Giordano Perin; fisiologia I: fisiologia dell'apparato respiratorio 1: introduzione

di ossigeno nel sangue divenga identica a quella dell'alveolo.

2. monossido di carbonio: si combina AD UNA VELOCITA 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.

I1 flusso di sangue nei capillari alveolari € 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 E SATURO DI OSSIGENO
e quindi LO E LEMOGLOBINA.

LA REAZIONE E 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
¢ 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 i1 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 RESISTENZA".

* Tonaca muscolare liscia DI DIMENSIONI RIDOTTE, possiamo quindi dire che in questa

sede.

o E praticamente assente l'effetto Bayliss di risposta contrattile a stimoli di natura
pressoria.

o L'effetto di composti VASOATTIVI come FARMACI E ALTRO si presenta
decisamente RIDOTTO.

o Risulta tuttavia sensibile a fattori come L'TPOSSIA.
o Fattori dilatatori locali agiscono maniera minima, ricordiamo la presenza di fattore
VASOATTIVO LOCALE proprio di questa sede.
* Assenza di tono simpatico vasomotore.
» E inoltre presente una scarsa pressione extravasale vista la presenza di un tessuto aerato
come quello polmonare.
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VASOCOSTRIZIONE IPOSSICA:

Il piu potente FATTORE COSTRITTIVO rispetto alla attivita dei vasi polmonare ¢ 'TPOSSIA, 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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e irecettori per 'TPOSSIA sono presenti direttamente a livello dell'endotelio POLMONARE.

e la azione diretta dell'endotelio ¢ SECERNERE ENDOTELINA che porta a IMMEDIATA
VASOCOSTRIZIONE.

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

® ipossiemia.

e Ipercapnia.

e Ipoglicemia.

e Acidosi: ad un ABBASSAMENTO DEL pH consegue UNA RISPOSTA CELLULARE che
implica L'ATTIVAZIONE DI SISTEMI AD ANTIPORTO:

o vengono espulsi PROTONI DALLA CELLULA.

o Vengono importati IONI CALCIO di modo da INCREMENTARE LA

CONTRATTILITA DELLE CELLULE MUSCOLARI ARTERIOLARI.

ma nessuno di questi fattori ¢ paragonabile, a livello di attivita 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 SUSCETTIBILITA INDIVIDUALE che pud portare a casi estremamente
diversi tanto che POSSIAMO AVERE:

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

e COSTRIZIONE ELEVATA: l'incremento di pressione dato dalla vasocostrizione delle
strutture del circolo polmonare, puo portare ad un incremento della resistenza del piccolo
circolo che so puo 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 polmonare®.

L'AZIONE DEL CALCIO® presenta a questo proposito un ruolo fondamentale: & importante
sottolineare il fatto che la vasocostrizione IPOSSICA avviene anche nel polmone isolato ED E
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:

e se vengono distesi i vasi dall'esterno, la risposta costrittiva diminuisce.

e se vengono invece distesi i1 vasi dall'interno, la risposta costrittiva aumenta.
SPERIMENTALMENTE ¢ 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:

e 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 ¢ 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 ¢ il DERAPAMIL.
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consente centralmente un flusso di sangue; assisto quindi in risposta a tale stimolazione a:

o incremento della FREQUENZA CARDIACA da 97 a 120.

o 1 parametri di pressione RIMANGONO NORMALL

o VIENE PRODOTTA ENDOTELINA che:

m VASOCOSTRINGE.
m INCREMENTA LA PRESSIONE SANGUIFERA.

normalmente la risposta di produzione della endotelina & legata alla IPOSSIA, ma PUO

ESSERE PRODOTTA ENDOTELINA ANCHE IN CASO DI DILATAZIONE

DALL'INTERNO DELLA ARTERIA POLMONARE; Tale vasocostrizione ¢&

ESTREMAMENTE UTILE: nel caso in cui l'embolo penetri nella arteria polmonare ¢

possibile, TRAMITE TALE CONTRAZIONE spingere LEMBOLO STESSO VERSO

VALLE di modo che questo vada ad occludere, per esempio, LA IRRORAZIONE DI UN

SINGOLO LOBO e non di un intero polmone.

e sostanze endogene attive possono influire direttamente sulla circolazione polmonare:

o ISTAMINA: prodotta in seguito a fenomeni allergici.

o PROSTAGLANDINE: ad effetto diverso a seconda della categoria.

o TROMBOSSANO: prodotto dalla cicloossigenasi a partire da ACIDO
ARACHIDONICO, presenta effetto vasocostrittivo.

e IL FREDDO VASOCONTRAE I VASI POLMONARLI, in particolare il polmone ha una
grande superficie di rapporto con 'AMBIENTE ESTERNO tramite la quale si affaccia
all'aria fredda che soprattutto d'inverno porta a vasocostrizione. Ricordiamo a tal proposito
alcuni aspetti particolari:

o 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, ¢ strettamente veicolata al sangue. In particolare ricordiamo le infezioni da
BACILLO DI COCK che provocano TUBERCOLOSI:

m il polmone viene infettato.

m [l batterio entra in contatto con le difese immunitarie.

m Si porta nella parte pitt alta del polmone dove NON C'E IRRORAZIONE e si
conserva invadendo il parenchima polmonare.

o IN MONTAGNA IL RAFFREDDAMENTO DELL'ARIA RIDUCE LA
VASOCOSTRIZIONE IPOSSICA: i due effetti NON SI SOMMANO E L'EFFETTO E
QUINDI BENEFICO, la risposta vasocostrittiva ipossica ad alta quota viene ridotta.

