducono  la  motilità  del  cuore  all'interno  del  sacco  stesso  e  quindi  del 
torace.
●CARATTERISTICHE  DELLE ARTERIE  relative  soprattutto  a  COMPLIANCE  DELLA  AORTA  e  MUSCOLO  LISCIO DELLE 
ARTERIOLE.
●CARATTERISTICHE DELLE VENE.
●PROPRIETÀ  DEL  SANGUE  relative  soprattutto  alla  viscosità  che  sappiamo  è  associata  alla  composizione  e  alla 
pressione.
●POSIZIONE DEL CORPO orto e clino statica in relazione al VCE e al riempimento dei grandi serbatoi.
●PRESSIONE NEGATIVA INTRATORACICA che consente l'espansione del cuore.
●FREQUENZA CARDIACA in relazione alla capacità nutrizionale della diastole.

PROPRIETÀ FUNZIONALI DEL CUORE:
●PROPRIETÀ DEL MIOCARDIO   lunghezza delle FIBRE.→
●SEQUENZA DI ATTIVAZIONE ATRIOVENTRICOLARE (sindrome di wolf parkinson wright).
●PROPRIETÀ DEL SISTEMA CORONARICO.
●PROPRIETÀ DEL SISTEMA DI PRELOAD­AFTERLOAD.
●PROPRIETÀ DELLE VALVOLE CARDIACHE.
●COMUNICAZIONE TRA LE CAMERE CARDIACHE   direzione della contrazione cardiaca.→

PROPRIETÀ DEI CARDIOMIOCITI:
●CARATTERISTICHE DEI MIOFILAMENTI.
●CARATTERISTICHE DI ECCITAZIONE.
●ATTIVAZIONE DEI MIOFILAMENTI.
●LUNGHEZZA DEI SARCOMERI.
●METABOLISMO CELLULARE RELATIVO ALLA PRODUZIONE DI ATP.

L'ELETTRO
CARDIOGRAMMA

REGISTRAZIONE  TRAMITE  ELETTRODI  SUPERFICIALI  DELLA 
ATTIVITÀ CARDIACA, la qualità della registrazione varia in base a:
●MOMENTO  DELLA  FORZA  APPLICATA    quantità  di  carica  che  il  tessuto  presenta  = →
SPESSORE DELLA PARETE.
●DISTANZA TRA CARICA ED ELETTRODO.
●ANGOLO DI AZIONE relativa in particolare al COSENO dell'angolo:

● 90° = 0.
● 0° = 1 = Max.

tale  per  cui  un  elettrodo  percepisce  come  POSITIVA  una  corrente  diretta  verso  di  sé  e 
NEGATIVA una corrente diretta lontano da sè.
Gli elettrodi posti sul corpo del paziente sono 9 in tutto:
●6 CENTRALI.
●3 PERIFERICI a livello delle due braccia e della gamba sinistra.
La registrazione viene effettuata su CARTA MILLIMETRATA da un OSCILLOMETRO:
●Velocità della carta   25mm/s.→
●1mm = 40 millisecondi.

SI  REGISTRANO  VARIAZIONI  DEL  POTENZIALE  BIOELETTRICO 
CHE SI PROPAGANO A DISTANZA IN SEGUITO ALLA ECCITAZIONE 
DELLE CELLULA CARDIACHE.

ONDA P:
Onda di presistole coincide con l'eccitamento atriale
●DURATA = 0,05­0,10s.
●VOLTAGGIO MASSIMO = 0,25mV

TRATTO PQ:
Tratto isoelettrico falso

In questa fase i potenziali sono molto profondi e non vengono registrati, 
CORRISPONDE AL TEMPO DI PROPAGAZIONE ATRIOVENTRICOLARE
DELLO STIMOLO:
●Dura circa 160millisecondi, variabile da 0,12 a 0,20s
●Corrisponde a 4 millimetri di tracciato.

VARIAZIONI DEL TRATTO PQ:
Variazioni  del  tratto  PQ  sono 
indice  di  problemi  di 
trasmissione 
ATRIOVENTRICOLARE  dello 
stimolo contrattile.
●PR RIDOTTO   troppo veloce.→
●PR PROLUNGATO   troppo lento e →
si parla di BLOCCO.
Si distinguono tre tipi di BLOCCO:
●I   rallentamento.→
●II   passa 1 impulso ogni 2.→
●III   passa 1 impulso ogni 3.→

COMPLESSO QRS:
Coincide con la fase di eccitamento ventricolare

Durante questa fase l'eccitamento è rapidissimo, l'impulso viaggia a 5m/s nel fascio di Hiss.
Questa fase è contraddistinta dalla tripartizione del VETTORE che si propaga:
●Prima al VENTRICOLO DESTRO   Q NEGATIVA.→
●Poi al VENTRICOLO SINISTRO   R POSITIVA.→
●Infine alla BASE DEL CUORE   S NEGATIVA.→
Risultando in una registrazione tripartita.
ELETTRICAMENTE:
●DURATA variabile da 0,06 a 0,10s.
●ONDA Q in particolare:

● Durata massima = 0,4s.
● Massimo voltaggio = ¼ R.

Ricordiamo infine che in qualsiasi caso il complesso consta almeno di due onde.

PUNTO J
Punto di giunzione tra QRS e plateau

Possiamo dire che coincide con CON IL MOMENTO
IN CUI I VENTRICOLI SONO UNIFORMEMENTE
ATTIVATI E STA PER INIZIALE IL PLATEAU

TRATTO ST
Tratto isoelettrico vero

Coincide con la fase di PLATEAU delle cellule
Cardiache ventricolari.
Elettricamente il massimo sollevamento è di 0,1mV

ONDA T
Onda di ripolarizzazione

Coincide con la ripolarizzazione ventricolare
●DURATA di circa 0,10s.
●MASSIMO VOLTAGGIO di 2/3 dell'onda R

LA PRATICA ELETTROCARDIOGRAFICA:
Nella registrazione di un ECG possiamo dire che:
●Vengono messi gli elettrodi nella posizione corretta.
●Si pone il soggetto in posizione SDRAIATA   no contrazioni muscolari.→
●Temperatura ideale   no contrazioni muscolari da freddo.→
GLI ELETTRODI SONO 9:
Gli elettrodi vengono posti in posizioni idonee:
●3 ELETTRODI PERIFERICI:

● Polso destro.
● Polso sinistro.
● Gamba sinistra.

●6 ELETTRODI CENTRALI: posti in prossimità del cuore al di sotto di esso in posizioni diverse.
LE REGISTRAZIONI SONO 12 dette DERIVAZIONI:
●3 DERIVAZIONI DEGLI ARTI:

● I   braccio dx ­ / braccio sx +→
● II   braccio dx ­ / gamba sx +→
● III   braccio sx­ / gamba sx +→

gli elettrodi sono posti agli estremi del TRIANGOLO DI EINTHOVEN.
●3 DERIVAZIONI POTENZIATE DEGLI ARTI:
ottenute  mettendo  in  rapporto  un  polo  positivo  con  un  polo  negativo  formato  dagli  altri  due 

elettrodi periferici:
● aVR   polo positivo sul braccio dx.→
● aVL   polo positivo sul braccio sx.→
● aVF   polo positivo sulla gamba sx.→

●6 DERIVAZIONI DELLE AREE PRECORDIALI poste in prossimità del cuore.

LA DEFINIZIONE DELLE ONDE DELL'ECG:
Le onde dell'ECG presentano una definizione relativa, non assoluta, cioè:
ONDA Q = prima onda negativa del complesso ventricolare rapido seguita da un'onda
positiva.
ONDA R = prima onda positiva del complesso ventricolare rapido.
ONDA S = onda negativa del complesso ventricolare rapido preceduta da un'onda
positiva.

VARIAZIONI DEL TRATTO ST:
Nel caso in cui delle cellule della struttura VENTRICOLARE si 
comportino  in  modo  ANOMALE  a  livello  del  PLATEAU, 
ASSISTIAMO  A  SLIVELLAMENTO  DEL  TRATTO  ST 
distinguibile in:
●SOPRALIVELLAMENTO.
●SOTTOLIVELLAMENTO.

ONDE ANOMALE:
Onde diverse da quelle descritte in precedenza si possono riscontrare in casi patologici in un ECG, in particolare ricordiamo:
●IN CASO DI PARETE INFARTUATA è assente in una data zona attività elettrica, l'elettrodo registra quindi la attività elettrica della
parete opposta a quella immediatamente prossima al punto di registrazione.

●COMPLESSI QS si tratta di complessi di due onde negative prive di onda positiva, sono segno di ISCHEMIA.
●ONDA Ta SOSTITUTIVA DELL'ONDA QRS: si tratta di un fenomeno che si verifica nel momento in cui VI SIA UN BLOCCO TOTALE
DELLA TRASMISSIONE ATRIOVENTRICOLARE e venga visualizzata UN'ONDA SEMPRE PRESENTE MA NORMALMENTE
NASCOSTA, si tratta dell'onda di ripolarizzazione atriale che genera un fenomeno di ritorno elettrico che genera a sua volta una
corrente elettrica che dalla parte terminale dell'atrio si porta al suo apice.

●IPERTROFIA CARDIACA: con l'incremento del volume della parete incrementa anche il MOMENTO ELETTRICO DELLA STESSA.
●SINDROME DI WOLF PARKINSON WHIGHT: presenta di un fascio a conduzione accelerata detto di KENT che bypassa il nodo
ATRIOVENTRICOLARE e annullando il TRATTO PQ.

L'ONDA AT:
Il  fenomeno  dell'onda  AT  si  verifica  unicamente  a  livello 
ATRIALE non ventricolare, questo è dovuto al fatto che:
NELL'ATRIO:
●SI DEPOLARIZZA LA PARTE SUPERIORE.
●LO  STIMOLO  SI  PROPAGA  ALLA  PARTE  INFERIORE  CHE  SI 
DEPOLARIZZA.
●NEL FRATTEMPO LA PARTE SUPERIORE SI È RIPOLARIZZATA.

SI GENERA QUINDI UNA CORRENTE RETROGRADA.
NEL VENTRICOLO:
●SI DEPOLARIZZA LA SUPERFICIE ENDOCARDICA.
●LO STIMOLO SI PROPAGA VERSO L'ESTERNO.
●LA PRESSIONE ESERCITATA DAL SANGUE SULLA PARETE RITARDA 
LA RIPOLARIZZAZIONE DELLA PARETE ENDOCARDICA.

NON SI GENERA UNA CORRENTE RETROGRADA.

IL TRIANGOLO E LA LEGGE DI
HEINTOVEN

GLI  ELETTRODI  PERIFERICI  sono  AGLI  APICI  DI  UN  TRIANGOLO 
IDEALE  ALL'INTERNO  DEL  QUALE  SI  COLLOCA  IDEALMENTE  IL 
CUORE,  tale  triangolo viene detto di Heintoven. Stabiliamo  inoltre per le 
TRE DERIVAZIONI PERIFERICHE LA LEGGE DI HEINTOVEN:

D2 = D1+D3

TALE  DIFFERENZA  è  LEGATA  ALLA  DIVERSA  POSIZIONE  DEGLI 
ELETTRODI OVVIAMENTE infatti la DERIVAZIONE D2 SI COLLOCA:
●In prossimità della parete ventricolare sinistra che presenta il MOMENTO 
MAGGIORE IN ASSOLUTO.
●In  asse  con  il  vettore  ventricolare  sinistro  e  quindi  CON  COSENO 
MASSIMAMENTE FAVOREVOLE.

IN CASO DI GRAVIDANZA
BISOGNA TENERE IN
CONSIDERAZIONE LO
SPOSTAMENTO DEL

CUORE

LA LETTURA DELLE DIVERSE DERIVAZIONI DEVE QUINDI
ESSERE ESEGUITA TENENDO IN CONSIDERAZIONE:

●Posizione dell'elettrodo.
●Variazioni di posizione del cuore rispetto alla canonica.

In ogni caso ricordiamo che nella produzione del referto
Le derivazioni vengono unificate in gruppi di QUATTRO di mo­
Do da generare una serie di tre tracciati.

IL CONTROLLO DELLA GITTATA
CARDIACA

CONTROLLO
ENCEFALICO

CONTROLLO
UMORALE

CONTROLLO
RECETTORIALE

CONTROLLO
LOCALE

ADATTARE  LA  FREQUENZA  CARDIACA  ALLE  NECESSITÀ  DEL 
MOMENTO:
L'azione del sistema nervoso si estrinseca tramite i due effettori fondamentali:
●ORTOSIMPATICO che agisce sui recettori:

● Alfa1   VASOCOSTRITTORE.→
● Beta2   VASODILATATORE.→

●PARASIMPATICO  che  agisce  sul  cuore  tramite  il  recettore  M2    FA  USCIRE →
POTASSIO DALLA CELLULA E QUINDI IPERPOLARIZZA LA CELLULA = inibisce.
Sulla attività di questi centri possono influire:
●ipotalamo.
●Sistema limbico.
●Area motrice primaria.

AZIONE GENERALE DEL SISTEMA ENDOCRINO E PARACRINO:
●ORMONI  SECRETI  PER  ESEMPIO  DAL  RENE  MA ANCHE  DALLA  SURRENALE  E 
DALL'ENCEFALO  STESSO  che  anche  agendo  a  livello  DEL  VCE  influscono  sulla 
funzionalità cardiaca.
●EFFETTORI PARACRINI AD AZIONE LOCALE come per esempio le prostaglandine e 
i fattori di natura endoteliale.

SISTEMI RECETTORIALI PERIFERICI:
●CHEMOCETTORI  PERIFERICI  percependo  il  livello  di  pO2  e  del  pH  del  sangue 
possono agire a  livello dei centri VASOMOTORI per correggere problemi legati a  tali 
parametri.
●BAROCETTORI  PERIFERICI  sono  essenziali  per  la  percezione  della  pressione 
arteriosa e la sua regolazione, tramite i nervi vago e glossofaringeo si portano al SNC 
e in particolare al NUCLEO DEL TRATTO SOLITARIO.

CONTROLLO TISSUTALE LOCALE:
SI BASA SUL PRINCIPIO SECONDO CUI UN TESSUTO AUTOREGOLA L'AFFLUSSO 
DI  SANGUE  IN  BASE  ALLE  PROPRIE  NECESSITÀ  ESPRESSE  IN  TERMINI  DI 
CATABOLITI  PRODOTTI  i  cataboliti  sono  infatti  vasodilatatori,  ovviamente  se 
incrementa  o  diminuisce  la  richiesta  di  sangue  e  quindi  il  ritorno  venoso  MUTA 
ANCHE IL LIVELLO DI CONTRAZIONE CARDIACO.



POSTERIORE
Che si occupa dell'

INCREMENTO DEL CALORE
CORPOREO

Tramite soprattutto:
●Ormone tiroideo.
●Noradrenalina.

●Contrazione pilifera   brivido→

ANTERIORE
Che si occupa della

DISPERSIONE DEL CALORE
Tramite i meccanismi di
Sudorazione soprattutto.

MISURAZIONE DELLA PRESSIONE
ARTERIOSA

NON
INVASIVO

INVASIVO

Misurazione tramite sfigmomanometro:
●Il  bracciale  gonfiandosi  crea  una  pressione  sulla  arteria 
radiale andando a formare dei fenomeni di turbolenza.
●Con la chiusura totale della arteria tali suoni cessano.
●Rilasciando la valvola possiamo apprezzare:

IL PRIMO SUONO dato dal primo moto turbolento generato 
dall'afflusso di sangue alla arteria.

IL SECONDO SUONO dato dall'ultimo moto turbolento prima 
del ritorno alla normalità della struttura arteriosa.

SI PARLA DI SUONI DI KOROKOFF.

Misurazione tramite catetere:
IL METODO  INVASIVO prevede  la  inserzione di un catetere 
nella  arteria  RADIALE  o  nella  arteria  FEMORALE  o  nella 
arteria BRACHIALE, in questo modo viene ad essere valutata 
LA  ENERGIA  TOTALE  DEL  FLUSSO  che  è  maggiore  circa 
del  10%  rispetto  a  quella    misurata  con  il  metodo  non 
invasivo.

PNEUMOGRAMMA
+

CARDIOGRAMMA

Apprezziamo con una analisi di questo tipo una serie di onde differenti:
●ONDE RESPIRATORIE date dalla normale frequenza respiratorio dell'individuo.
●ONDE DI PRIMO TIPO associate a SISTOLE E DIASTOLE ventricolari.
●ONDE  DI  SECONDO  TIPO  date  dalla  diversa  forza  aspirante  esercitata  sul  ritorno 
venoso dalle strutture polmonari durante INSPIRAZIONE ed ESPIRAZIONE, si parla di 
VIS A FRONTE.
●ONDE DI TERZO TIPO associate, anche se non si sa con certezza, alla oscillazione 
dei centri bulbari respiratori.

IL POLSO ARTERIOSO
Onda che si propaga in continuità con la

Risposta elastica della aorta alla contrazione
ventricolare.