LA COMPLIANZA POLMONARE E I VAST SANGUIFERI:

come sappiamo il tessuto polmonare ¢ 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 ¢ influenzato sostanzialmente da due
fattori:

o PRESSIONE ALVEOLARE.

o PRESSIONE DEL VASO SANGUIFERO.
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*  VASI EXTRAALVEOLARI sono tutti i vasi che non sono alveolari e che si sviluppano
dallilo e verso lilo 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 E 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 E CHE IL POLMONE PERDE
LA SUA TRIPARTIZIONE DIFFUSIVA E ANCHE GLI APICI VENGONO PERFUSI, quindi:

e in situazione normale utilizziamo, per spazio morto fisiologico che comprende 1 2/3
superiori DEL. POLMONE.

e in situazione di vasocostrizione polmonare DIFFUSA LA PERFUSIONE SALE AL 100%.
la macchina umana viene SFRUTTATA AL 100% SOLO IN CASO DI NECESSITA, questo si
traduce pero 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 ¢ un fenomeno tipicamente FETALE, il feto ¢ ossigenato,
come noto, dal CIRCOLO OMBELICALE che comunica con il CIRCOLO RESPIRATORIO
DELLA MADRE tramite i VILLI CORIALI; IL PARENCHIMA POLMONARE, quindi, NON E
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 riusci in tale impresa ragionando in questo modo:

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

e 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 quantita di ossigeno:

e SANGUE ARTERIOSO presenta 180ml/L di ossigeno.

e 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 1 processi ossidativi provocano questa desaturazione del 25%;
ma se il sangue da VENOSO deve tornare ARTERIOSO, deve RECUPERARE L'OSSIGENO

4
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PERSO: per ogni litro di sangue quindi, passando nel polmone, IL PICCOLO CIRCOLO
ASSORBE 40ml di OSSIGENO. Ma:
+ SEIL CONSUMO TOTALE DI OSSIGENO E 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 pgh 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, ¢ possibile visualizzare il
diverso flusso sanguifero a livello delle strutture vascolari polmonari:
e le zone alte del polmone, a causa del fattore pgh non sono irrorate.
e 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 GRAVITA ABBIA UN EFFETTO SIGNIFICATIVO.
Ricordiamo che I'ILO POLMONARE si colloca a meta 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 piu elevata, di 24mmHg.
4. area di 3,5cm di base che presenta una pressione piu 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 attivita di drenaggio tanto che un edema
polmonare ¢ quasi sempre associato e successivo al BLOCCO DEL DRENAGGIO LINFATICO.
Un caso particolare ¢ dato dallEDEMA 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:
e drenaggio dall'arto inferiore peggiorato.
e stasi VENOSA.
e incremento della attivita COAGULATIVA.
e 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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attivita del cuore.

Altro quadro patologico tipico ¢ 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 I'ACE ma anche molti altri.
ATTIVITA POLMONARE:

*  DURANTE IL RIPOSO in una situazione di non attivita fisica.

o LA CIRCOLAZIONE POLMONARE essendo in serie, RICEVE TUTTO IL SANGUE
CHE ARRIVA AL CUORE; il polmone ¢ l'unico organo che accetta tutta la gittata
cardiaca e anche per questo ¢ sufficiente qui una pressione di 14mmHg per garantire la
perfusione.

o 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'ATTIVITA FISICA incrementa la GITTATA CARDIACA e LA
PRESSIONE DEL CIRCOLO POLMONARE fino a GARANTIRE LA PERFUSIONE
DELLE ZONE APICALL

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

® pressione negativa extrapleurica.

e pressione positiva alveolare.
alla totale capacita polmonare, massima inspirazione, ho 30mmHg di pressione transpolmonare.

Per quanto concerne le due fasi inspiratoria ed espiratoria, possiamo dire che:

1. LA FASE INSPIRATORIA E ATTIVA in particolare data dai muscoli espiratori.

2. LA FASE ESPIRATORIA E 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 ¢ dato da:
e STRUTTURE MUSCOLARI ASSOCIATE A:
o labbra.
o lingua.
o faringe.
o Laringe soprattutto, essenziale per il controllo della FONAZIONE.
o espiratori.

e RIMA DELLA GLOTTIDE.

LA LARINGE ¢ un ORGANO FONDAMENTALE per il processo di FONAZIONE sia dal punto
di vista MUSCOLARE sia dal punto di vista DELLE CORDE VOCALLI.
LA MECCANICA RESPIRATORIA ¢ 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:

e LA PRESSIONE NEGATIVA DELLE PLEURE ¢ di -25mmHg.

e LA PRESSIONE POSITIVA DEGLI ALVEOLI ¢ di SmmHg.
la pressione TRANSPOLMONARE, cio¢ tra i due estremi, ¢ di 30mmHg quindi.
LA MISURAZIONE NELL'UOMO:
I'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 sara 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 I'espirazione ¢ forzata, si puo 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 puo essere eliminato se viene
RAGGIUNTO IL LIVELLO DI COLLASSO che si verifica IN CASO DI PNEUMOTORACE: si
tratta di una situazione patologica per cui

e aria entra nel cavo pleurico.

e il polmone segue la sua tendenza ELASTICA AL COLLASSO e collassa totalmente.

e la gabbia toracica SI ESPANDE IMMEDIATAMENTE in quanto perde il vincolo

polmonare.

/27.00 1,357
Tilt: 0.0 1

CT scan di uno pneumotorace.

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 ¢ dato EMODINAMICO dato dal RAPPORTO TRA LA
GITTATA CARDIACA e la SUPERFICIE CORPOREA.
Possiamo valutare la qualita della risposta dell'individuo all'esercizio fisico inserendo in un grafico:

* sulle ascisse la pressione della arteria polmonare.

* Sulle ordinate la I'indice cardiaco.

La pressione nell'atrio sinistro durante la fase di DIASTOLE ¢ praticamente zero, nell'atrio destro,
al contrario, LA PRESSIONE E MAGGIORE circa 5SmmHg, quindi la pressione nella ARTERIA
POLMONARE ¢ 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.

o ¢ COSTANTE.
In ogni caso l'aumento di pressione permane costante rispetto all'indice cardiaco, di
conseguenza sara rappresentabile ancora una volta come una RETTA.

* NEGLI SPORTIVI abbiamo:

o una incrementata CAPACITA 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 RISULTERA
SEMPLICEMENTE SPOSTATA VERSO IL BASSO.
durante 'attivita fisica:

e la gittata cardiaca incrementa anche di 5 volte.

e il consumo di ossigeno incrementa anche fino a 14 volte.

Durante 1'esercizio fisico ricordiamo vengono attivati 4 fattori essenziali per l'incremento della resa:

e redistribuzione del flusso sanguifero nel polmone.

e Incrementa il reclutamento,

e incrementa la velocita delle cellule rosse nel plasma: man mano che aumenta la GITTATA
CARDIACA, la VELOCITA DI TRANSITO INCREMENTA fino a che non si arriva ad un
tempo di passaggio alveolare di 0,3s.

e dilatazione capillare.

VENTILAZIONE E PERFUSIONE:

il rapporto ventilazione perfusione (o V/Q°) ¢ fondamentale per quanto concerne la funzionalita
polmonare e presenta delle caratteristiche particolari, ricordiamo in particolare che se il fattore
gravitazionale ¢ attivo, cioe in posizione ORTOSTATICA:

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

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

IL RAPPORTO V/Q° si comporta in modo diverso:

e se procedendo verso gli apici la ventilazione diminuisce POCO, la PERFUSIONE

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

1,0 0,5 2,0

1
| Zaeueea

TOTALE = 5,0 6,0 0,8

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

e ¢ 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 ¢ 100, ma 89, quindi il sangue VENOSO CHE ARRIVA
ASSORBE SUBITO L'OSSIGENO.

 Nelle aree superiori invece LA PRESSIONE DI OSSIGENO E MOLTO ELEVATA, di
132mmHg: qui '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 ¢ comunque completa, ma nel momento in cui la pressione di ossigeno cali anche a 70-
75mmHg, in tale area viene immediatamente risentita una [POSSIEMIA.

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, E OVVIO CHE TALE IPOSSIA VENGA A
RIPERCUOTERSI SULLE COMPONENTI ARTERIOLARI.


http://en.wikipedia.org/wiki/File:Diagrama_de_los_pulmones.svg
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IL RAPPORTO PERFUSIONE DIFFUSIONE:
possiamo ipotizzare 1'esistenza di due situazioni limite per quanto concerne il rapporto perfusione
diffusione:
e UNA ZONA CHE VIENE PERFUSA, MA NON VENTILATA; tale area presentera al suo
interno una composizione di gas simile a quella del SANGUE VENOSO:
o 40 mmHg pCO2.
o 100 mmHg p02.
una situazione del genere si verifica nel VENTRICOLO DESTRO che presenta un rapporto
ventilazione perfusione uguale a 0.
e UNA ZONA VENTILATA MA NON PERFUSA presentera, con il tempo, una
COMPOSIZIONE IDENTICA A QUELLA DELL'ARIA ATMOSFERICA:
o 150mmHg di pO2.
o OmmHg di pCO2.
Una situazione del genere ¢ tipica della trachea e presenta un rapporto ventilazione
perfusione INFINITO.
NELLE AREE INTERMEDIE tra questi due estremi ABBIAMO TUTTE LE SITUAZIONI
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PROCEDENDO DALLE BASI VERSO GLI APICI, IL RAPPORTO V/Q° VA AUMENTANDO
come visto in precedenza tanto che POSSIAMO DIRE CHE:

e dalla base verso l'apice la ventilazione DIVIENE UN QUARTO.

e 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 ¢ 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 subunita della emoglobina.