Per quanto riguarda questo polso ricordiamo che complessivamente:
●SI TRATTA DI UNA ONDA ELASTICA CHE SI PROPAGA A 4­12m/s E NON HA 
NULLA A CHE VEDERE CON LA VELOCITÀ DEL SANGUE NEI VASI.
●MENO ELASTICO È IL VASO, MAGGIORMENTE SCOCCANTE RISULTA IL 
POLSO, l'onda infatti si propaga a velocità maggiore.
●SI INSTAURA IN PERIFERIA UN FENOMENO DI QUESTO TIPO: le arteriole non 
sono elastiche e di conseguenza:

● La vibrazione rimbalza su di esse e torna indietro.
● La vibrazione forma un'onda retrograda distorta.
● L'onda distorta viene a SOMMARSI all'onda in arrivo della 

sistole successiva.

REGOLAZIONE DELLA PRESSIONE
ARTERIOSA E DELLA PERFUSIONE

Fenomeno estremamente complesso e connesso a
Numerosissimi sistemi vitali

ENCEFALO Regola diversi fattori importanti quali:
●STRESS  EMOTIVI  E  PSICHICI  che  possono  assumere  carattere 
ipertensivo.
●SUL CUORE FATTORI DI DIVERSA NATURA possono influire su NERVO 
VAGO  e  EFFETTORI  ORTOSIMPATICI  incrementando  o  diminuendo  la 
frequenza cardiaca.
●STIMOLA LA RITENZIONE TRAMITE LA SECREZIONE DI ADH.
●STIMOLA  LA  ATTIVITÀ  DELLA  SURRENALE  TRAMITE 
ADENOCORTICOTROPO

SURRENALE Secerne fattori di grande importanza quali:
●CATECOLAMINE  con  capacità  STIMOLATORIA  IL  SISTEMA 
ORTOSIMPATICO.
●ALDOSTERONE con capacità SODIO RITENTIVA.

IL RENE Regola diversi fattori sia attivamente che in senso secretivo:
●PRODUCE RENINA.
●SI OCCUPA DELLA ESCREZIONE EFFETTIVA DEL VCE IN ECCESSO.
●ATTIVA  TRAMITE  L'APPARATO  JUXTAGLOMERULARE  IL  SISTEMA 
RAAAS

FEGATO Produce molecole proteiche di interesse enorme:
●ANGIOTENSINOGENO alla base del sistema di attivazione del RAAAS.
●PRODUCE LE PROTEINE  PLASMATICHE necessarie  a  GARANTIRE  IL 
MANTENIMENTO DELLA PRESSIONE ONCOTICA.

ALTRI FATTORI Altri fattori di interesse sono:
●Lo stato  fisico del sistema dei vasi sanguiferi  in particolare  in  relazione 
alla COMPLIANZA.
●Lo stato fisico del CUORE.
●A DIETA soprattutto per quanto concerne l'introito di SODIO.

TIPOLOGIE DEI VASI
SANGUIFERI
DIVERSI VASI

=
DIVERSE RISPOSTE

LE ARTERIOLE:
VASI DI RESISTENZA A CAPACITÀ CONTRATTILE
L'attività di questi vasi risponde a fattori di diverso tipo:
●Di natura nervosa.
●Di natura LOCALE.
●Di natura NEUROUMORALE.

LE VENE:
VASI DI CONTENIMENTO = 70­80% di tutto il sangue

Hanno funzioni diverse e rispondono quindi in modo diverso:
●VENE MUSCOLARI si dilatano in attività.
●VENE CUTANEE per la dispersione del calore (emozionali).
●VENE SPLANCNICHE per la digestione.
Le vene rispondono quindi in modo diverso a diversi fattori
In relazione alla diversa situazione.

I PICCOLI VASI:
VASI CON FUNZIONE DI SCAMBIO

LO STATO CONTRATTILE DI QUESTE STRUTTURE
È REGOLATO FONDAMENTALMENTE DA FATTORI
DI NATURA CATABOLICA legati alla attività del tessuto
Stesso = METABOLISMO DIPENDENTE.

Vene sottodiaframmatiche
=

VALVOLE

Vene periferiche superficiali
=

TERMODISPERSIONE

Vene del piede
=

CUSCINETTO DI PROTE­
ZIONE PER LA CAMMINATA.

PH
Il protone entra nella cellula e
Esce il potassio, si abbassa la

Attività della ATPasi NaK
=

CALA ECCITABILITÀ
MENO CONTRAZIONE

OSMOLARITÀ
Un incremento della osmolarità

Esterna alla cellula attira l'acqua
E il potassio si CONCENTRA

Ed esce dalla CELLULA
=

CALA LA ECCITABILITÀ
MENO CONTRAZIONE

ADENOSINA
Prodotto catabolico dell'ATP
Fa parte del sistema NANC

Ha un effetto CALCIO CHELANTE
Sulle cellule muscolari.

AUTOREGOLAZIONE E PRESSIONE
CRITICA DI CHIUSURA

L'AUTOREGOLAZIONE  DELLE  STRUTTURE  VASALI  è  ESSENZIALE  PER  IL 
CONTROLLO DELLA PERFUSIONE DI ORGANI QUALI LE RENI E L'ENCEFALO i 
cui flussi, per la sopravvivenza dell'individuo, devono essere COSTANTI:
●Se  aumenta  la  pressione  sul  vaso  il  vaso  risponde  contraendosi  e  attivando 
fenomeni diuretici = FLUSSO COSTANTE.
●Se  la  pressione  diminuisce  il  vaso  risponde  contrendosi  e  attivando  sistemi  e 
fenomeni ritentivi = PRESSIONE COSTANTE.
PRESSIONE CRITICA DI CHIUSURA:
Il  calo  del  VCE  porta  ad  attivazione  del  sistema  RAAAS  e  del  sistema  SIMPATICO  con 
conseguente incremento della VASOCOSTRIZIONE tale per cui:
●Il flusso è basso per la perdita di VCE.
●La pressione si mantiene accettabile per la contrazione del vaso sanguifero.

Ma se la contrazione diviene eccessiva si assiste alla occlusione del vaso che si 
verifica anche a valori pressori relativamente alti

LA PRESSIONE CRITICA DI CHIUSURA è la PRESSIONE MEDIA MINIMA ALLA 
QUALE IL VASO SANGUIFERO SI OCCLUDE.

IPEREMIA
REATTIVA

Fenomeno  che  si  verifica  in  seguito  ad  occlusione 
momentanea  del  vaso  sanguifero  e  provoca  una  consistente 
vasodilatazione:
●IL VASO SI CONTRAE PER ESEMPIO  IN SEGUITO AD UNO STIMOLO 
DAL FREDDO.
●IL  TESSUTO  IN  CARENZA  DI  OSSIGENO  INNESCA  GLICOLISI 
ANAEROBIA.
●VENGONO  PRODOTTI  NUMEROSI  CATABOLITI  CHE  SI 
ACCUMULANO.
●IL FLUSSO SANGUIFERO RIPRENDE ALL'IMPROVVISO.
●IL  VASO  SI  DILATA  PER  LA  PRESENZA  DI  TALE  QUANTITÀ  DI 
CATABOLITI GENERANDO UN AFFLUSSO MASSICCIO DI SANGUE.

TERMOREGOLAZIONE
UOMO = ANIMALE OMEOTERMICO   + o – 4° = COMA→

PER I MECCANISMI DI DISPERSIONE SONO STRETTAMENTE CORRELATI

Il circolo PERIFERICO VENOSO È ESSENZIALE ALLA REGOLAZIONE DELLA 
TEMPERATURA CORPOREA, IN PARTICOLARE:

INCREMENTO DELLA
TEMPERATURA PROVOCA VASODILATAZIONE per incrementare la dispersione del calore

CALO DELLA
TEMPERATURA

PROVOCA  VASOCOSTRIZIONE  INTERMITTENTE  per  diminuire  la 
dispersione del calore:
Una  vasocostrizione  continua  del  vaso  genererebbe  un  fenomeno  deleterio  per  la 
mancanza  di  nutrienti  alle  strutture  tissutali  e  eccessivo  incremento  della  RESISTENZA 
PERIFERICA, di  conseguenza si  innesca un sistema SINUSOIDALE DI CONTRAZIONE E 
DILTATAZIONE CONTINUE TALE PER CUI:
●Diminuisce la dispersione del calore.
●La vena viene mantenuta pervia.

Ipertermia da agente esogeno
Un incremento da 37 a 39 gradi della
Temperatura corporea genera una 
DIFFICOLTÀ DI PROLIFERAZIONE

DELL'AGENTE ESOGENO e protegge
L'organismo dallo stesso.

MISURAZIONE DELLA TEMPERATURA E NEUTRALITÀ TERMICA:

La misurazione della temperatura corporea, che è di 37°C, deve essere eseguita
In modo controllato infatti:
●CENTRALMENTE in aree come la bocca o l'ano la temperatura è effettivamente di 37°C.
●PERIFERICAMENTE la temperatura scende anche di 10°C
●A livello della ascella la TEMPERATURA CORPOREA è di 36,5°C.

NEUTRALITÀ TERMICA   temperatura alla quale non avvengono né dispersione→
Né acquisizione nette di CALORE.
SI TRATTA DI UNA TEMPERATURA VARIABILE DA CONDIZIONE A CONDIZIONE:
●In costume da bagno è di 27°C.
●Con un vestiario medio è di 20°C.
COMINCIAMO A DISPERDERE CALORE TRAMITE SUDORE NEL MOMENTO IN CUI TALE 
TEMPERATURA SIA SUPERATA DA QUELLA AMBIENTALE e VICEVERSA.

Variazioni della temperatura corporea vanno ad influire in modo significativo sulla velocità delle 
reazioni corporee tanto che:
●Incrementi di temperatura velocizzano le reazioni corporee.
●Per ogni grado centigrado di incremento della temperatura corporea si assiste ad un incremento 
della frequenza cardiaca di circa 8­10 battiti.

IL CONTROLLO NERVOSO
DELLA TEMPERATURA CORPOREA

IPOTALAMO

INTERLEUCHINE AGISCONO
A livelli ipotalamico spostando

Il SET POINT:
37   39 gradi centigradi→

ANTIPIRETICI:
●ACIDO ACETILSALICIDICO   COX BLOCCANTE→
●PARACETAMOLO00

LA PATOGENESI DELLA FEBBRE:
●Pirogeni  esogeni  sono  per  esempio  I  LIPOPOLISACCARIDI  termosensibili  delle 
membrane batteriche .
●I PIROGENI ESOGENI stimolano la produzione di UN PEPTIDE TERMOLABILE detto 
PIROGENO ENDOGENO.
●Il PIROGENO ENDOGENO ATTIVA:

● FOSFOLIPASI A2 = lipidi   AC. ARACHIDONICO.→
● COX E LOX = AC ARACHIDONICO   PROSTAGLANDINE.→

●PGE in particolare attiva l'incremento della temperatura corporea.

L'EFFETTORE FINALE presenta in ogni caso
Azione di natura PARACRINA ed agisce a livello tissutale

I FATTORI A SECREZIONE E STIMOLAZIONE LOCALE sono in particolare:
●ISTAMINA:

● Secreta in caso di danneggiamento tissutale.
● Inibisce inoltre le cellule gastriche.

●SEROTONINA:
● Secreta dalle piastrine come VASOCOSTRITTORE.
● Incrementa le permeabilità delle pareti gastriche.

Queste due molecole in ogni caso agiscono a livello di termoregolazione:
● Dilatando le ARTERIOLE.
● Contraendo le VENULE.
● Incrementando la PERMEABILITÀ CAPILLARE.

●BRADICHININA: potente vasodilatatore.
●PROSTAGLANDINE: classificate in due grandi serie:

● E   DILATATORIA.→
● F    COSTRITTIVA.→

Ricordiamo sicuramente appartenenti a questa categoria inoltre:
● PROSTACICLINA   dilatativa.→
● TROMBOSSANO   costrittivo.→

LE CHININE E LA
VASODILATAZIONE

Le chinine sono molecole ad azione vasodilatativa in particolare:
●Prodotte a partire dal CHININOGENO.
●Grazie alla azione dell'enzima CALLICREINA.
●I PRODOTTI SONO:

● BRADICHININA   circolante.→
● CALLIDINA   tissutale.→

Sono  composti  attivi  a  livello  TISSUTALE  in  particolare  nelle  INFEZIONI  dove  sono 
responsabili della eccitazione delle terminazioni libere e della incrementata vascolarizzazione 
locale:
●RUBOR.
●CALOR.
●TUMOR.
●DOLOR.
Tali  molecole  vengono  attivate  dall'IPOTALAMO  localmente  tramite  diversi  sistemi  nel 
momento in cui vi sia un incremento della temperatura corporea:
●Percezione  ipotalamica  tramite  la  percezione  del  riscaldamento  del  sangue  da  parte 
dell'encefalo.
●Attivazione di vie:

● Discendenti    ORTOSIMPATICHE  con  attività  stimolatoria  la →
sudorazione.

● Ipotalamo bulbari   DECREMENTO DELLA ATTIVITÀ DEL CENTRO →
VASOMOTORE.

GHIANDOLE SUDORIPARE:
SI TRATTA DEGLI EFFETTORI DELLA DISPERSIONE DEL CALORE TRAMITE

SUDORAZIONE
Si distinguono in due categorie:
●ECCRINE (sec normale)   NEFRONI IN MINUATURA.→
●APOCRINE (sec gemmazione)   RIPRODUZIONE ma anche dispersione.→
LE GHIANDOLE SUDORIPARE ECCRINE SONO INNERVATE DA SINAPSI
ORTOSIMPATICHE AD ACETILCOLINA e inoltre la loro attività stimola la produzione
Di CALLICREINA E BRADICHININA.

AUTOREGOLAZIONE DELLA PRESSIONE

CONTROLLO NEUROUMORALE DELLA PRESSIONE

Sistema di controllo basato sulla interazione tra fattori di natura NERVOSA e PARACRINA essenziale a breve 
termine soprattutto ma anche a lungo termine.

Sistema di controllo basato sulla attività del tessuto stesso e sulla produzione di cataboliti.

Il fulcro di tale sistema di controllo
È composto di:

CENTRO VASOMOTORE BULBOPONTINO
ortosimpatico

NUCLEO DORSALE DEL VAGO
parasimpatico

NUCLEO DEL TRATTO
SOLITARIO

Stimola in modo tonico il centro
Vasomotore bulbopontino BAROCETTORI

Stimolano in modo TONICO il nucleo
Del tratto solitario

IL CUORE
Con la sua azione contrattile stimola

In modo tonico i barocettori

SEROTONINA ­ NORADRENALINA +

IL CUORE risponde a due innervazioni diverse:
●ORTOSIMPATICA   tutto il cuore.→
●PARASIMPATICA   si ferma al nodo atrioventricolare:→

● VAGO DX   fino al nodo senoatriale→
● VAGO SX   fino al nodo atrioventricolare→

ORTOSIMPATICO   CENTRO VASOMOTORE.→
PARASIMPATICO   NUCLEO DORSALE DEL VAGO.→

ALL'IPOTALAMO
E quindi alla integrazione con

Il sistema LIMBICO.

AL CERVELLETTO
Dove si integra invece la

Risposta vascolare al
movimento. Recettori importantissimi per il controllo della attività cardiaca, in 

particolare sono:
●CAROTIDEI.
●AORTICI.
●CARDIOPOLMONARI

RECETTORI
CAROTIDEI

RECETTORI
AORTICI

ASSOCIATI ALLA CAROTIDE INTERNA a formare il 
SENO CAROTIDEO
Associati al nervo di CYON del VAGO.

ASSOCIATI ALL'ARCO DELLA AORTA a formare il 
SENO AORTICO.associati al nervo di HERING del 
GLOSSOFARINGEO.

Si  tratta  di 
MECCANORECETTORI 
sensibili  alla  variazione  di 
stress  dovuto 
all'incremento  della 
pressione interna del vaso

INCREMENTO DELLA PRESSIONE ARTERIOSA
Si attiva la trasmissione dei barocettori e quindi:
●INCREMENTO DELLA ATTIVITÀ DEL CENTRO VAGALE.
●DECREMENTO DELLA ATTIVITÀ DEL CENTRO VASO
MOTORE.

CALO DELLA PRESSIONE ARTERIOSA
Cala l'attività dei barocettori periferici e di conseguenza:
●INCREMENTA L''ATTIVITÀ DEL CENTRO VASOMOTORE.
●DECREMENTA L'ATTIVITÀ DEL CENTRO VAGALE.

STRUTTURALMENTE:
●Sono terminazioni libere   non presentano fenomeni di desensibilizzazione.→
●Si collocano nella AVVENTIZIA dei vasi in cui si trovano.
●Presentano  dei  limiti  di  sensibilità  associati  alla  PRESSIONE  ARTERIOSA  che 
possono percepire:

● Collocandosi  in  tali  posizioni  presentano  una 
ATTIVAZIONE  durante  la  SISTOLE  e  una 
INATTIVAZIONE durante la DIASTOLE:

ATTIVITÀ TONICA CON INCREMENTI FASICI.
● DIMENSIONI  DEL  VASO  sono  INVERSAMENTE 

PROPORAZIONALI  ALLA  ECCITABILITÀ  per  la  diversa 
espandibilità  del  vaso  stesso    A  110mmHg  carotidi →
scaricano al doppio degli aortici.