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

e alivello del mare si ha una saturazione del 100%.

e 2a4000m di altezza si una saturazione dell'80%.

e sull'everest la saturazione arriva al 42%.
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FATTORI CHE INFLUENZANO L'ATTIVITA DELLA EMOGLOBINA:
i fattori che influiscono sulla qualita del trasporto della emoglobina sono numerosi, in particolare
ricordiamo:

 2.3DPG.

* Acidita dell'ambiente.

* Pressione parziale di pO2.
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* Temperatura.
2.3 DPG:
ogni grammo di emoglobina lega 1,34 ml di ossigeno, ad alta quota I'TPOSSIA SCATENA UNA
CONDIZIONE PARTICOLARE:
e ATTIVAZIONE DELLA GLICOLISI.
e INCREMENTO DELLA PRODUZIONE DI 2,3DPG.
e LA CONCENTRAZIONE DI 23DPG SALE e INIBISCE LA AFFINITA CON
LE'MOGLOBINA.
Questo ¢ dovuto al fatto che il sangue VENOSO che torna dalla PERIFERIA ¢ ancora saturo,
DIMINUENDO LA AFFINITA PER L'EMOGLOBINA quindi:
1. il legame alveolare resta il medesimo.
2. A livello TISSUTALE I'OSSIGENO VIENE RILASCIATO IN MANIERA PIU
EFFICACE provvedendo alla saturazione delle necessita tissutali.
EFFETTO BOHR:
si tratta dell'effetto COMBINATO ACIDITA-ANIDRIDE CARBONICA tale per cui la curva si
sposta verso destra e l'affinita per l'ossigeno DIMINUISCE. L'anidride carbonica origina nei
TESSUTT per il metabolismo cellulare portando a livelli di pCO2 di questo tipo:
e 52mmHg nei tessuti.
e 40mmHg nel sangue arterioso.
Visti 1 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. siassocia 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 I'emoglobina la rendono in presenza di protoni e anidride
carbonica poco affine all'ossigeno che viene cosi rilasciato, al contrario in presenza di scarsa acidita
e scarsa pCO2 l'affinita per I'ossigeno sale; per questo motivo si parla di:
e EFFETTO ALDANE: in presenza di O2 viene scaricata CO2.
e 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 attivita della EMOGLOBINA: ad un incremento della
temperatura segue un decremento della affinita della emoglobina per I'ossigeno.
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RESPIRAZIONE ED EQUILIBRIO ACIDO BASE:

N

Il sistema di regolazione tampone polmonare ¢ strettamente associato alla EQUAZIONE DI
HANDERSON ASSELBACH:

HCO3-
0,03 * PCO2

pH= 6,1+ log

ACIDOSI RESPIRATORIA o IPOVENTILAZIONE:

per la equazione di Handerson Asselbach ad una ipoventilazione abbiamo una maggiore quantita di
anidride carbonica e quindi di protoni, questo puo essere causato da:
e INIBIZIONE DEI CENTRI RESPIRATORI:

O

O

del

data da abuso di oppiodi, anestetici, sedativi o anche alcolici molto forti; variazioni
individuali sono molto pericolose a riguardo.

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

sistema nervoso centrale in particolare associate a fenomeni di

e DISORDINI DEI MUSCOLI RESPIRATORI E DELLA CASSA TORACICA in

particolare:

o debolezza muscolare associata a patologie quali:

B miastenia gravis.
m poliomelite.



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

m Sclerosi laterale amiotrofica.
m paralisi familiare.
m antibiotici particolari.
o cifoscoliosi o morbo di Both detto tubercolosi ossea vertebrale.
o obesita estrema come nel MORBO DI PICKWICK.
o Gravidanza: viene a crearsi la medesima situazione dell'obesita.
e DISORDINI DEGLI SCAMBI GASSOSI:
o patologici in particolare:
m bronchite che ostruisce LE VIE AEREE.
m enfisema che riduce il numero di alveoli incrementando il volume di quelli rimasti.
B asma molto grave.
o edema polmonare acuto.
o Asfissia.
ALCALOSI RESPIRATORIA o IPERVENTILAZIONE:
tale quadro, molto pericoloso, puo essere in particolare causato da:
e [POSSIEMIA:
o da malattie polmonari:
m problemi dell'interstizio polmonare.
m Ataletasia polmonare: si tratta di una zona del polmone priva di aria che non si
espande.
m embolia polmonare.
o spostamenti ad alta quota in risposta a calo di pO2.
o CHF: l'individuo ¢ privo di aria, iperventilando viene abbassata la pCO2 polmonare.
o problemi congeniti di comunicazione tra cuore destro e sinistro.
iperventilazione da stress.
problemi del SNC:
o emorragia subaracnoidea.
o disturbi del centro respiratorio.
e problemi ipermetabolici quali:

o febbre.
o ipertiroidismo.
anemia.

e 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.

e 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.

e correzione di acidosi metabolica, puo essere un effetto successivo alla terapia.

e 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 PUO ESSERE DATA DA:

o OSTRUZIONE DELLE VIE AEREE.

o IPOSSIA.

o 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 pitl 0ssigeno,
anche troppo, in partiolare:

o ipersincronismi epilettici dove i neuroni incrementano la loro attivita.

o ipertiroidismo: 1'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 SOmicron, in tal caso il flusso
di ossigeno alla cellula dimezza.
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IL CONTROLLO DELLA RESPIRAZIONE:

Come accennato in precedenza il torace presenta tre diametri espandibili:
1. longitudinale la cui espansione ¢ affidata al DIAFRAMMA.
2. antero posteriore
3. trasverso.
La cui espansione ¢ affidata invece ai muscoli INTERCOSTALI.
IL DIAFRAMMA:
abbassandosi incrementa il diametro LONGITUDINALE DELLA GABBIA TORACICA, questo
muscolo:
* ¢ controllato dal NERVO FRENICO che origina, come noto, dal plesso cervicale, 1
mielomeri di origine sono quindi da C3 a C5'.
* Presenta una capacita di espansione della GABBIA TORACICA MOLTO CONSISTENTE,
si tratta sicuramente del muscolo piu coinvolto nei meccanismi di respirazione:
o amplia di 250cc la gabbia toracica durante la respirazione normale ABBASSANDOSI
DI lcm.
© Durante la inspirazione FORZATA puo abbassarsi fino a 10cm.
* L'abbassamento del diaframma inoltre provoca:
o decremento della pressione TORACICA dove il VOLUME SI AMPLIA.
©  Un incremento della pressione ADDOMINALE dove il VOLUME SI RIDUCE.
IMUSCOLI INTERCOSTALI:

I muscoli intercostali associati alle coste sono in grado di generare un MOVIMENTO A MANICO
DI SECCHIO delle coste stesse, tale MOVIMENTO ¢ 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 capacita di ampliamento della gabbia
toracica di 100cc.

Xiphoid process

Last Rib X, G
Opening for Lesser Splanchnic Nerve
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MUSCOLI INSPIRATORI ACCESSORI:
si tratta di numerosi muscoli con capacita 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 capacita vitale: in questo caso la espirazione viene affidata allINCREMENTO DELLA
PRESSIONE INTRAADDOMINALE CHE PORTA AD UN MAGGIORE SOLLEVAMENTO
DEL DIAFRAMMA.

A proposito della funzione diaframmatica ricordiamo che:

e NELLE DONNE Prevale un respiro di tipo costale: questo ¢ 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.

e NEL MASCHIO la respirazione ¢ 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 ¢ 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 ¢, come sottolineato in precedenza, compliante per la particolare disposizione delle fibre
che lo compongono:

* ¢ un tessuto estremamente areato.

+ E costituito di un numero molto elevato di ALVEOLL.

* Ogni alveolo ha una INTRINSECA TENDENZA AL COLLASSO per due ragioni:
© sono tenuti in tensione dall'ancoraggio con al parete addominale.
©o Le loro pareti sono TAPPEZZATE DI VAPORE ACQUEQ: 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:

e al termine di un atto respiratorio: negli alveoli sono ancora presenti il cosiddetto volume di
riserva espiratorio e il volume residuo, nel complesso la capacita 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 -5SmmHg. si tratta della VIS A FRONTE: si tratta della
terza forza dopo la VIS A LATERE e la VIS A TERGO che favorisce 1'afflusso di sangue
alle strutture polmonari.
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e [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.

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

E possibile sperimentare a livello pratico quale sia l'influenza della forza collassante della attrazione tra le
molecole di acqua che si collocano tra le pareti dell'alveolo:

* In una situazione normale:

* prelevo una parte di polmone.

» o inserisco in un contenitore.

= creo il vuoto e rilascio di modo da simulare il sistema si pressioni respiratorie.
In una situazione di questo tipo noto che la curva si espansione & decisamente superiore alla curva di
deflessione; questo & dovuto al fatto che anche il lobo polmonare prelevato PRESENTA ANCORA ARIA AL
SUO INTERNO: si tratta del VOLUME DI COLLASSO che permane intrappolato nel polmone a seguito del
collasso del polmone stesso che e quindi ancora soggetto a forze collassanti non elastiche.
Per valutare quanto queste forze non elastiche influiscano a livello della funzione polmone posso:

= Far collassare il polmone.

= Riempire il polmone di acqua.
Riducendo quindi le forze di tensione a livello degli alveoli, il vapore acqueo che si colloca nelle pareti e
stimola l'alveolo al collasso, nell'alveolo viene saturato per la presenza dell'acqua instilllata dall'esterno.
MISURANDO A QUESTO PUNTO IL LIVELLO DI ESPANSIONE E DEFLESSIONE LE DUE CURVE
VENGONOC AD ESSERE COINCIDENTI.
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A livello anatomopatologico tramite test sullo stato di riempimento polmonare @ possibile determinare se un
bambino sia morto per ABORTO o per INFANTICIDIO:

* |l polmone dell'infante appena nato COLLASSA e intrappola con il suo collasso il volume di collasso
appunto.
» |l polmone del bambino prima della nascita E GIA COLLASSATO di conseguenza non presenta aria
al suo interno.
A livello di medicina forense semplicemente si preleva un campione del polmone e si valuta se quesio
galleggia o meno, nel primo caso si trattera di infanticidio, nel secondo caso di aborto.