● SOTTO I 50mmHg NON TRASMETTONO PIÙ.
● SOPRA  I  180­200mmHg  LA  TRASMISSIONE  NON 

AUMENTA  PIÙ  in  una  tale  ipertensione  il  nucleo  del 
tratto solitario perde anche la capacità di disinguere tra 
SISTOLE E DIASTOLE.

RECETTORI
CARDIOPOLMONARI

ASSOCIATI:
●CARDIACI   nel cuore prima di quelli aortici e →
carotici:

PERCEZIONE DEL RITORNO VENOSO E DELLA 
PRESSIONE CARDIACA

●POLMONARI   nella arteria polmonare in →
particolare.

PRESSIONE DELLA ARTERIA POLMONARE

Sono classificabili
In recettori ad

ALTA e BASSA
SOGLIA

E afferenti al
midollo

NATURALMENTE
Vengono modificate anche le attività

Di altri sistemi di natura VASOMOTRICE
A partire dal sistema RAAAS

Ma anche ANP e BNP

FIBRE MIELINICHE A BASSA SOGLIA:
Vagali altamente eccitabili:

●RIFLESSO CARDIOACCELERATORE DI BEYMBRIDGE   incremento della attività→
cardiaca durante la inspirazione, RIFLESSO VAGO VAGALE ACCELERATORE la
cui presenza nell'uomo adulto è in discussione.

●INIBIZIONE DELLA PRODUZIONE DI ADH quando necessario.
●STIMOLO ALLA PRODUZIONE DI ANP.

SENSIBILI A
FILLING E 

STIRAMENTO

SENSIBILI A
ACCORCIAMENTO

DELLA FIBRA
FIBRE MIELINICHE AD ALTA SOGLIA:

Vagali sensibili ad incrementi di VCE notevoli:
Analogamente ai RECETTORI AORTICI E CAROTIDEI segnalano INCREMENTI DEL
VCE pericolosi DAL PUNTO DI VISTA DI UNA CHF:
●Si attivano in risposta all'incremento del VOLUME.
●La loro attivazione scatena sistemi di ABBASSAMENTO DEL VCE e DELLA
PRESSIONE.

EFFERENZE AL MIDOLLO SPINALE:
Fibre recettoriali responsabili del dolore ischemico:

Proiettano il dolore riferito per il CUORE a livello di strutture superficiali quali
Area retrosternale ma anche altre.

AZIONE DEI RECETTORI POLMONARI:
I RECETTORI POLMONARI RISPONDONO IN MODO DIVERSO

A DIVERSI AUMENTI DELLA PRESSIONE POLMONARE:
●Incremento consistente della pressione   POSSIBILE OSTRUZIONE→

RALLENTAMENTO DELLA ATTIVITÀ CARDIACA
●Incremento non esagerato della pressione   DA VINCERE.→

INCREMENTO DELLA ATTIVITÀ CARDIACA

SUONI DEL POLSO ARTERIOSO:
Si possono individuare quattro suoni:

1   CHIUSURA DELLE ATRIOVENTRICOLARI = INIZIO SISTOLE.→
2   CHIUSURA DELLE ARTERIOSE = FINE SISTOLE.→
3   RIEMPIMENTO RAPIDO del ventricolo = INIZIO DIASTOLE.→
4   FINE DELLA SPINTA ATRIALE = FINE DIASTOLE.→

TERZO TONO
Normalente non udibile

E udibile indica un problema di tenuta
Valvolare atrioventricolare

QUARTO TONO
Normalmente non udibile

Viene percepito eventualmente come un
Allungamento del primo tono
Indice di stenosi valvolare.

I CHEMORECETTORI
Sistemi recettoriali associati a carotide e aorta

Associati alle funzioni respiratorie dell'organismo

SULLA CAROTIDE
DESTRA E SINISTRA

SULLA AORTA
10­12 ACCUMULI DI RECETTORI
GRANDI COME CHICCHI DI RISO

SI ATTIVANO IN PARTICOLARE IN CASO DI 
IPOSSIEMIA

Questa viene percepita a livello della dei recettori e 
va a stimolare il NERVO VAGO E QUINDI

STIMOLA IL CENTRO
RESPIRATORIO

Incrementando la ventilazione

AGISCE SUI CENTRI DI
CONTROLLO

CARDIOVASCOLARE

INIBISCE IL CUORE
Riduce la pressione polmonare

Dove il sangue non sarebbe
ossigenato.

STIMOLA IL CENTRO
VASOMOTORE

Mantiene quindi la pressione
Arteriosa a livelli elevati.

RIFLESSO DI BEZOLD­JARISH:
Riflesso che si verifica in risposta alla occlusione delle coronarie
DECREMENTA LA FREQUENZA CARDIACA INCREMENTANDO

IL TEMPO UTILE DI NUTRIMENTO CORONARICO
Che è massimo durante la diastole ventricolare.

RIFLESSI DI HERING E BREUER E DEI RECETTORI VENO ATRIALI
E CONTROLLO DI CENTRI RESPIRATORI

Meccanico e non chemosensibile

RIFLESSO  CHE  NORMALMENTE 
PORTA  AD  INCREMENTO  DELLA 
ATTIVITÀ  CARDIACA  per  inibizione 
del centro vagale.

RIFLESSO  CHE  NORMALMENTE 
PORTA  AD  UN  INCREMENTO 
DELLA ATTIVITÀ CARDIACA tramite 
stimolazione del vasomotore.



Fenomeno che avviene nelle GRANULAZIONI ARACNOIDALI associate ai seni venosi della 
DURA MADRE:
●Riempite di LIQUOR.
●Pressione ENDOVENTRICOLARE IN USCITA DI 10mmHg.
●Pressione IDRAULICA di 0mmHg.
●Pressione ONCOTICA IN USCITA DALLA GRANULAZIONE di 28mmHg (proteinato di sodio).

SI GENERA UNA FORZA DI RIASSORBIMENTO DI 38mmHg
TALE PER CUI IL LIQUOR VIENE RIASSORBITO A LIVELLO VENOSO.

AGISCE TRAMITE RECETTORI MUSCARINICI M3
COMPLESSIVAMENTE IL PARASIMPATICO si occupa di:
●Diminuire la frequenza cardiaca   ALLUNGA LA DIASTOLE.→
●Dilatare le coronarie.
INCREMENTANDO LA NUTRIZIONE DELLE CORONARIE STESSE.

IL CIRCOLO
CORONARICO

SI  TRATTA  DEL  PRIMO  CIRCOLO  IN  PARALLELO  DELLA  CIRCOLAZIONE,  IN  PARTICOLARE 
ricordiamo che anatomicamente:
●L'AORTA HA UN DIAMETRO DI 2,5cm.
●E CORONARIE PRESENTANO UN DIAMETRO DI 5mm.
●IL SENO CORONARICO, che drena gran parte del circolo coronarico, SI GETTA NELL'ATRIO DESTRO.
●GLI ORIFIZI CORONARICI CI COLLOCANO NEI SENI DI VALSALVA in prossimità delle cuspidi della valvola aortica:

● IN 1/3 dei soggetti si possono anche occludere alla apertura completa dell'ostio arterioso.
● I  lembi  della  valvola  aortica  PER  LA  PRESENZA  DI  MOTI  DI  RITORNO  non  sono  mai 

completamente aperti quindi le coronarie non si occludono.
●L'ESPANSIONE TOPOGRAFICA DELLA CORONARIA SINISTRA sembra  inferiore rispetto a quella della CORONARIA DI 
DESTRA ma questo non è vero, INFATTI LA CORONARIA SINISTRA SI SVILUPPA MAGGIORMENTE IN PROFONDITÀ.
●IL CIRCOLO CORONARICO È TRIPARTITO:

●CIRCOLAZIONE EPICARDICA   non influenzata dalla pressione cardiaca.→
●CIRCOLAZIONE INTRAMURALE.

●CIRCOLAZIONE ENDOCARDICA   iperemia reattiva.→
●FENOMENI DI OCCLUSIONE SONO MOLTO PIÙ COMUNI NELLA CORONARIA DI SINISTRA ramo DISCENDENTE.
●NELLA FEMMINA il diametro delle coronarie è minore, anche 4mm.

ANASTOMOSI DELLE CORONARIE:
Anatomicamente non esistono anastomosi tra le due arterie coronarie

Tuttavia in alcuni casi queste possono formarsi
IN SEGUITO ALL'INSTAURARSI DI FENOMENI DI IPOSSIA LE ARTERIE CORONARIE POSSONO ESSERE
STIMOLATE A CREARE DELLE ANASTOMOSI SUPPLETIVE.
Per questo motivo un infarto a 40 anni è potenzialmente letale mentre a 70 è meno pericoloso: una occlusione
Lenta del sistema coronarico porta alla formazione di ANASOTMOSI che possono supplire alla mancanza di
Nutrienti da occlusione limitando i danni dati dall'infarto.

INCREMENTO ATTIVITÀ CARDIACA
=

DILATAZIONE DELLE CORONARIE

Si tratta del fenomeno che consente il mantenimento delle necessità cardiache in 
modo diretto rispetto all'incremento delle richieste di ossigeno e nutrienti del cuore
SI BASA SU DUE FENOMENI:

CALO DI
OSSIGENO

ATTIVAZIONE
SISTEMA

NANC

Incrementando  l'attività  del  cuore  incrementa  il  consumo  di  ossigeno  che  viene  strappato  dalle 
coronarie,  tale  calo  di  ossigeno  viene  a  tradursi  in  una  DILATAZIONE  DEL  SISTEMA 
CORONARICO che incrementa in questo modo il flusso di ossigeno e nutrienti al cuore stesso.

Il  sistema NANC agisce tramite sistemi di SEQUESTRO DEL CALCIO tramite i quali  il è possibile 
una dilatazione delle coronarie.

Il flusso coronarico è sensibile anche ad altri effettori di natura centrale
Ma è SOPRATTUTTO METABOLISMO DIPENDENTE

La circolazione intramurale a destra e sinistra è differente:
●A destra origina da diramazioni a 60°.
●A sinistra origina da diramazioni a 90°.

DIRAMAZIONE A 90° = MENO VISCOSITÀ = TURBOLENZA
La turbolenza È IN QUESTO CASO FUNZIONALE A RISPONDERE ALLA 
COMPRESSIONE SISTOLICA DELLE STRUTTURE ARTERIOSE IN 
MODO ATTIVO debellando il rischio di occlusione intramurale.

LA CIRCOLAZIONE
INTRAMURALE

LA CIRCOLAZIONE
SUBENDOCARDICA

La circolazione subendocardica è soggetta a forti azioni 
pressorie

Ad ogni ciclo cardiaco tali vasi:
●Sono spinti verso l'interno dalla azione muscolare.
●Sono spinti verso l'esterno dalla incomprimibilità del sangue.
ESSENDO CHIUSI TRA QUESTE DUE FORZE SI OCCLUONO AD OGNI 
CICLO  CARDIACO  andando  a  generare  un  fenomeno  di  IPEREMIA 
REATTIVA:
●OCCLUSIONE DEL VASO   INNESCO METABOLISMO ANAEROBICO.→
●PRODUZIONE DI CATABOLITI.
●RIAPERTURA DEL VASO.
●DILATAZIONE  INCREMENTATA  DALLA  AZIONE  DEI  CATABOLITI 
PRODOTTI.
DURANTE LA DIASTOLE IL CIRCOLO SUBENDOCARDICO 

RICEVE UN SURPLUS DI SANGUE DEL 30%

A LIVELLO QUANTITATIVO:

●IL CIRCOLO CORONARICO RICHIEDE UNA PERCENTUALE COSTANTE DEL SANGUE EMESSO DAL CUORE = 5%.
●È L'UNICO CIRCOLO CHE PRESENTA UN CAPILLARE PER CIASCUNA CELLULA VASCOLARIZZATA = enorme quantità 
di capillari.
●IL CIRCOLO CORONARICO ESTRAE UNA QUANTITÀ DI OSSIGENO TRE VOLTE SUPERIORE AL CIRCOLO SISTEMICO 
= il sangue è desaturato al 75%. questo è dovuto al fatto che:

● I CAPILLARI PRESENTANO, essendo moltissimi, UN RAGGIO DI KRONG di 7 micron TALE PER 
CUI LA DIFFUSIONE DI OSSIGENO È ELEVATA.

● IL METABOLISMO DEL CUORE È SEMPRE ATTIVO E LE CELLULE SONO DOTATE DI UN 
NUMERO ELEVATISSIMO DI MITOCONDRI.

L'ENDOTELIO DEI CAPILLARI CORONARICI
È particolarmente impermeabile

CANALI
TRANSENDOTELIALI

ACQUAPORINE

Serie di vescicole intracellulari endoteliali:
VANNO  A  COSTITUIRE  UNA  VIA  VESCICOLARE 
PREFERENZIALE  E  RAPIDA  PER  IL  PASSAGGIO  DI 
SOSTANZE DA UN LATO ALL'ALTRO DELLA MEMBRANA

Canali all'acqua:
ANCHE  IN  QUESTO  CASO  COME  NEL  RENE 
INCREMENTANO  LA  PERMEABILITÀ  DELLA  MEMBRANA 
CELLULARE.

LA CIRCOLAZIONE
SUBENDOCARDICA

La circolazione coronarica superficiale è soggetta a variazioni 
considerevoli di flusso in relazione alla attività cardiaca

Tale  flusso  risulta  valutabile  tramite  tecniche  di  POMPAGGIO 
ELETTROMAGNETICO:
DURANTE LA SISTOLE ISOMETRICA:
●la  pressione  all'interno  del  ventricolo  aumenta  ed  esercita  una  azione 
compressiva sul vaso coronarico che si OCCLUDE, il FLUSSO CALA A 0.
●La  pressione  all'interno  della  AORTA  è  minima,  80mmHg  di 
conseguenza  la  pressione  di  perfusione  coronarica,  identica  alla 
pressione aortica, è bassa.
DURANTE LA SISTOLE ISOTONICA:
●La  pressione  sulla  parete  è  ancora  forte  ma  il  ventricolo  si  sta 
svuotando.
●La  pressione  di  perfusione  si  alza a 120mmHg per  l'azione  eiettiva del 
cuore stesso.
DURANTE LA DIASTOLE:
●La pressione esercitata sulla parete è minima.
●La pressione di perfusione permane a 120mmHg.

La diastole è il momento di massima nutrizione del
Circolo coronarico

Tale periodo subisce delle variazioni considerevoli in
Relazione alla frequenza cardiaca: un frequenza cardiaca

Elevata in un paziente allettato è pericolosa in quanto
Riduce il nutrimento alle coronarie.

METODI DI INDAGINE:
IL POMPAGGIO ELETTROMAGNETICO: un fluido ionico che
Scorre in un tubo immerso in un campo magnetico e soggetto
A una corrente ad esso perpendicolare porta ad una azione di
POMPAGGIO ELETTROMAGNETICO.
IL COLORDOPPLER: il flusso sanguifero viene bombardato
Con una serie di ultrasuoni e la variazione del rimbalzo dello
Stimolo sonico permette di valutare direzione e velocità del
Flusso sanguifero.

I SISTEMI SHUNT
Sistemi per cui il sangue dell'atrio sinistro risulta
Saturo al 95% e non al 100%:
●­4mmHg   dato dal riversarsi del sangue venoso→
del circolo polmonare direttamente nella vena
polmonare.

●­1mmHg   dato dal riversarsi del sangue della →
VENA DI TEBESIO direttamente nell'atrio di
sinistra.

REGOLAZIONE DEL FLUSSO CORONARICO:
Risponde sostanzialente a:
●LEGGE DI POISEUILLE.

●FATTORI DEL SNA
●COMPRESSIONE DELLE STRUTTURE VASALI.

●DILATAZIONE METABOLICA.
L'INCREMENTO È IN OGNI CASO LINEARE E MANTIENE LA % COSTANTE

SI AMMETTE QUINDI
LA AUTOREGOLAZIONE DEL FLUSSO

UNICAMENTE IN STATO DI RIPOSO
In quanto con l'attività si ha un incremento

Di natura LINEARE

FATTORI REGOLATIVI ASSOCIATI
AL SISTEMA NERVOSO AUTONOMO

VAGALE

AGISCE TRAMITE RECETTORI ALFA 1 E BETA 2 con azione:
●ALFA 1   costrittori presenti in quantità limitata (att.effetti genetici).→
●BETA 2   dilatatori presenti in quantità discreta con effetto positivo.→

AGISCE TRAMITE RECETTORI DILATATORI A1 con azione:
●AZIONE DI VASODILATAZIONE con effetto nutrizionale positivo.
●ABBASSA LA FREQUENZA CARDIACA con conseguente incremento dell'effetto di 
nutrizione delle coronarie.