LA PERDITA DI COMPLIANZA:

per far espandere il polmone in caso di cali della COMPLIANZA ¢ necessario GENERARE
DELLE FORZE DI MAGGIORE INTENSITA 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 PIU 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 1'azione del SURFACTANTE ¢ 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:

e dipalmitoil e fosfatidil: si tratta di un acido grasso tipicamente IDROFOBO.

e Colina : si tratta della TESTA IDROFILA DELLA MOLECOLA che ¢ 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 ¢ 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:

e INCREMENTA LA COMPLIANZA: interponendosi tra le molecole di acqua e quindi
DECREMENTA LA TENSIONE AL COLLASSO:

o le teste idrofile si pongono in contatto con le molecole di acqua delle pareti dell'alveolo.

o 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.

e PREVIENE LA TRASUDAZIONE DI LIQUIDI e quindi I'edema polmonare.

Il surfactante regola inoltre il fattore della INTERDIPENDENZA, fattore essenziale per mantenere
pervio il sistema alveolare.

SURFACTANTE
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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 MAMILLARLI, 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:

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

e DOPPIO STRATO: in particolare si forma a livello agli alveoli PICCOLI dove la
TENDENZA AL COLLASSO E MAGGIORE; IN QUESTO MODO LA DISTENSIONE E
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 piu
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.

Formazione della FOSFATIDIL COLINA.

4. Associazione della stessa a due molecole
PALMITATO.

Il lipide viene quindi ad essere addensato a formare|fs

CORPI LAMELLARI che vengono quindi portati af

livello della MEMBRANA ed ESCRETI NELE

LUME DELL'ALVEOLO. ;

2. DEGRADAZIONE: avviene tramite L aff
FORMAZIONE DI PICCOLI AGGREGATI
LIPIDICT che in particolare possono subire due|
destini distinti: Gt
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

(O8]
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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:

e A prodotte dalle cellule di clara.

e B prodotte dalle cellule di clara.

e C prodotte dalle cellule di clara e dagli pneumociti secondo tipo.

e D prodotte dalle cellule di clara.

Si tratta quindi di cellule estremamente importanti dal punto di vista della funzionalita del
surfactante.

LA CAPACITA DI ESPANSIONE DEL POLMONE:

IL. POLMONE in posizione ortostatica presenta nelle sue parti una capacita di espansione
DIFFERENTE:

e negli apici dove abbiamo la maggiore espansione della struttura, abbiamo una pressione
negativa elevata E UNA CAPACITA DI ESPANSIONE MINORE. La pressione raggiunge
i -10cmHg, ¢ gia discretamente alta.

e nella base la pressione negativa & inferiore e la POSSIBILITA DI ESPANSIONE E
QUINDI MAGGIORE. La pressione in questa sede raggiunge i -2,5cmHg, molto piu bassa
di quella dell'apice.

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

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

e si espandono maggiormente gli apici che acquisiscono una disposizione pill 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 FORZATTI:

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

o 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:
e legge di poiseuille che sottolinea l'incremento della resistenza con la diminuzione del
diametro del vaso.
o 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 piu facilmente intrappolate a livello del MUCO DELLE PARETI dei
BRONCHIOLLI, 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. 1l VOLUME inspirato aumenta fino a quasi mezzo litro.

2. La PRESSIONE INTRAPLEURICA cala fino a portarsi a -8SmmHg: 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 ImmHg, quanto basta a garantire 1'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 ImmHg, quanto basta ad espellere 1'aria dal
polmone.

LA LEGGE DI MURRAY:
la legge di Murray ¢ una legge fondamentale di regolazione del generazione di diramazioni a partire

da una tronco comune, essa ¢ sperimentalmente verificata in moltissimi sistemi naturali e animali:
la somma dei CUBI delle sezioni figlie, ¢ UGUALE AL CUBO DELLA SEZIONE MADRE.
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Per quanto concerne il corpo umano questa legge vale per:

e albero respiratorio.

e albero dei vasi sanguiferi.

e 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 ¢ dato dal prodotto
della pressione esercitata per il volume:

e PRESSIONE NEGATIVA INTRAPLEURICA, che fa CONTRARRE IL POLMONE
durante la espirazione, ¢ un fattore di valutazione del lavoro del polmone: pit questa diviene
negativa, piu il polmone ¢ in espansione.

e VOLUME che viene perd valutato come ULTERIORE ALLA CAPACITA POLMONARE
RESIDUA cioe¢ all'aria presente nel POLMONE IN SEGUITO AD UNA ESPIRAZIONE
LEGGERA.

al termine di una espirazione tranquilla, C'E SEMPRE UNA PRESSIONE NEGATIVA, come
accennato in precedenza si tratta di una TENDENZA FISIOLOGICA AL COLLASSO DEL
POLMONE e il mantenimento di tale pressione ¢ essenziale per una corretta espirazione.

LA ISTERESI:

con il termine ISTERESI si intende la RESISTENZA CHE IL POLMONE OFFRE ALLA SUA
ESPANSIONE, questa ¢ data da tre forze di resistenza:

1. tissutale

2. tensione superficiale degli alveoli.

3. resistenza delle vie aeree.

4. forza di gravita 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 piu negativa; tale
quadro si puo verificare per esempio in caso di:

e fibrosi polmonare.

e asma bronchiale.

e 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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IN GIALLO il lavoro necessario a vincere
le forze elastiche del polmone durante
I'inspirazione.

0,5 LA LINEA ROSSA rappresenta il surplus
di lavoro necessario per vincere le forze
viscose che si  oppongono alla
inspirazione (ISTERESI).

IN VERDE I'espirazione compresa
nell'area del lavoro inspiratorio.

0 -5 -10

Pressione intrapleurica in mmHg

REGOLAZIONE NEUROGENA DEL RESPIRO:
oltre alla regolazione PRESSORIA del respiro esiste una REGOLAZIONE NEUROGENA DELLO
STESSO, IN PARTICOLARE il respiro ¢ 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 funzionalita:
* ¢ legata al NERVO VAGO.
+ E strettamente associata al CONTROLLO DELLA RESPIRAZIONE.
Questi centri presentano funzione diversa e localizzazione diversa all'interno del TRONCO
ENCEFALICO; la funzionalita di tali centri ¢ stata eseguita in particolare tramite TRANSEZIONE:
1. TRANSEZIONE DEL SISTEMA VAGALE:
1. IL RITMO RESTA NORMALE.
2. IL RESPIRO DIVIENE PIU AMPIO.
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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 CAPACITA 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 € 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 I'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.

Swuperior brachium  Lateral genfeulate body

Inferior braehium, f Medial genienlate body
Pulvinar

Pineal body Optic traci

/

Optic commissure

. / O CENTRO

3 PNEUMOTASSICO

Superior eollieuet +
Inferior collicnli

Frenwlwm veli
Trochlenr nerve
Lateral lemniscus
sSupertor pedunele —

Oeulomotor werve @ CENTRO PNEUSTICO

/R ; CENTRO
‘mﬁ&fﬁ%’gﬁ;_ o ; i Trigeminal nerve ESPIRATORIO
e _—
Abducent nerve Q INSPIRATORIO
Clava — "2

T

Glossopharyngeal and vagus nerves =

—— Hypoglossal nerve

Acceszory nerve

IL CONTROLLO CAPNICO CENTRALE DELLA RESPIRAZIONE:
LA PERCEZIONE DELLE ESIGENZE RESPIRATORIE METABOLICHE a livello encefalico ¢
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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allABBASSAMENTO DEL pH DEL LIQUOR ASSOCIATO ALLA PRESENZA DI ACIDO
CARBONICO cioe alla IPERCAPNIA.
Si tratta di recettori a funzionalita normale, sempre attivi ed essenziali alla regolazione della attivita
respiratoria normale.
A LIVELLO PATOLOGICO POSSIAMO RICORDARE IL CASO DI UNA
IPERVENTILAZIONE PROLUNGATA:
1. decrementa la concentrazione di CO2 nel sangue e quindi la attivita det CHEMOCETTORI
CENTRALIL
2. Permane presente una IPOSSIEMIA molto forte.
3. IL CONTROLLO DELLA FREQUENZA RESPIRATORIA VIENE PASSATO Al
CENTRI PERIFERICI e non piu ai centri encefalici.
L'iperventilazione quindi non € piu ipercapnica tanto che il paziente ¢ gia [POCAPNICO, ma ¢
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 CIANOTICO™:
e aumenta la concentrazione di ANIDRIDE CARBONICA.
e ['ACIDITA DEL LIQUOR conseguente stimola il centro APNEUSTICO e i CENTRI
RESPIRATORI MIDOLLARI.
e [L CENTRO APNEUSTICO a questo punto viene stimolato e:
o 1nvia stimoli al centro RESPIRATORIO BULBARE INSPIRATORIO CHE:
m invia lo stimolo AGLI APPOSITI EFFETTORL
m 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:
e la espirazione stimola la inspirazione.
e 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

11



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

CENTRO

‘co2. PNEUSTICO

Stimola inspirazione

EFFERENZE
VAGALI
DAL
POLMONE

inspiratorio

espiratorio

|
inspirazione espirazione
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. 1l 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 piu 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 1'azione di espansione della GABBIA TORACICA.
I recettori stress-sensibili posti a livello:

e alveolare.

e 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:

e stimolare il centro PNEUMOTASSICO.

e inibire il centro APNEUSTICO.
e di conseguenza a stimolare I'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 ¢ 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 ¢ molto alta, 70mmHg, il polmone ¢ infatti

completamente ipossico.
e 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:

* siaccorcia il tempo di inspirazione.