RIFLESSI
CORONARICI

Distinguibili in tre categorie

Associati a chemorecettori

Sono due riflessi:
●RILESSO DI HERING E BREUER.
●RIFLESSO DEI RECETTORI VENO ATRIALI.
Normalmente  tali  riflessi presentano una azione di natura CARDIOACCELERATORIA 
e  quindi  DIMINUISCONO  IL  FLUSSO  CORONARICO  IN  DIASTOLE.  In  caso  di 
ipoventilazione si forma un riflesso di CARDIOINIBIZIONE.

Associati a barocettori

Relativi  all'incremento  della  pressione  arteriosa  o  alla  sua  diminuzione 
CON  CONSEGUENTI  EFFETTI  SULLA  CONTRAZIONE  CARDIACA  e 
SULLA PERFUSIONE CORONARICA.

Riflessi intracoronarici

Sono riflessi propri delle coronarie:
●L'occlusione di una coronaria porta alla DILATAZIONE DELLE CORONARIE VICINE.
●Riflesso  di  BEZOLD  JARISH  ATTIVO  IN  CASO  DI  ISCHEMIA  CORONARICA  porta 
alla  STIMOLAZIONE  DEL  VAGO  E  INIBIZIONE  DEL  CENTRO  VASOMOTORE  con 
conseguente incremento del flusso coronarico da bradicardia.

PER QUANTO RIGUARDA IL SISTEMA NANC ricordiamo che:
●Esso presenta due recettori:

● A1 rilassante ad azione calcio chelante.
● A2 stimolatorio ad azione calcio liberante.

●LA ADENOSINA si presenta come il trasmettitore preferenziale in quanto è il prodotto
finale del catabolismo dell'ATP e filtra facilmente attraverso le membrane, altri fattore
contenenti adenosina presentano effetti simili ma diffondo in modo differente.

CAFFEINA e prodotti simili
Presentano azione competitiva rispetto

Al recettore A1 della adenosina.

ALTRI FATTORI IONICI CHE INFLUENZANO TALE SISTEMA:

●IL  CALCIO  con  la  sua  capacità  contrattile  se  presente  incrementa  la 
contrazione coronarica.
●IL POTASSIO:

● Ipocaliemia    inibizione  della  pompa  SODIO →
POTASSIO  ATPasi    incremento  della →
resistenza coronarica.

● Ipercaliemia    attivazione  della pompa SODIO →
POTASSIO  ATPasi    decremento  della →
resistenza coronarica.

●IPEROSMOLARITÀ = incremento del sodio extracellulare   incremento →
del  potassio  intracellulare  per  uscita  di  liquidi    ipercaliemia   → →
INCREMENTO DELLA DILATAZIONE CORONARICA.

IL CIRCOLO
CEREBRALE

SI TRATTA DI UNO DEI CIRCOLI  IN PARALLELO DELLA CIRCOLAZIONE SISTEMICA,  in particolare 
ricordiamo che:
●RICEVE 750cc DI SANGUE AL MINUTO, 500cc ogni 100g.
●IL MASSIMO FLUSSO SOPPORTABILE È 1000cc AL MINUTO.
●L'ENCEFALO GALLEGGIA NEL LIQUIDO CEFALO RACHIDIANO   diminuisce  il suo peso in modo considerevole  fino a →
renderlo sopportabile al tronco encefalico (uscita = morte per schiacciamento dei centri respiratori).
●PESA UN QUARANTESIMO DEL CORPO e CONSUMA IL 15% DELL'OSSIGENO DELLA GRANDE CIRCOLAZIONE.
●CONSUMA UNA GRANDE QUANTITÀ DI GLUCOSIO sotto i 50 di glicemia l'INDIVIDUO VA IN COMA.
●IL SUO FLUSSO È CONTINUAMENTE REDISTRIBUITO di modo da supplire alle sue ESIGENZE DINAMICHE.
●LE ARTERIE CEREBRALI SONO ARTERIE TERMINALI e NON ANASTOMIZZANO MAI neanche in seguito a traumi.
●È DOTATO DI BARRIERA EMATOENCEFALICA.
●PRESENTA UN SISTEMA DI AUTOREGOLAZIONE DEL FLUSSO che si mantiene funzionale:

● 60­70mmHg di pressione media minima.
● 140­150mmHg di pressione media massima.

●QUANTITATIVAMENTE RICORDIAMO CHE:
● ARTERIA CAROTIDE = 335*2
● ARTERIA VERTEBRALE = 75*2

Considerando le diverse diramazioni si arriva al circolo di willis
=

750 cc DI SANGUE AL MINUTO

CIRCOLO DI WILLIS
=

3 ARTERIE CEREBRALIARTERIA
CEREBRALE
ANTERIORE

ARTERIA
CEREBRALE

MEDIA

ARTERIA
CEREBRALE
POSTERIORE

L'ARTERIA  CEREBRALE  MEDIA  VASCOLARIZZA 
2/3 DELL'ENCEFALO tra cui:
●Larga  parte  del  sistema  telencefalico  FRONTALE 
PARIETALE e TEMPORALE soprattutto la superficie 
esterna.
●Strutture PROFONDE del SNC.

In caso di occlusione
=

EMIPARESI CONTROLATERALE
Nel caso in cui la ostruzione si verifichi a
Sinistra si assiste anche a problemi legati alla
CAPACITÀ DI PARLARE.

LA DISTRIBUZIONE DEL FLUSSO
SANGUIFERO NON È

UNIFORME

SOSTANZA GRIGIA
0,8­1,1 ml/g/min

SOSTANZA BIANCA
0,15­,25 ml/g/min

A questo fatto si deve che:
●La colorazione della sostanza grigia è più scura.
●La sostanza bianca in caso di ICTUS TROMBOTICO o 
EMBOLICO resiste molto più a lungo.

Aree a rischio per conformazioneAree a rischio per posizione

AREE A
RISCHIO

Possiamo distinguere due categorie di
Aree a rischio accidente vascolare

Strutture vascolari con diramazioni a 90° 
per cui diminuisce la viscosità del plasma 
e incrementa la turbolenza:
●ARTERIE PONTINE.
●ARTERIE  SPINALI  (ricevono  da 
radicolari a 90°).
●ARTERIE BULBARI.

Area  di  confine  tra  la  competenza  delle 
arterie  cerebrali:  in  caso  di  ostruzione  di 
un  vaso  le  strutture  controlaterali  non 
possono  un  alcun  modo  supplire  alla 
mancanza di vascolarizzazione.

IL LIQUOR
O

LIQUIDO CEFALO RACHIDIANO

LIQUIDO ESSENZIALE AL MANTENIMENTO DELLE FUNZIONI ENCEFALICHE:
Prodotto nei ventricoli si porta nello spazio subaracnoideo dove sostiene tutte le strutture encefaliche.
●VOLUME = 200cc.
●RINNOVATO COMPLETAMENTE OGNI 3­4gg.
●PRIVO DI RESIDUI PROTEICI   acidosi fisiologica funzionale per moltissimi fenomeni.→
●GARANTISCE UN EFFETTO ARCHIMEDE CONSIDEREVOLE il peso encefalico:

● È di 1500g reali.
● Diviene di 350g effettivi sul tronco encefalico.

Ottenendo una riduzione del 90% del carico.

Il riassorbimento del LIQUOR

RICORDIAMO CHE PER LA PARTICOLARE
CONFORMAZIONE DELL'ENCEFALO
I vasi venosi devono essere sostenuti
Fisicamente da strutture rigide quali:

●LA DIPLOE DELLE OSSA DEL CRANIO.
●LA DURA MADRE.

LA BARRIERA
EMATOENCEFALICA

Essenziale a mediare i rapporti tra il neurone
E i vasi sanguiferi

I  neuroni  sono  nutriti  indirettamente  per  la  mediazione  delle  cellule  GLIALI  in  particolare 
L'ASTROGLIA. La barriera ematoencefalica è composta di:
●GLIA PROTOPLASMATICA   detta anche astroglia:→

● NUTRE IL NEURONE.
● CONTRIBUISCONO ALLA COMPATTAZIONE DEL TESSUTO CEREBRALE.
● CONTRIBUISCONO AL CONTROLLO DELLA RIPOLARIZZAZIONE.
● IMPEDISCONO LA DISPERSIONE DI NEUROMEDIATORI.
● NON SONO ECCITABILI IN OGNI CASO.

●MEMBRANA BASALE MOLTO STRETTA.
●ENDOTELIO PERICITICO.
La presenza di TIGHT  JUNCTION a  livello  delle cellule astrocitarie consente  in ogni caso  il 
passaggio controllato di:
●Molecole liposolubili.
●Amminoacidi e neuropeptidi a funzione regolativa anche.
Antibiotici penetrano unicamente in caso di lesione PATOLOGICA della BBB.
Una imporante funzione isolante è svolta contro la NORADRENALINA PLASMATICA che non 
passa la BBB, la noradrenalina encefalica è prodotta dal LOCUS CERULEUS.

ECCEZIONI ALLA BARRIERA EMATOENCEFALICA
Si tratta di punti di contatto tra il sangue e le strutture

Cerebrali:
●IN CORRISPONDENZA DELL'OBEX.
●A LIVELLI DELLA EPIFISI.
●A LIVELLO DELLA IPOFISI.
●NELL'IPOTALAMO ANTERIORE   centro della sete.→

FUNZIONI DELLA BARRIERA EMATOENCEFALICA:
Presenta diverse funzioni importanti oltre a quelle sopra accennate

●MEDIA RISPOSTE DEL SNC a traumi e radiazioni.
●REGOLA IL METABOLISMO DEL NEURONE.
●MEDIA FENOMENI BIOELETTRICI DI ECCITAZIONE NEURONALE la guaina mielinica in particolare.
●CONTRIBUISCE ALLO SVILUPPO DEL SNC  in particolare tramite fattori CHEMIOTATTICI:

● CELLULE GLIALI CORRIDOIO.
● CELLULE GLIALI SEMAFORO.

●CONTRIBUISCONO ALLA TRASMISSIONE SINAPTICA tramite meccanismi di ricaptazione soprattutto.
●SEMBRA SVOLGANO UN RUOLO NELLA MEMORIZZAZIONE.

LA REGOLAZIONE DEL
FLUSSO CEREBRALE

PRESENTA DUE SISTEMI DI CONTROLLO
DISTINTI TRA LORO

REGOLAZIONE EXTRACRANICA DEL FLUSSO
Controllo del flusso effettivo in ingresso al cranio

REGOLAZIONE INTRACRANICA DEL FLUSSO
Controllo della distribuzione del flusso sanguifero nel cranio

Controlla  la  quantità  di  sangue  (750­1000cc)  che  entra  a  livello 
cranico  prima  che  questa  diventi  non  gestibile:  il  meccanismo  di 
funzionamento è il  solito meccanismo di  regolazione del diametro 
arteriolare:
●AUMENTA LA PRESSIONE.
●AUMENTA LO SHEAR STRESS.
●IL  VASO  SI  CONTRAE  tramite  la  secrezione  di  endoteline  PER 
MANTENERE IL FLUSSO COSTANTE.

Si tratta di un sistema di controllo essenziale per LA 
FUNZIONALITÀ CEREBRALE.

POSSIAMO SCHEMATIZZARE:

POSSIAMO DIRE CHE SOSTANZIALMENTE GLI EFFETTI DI 
DILATAZIONE  SONO  MEDIATI  DA  DIVERSI 
TRASMETTITORI, in particolare:
●ATTIVAZIONE  DI  PROSTAGLANDINE  tramite  la  attivazione 
della COX che a partire dall'acido arachidonico  forma la PGI2 
ad azione dilatativa attraverso la sintesi di cAMP.
●ATTIVAZIONE  DI  NOS  che  dalla  L  arginina  produce  ossido 
nitrico  che  tramite  cGMP  attiva  i  sistemi  di  rilassamento 
muscolare.
●ATTIVAZIONE  DEL  FATTORE  EDHF  fattore  di 
iperpolarizzazione endoteliale CHE ATTIVA:

● Apertura dei canali POTASSIO.
● Iperpolarizzazione della cellula.
● Calo di eccitabilità.
● Decremento  della  contrazione 

muscolare.
Tutti questi fattori di fatto sono attivati da:
●CADUTA DELLA pO2.
●CADUTA DELLA [ATP].
●INCREMENTO DELLA [AMP].

SIMPATICA

NANC



Il  difosfoglicerato  ha  la  funzione  di  regolare  la  distanza  tra  le  subunità 
proteiche della emoglobina e ne regola la affinità con l'ossigeno:

LA SUA CONCENTRAZIONE È INVERSAMENTE PROPORZIONALE 
ALLA AFFINITÀ DELLA EMOGLOBINA CON L'OSSIGENO.

IN ALTA MONTAGNA   viene aumentata tramite glicolisi la concentrazione di 2,3DPG →
e quindi la affinità diminuisce e viene rilasciato più ossigeno a livello tissutale.

PRESENTA UNA STRUTTURA PARTICOLARE:
●Presenta una pressione media di 14mmHg.
●Presenta  una  minore  resistenza  legata  alla  espansione  dei  vasi  in  relazione  al  calo  della 
resistenza da espansione del polmone.
●Presenta  strutturalmente  una  tonaca  muscolare  liscia  ridotta  e  una  risposta  contrattile 
particolare sensibile a diversi fattori.
●È assente un tono SIMPATICO VASOMOTORE.
●È presente una scarsa pressione extravalsale data dalla struttura del tessuto polmonare.

LA 
RESPIRAZIONE

Si possono individuare due tipologie di respirazione

RESPIRAZIONE
CELLULARE

Produzione di CO2 a
Partire da nutrienti e

ossigeno

RESPIRAZIONE
POLMONARE

Scambio alveolare di GAS
A livello polmonare

IL PROCESSO È GARANTITO DALLA PRESENZA DELLA BARRIERA ARIA­SANGUE
Essenziale al controllo dei fenomeni della respirazione tali per cui:

OSSIGENO entra nel sangue.
ANIDRIDE CARBONICA esce dal sangue.

OSSIGENO

ANIDRIDE
CARBONICA

100mmHg

40mmHg

40mmHg

46mmHg

ARIA ALVEOLARE
Presenta  una  composizione 
differente  rispetto  a  quella  della 
atmosfera, infatti:
●AZOTO = 573mmHg.
●OSSIGENO = 100mmHg.
●VAPORE ACQUEO = 47mmHg.
●ANIDRIDE CARBONICA = 40mmHg.

Il gradiente della CO2 è molto
Inferiore a quello dell'O2, questo

MA LA LIPOSOLUBILITÀ DEL GAS
RENDE LA SUA FILTRAZIONE

UGUALMENTE VELOCE

GLI ALVOLI
Sono la sede di scambio polmonare di GAS

Si tratta di:
●400milioni di sferette.

●Creano una superficie complessiva di 70­80mq

Ricordiamo che:
●L'ENORME ESPANSIONE DELLA SUPERFICIE DI SCAMBIO È DATA DA:

● Presenza di ben 23 diramazioni bronchiali.
● La presenza di un numero enorme di ALVEOLI.

●L'ALVEOLO È COSTITUITO DI PNEUMOCITI:
● Di primo tipo   90% piatti ed estesi.→
● Di secondo tipo   10% alti ma poco estesi   SURFACTANTE.→ →

IL POLMONE
TENDE AL
COLLASSO

Presenta sempre una
Pressione negativa

La  tendenza  al  collasso  è  generata  dalla  ATTRAZIONE  TRA 
LE  MOLECOLE  DI  ACQUA  PRESENTI  A  LIVELLO  DELLA 
SUPERFICIE INTERNA DI CIASCUN ALVEOLO

La  tendenza  al  collasso  è  limitata  da  due  fenomeni 
fondamentali:

IL
SURFACTANTE

INTERDIPENDENZA
ALVEOLARE

Inibisce  la  attrazione  tra  le  molecole  di  ACQUA  presenti 
perifericamente nella struttura alveolare, senza:
●Il polmone avrebbe una tendenza al collasso notevole.
●Lo sforzo muscolare per la respirazione sarebbe elevatissimo.

Alveoli  attigui  sono  strettamente  associati  tra  loro  DI 
CONSEGUENZA  LA  TENDENZA  AL  COLLASSO  DI  UN 
ALVEOLO  SI  TRADUCE  NELLA  RESISTENZA  DI  QUELLI 
LIMITROFI.

LA COMPLIANZA POLMONARE
La complianza polmonare è data dalla
ORGANIZZAZIONE STRUTTURALE

Del polmone non dalla sua composizione
Una serie di trabeccole associate tra loro

Donano alla struttura una complianza
Notevole.

NON SONO PRESENTI FIBRE ELSTICHE
IN QUANTITÀ SIGNIFICATIVE

RIDUZIONE DELLA COMPLIANZA
=

INCREMENTO RESISTENZA AL FLUSSO POLMONARE
SI VERIFICA TIPICAMENTE:
●con la vecchiaia.
●Con malattie polmonari da assunzione di polveri.
SI GENERA UNA IPERTENSIONE DEL PICCOLO CIRCOLO nociva per la qualità
Della respirazione e per la qualità degli scambi a livello respiratorio.

BRONCO           BRONCHIOLO           ALVEOLO→ →

●PERDITA  DI  COMPONENTE 
CARTILAGINEA
●ACQUISIZIONE  DI  COMPONENTE 
MUSCOLARE

LA COMPONENTE MUSCOLARE
BRONCHIOLARE
È innervata da:

●PARASIMPATICO   broncocostrittore.→
●ORTOSIMPATICO   broncodilatatore.→

BETA 2.

EPITELIO BRONCHIOLARE e MUCO
L'epitelio dei bronchioli è CILINDRICO MONOSTRATIFICATO CILIATO
Le ciglia costituiscono l'ascensore MUCOCILIARE con senso
BRONCHIFUGO; il sistema:
●DIMINUISCE LA VELOCITÀ DELL'ARIA per incremento dell'attrito e della total cross
sectional area.

●VIENE PERSO IL MOTO ASSIALE DELLE MOLECOLE.
●LE MOLECOLE SI PORTANO IN CONTATTO CON LA PARETE DEL CONDOTTO
DOVE VENGONO INTRAPPOLATE DAL MUCO.

IN QUESTO MODO L'ARIA SUBISCE UN PROCESSO DI
PURIFICAZIONE.

LO SPAZIO MORTO POLMONARE

SPAZIO MORTO = REGIONE VENTILATA MA NON PERFUSA.
Distinguiamo due tipi di spazio morto:
Spazio morto anatomico:
Dato dalle vie respiratorie alte che sono con la ventilazione VENTILATE ma non PERFUSE.
Spazio morto fisiologico:
Spazio  di  circa  150ml  posto  all'apice  del  polmone  dove  per  IL  FATTORE  ALTEZZA  LA 
PERFUSIONE È MINIMA.
Lo spazio morto fisiologico è un  fattore di SICUREZZA molto  importante dal punto 
di  vista  funzionale    consente  l'incremento  della  superficie  di  ventilazione  e →
perfusione nel momento dell'esercizio fisico o di necessità.

ESPANSIONE DELLA GABBIA
TORACICA

Essenziale alla creazione della
Pressione negativa respiratoria

PRIMA SI ESPANDE LA GABBIA TORACICA
POI ENTRA L'ARIA NEL POLMONE

L'espansione è data da due movimenti muscolari

CONTRAZIONE DEL
DIAFRAMMA

CONTRAZIONE DEI
MUSCOLI INTERCOSTALI

LA CUPOLA DIAFRAMMATICA SI
CONTRAE E SI ABBASSA

AMPLIANDO LA CAVITÀ TORACICA

I MUSCOLI INTERCOSTALI
GENERANO PER LA DOPPIA

ARTICOLAZIONE COSTE­VERTEBRE
UN MOVIMENTO A

MANICO DI SECCHIO

MISURE
SPIROMETRICHE

RICORDIAMO ANZITUTTO CHE:
●A RIPOSO CON UN ATTO RESPIRATORIO ASSUMIAMO 500ml di aria

● 150ml nello spazio morto.
● 350ml arrivano al polmone.
GAS ALVEOLARE COMPLESSIVO = 3000ml

Possiamo quindi definire:

VOLUME RESIDUO

Volume che permane nell'apparato respiratorio dopo una 
espirazione forzata.

= 1500ml

VOLUME DI RISERVA
ESPIRATORIO

Volume che viene espulso durante una espirazione forzata
= 1500ml

VOLUME DI RISERVA
INSPIRATORIO

Massimo volume immesso durante una inspirazione forzata.
= 2500ml

CAPACITÀ VITALE

Massimo volume espirabile dopo una inspirazione forzata
= 3500­4000ml

Volume di riserva inspiratorio + volume di riserva espiratorio

CAPACITÀ POLMONARE
TOTALE

Massimo volume di aria contenuto nei polmoni.
= 5000­6000ml

IL FLUSSO POLMONARE IN UN MINUTO
Il flusso polmonare in un minuto presenta i seguenti valori complessivamente:
●15 atti respiratori al minuto.
●Assumiamo 500ml per atto respiratorio di cui 350 arrivano ai polmoni.

Scambiamo con l'ambiente 7500ml di aria.
Arrivano ai polmoni 5250 ml di aria.

IL FLUSSO
È

COSTANTE

AUMENTA  con  la 
espirazione  e  la 
espulzione di aria. INCREMENTA  per  il 

graduale  collasso 
delle  vie  respiratorie 
durante  la 
espirazione.

LA DIFFUSIONE DEI GAS È REGOLATA DALLA LEGGE
DI FICH

In particolare analizza la VELOCITÀ DI DIFFUSIONE

CARATTERE STRUTTURALE:
A = area di diffusione

Che come noto è elevatissima
T = spessore della parete

Che come noto è estremamente limitato

LA COSTANTE DI DIFFUSIONE
DEL GAS

Dipende da due fattori sostanzialmente:
●LA SOLUBILITÀ che:

O2 = 1
CO2 = 6

●IL PESO MOLECOLARE DEL GAS
Viene detta legge di GRAHM

In un GAS PM   densità.→

LA DIFFERENZA DI PRESSIONE
PARZIALE DEL GAS

Che come visto è:
60mmHg per OSSIGENO.

6mmHg per ANIDRIDE CARBONICA.

LE LEGGI DEI GAS IDEALI

TEMPO DI SATURAZIONE DEL GLOBULO ROSSO
Ricordiamo che:

●Un globulo rosso attraversa un capillare alveolare in 0,75s.
●In 0,25s il sangue è saturo di OSSIGENO   lo è anche la Hb.→

La reazione è temporalmente finita e presenta fattori di sicurezza:
1   anche durante l'esercizio fisico il passaggio arriva a 0,3s.→
2   un globulo rosso entra in contatto con numerosi alveoli.→

SPERIMENTALMENTE possiamo  evidenziare  i  valori di  saturazione  del 
sangue con composti gassosi di diversa natura, in particolare:
OSSIGENO    sappiamo  che  presenta  una  differenza  di  pressione  parziale  di →
60mmHg, in ogni caso:
●L'ossigeno filtra nel sangue per la legge di Fich.
●Il sangue si satura di ossigeno e non ne filtra più.
●L'emoglobina si associa all'ossigeno e la saturazione cala.
●L'ossigeno filtra ancora.
Si  crea  in  sostanza  una  saturazione  che  regola  il  flusso  di  ossigeno  al  sangue  e 
quindi l'efficienza della saturazione della Hb.
MONOSSIDO  DI CARBONIO   si  combina ad  alta velocità  con  la emoglobina  tanto →
che non viene a crearsi una pressione retrograda.
PROTOSSIDO  DI  AZOTO    non  si  associa  con  la  emoglobina  quindi  genera →
immediatamente una pressione retrograda che blocca l'afflusso del gas al sangue.

IL PICCOLO
CIRCOLO

LA VASOCOSTRIZIONE
IPOSSICA

L'ipossia è il fattore che più
Interessa l'attività contrattile

Dei vasi polmonari.

I RECETTORI DELLA IPOSSIA SONO PRESENTI A LIVELLO POLMONARE
ATTIVAZIONE   SECREZIONE ENDOTELINA   COSTRIZIONE→ →

ALTRI FATTORI ASSOCIATI A VASOCOSTRIZIONE POLMONARE:
●Ipossiemia.
●Ipercapnia.
●Ipoglicemia.
●Acidosi   in caso di ACIDOSI si attiva un sistema di antiporto che:→

● ESPORTA PROTONI.
● IMPORTA CALCIO   incremento contrattilità.→

NESSUNO DI QUESTI FATTORI È PARAGONABILE ALLA CONTRAZIONE IPOSSICA CHE 
SI INSTAURA A ­70mmHg DI PRESSIONE PARZIALE DI OSSIGENO

Inoltre il fenomeno di contrazione ipossica SI PRESENTA ANCHE A POLMONE ISOLATO.

CUORE POLMONARE
Si verifica nel caso in cui la pressione

Incrementata del piccolo circolo stimoli una
Ipertrofia della PARTE
DESTRA DEL CUORE.

FATTORI METABOLICI DI
REGOLAZIONE

POSSIAMO DISTINGUERE DUE EFFETTI simili per certi versi all'effetto Bayliss:
●DISTENSIONE DEI VASI DALL'INTERNO    INCREMENTO DELLA CONTRAZIONE.→
●DISTENSIONE DEI VASI DALL'ESTERNO   DECREMENTO DELLA CONTRAZIONE.→
In  caso  di  embolo  o  trombo  tale  effetto  di  contrazione  è  utile  in  quanto  spinge  ad  una 
diramazione maggiormente periferica la ostruzione limitando i danni che essa porta.

FATTORI MECCANICI DI
REGOLAZIONE

REGOLAZIONE DEL FLUSSO
POLMONARE

Sostanze endogene che possono agire direttamente sul circolo polmonare:
●ISTAMINA   prodotta in caso di reazioni allergiche per esempio.→
●PROSTAGLANDINE   di vario tipo derivati dall'acido arachidonico.→
●TROMBOSSANO   prodotto prostaglandinico particolarmente presente in questa sede.→

FATTORI LOCALI  DI
REGOLAZIONE

Il FREDDO VASOCONTRAE i vasi sanguiferi del polmone che sono in contatto con l'ambiente 
esterno, due casi:
●In inverno viene meno la irrorazione polmonare e quindi la difesa immunitaria di date zone del 
polmone.
●In  alta  montagna  IL  FREDDO  RIDUCE  L'EFFETTO  DI  CONTRAZIONE  DELLA 
VASOCOSTRIZIONE IPOSSICA generando un effetto positivo.

FATTORI AMBIENTALI DI
REGOLAZIONE

CONSEGUENZE SIGNIFICATIVE:
La vasocostrizione ipossica porta a delle conseguenze significative

●MANCATA VENTILAZIONE DI UNA ZONA per una occlusione o simili porta ad una
VASOCOSTRIZIONE LOCALE.

Tale vasocostrizione INCREMENTA LA PERFUSIONE ALLE AREE
SANE CIRCOSTANTI.

●IN ALTA MONTAGNA assistiamo ad un effetto di VASOCOSTRIZIONE
GENERALIZZATA che porta ad un incremento della pressione fino a 28mmHg.

In questo modo viene perfuso anche lo SPAZIO MORTO
Incrementando la superficie utile allo scambio gassoso.

IL FETO presenta una vasocostrizione
Ipossica fisiologica in quanto la ossigenazione del sangue è data dalla

Circolazione placentare tramite i VILLI CORIALI; alla nascita:
●Il polmone subisce una dilatazione improvvisa.

●Si attiva il sistema di sostegno pleurico del polmone.

IL PRINCIPIO DELLA EQUIVALENZA DELLA GITTATA CARDIACA o PRINCIPIO DI FICH:
Adolf Fich valutò la gittata cardiaca in questo modo:

GITTATA CUORE DESTRO = GITTATA CUORE SINISTRO
In quanto non c'è edema

Quindi:
●Sangue arterioso = 180ml/L di ossigeno.
●Sangue venoso = 140ml/L di ossigeno.

Per ogni litro di sangue vengono assorbiti 40ml di ossigeno
CONSUMO TOTALE DI OSSIGENO = 240ml.

Quindi passano per il circolo polmonare 6L si sangue = 240/40
Essendo le gittate dei due ventricoli uguali,  la gittata del ventricolo destro deve essere di 6L 
circa.

LA
VENTILAZIONE

Distribuzione dell'aria nel polmone

LA
PERFUSIONE

Distribuzione del flusso nel polmone

LA PRESSIONE DI PERFUSIONE

PER LA PARTICOLARE CONFORMAZIONE ANATOMICA DEL POLMONE la 
perfusione delle strutture polmonari non è uniforme, DISTINGUIAMO 4 AREE PER 

LA PRESSIONE DI DIFFUSIONE:
●1   APICALE = 4mmHg   zona di sicurezza, viene perfusa in caso di necessità.→ →
●2   ILARE = 14mmHg.→
●3   MEDIA =24mmHg.→
●4   BASE = inferiore per la presenza di fattori compressivi legati alla azione del →
diaframma.

BILANCIO
IDRICO

POLMONARE
E patologie correlate

IL BILANCIO IDRICO DEL POLMONE è sotto il controllo molto stretto di vasi linfatici che presentano una 
efficienza molto elevata.
●Un  edema  polmonare  si  instaura  quasi  sempre  in  seguito  alla  ALTERAZIONE  DELLE  STRUTTURE 
LINFATICHE e alla loro occlusione.
●Un  edema  da  INTOSSICAZIONE  si  verifica  in  seguito  alla  lesione  della  barriera  aria  sangue  e  alla 
perdita della divisione tra i due compartimenti sanguigno e alveolare.
ALTRI QUADRI PATOLOGICI:
●Embolia polmonare in particolare per quanto riguarda la occlusione delle arterie polmonari.
●Enfisema si verifica per la rottura delle pareti degli alveoli e in particolare porta ad una alterazione della 
superficie di contatto ARIA­SANGUE.

LA PRESSIONE TANSPOLMONARE
Data dalle pressioni PLEURICA e ALVEOLARE

Le pressioni che agiscono a livello polmonare sono sostanzialmente due:
●PLEURICA negativa   ­25mmHg.→
●ALVEOLARE positiva   +5mmHg.→
COMPLESSIVAMENTE  LA  PRESSIONE  TRANSPOLMONARE  risulta  essere 
quindi di 30mmHg
DURANTE  L'ESPIRAZIONE  con  il  collasso  del  polmone  LA  PRESSIONE 
TRANSPOLMONARE SI RIDUCE DA 30 a 15mmHg.
In espirazione forzata si può portare anche a 4mmHg.
La regolazione della espirazione e la variazione del flusso sono ALLA BASE DELLA 
CAPACITÀ  DI  ESPRIMERE  SUONI  DA  PARTE  DELL'UOMO,  in  particolare  la 
regolazione di  tale  flusso è controllata dalla attività dei MUSCOLI  INTERCOSTALI 
INTERNI la cui innervazione è FINISSIMA.

LA PRESSIONE DI
PERFUSIONE DELLA ARTERIA

POLMONARE DURANTE L'
ESERCIZIO FISICO

CIRCOLO POLMONARE = ASSENZA TONO SIMPATICO
QUINDI NESSUN INCREMENTO DI R

QUINDI:

P = Q°

Cioè per quanto riguarda il circolo polmonare l'incremento della pressione 
è direttamente proporzionale all'incremento del flusso sanguifero.
Normalmente la pressione della ARTERIA POLMONARE è di 20mmHg:
●25mmHg di pressione misurata.
●5mmHg da sottarre per  la pressione atriale destra che si mantiene tale 
anche durante la diastole.
MODIFICAZIONI  DEI  VALORI  DI  PRESSIONE  E  PERFUSIONE  SI  POSSONO 
RISCONTRARE:
●IN  ALTA  MONTAGNA  dove  abbiamo  un  incremento  della  resistenza  dato  dalla 
contrazione ipossica ma CHE PERMANE COSTANTE NEL TEMPO ED È UNIFORME, 
la relazione resta quindi diretta.
●NEGLI  SPORTIVI  incrementa  la  CAPACITÀ  VITALE  e  quindi  DIMINUISCE  LA 
RESISTENZA  ma  sempre  in  modo  diffuso  e  costante,  il  rapporto  permane  quindi 
diretto.

DURANTE L'ESERCIZIO FISICO:
La gittata incrementa di 5 volte.

Il consumo di ossigeno aumenta di 14 volte.
Complessivamente si attivano quattro fattori fondamentali per
Implementare la RESA DEL SISTEMA:
●Reistribuzione del flusso sanguifero al polmone.
●Incrementa il reclutamento.
●Incrementa la velocità di transito delle cellule rosse.
●Si dilatano i capillari incrementando la superficie di contatto.

ENTRAMBE SI
ABBASSANO

PROCEDENDO
VERSO GLI
APICI DEL
POLMONE

Ma in misura
diversa

IL RAPPORTO VENTILAZIONE
PERFUSIONE

La funzionalità polmonare è associata alla attività di due fattori:

LA PERFUSIONE
Senza la quale non arriva sangue al polmone e dipendente 

dall'apparato cardiocircolatorio.
LE VENTILAZIONE

Senza la quale non arriva aria al polmone e dipendente 
dall'apparato respiratorio.

Il rapporto
VENTILAZIONE / PERFUSIONE

Varia considerevolmente
Andando dalla base

Verso l'apice

VERSO L'APICE
 la ventilazione diminuisce poco

la perfusione diminuisce molto di più 

VERSO LA BASE
la ventilazione incrementa poco

la perfusione incrementa molto di più

VARIAZIONI DELLA PRESSIONE DI OSSIGENO
LA PRESSIONE DI OSSIGENO VARIA NON SOLO IN RELAZIONE ALLA

VENTILAZIONE MA ANCHE IN RELAZIONE ALLA PERFUSIONE
A questo consegue che:

●ALLA BASE L'OSSIGENO VIENE PRELEVATO DAI GLOBULI ROSSI
CHE PASSANO VISTA L'ELEVATA PERFUSIONE.

pO2 = 89mmHg.
●ALL'APICE LA VENTILAZIONE È INFERIORE, MA LA PERFUSIONE
NULLA QUINDI L'OSSIGENO NON VIENE PRELEVATO.

PO2 = 132mmHg.

VENTILAZIONE
­1/4

PERFUSIONE
­15 volte

LA REALE DISTRIBUZIONE DELL'
OSSIGENO

Dipende sia dalla VENTILAZIONE
Che dalla PERFUSIONE

IL
RAPPORTO

Va quindi
Diminuendo
Dalla base

Verso
L'apice

LA PERCEZIONE DELLA IPOSSIA:
LA PERCEZIONE DELLA IPOSSIA DELL'ARIA AVVIENE:

●A LIVELLO DELLE BASI DEI POLMONI dove l'ossigeno viene distribuito ed
utilizzato immediatamente = calo della pO2 da 89 a 70­75mmHg.

●IL TESSUTO POLMONARE È AERATO e di conseguenza:
● Gli scambi di ossigeno avvengono prima del

livello alveolare.
● La percezione della IPOSSIA avviene prima

che questa divenga ALVEOLARE.
INOLTRE ESSENDO PERCEPITA A LIVELLO ARTERIOLARE

LA IPOSSIA PROVOCA UNA RISPOSTA COSTRITTIVA
IMMEDIATA.

EMOGLOBINA E IL
TRASPORTO DEI

GAS

I GAS si sciolgono nei liquidi sulla base della LEGGE DI HENRY:

Ci = kPi
Curva di saturazione della Hb

È TALE CHE LA SATURAZIONE
DELLA EMOGLOBINA È:

SLM = 100%
4000m = 80%
Everest = 42%

FATTORI CHE INFLUISCONO SULLA
SATURAZIONE DELLA EMOGLOBINA:

2,3 difosfo glicereato DPG

Effetto combinato della presenza/assenza di protoni e anidride carbonica 
in soluzione.
A LIVELLO TISSUTALE:
●La anidride carbonica esce per la legge di Fich dalla cellula (52­40mmHg) e si porta:

● 18% direttamente disciolta.
● 65%  viene  associata  ad  acqua  e  forma  ACIDO 

CARBONICO che contribuisce alla acidità.
● 17% in forma di carbammidi.

●Viene prodotta una grande quantità di acidi per il metabolismo cellulare normale.
IL  PROTONE  si  associa  alla  emoglobina  e  in  particolare  al  TAMPONE  ISTIDINA 
andando a diminuire la affinità della emoglobina per l'ossigeno.
IL BICARBONATO viene esportato dalla cellula per il FENOMENO DI HAMBURGHER 
o dello shift dei cloruri per cui il cloro esce dal globulo.

TUTTO QUESTO DIMINUISCE LA AFFINITÀ DELLA EMOGLOBINA PER 
L'OSSIGENO.

EFFETTI BOHR E ALDANE

EFFETTO BOHR:
Diminuzione della affinità a livello periferico

Per la presenza dei fattori descritti.

EFFETTO ALDANE:
Incremento della affinità a livello polmonare

Per la assenza dei fattori descritti.

La temperatura influisce sulla attività della emoglobina diminuendo la sua 
affinità per l'ossigeno.
A livello tissutale la affinità della Hb per l'ossigeno diminuisce anche per l'incremento 
della temperatura.

2,3 difosfo glicereato DPG

RESPIRAZIONE ED
EQUILIBRIO

ACIDO ­ BASE

LA REGOLAZIONE DELL'EQUILIBRIO ACIDO BASE DEL POLMONE SI BASA SULLA EQUAZIONE DI 
HANDERSON ASSELBACH PER IL TAMPONE BICARBONATO:

ALCALOSI RESPIRATORIA
O

IPOVENTILAZIONE

ACIDOSI RESPIRATORIA
O

IPERVENTILAZIONE

CALO VENTILAZIONE   INCREMENTO CO2   CALO pH→ → INCREMENTO VENTILAZIONE   CALO CO2   INCREMENTO pH→ →

CAUSE POSSIBILI:
INIBIZIONE DEI CENTRI RESPIRATORI:
●Abuso di sostanze stupefacenti, alchool o farmaci sedativi.
●Ipercapnia.
●Commozione cerebrale con danno ai centri respiratori.
●Arresto cardiaco con danno ai centri respiratori.
DISORDINI DEI MUSCOLI RESPIRATORI DELLA CASSA TORACICA:
●Debolezza patologica muscolare.
●Morbo di Both o cifoscoliosi.
●Obesità estrema   MORBO I PICKWICK.→
●Gravidanza.
In  questi  ultimi  due  casi  si  assiste  ad  alterazione  delle  pressioni 
addominali.
DISORDINI DEGLI SCAMBI GASSOSI:
●Patologici   BRONCHITE o ENFISEMA o ASMA.→
●Edema polmonare.
●asfissia.

CAUSE POSSIBILI:
IPOSSIEMIA:
●Da  malattie  polmonari  che  inibiscono  il  flusso  di  aria  ai  polmoni  o  la 
diffusione dei gas.
●Spostamenti ad alta quota per calo della pO2.
IPEREVENTILAZIONE DA STRESS.
PROBLEMI AL SNC    emorragia  subaracnoidea/danneggiamento centri →
respiratori.
PROBLEMI IPERMETABOLICI   febbre ipertiroidismo.→
ANEMIA.
CIRROSI   rischio edema.→
VENTILAZIONE ASSISTITA a pressione positiva.
CORREZIONE DI ACIDOSI METABOLICA conseguenza possibile.
IPERVENTILAZIONE DA SFORZO.

POSSIBILI CAUSE DI
IPOSSIA

IPOSSIA AEROGENICA IPOSSIA ANEMICA

IPOSSIA ISTOTOSSICA
IPOSSIA ECCESSO DI

CONSUMO DI OSSIGENO

IPOSSIA ISCHEMICA

IPOSSIA DA RAGGIO DI
KRONGH ALTERATO

●OSTRUZIONE DELLE VIE AEREE.
●IPOSSIA.
●EDEMA POLMONARE.
Che impediscono la ventilazione 
effettiva degli alveoli.

Anemia porta ad un calo del trasporto di 
ossigeno e quindi una ipossia effettiva.

Alterazione della barriera aria 
sangue da agente tossico esogeno.

IPOSSIA STAGNANTE
Occlusione di un vaso polmonare 
blocca la perfusione ad una data 
area del polmone.

Un eccessivo consumo di ossigeno 
porta ovviamente ad un debito che 
si traduce in una ipossia.

Parziale ostruzione di un vaso che 
riduce la perfusione ad una data 
area del polmone e quindi la 
saturazione della Hb.

Sopra i 50 micron di raggio il flusso di ossigeno alla cellula risulta dimezzato.



A  LIVELLO  PERIFERICO  il  controllo  della  respirazione  è 
affidato a

CHEMOCETTORI SENSIBILI ALLA OSSIA DEL SANGUE

Si attivano unicamente in caso di calo consistente della 
CAPNIA nel momento in cui i recettori centrali siano inservibili.

Scende di circa 500ml riportandosi a 0.

Risale a ­5mmHg favorita dai fattori di 
resistenza vinti precedentemente.

Diviene positivo per la espirazione 
dell'aria.

Risale del millimetro di mercurio perduto, 
quanto basta ad espellere l'aria.

Sale di circa 500ml di cui 350 arrivano al 
polmone.

Cala fino a ­8mmHg vincendo diversi 
fattori di resistenza.

Diviene negativo in quanto abbiamo un 
aspirazione di aria dall'esterno.

Cala di 1mmHg, quanto basta a far 
entrare l'aria nel polmone.

Scollamento  delle  pleure  con  conseguente  collasso  del 
polmone. Anche  in questo  caso  rimangono  intrappolati 600cc 
di aria nel polmone.

Avviene nello pneumocita stesso:
●Sintesi del DIACIL GLICEROLO a partire da diidrossiacetone fosfato 
della catena glicolitica.
●Attivazione della colina a CDP colina.
●Formazione della fosfatidil colina.
●Associazione della fosfatidil colina a due molecole di PALMITATO.
Questo composto viene CONDENSATO A FORMARE IL CORPO 
LAMELLARE e quindi ESCRETO DALLA CELLULA.

GENERANO UN MOVIMENTO A MANICO DI SECCHIO possibile perché:
●Doppia articolazione coste­vertebre.
●I muscoli si tendono trasversamente tra due coste attigue.
INCREMENTA LA GABBIA TORACICA DI 100cc.

CONTROLLO DELLA
RESPIRAZIONE

IL TORACE HA TRE DIAMETRI ESPANDIBILI

LONGITUDINALE
=

DIAFRAMMA

ANTEROPOSTERIORE
+

TRASVERSO
=

INTERCOSTALI

●Controllato dal nervo frenico   mielomeri C3­5.→
●Capacità di espansione della gabbia toracica notevole:

● AMPLIA LA GABBIA DI 250cc DURANTE LA 
RESPIRAZIONE NORMALE ABBASSANDOSI DI 1cm.

● IN RESPIRAZIONE FORZATA SI ABBASSA ANCHE DI 
10cm.

●Il suo abbassamento provoca:
● Decremento della pressione toracica.
● Incremento della pressione addominale.

MUSCOLI RESPIRATORI ACCESSORI
Sono molto numerosi:

●SCALENI che sollevano le prime due coste.
●STERNOCLEIDOMASTOIDEI che elevano sterno e clavicola.

DONNE = respiro costale
Utile durante la gravidanza

UOMINI = respiro addominale
In quanto non ci sono necessità

diverse.

VOCALIZZAZIONE
=

ESPIRAZIONE CONTROLLATA
Subentra il controllo dei muscoli

Intercostali interni ad innervazione
Estremamente fine.

L'ESPANSIONE DELLE STRUTTURE TORACICHE, data dalla contrazione muscolare, PORTA AD UN INCREMENTO DELLA PRESSIONE
TRANSPOLMONARE che DIVIENE MAGGIORMENTE NEGATIVA:

●INSPIRAZIONE   le coste tirano le pleure verso l'esterno incrementando la pressione.→
●ESPIRAZIONE   il polmone tira le coste verso l'interno riportando la pressione a livelli normali.→

CALO DELLA COMPLIANZA POLMONARE

=

INCREMENTO DELLO SFORZO DI RESPIRAZIONE
In quanto diviene più difficile espandere il polmone

Contro la sua tendenza al collasso.

NORMALE PERDITA DI
COMPLIANZA LEGATA

ALL'ETÀ

INCREMENTO DELLA TENSIONE
SUPERFICIALE LEGATO ALLA
MANCANZA DI SURFACTANTE

COMPOSTO LIPIDICO
=

DIPALMITOIL FOSFATIDIL COLINA
Composta quindi di una componente apolare e una 
testa polare:
●Componente  polare    si  associa  all'acqua  che  si →
trova sulla superficie degli alveoli.
●Componente  apolare    protende  nell'alveolo →
decrementando la tensione tra le superfici.

IL SURFACTANTE
È prodotto dagli

PNEUMOCITI DI
SECONDO ORDINE

IL SURFACTANTE
Si può organizzare in due modi distinti:
MONOSTRATO   negli alveoli più grandi che hanno una→
Minore tendenza al collasso.
DOPPIO STRATO   negli alveoli di dimensioni minori che→
Presentano una maggiore tendenza al collasso.

IL METABOLISMO DEL
SURFACTANTE

SINTESI

CATABOLIZZAZIONE
Avviene tramite la formazione di piccoli aggregati lipidici che possono:
●ESSERE REINTEGRATI NEGLI PNEUMOCITI.
●ESSERE INGLOBATI DAI MACROFAGI ALVEOLARI per essere poi 
LISATI.

IL SURFACTANTE È COMPOSTO ANCHE
DI MOLECOLE DI NATURA PROTEICA CHE 

SONO SINTETIZZATE IN PARTE DAGLI
Pneumociti di Ii ordine, in parte dalle

Cellule di CLARA

Proteine della famiglia delle collectine sono di 4 tipi:
●A   cellule di clara.→
●B   cellule di clara.→
●C   cellule di clara e pneumociti di II tipo.→
●D   cellule di clara.→

COMPLIANZA = CAPACITÀ DI ESPANSIONE POLMONARE
QUESTA SI TRADUCE IN UNA DIFFERENZA DI PRESSIONE SULLE STRUTTURE

POLMONARI STESSE

La capacità di espansione di un polmone elastico è diversa da regione a regione:
APICI   maggiore espansione in espirazione della struttura polmonare = pressione maggiore = →
­10mmHg

Inferiore capacità di espansione in inspirazione.
BASE   minore espansione in espirazione della struttura polmonare = pressione minore = ­2,5mmHg→

Maggiore capacità di espansione in inspirazione.
QUESTO È DOVUTO ALLA DIVERSA DISTRIBUZIONE DELLA MASSA POLMONARE.

CON LA VECCHIAIA I RAPPORTI SI ALTERANO
Con la vecchiaia il polmone perde di elasticità e
La sua massa tende a collassare portando ad

Una distribuzione della pressione di questo tipo:
BASI   +3,5mmHg→

Il peso del polmone grava infatti su di esse.
APICI   ­4mmHg→

Infatti con la redistribuzione della struttura
Assumono carattere più consono alla respirazione.

Si gioca su due equilibri
INSPIRAZIONE

L'equilibrio si sposta verso
Le coste che tendono ad

Espandersi.

ESPIRAZIONE
L'equilibrio si sposta verso

Il polmone che tende a
Collassare.

CASI ESTREMI

penumotorace

In  tal  caso  viene  a  creare  nella  CAVITÀ  ORALE  una 
PRESSIONE NEGATIVA  data dalla  tendenza alla espansione 
della gabbia toracica.

Espirazione forzata

Si  viene  a  creare  nella  CAVITÀ  ORALE  una  pressione 
POSITIVA data dalla tendenza al collasso del polmone.

Inspirazione forzata

LA RESISTENZA DELLE
VIE RESPIRATORIE

RISULTA REGOLATA DALLA ATTIVITÀ
DEL SISTEMA ORTOSIMPATICO CON

RECETTORI DI TIPO BETA2
DILATATORI

IL FLUSSO DELL'ARIA NELLE VIE AEREE
Segue sostanzialmente le stesse regole seguite dal

Sangue nello scorrere nei vasi sanguiferi.

LEGGE DI POISEUILLE
Incremento della resistenza
Con il diminuire del diametro

Del vaso.

LEGGE DI LEONARDO
O del flusso secondo cui con 

L'incremento del diametro
Complessivo dei bronchioli

Diminuisce la velocità.

PRESSIONI DURANTE IL
CICLO RESPIRATORIO

Con una ventilazione normale

INSPIRAZIONE ESPIRAZIONE

VOLUME

PRESSIONE
INTRAPLEURICA

FLUSSO

PRESSIONE
ALVEOLARE

LA LEGGE DI MURRAY:
La somma dei quadrati delle sezioni figlie è uguale al quadrato della

Sezione madre
Vale per la formazione delle diramazioni di tutti i sistemi diramati del
Nostro corpo, BRONCHI, VASI SANGUIFERI e DENDRITI.

IL LAVORO RESPIRATORIO
PRESSIONE * VOLUME

SI VALUTA IN MODO ANALOGO A QUANTO AVVIENE PER IL POLMONE in particolare:

PRESSIONE NEGATIVA INTRAPLEURICA   più diviene negativa, più elevato è il lavoro →
svolto nella espansione della gabbia toracica.
Tale pressione ricordiamo è sempre presente anche in stato di espirazione massima..
VOLUME   da valutarsi come ulteriore alla capacità polmonare residua che in ogni caso →
permane nel polmone.

ISTERESI
Fattori di resistenza che si oppongono

Alla espansione della gabbia
Toracica durante la inspirazione

TENSIONE ALVEOLARE
Su cui agisce il surfactante

TISSUTALE
Che il tessuto offre alla espansione

RESISTENZA DELLE VIE
AEREE

FORZA DI GRAVITÀ
Che si oppone anche se minimamente

VINTE LE FORZE DI
ISTERESI

La espirazione per la tendenza del
Polmone al collasso

È COMPLETAMENTE
GRATUITA

LA REGOLAZIONE NEUROGENA
DEL RESPIRO

Si attiva alla nascita e accompagna l'individuo
Per tutta la sua vita.

SI TRATTA DI CENTRI ENCEFALICI DI CONTROLLO in senso rostrocaudale sono:

CENTRO PNEUMOTASSICO
CENTRO APNEUSTICO

CENTRO RESPIRATORIO BULBARE suddivisibile in INSPIRATORIO BULBARE 
ventrale ed ESPIRATORIO BULBARE dorsale

●Presentano un attività molto INTERELAZIONATA.
●Sono associati a recettori periferici POLMONARI:

● ASSOCIATI AL NERVO VAGO.
● SENSIBILI ALLO STRESS MECCANICO.

CON LO STUDIO TRAMITE SEZIONI DEI
CENTRI RESPIRATORI

Valutiamo che

SISTEMA VAGALE
CENTRO PNEUMOTASSICO

Presentano una funzione di natura inibitoria
CONTROLLANO IL TERMINE

DEL RESPIRO

CENTRO APNEUSTICO
Presenta una funzione di natura regolativa

Rispetto alla cordinazione del respiro
IN SEGUITO ALLA RECISIONE IL RESPIRO DIVIENE

DISORDINATO E SI ARRIVA FINO
ALLA MORTE PER APNEA.

I CENTRI BULBARI INSPIRATORIO ED
ESPIRATORIO

Non possono in alcun modo regolare
Soli il sistema della respirazione

CONTROLLO
CAPNICO

Centrale della
respirazione

CONTROLLO
OSSICO

Periferico della
respirazione

A  LIVELLO  ENCEFALICO  il  controllo  della  respirazione  è 
affidato a CHEMOCETTORI:
●Posti anteriormente al tronco encefalico.
●Compresi tra le radici dei nervi IPOGLOSSO e TRIGEMINO.

SONO SENSIBILI ALLE VARIAZIONI DI ACIDITÀ DEL 
LIQUOR ASSOCIATE AD UN INCREMENTO DELLA 

CONCENTRAZIONE DI ACIDO CARBONICO cioè di anidride 
carbonica.

Sono sempre attivi e regolano il normale ciclo respiratorio.

IPERVENTILAZIONE PROLUNGATA:
In caso di iperventilazione prolungata il contollo della RESPIRAZIONE si sposta

CENTRI RESPIRATORI CAPNICI centrali   CENTRI RESPIRATORI OSSICI periferici→
Il paziente è già ipocapnico per la iperventilazione ma presenta una forte IPOSSIEMIA che al iperventilazione
Tenta i correggere, è necessario in questo caso riportare con una SOMMINISTRAZIONE CONTROLLATA DI
OSSIGENO IL CONTROLLO DELLA RESPIRAZIONE A LIVELLO CENTRALE.

IL MECCANISMO OSCILLATORIO
DELLA RESPIRAZIONE

Interessa i 4 centri respiratori
E i recettori periferici

Questo meccanismo oscillatorio:
●Si  innesca  alla  NASCITA  con  la 
produzione  di  anidride  carbonica 
legato  al  taglio  del  cordone 
ombelicale.
●Prosegue tutta la vita dell'individuo.
Ricordiamo  inoltre  che  si  tratta di  un 
vero  e  proprio  sistema  CICLICO  tale 
per  cui  la  INSPIRAZIONE  inibisce  la 
ESPIRAZIONE e viceversa.

RIFLESSO DI
INSUFFLAZIONE

Di Hering e 
Breuer

ALLA NASCITA
Durante la vita fetale la circolazione polmonare:
●Presenta una pressione di 70mmHg (ipossia).
●Il sangue dalla arteria polmonare si porta al dotto
di botallo e alla grande circolazione.

Al momento della nascita:
●La pressione polmonare cala a 14mmHg.
●Il dotto di BOTALLO collassa e si chiude.
●Si innesca il ciclo di ventilazione.

La fonazione altera la normale durata
Dell'atto respiratorio:

3s ESPIRAZIONE
2s INSPIRAZIONE

Si accorcia il tempo di inspirazione
Si allunga il tempo di espirazione
PER LA AZIONE DEI MUSCOLI

INTERCOSTALI.

FATTORI CHE INFLUISCONO SULLA ATTIVITÀ
DEL CENTRO RESPIRATORIO

MOLTO NUMEROSI si tratta di AFFERENZE ed EFFERENZE di carattere molto diverso, in 
particolare:
FATTORI CHIMICI:
●pCO2.
●pO2
●pH
Percepiti dai diversi recettori presenti nel nostro organismo.
TEMPERATURA DEL SANGUE:
●Incremento della temperatura   incremento della frequenza respiratoria.→
●Decremento della temperatura   ATTIVAZIONE FRIGOCETTORI   inibizione della frequenza → →
respiratoria.
BAROCETTORI CUTANEI:
Possono influire in particolare in relazione a TRAUMI.
RECETTORI MUSCOLARI E TENDINEI:
In interazione con il cervelletto consentono di adattare la frequenza alla attività muscolare.
SISTEMA SIMPATICO:
Con azione stimolatoria ovviamente.
LA NUTRIZIONE:
In particolare ovviamente durante la deglutizione viene BLOCCATA LA RESPIRAZIONE 
tramite l'abbassamento della epiglottide.
LO SBADIGLIO:
Prevede un incremento dell'introito di aria a livello polmonare.
STIMOLO IPNOGENO:
Associato alla azione dell'area motrice primaria può stimolare o inibire la respirazione.
FONAZIONE:
Influisce in modo diretto sulla rapidità del processo di espirazione.

I RECETTORI MECCANICI POLMONARI
SI DIVIDONO IN DUE CATEGORIE DISTINTE

A RAPIDO
ADATTAMENTO

A LENTO
ADATTAMENTO

Se stimolati per un arco di tempo maggiore di 0,5s
Si adattano e non rispondono più

GENERANO UN RIFLESSO DI INSUFFLAZIONE
OPPOSTO A FEEDBACK POSITIVO

Per cui una breve sufflazione del polmone stimola
Un ulteriore incremento della sufflazione polmonare

Stimolati per un arco di tempo della durata della
Inspirazione

GENERANO UN RIFLESSO CHE PORTA AD UNA
STIMOLAZIONE DELLA INSUFFLAZIONE

Generando di fatto la espirazione
Danno vita all'effetto HERING e BREUER.



LA PRODUZIONE DELLA SALIVA:
Regolazione della composizione ionica soprattutto:

●GLI ACINI producono secrezione primaria = enzimi + concentazioni
ioniche come quelle del sangue.

●DOTTI ESCRETORI DELLE GHIANDOLE riassorbono parte di questo
secreto:

● Antiporto sodio potassio CALA IL SODIO
NELLA SALIVA.

● ­70mv NEL LUME   REPULSIONE PER→
● IL CLORO che viene riassorbito.

Tre fattori di stimolazione:
●Nervosi   30%.→
●Afferenze gustative (fungiformi + vallate e foliate).
●Afferenze tattili dalla bocca e dalla lingua.

Ottenuti i singoli monosaccaridi a partire dagli zuccheri complessi:
●VENGONO ASSORBITI PER VIA TRANSCELLULARE IN MODO ANALOGO AL RENE 
= trasportatore di membrana sensibile al gradiente sodio + trasportatore basale a 
gradiente glucosio.
●VENGONO RIASSORBITI PER VIA PARACELLULARE per una certa permeabilità 
presente.

●Iniziata  dalla  AMILASI  SALIVARE  =  attacca  i  legami  alfa  1    4  delle  molecole →
formando  MALTOSIO  o  POLIMERI  MAGGIORI  (azione  proporzionale  al  tempo  di 
esposizione).
●Continuata  dalla  AMILASI  PANCREATICA  che  produce  MALTOSIO  o 
MALTOTRIOSIO.
●Terminata  dalle  DISACCARASI  dell'orletto  a  spazzola  degli  ENTEROCITI  che 
formano glucosio o fruttosio o galattosio o mannosio.

ATTIVITÀ DELLE
CELLULE

PARIETALI

●Vista o immaginazione del CIBO agisce tramite i nervi vaghi.
●Calo del rifornimento di glucosio al cervello agisce tramite i 
nervi vaghi.

INNERVAZIONE AMPOLLA RETTALE
=

INNERVAZIONE VESCICA
I centri di controllo e le modalità sono i medesimi:

●ORTOSIMPATICO:
● Beta 2 dilatatori.
● Alfa 1 costrittori su sfintere.

●PARASIMPATICO: costrittore.
●NUCLEO DI ONUF: controllo volontario.

LA PERISTALSI È AFFIDATA AL RIFLESSO DI BAYLISS STARLING:
Un anello contrattile + un anello di distensione

Che viene ad essere applicato in questo modo:
●Per l'arrivo del bolo alimentare l'intestino si dilata.
●La dilatazione stimola una risposta contrattile della muscolatura intestinale.
●La contrazione spinge SIA A MONTE SIA A VALLE il bolo alimentare garantendo il suo spostamento.
Il procedere del bolo alimentare è dato dalla diversa frequenza delle contrazione nelle diverse regioni:

DUODENO   18/min→
DIGIUNO   12/min→

ILEO   8/min→
= MOVIMENTI DI SEGMENTAZIONE A GRADIENTE ORO­ABORALE

La muscolatura gastrica si divide in tre regioni distinte:
●Stomaco prossimale   RILASCIAMENTO DA RIEMPIMENTO O ACCOMODAZIONE GASTRICA:→

● Lo stomaco = 100ml   1500­2000ml di capienza.→
● Scatenato da RECETTORI BETA 2 ADRENERGICI.
● Con il termine della digestione torna alle dimensioni normali.

●Stomaco distale   PERISTALSI RITMICA →
diviene sempre più profonda portandosi verso le strutture piloriche fino a formare una contrazione simultanea con 

l'antro  prepilorico  e  con  il  piloro  detta  TAC  =  CONTRAZIONE  TERMINALE  DELL'ANTRO  che  porta  il  bolo  al 
duodeno.

● Le contrazioni hanno una frequenza di 3 al minuto.
● Scatenano un meccanismo di RETROPULSIONE per cui LA SPINTA ANTERIORMENTE 

DEL  BOLO  ALIMENTARE  PORTA  AD  UNA  RETROPULSIONE  DEL  BOLO  POSTO 
ANTERIORMENTE CHE TORNA INDIETRO.

● Anche se  l'onda  pilorica non  si porta al duodeno, comunque genera un  rimescolamento 
del bolo alimentare.

●Piloro   SINERGICO ALLO STOMACO DISTALE.→

30­50
mmHg

I  muscoli di tipo masticatorio sono di tre tipi, in particolare:
●OCCLUDONO LE FAUCI   massettere e temporale.→
A livello riflesso sono analoghi ai muscoli estensori.

●MUOVONO LATERALMENTE LE FAUCI   pterigoidei interno →
ed esterno.
●APRONO LE FAUCI   digastrico.→
A livello riflesso è analogo ai muscoli flessori.

CENTRO
ANORESSIGENICO

=
sazietà

CENTRO
ORESSIGENICO

=
fame

APPARATO
DIGERENTE

Presenta un controllo nervoso
Molto significativo

IL 30% DELLE SECREZIONI
È SOTTO CONTROLLO 

NERVOSO.

IL SISTEMA NERVOSO ASSOCIATO ALLA
DIGESTIONE

È composto di due miliardi di neuroni.
L'elemento  maggiormente  significativo  è  sicuramente  il 
NERVO VAGO che innerva:
●IN SENSO MOTORE i visceri interstinali.
●IN  SENSO  ECCITOSECRETIVO  le  ghiandole  dell'apparato 
digerente.
Tutto  sotto  il  controllo  del  nucleo  dorsale  parasimpatico  del 
VAGO.

IL SISTEMA NERVOSO È ANCHE
ASSOCIATO ALLA ORESSIA
Tramite l'azione di due centri.

Durante un pasto mangiando:
●Si attiva la stimolazione della SAZIETÀ.
●Si  attivano  sistemi  di  natura  secretiva  che  stimolano  la 
sazietà.
●Si  attivano  numerosi  enzimi  gastroenterici  quali  CCK, 
gastrina, VIP, GIP ecc...che stimolano la sazietà.
●La  GLICEMIA  STESSA  stimola  la  sazietà    percepita  da →
cellule ipotalamiche sensibili alla insulina, oltrepassa la BBB.

MASTICAZIONE
Funzione fondamentale

Iniziale per la preparazione del
Cibo passaggio nel tubo

digerente

GARANTITA DA:
Articolazione temporomandibolare

Azione dei muscoli masticatori

Articolazione TM
Articolazione doppia

Riconosciamo due articolazioni distinte da un disco di grosse 
dimensioni:
●CONDILODISCALE    apertura  normale  si  tratta  di  una →
condiloartosi.
●TEMPORODISCALE   apertura incrementata si  tratta di una →
artrodia.

Muscoli masticatori
Di vario tipo chiudono

Aprono e muovono
lateralmente

INNERVATI DAL
NERVO

MANDIBOLARE
Terza branca del

trigemino

OCCLUSIONE
FAUCIAPERTURA

FAUCI

RECETTORI GENGIVALI
Molto sensibili stimolano l'azione
Del muscolo digastrico in risposta

Alla occlusione delle fauci

FUSI NEUROMUSCOLARI
Dei muscoli massettere e temporale

Che stimolano la contrazione e
La chiusura delle fauci stesse

SISTEMA CICLICO
Gestito da:

NEURONI SEGNAPASSI
Associati a

GENERATORI DI
PATTERN CENTRALI

60 masticazioni
Al minuto

DEGLUTIZIONE
Azione fondamentale

Che interessa numerosi
Sfinteri associati a

FARINGE
ESOFAGO
STOMACO

PERISTALSI
Azione fondamentale

A garantire la
Prosecuzione

Del bolo alimentare
Attraverso il

CANALE
DIGERENTE

SFINTERI ASSOCIATI ALLA
DEGLUTIZIONE

Sfintere faringeo
superiore

Chiuso durante la deglutizione impedisce il passaggio del bolo alimentare nelle cavità nasali, 
si tratta del PALATO MOLLE.

Sfintere faringeo
inferiore

Detto anche esofageo si colloca tra faringe ed esofago, viene aperto per una complessa 
interazione neuronale al momento della deglutizione.

Il programma neuronale che presiede
Alla sua apertura interessa:

MUSCOLI FARINGEI soprattutto
Costrittore inferiore.

TERZO SUPERIORE DELLA
MUSCOLATURA FARINGEA
Cioè la componente striata.

Non è il cardias (punto anatomico di passaggio) è un restringimento muscolare essenziale ad 
impedire il reflusso gastrico a livello esofageo potenzialmente corrosivo.

­5 esp
­10 insp
mmHg

Sfintere esofageo
inferiore

+10 insp
+5 esp
mmHg Questo sfintere:

●È PRATICAMENTE SEMPRE CHIUSO.
●PRESENTA UNA PRESSIONE FISIOLOGICA DI +25mmHg.
●È INNERVATO ANCHE DAL SISTEMA NANC.
●NEL BAMBINO NON È COMPLETAMENTE FORMATO la 
sua azione è supplita dal diaframma.

Chiusura faringeo superiore   apertura faringeo inferiore (e chiusura epiglottide)    apertura esofageo inferiore (e chiusura immediata)→ →

SEQUENZA
DI ATTIVAZIONE DEGLI

SFINTERI

IL BOLO
ARRIVA NELLO

STOMACO

DEGLUTIZIONE
ESOFAGEA

Prevede la attivazione di diverse fasi:
I  DUE  SFINTERI  =  Profilo  pressorio 
caratteristico con:
●Calo della pressione a seguito della apertura.
●Picco di pressione per la chiusura.
ONDA MUSCOLARE = coordinata:
L'onda  peristaltica  coordinata  si  presenta 
lievemente  sfasata  nelle  diverse  regioni 
dell'esofago stesso.

INNERVAZIONE:
ORTOSIMPATICA   INATTIVANTE→
PARASIMPATICA   ATTIVANTE→

Il complesso della deglutizione
NANC   sfintere esofageo inferiore.→

LA VELOCITÀ DELL'ONDA DI DEGLUTIZIONE
È di circa 2,5cm/s

DIPENDE STRETTAMENTE DA FATTORI QUALI:
●Contrazione dei muscoli associati all'apparato digerente.
●Livello di SALIVA presente nel bolo alimentare.
●Solidità del BOLO ALIMENTARE.

I LIQUIDI VIAGGIANO A 5cm/s

MOVIMENTI ESSENZIALI PER
LA PROSECUZIONE DEL BOLO ALIMENTARE

DALLO STOMACO VERSO LE
L'INTESTINO

PERISTALSI GASTRICA
IL RIMEPIMENTO DELLO STOMACO

Il riempimento dello stomaco avviene a BULBO DI CIPOLLA
In questo modo il bolo alimentare in arrivo si trova isolato
Rispetto all'ambiente gastrico e la AMILASI SALIVARE

Presenta una ulteriore possibilità di azione di circa 30 minuti.

L'APERTURA DEL PILORO
La valvola pilorica si presenta chiusa per impedire fenomeni

Di FLUSSO GASTRICO pericolosi
IL BULBO PILORICO

Percepisce la qualità a livello di pH del contenuto del duodeno
E DETERMINA UNA VOLTA SMALTITO IL CARICO ACIDO
DEL BOLO LA ULTERIORE APERTURA DELLO SFINTERE

PILORICO.PERISTALSI DELL'INTESTINO
TENUE

GIP
Gastric inibitor peptide

BLOCCA LA PERISTALSI IN
SEGUITO AD UN PASTO

RICCO DI LIPIDI
Onde incrementare la azione

Della BILE.

LA PERISTALSI QUI PREVEDE UN GRAN NUMERO DI MOVIMENTI DIVERSI:
●PERISTALSI   movimento che spinge il materiale fecale anteriormente.→
●PERISTALSI INVERSA   movimento che spinge il materiale fecale posteriormente.→
Avvengono in particolare nel COLON ASCENDENTE.
●PERISTALSI PASSIVA   effetto Bayliss Starling che genera fenomeni di ONDEGGIAMENTO PENDOLARE.→
●MOVIMENTI DI MASSA   stimolano la defecazione:→

● Stimolati da riflessi enterocolico (gas) e gastrocolico.
● Si portano fino al RETTO.

●PERISTALSI MASSIVA   fenomeni di diarrea.→
●HAUSTRAZIONI   movimenti contrattili del singolo HAUSTRA.→

PERISTALSI DELL'INTESTINO
CRASSO

Tanti e tali movimenti
Sono necessari per il

Riassorbimento dell'acqua
=

2000ml   200ml→
Riassorbimento di

1800mlMOVIMENTI DELLA
AMPOLLA RETTALE

LE SECREZIONI DELL'APPARATO DIGERENTE
La digestione avviene grazie alla esposizione del bolo alimentare alla azione

Di ENZIMI DIGESTIVI SECRETI DA GHIANDOLE ASSOCIATE ALL'APPARATO
DIGERENTE sia intra che extra murali.

LA SECREZIONE
SALIVARE

Attuata da ghiandole associate al cavo orale:
●Salivari  maggiori    PAROTIDI  (sierosa),  SOTTOMASCELLARI  (entrambe), →
SOTTOLINGUALI (entrambe).
●Salivari minori (mucosa)   IN NUMERO VARIABILE NEL CAVO ORALE.→
COMPOSTA DI DUE TIPOLOGIE DI SECRETO:
●SIEROSO    funzione digestiva = PTIALINA con optimum di azione pH 6­7. →
●MUCOSO   funzione protettiva lubrificante = MUCINA.→
ATTIVAZIONE E INATTIVAZIONE sono strettamente correlati alle concentrazioni di CALCIO.

LA SECREZIONE
ESOFAGEA

Secrezione mucosa protettiva associata a ghiandole di tipo tubulare ramificato.

LA SECREZIONE
GASTRICA

Due funzioni sostanzialmente:
●DIGESTIVA   pepsina.→
●DISINFETTANTE   pH molto basso prodotto dalle cellule parietali.→

FATTORI CHE AGISCONO SULLA ATTIVITÀ
GASTRICA SECRETIVA

FATTORI NERVOSI (30%)

LA SECREZIONE
ESOFAGEA

Secrezione mucosa protettiva associata a ghiandole di tipo tubulare ramificato.

●Distensione dello stomaco agisce tramite fattori:
● Vago vagali.
● Vago antrali   GASTRINA.→

●Calcio amminoacidi e peptidi   incrementano la circolazione →
gastrica e quindi l'azione della GASTRINA.

FATTORI GASTRICI

Retrogradi dati dalla attività intestinale:
●Concentrazione di amminoacidi e peptidi nel lume intestinale.
●Livello di riassorbimento intestinale di peptidi e amminoacidi.FATTORI INTESTINALI

ATTIVITÀ DELLE GHIANDOLE GASTRICHE
Composte di:

Cellule di rimpiazzo.
Cellule mucipare del colletto.

Cellule principali   PEPSINOGENO.→
Cellule parietali   ACIDITÀ→

FABBRICAZIONE DEL SECRETO REGOLAZIONE DELLA SECREZIONE

Un prodotto ancora non modificato viene secreto nei 
canalicoli  associati  a  queste  cellule  e  modificato 
direttamente nel lume tramite sistemi diversi:
SI  ATTIVANO  DUE  SISTEMI  DI  TRASPORTO  IONICO  PER 
CUI:
●IONI CLORO = ESPORTATI VERSO IL LUME.
●IONI SODIO = SOTTRATTI AL LUME.

SI GENERA UN POTENZIALE DI MEMBRANA DI
­40/­70mV

CHE ATTIRA IONI POTASSIO E SODIO
=

Soluzione di cloruro di sodio e cloruro di potassio.
SI ATTIVA UN SISTEMA DI ANTIPORTO DETTO H­K ATPasi 
CHE:
●ESPORTA PROTONI.
●IMPORTA POTASSIO.

FORMANDO UNA SOLUZIONE IONICA DI
ACIDO CLORIDRICO.

Questa soluzione:
●Presenta un pH di 0,8.
●Richiede una spesa di elaborazione di 1500cal per litro.
I MATERIALI vengono così ricavati:
●PROTONE   ACIDO CARBONICO da anidrasi carbonica.→
●CLORO   antiporto con il BICARBONATO.→
(teoria alternativa   antiporto K/H + simporto K/Cl)→

TRE FATTORI CHIMICI DI CONTROLLO:
●GASTRINA secreta dalle cellule G.
●SOMATOSTATINA.
●ISTAMINA.
Formano un sistema complesso che prevede:
●VAGO = STIMOLATORE:

● GASTRINA.
● SOMATOSTATINA.
● PARIETALI direttamente.

●SOMATOSTATINA = INIBENTE:
● PARIETALI direttamente.
● ISTAMINA.
● GASTRINA.

●GASTRINA = STIMOLATORIA:
● PARIETALI.
● ISTAMINA.
● SEROTONINA.

●ISTAMINA = STIMOLATORIA SULLE CELLULE PARIETALI.

L'ATTIVITÀ DELLA PEPSINA
●Innescata dalla acidità gastica.

●Mantenuta dalla acidità gastrica.
OPTIMUM DI AZIONE = 1,8­3,5

LA GASTRINA è secreta dalle ghiandole
Piloriche

L'AZIONE PERISTALTICA È ESSENZIALE PER
PORTARLA IN CONTATTO CON LE PRINCIPALI

LA SECREZIONE
PANCREATICA

A  livello  pancreatico  viene  prodotto  il  SUCCO  PANCREATICO  capace  di  digerire 
tutte  le  componenti  alimentari.  La  attivazione  del  succo  pancreatico  è  legata  alla 
alcalinità dell'ambiente duodenale data da bicarbonato di sodio.

FATTORI CHE AGISCONO SULLA ATTIVITÀ
PANCREATICA SECRETIVA

STIMOLAZIONI DI TIPO
NERVOSO

Come per tutto l'apparato
Digerente il 30%

(nervo vago)

FATTORI SECRETIVI
INTESTINALI

CCK   +enzimi→
SECRETINA   +bicarbonato→

ALTRI FATTORI
ATTIVI:

VIP
GIP

Insulina
Glucagone

Alla digestione dei
GLUCIDI

Provvedono anche le 
disaccarasi

Dell'orletto a spazzola

LA DIGESTIONE DELLE
PROTEINE

Peptidi   peptoni   dipeptidi   amminoacidi→ → →

Assorbiti per:
GRADIENTE SODIO

GRADIENTE DI CONCENTRAZIONE
Dato dall'accumulo

Nel lume intestinale.

LA SECREZIONE
EPATICA

A  livello epatico viene prodotta  la BILE essenziale per  la emulsione delle strutture 
lipidiche presenti  a  livello  duodenale  e  in  tutto  l'intestino. Tale composto presenta 
anche CARATTERE BASICO e contribuisce ad alcalinizzare il duodeno.

LA VENA PORTA
Formata dalla anastomosi di mesenterica superiore e splenica

Veicola il sangue con nutrienti al fegato

IL  LOBULO  EPATICO:
forma esagonale­circolare associata a numerose 
strutture vascolari:
●RAGGI  VASCOLARI    sinusoidi  associate  al →
lobulo che dalla periferia vanno verso il centro.
●VENA  CENTRALE    si  colloca  al  centro  e  ad →
essa fanno capo i raggi vascolari.
●TRIADI PERIFERICHE   rami vena porta + dotti →
biliari + rami arteria epatica.

VENA PORTA = ricca di nutrienti + povera di ossigeno
ARTERIA EPATICA = ricca di ossigeno + povera di nutrienti

LA NUTRIZIONE DEL FEGATO SI REALIZZA PER
ANASTOMOSI DIRETTE TRA ARTERIA EPATICA E VENA

PORTA
●IL SANGUE ARTERIOSO SI GETTA NELLA VENA PORTA
DIRETTAMENTE.

●LE ANASTOMOSI AVVENGONO SOPRATTUTTO A LIVELLO DEGLI
SPAZI PERIBILIARE E PERIPORTALE,

BILE
=

Composto a carattere basico
Prodotto continuamente dal

FEGATO
Tre tipi di bile:

A
Si  riversa  nel  duodeno  direttamente  durante  il  periodo 
INTERDIGESTIVO.

B
Riversata nel duodeno durante la digestione grazie alla azione:
●del NERVO VAGO.
●Della CCK che inibisce anche lo sfintere di ODDI.
Che generano contrazione della COLECISTI.

c
Prodotta  in seguito a pasto abbondante per azione del circolo 
enteroepatico  per  cui  le  componenti  della  BILE  vengono 
riassorbite:
●PASSIVAMENTE nel digiuno.
●ATTIVAMENTE nell'ileo.
RIPORTATE  AL  FEGATO  STIMOLANO  LA  PRODUZIONE  DI 
BILE soprattutto durante pasti abbondanti.

SUBISCE UN PROCESSO DI CONCENTRAZIONE
Tale per cui si ha:

800cc   80cc→
Grazie a meccanismi di assorbimento di

ACQUA
ELETTROLITI

I meccanismi sono analoghi a quelli di riassorbimento renale

LA BILE
NELLA

COLECISTI

LE FUNZIONI DEL
FEGATO

Numerose funzioni associate a:
PROCESSI ANABOLICI:
●Mantenimento della glicemia   gluconeogensi.→
●Sintesi delle proteine plasmatiche.
●Sintesi e gestione di trigliceridi, colesterolo, lipoproteine.
PROCESSI CATABOLICI:
●Coniugazione ed escrezione di BILIRUBINA.
●Produzione della ammoniaca in UREA.
●Degradazione degli STEROIDI.
●Metabolismo dell'alchool.
●Processi DETOSSIFICANTI.
FUNZIONI DI DEPOSITO:
●Glicogeno.
●Vitamine liposolubili.
●Vitamina B12.
●Ferro e ferritina.

LA DIGESTIONE DEGLI
ELEMENTI DELLA DIETA

LA DIGESTIONE
DEI GLUCIDI

●Iniziata dalla PEPSINA a livello gastrico.
●Continuata  a  livello  intestinale  dalla  presenza  di  numerose  ENDOPEPTIDASI 
(tripsina chimotripsina ed elastasi) ed ESOPEPTIDASI (carbossipeptidasi A e B).
●Terminata da enzimi associati all'enterocita che degrada dipeptidi ad amminoacidi.
Un processo rapidissimo viste le numerose peptidasi presenti.

LA DIGESTIONE
DELLE PROTEINE

Molecole  di  natura  APOLARE  si  organizzano  in  MICELLE  che  devono  essere 
aggredite dalla BILE per poter essere solubilizzate, collaborano complessivamente 
a tale digestione:
●LIPASI PANCREATICHE: 

● PROFOSFOLIPASI   FOSOLIPASI.→
● PROCARBOSSIL  ESTER  IDROLASI    CARBOSSIL →

ESTER IDROLASI.
● PROCOLIPASI   COLIPASI.→

●SECREZIONE BILIARE:
● Acidi biliari derivati del colesterolo.
● Fosfolipidi.
● Colesterolo.

La digestione viene eseguita per FASI in particolare:
●Il  secreto biliare attacca  la micella = ACIDI GRASSI della micella si associano a 
FOSFOLIPIDI BILIARI attaccando l'interfaccia olio­acqua.
●Le fosfolipasi attaccano i lipidi periferici e li digeriscono.
●Le  lipasi  pancreatiche  associate  alla  membrana  olio  acqua  per  azione  delle 
COLIPASI proteine cationiche ad azione ancorante.
Si formano infine:

PICCOLE VESCICOLE LIPIDICHE
MICELLE MISTE POLARI/APOLARI

Che possono essere riassorbite dagli enterociti.

LA DIGESTIONE
DELLE PROTEINE

L'ASSORBIMENTO DEI NUTRIENTI
Funzione essenziale, garantita da:

DIGESTIONE che smantella le molecole a strutture
Assorbibili dal corpo umano.

A meno che non siano presenti specifici carrier non si possono
Assorbire molecole di dimensioni maggiori del GLUCOSIO.

IL PROCESSO HA UNA RESA ELEVATISSIMA:
Un pasto viene digerito e assorbito in 3ore.

L'efficienza dell'assorbimento raggiunge il 95%.

L'assorbimento delle molecole avviene per la maggior parte nell'intestino tenue:
MAGGIOR PARTE NELLA PARTE PROSSIMALE

PER ACIDI BILIARI E VIT.B12 A LIVELLO DISTALE NELL'ILEO 

COMPOSTI LIPOSOLUBILI
Si dirigono al CIRCOLO LINFATICO
●Lipidi alimentari.
●Esteri del colesterolo.
●Vitamine liposolubili.
●Farmaci liposolubili.

TRAMITE UN VASO CHILIFERO

COMPOSTI IDROSOLUBILI
Si dirigono al CIRCOLO SANGUIFERO

●Monosaccaridi.
●Amminoacidi.
●Elettroliti.
●Vitamine idrosolubili.
●NEFA acidi grassi liberi.
TRAMITE VASI VENOSI E LA VENA PORTA

CONSIDERAZIONI ANATOMICHE:
MACROSCOPICAMENTE:
Il tenue presenta un lunghezza di 6m divisi in:
●30cm prossimali   DUODENO.→
●6m circa   tenue mesenteriale (2/5digiuno+3/5ileo).→
Presenta una superficie di assorbimento enorme ampliata da:
●Valvole  semilunari    rilievi  di  competenza  della  muscolare  e  della →
sottomucosa presenti  nel  tenue via  via  più  radi =  INCREMENTO DELLA 
SUPERFICIE DI 3­4 volte.
●Villi  intestinali    rilievi  di  competenza  della  mucosa  presenti  in  tutto  il →
tenue con  conformazione diversa  =  INCREMENTO DELLA SUPERFICIE 
DI 10 VOLTE.
●Micorvilli  cellulari    rilievi  della  parte  apicale  della  membrana  = →
INCREMENTO DELLA SUPERFICIE DI 30­40 VOLTE.

GENERANO UN INCREMENTO DELLA SUPERFICIE FINO A
400mq

ORGANIZZAZIONE MICROSCOPICA DEL VILLO INTESTINALE:
Presenta uno scheletro di due strutture vasali:
●CIRCOLO VASCOLARE SANGUIFERO   arteriola + sistema capillare + →
due venule.
●CIRCOLO VASCOLARE CHILIFERO   un vaso chilifero.→

Due possibili vie di riassorbimento
TRANSCELLULARE

O
PARACELLULARE

ALL'APICE
Registriamo:

430meq/L di sodio
Per il riassorbimento di acqua

10mmHg di pO2
Per l'elevato metabolismo

mitocondriale.

ASSORBIMENTO DELLE DIVERSE
CATEGORIE DI NUTRIENTI

GLUCIDI

AMMINOACIDI

Ottenuti i singoli amminoacidi o i dipeptidi:
●VENGONO ASSORBITI TRAMITE SISTEMI DI COTRASPORTO che sfruttano IL 
GRADIENTE SODIO LUMINALE generato dalla escrezione di bicarbonato di sodio E 
IL GRADIENTE DELLA POMPA SODIO POTASSIO.
●PER VIA PARACELLULARE.
●TRAMITE ENZIMI APPOSITI PER I DIPEPTIDI la cui azione accoppia il trasporto e la 
lisi della molecola (sono tanto efficienti che il trasporto di un dipeptide è più rapido di 
quello di un amminoacido.

LIPIDI

Ottenute le vescicole lipidiche di piccole dimensioni assorbibili:
●Essere assorbiti in forma di MICELLA senza contrarre interazione con le molecole 
polari della membrana.
●Micelle a carattere maggiormente polare possono essere assorbite in cotrasporto con 
il sodio.
L'assorbimento dei lipidi prevede la formazione di CHILOMICRONI:
●Dentro l'enterocita   BOLLA OLEOSA APOLARE   BOLLA OLEOSA CIRCONDATA → →
DI LIPIDI POLARI   BOLLA OLEOSA CIRCONDATA DI APOPROTEINA detta →
CHILOMICRONE.
●Riversato nel vaso chilifero quindi nel dotto toracico e quindi nel sangue.
ACIDI GRASSI A MENO DI 12aa DI CARBONIO SONO ASSORBITI SPESSO COME 
NEFA.

Funzioni della secrezione
Salivare:

●Digestiva   amilasi.→
●Amalgamante   muco­→
●Antibatterica   lisozima.→
●Gustativa   matrice.→
●Lubrificante.
●Stimolante la sete.

Fattori inibenti la secrezione gastrica:
●Controllo bulboduodenale = ­G.
●CCK = compete con la gastrina + attiva oressigenico + stimola enzimi pancratici.
●Secretina.
●GIP.
●Riflesso enterogastrico = distensione + acidità + prodotti lume.
Segue vie VAGALI.

●FEEDBACK NEGATIVO delle cellule G:
● Calo del pH stimola somatostatina.
● Somatostatina inibisce tutto.
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