* Sidilata 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 & caratterizzato dalla presenza di NUMEROSE AFFERENZE di varia natura
sia CORTICALI sia SOTTOCORTICALL, in particolare:

e fattori CHIMICI come:

o pCO2.

o pO2.

o pH.

percepiti da appositi recettori periferici e centrali come visto.

e TEMPERATURA DEL SANGUE:

o se la temperatura del sangue aumenta si ha generalmente un incremento della frequenza
respiratoria’.

o se la temperatura esterna DIMINUISCE SI ATTIVANO I cosiddetti FRIGOCETTORI:
questi hanno la capacita di INIBIRE I CENTRI RESPIRATORI.

e BAROCETTORI CUTANEI: anche questi possono influenzare i centri respiratori in
particolare in associazione a traumi.

e 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 RESPIRATORIA®.

e SISTEMA SIMPATICO: stimolatorio AUTONOMO.

e [ A NUTRIZIONE: quando si mangia, essendo l'esofago posto posteriormente alla
TRACHEA e in continuita con la FARINGE, durante la deglutizione viene:

o SCHIACCIATA LA EPIGLOTTIDE SULL'ADITO LARINGEO.
o BLOCCATA LA RESPIRAZIONE.
Influenzando in modo molto forte la respirazione’.

e 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 annoiando®.

e 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 attivita fisica prolungata: la ventilazione ¢
direttamente controllata dal MOVIMENTO almeno nella prima parte della attivita.

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 puo effettuare un controllo attivo sulla frequenza respiratoria soprattutto
sotto stimolo ipnogeno.

e 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 ATTIVITA 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:

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

e 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 capacita 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.

15
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IL MAL DI MONTAGNA:

I mal di montagna & un fenomeno che e stato esplorato, per owvvie ragioni pratiche di necessita, in
concomitanza con la esplorazione delle grandi vette del nostro pianeta; gli effetti di tale patologia erano
futtavia gia noti in tempi antichi.
LE CONDIZIONI IN ALTA MONTAGNA:
Con il raggiungimento di quote sempre pil elevate si assiste in generale ad un DECREMENTO DELLA
PRESSIOME ATMOSFERICA: I'atmosfera si fa sempre piu rarefatta e la pressione, di conseguenza,
diminuisce poritande ad una DIMINUZIONE sopratiutio DELLA PRESSIONE PARZIALE DI OSSIGENO,
pericolosissima dal punto di vista della vita umana. La PO2 varia in modo molto rapido con l'altezza, in
particolare:

* A livello del mare & di circa 150mmHg.

« A 2500 metri di altezza & circa di 95-100mmHg.

= A 3000 metri di altezza & intorno agli 90-90mmHg.

= A 5000 metri, allincirca il livello della pil alta abitazione umana, e di 75SmmHg.

* Sul monte Everest, la vetta piu alia del mondo, raggiunge valori di 42mmHg.
Ricordando la particolare conformazione della CURVA DI SATURAZIONE DELLA EMOGLOBINA
possiamo softolineare come FINO A PRESSIONI PARZIALI ALVEOLARI DI OSSIGENC DI 80mmHg LA
SATURAZIONE SIA PRATICAMENTE COMPLETA; addirittura a 42mmHg di pressione alveclare di
ossigeno, la emoglobina risulta satura al 50%. s ; e A

IL MAL DI MONTAGNA:

IL MAL DI MONTAGNA & un fenomeno che si
instaura tipicamente in alpinisti che superano in
un tempo eccessivamente breve dislivelli
eccessivi, possiamo dire che riconosciamo
diversi tipi di mal di montagna anche se &
importante sottolineare il fatto che tali forme .
patologiche rappresentano di fatto IL RISULTATO S TR
DELLA ESPOSIZIONE Al MEDESIMI FATTORI: FOTO SATELLITARE dellHimalaya.

« MAL DI MONTAGNA ACUTO: colpisce circa il 25% degli individui che trascorrono le vacanze in alta
quota, possiamo dire che:
= Da sintomi relativamente lievi, in particolare CEFALEA, NAUSEA, VOMITO, ANORESSIA E

SPOSSATEZZA.
= Mon ha generalmente conseguenze gravi anche se le complicanze possono essere pericolose.

« EDEMA POLMONARE DA ALTA QUOTA: piu raro, ma potenzialmente molio pil pericoloso; &
dimostrato che ad aliezze anche relativamenie moderate, come 2500m, si presentano a livello
alveolare VERSAMENTI DI LIQUIDO ALVEOLARE che viene perd prontamente riassorbito. Nello
sfortunato caso in cui TALE LIQUIDO SI ACCUMULI A LIVELLO ALVEOCLARE possiamo avere:

» Espettorato schiumoso e sanguinolento.
= Edema polmonare che colpisce rapidamente portando alla morte del paziente.

« EDEMA CEREERALE DA ALTA QUOTA: si tratta di una patologia ancora piu pericolosa, in
particolare
*  Si puo verificare anche ad altezze inferiori a 2500m di quota.
= Tra i segni premonitori ricordiamo:

= L'ATASSIA cioe l'incedere lento e irregolare traballante
« Stato CONFUSIONALE.
» Avolta ALLUCINAZIONI.
Se non curato in modo adeguato diviene rapidamente MORTALE.

« MAL DI MONTAGNA CRONICO che colpisce invece chi vive permanentemente al di sopra dei
3500m, in particolare possiamo dire che i pazienti presentano:
= Palpitazioni.

* Dolori toracici.
= Affaticamento.
* Un incremento dell'ematocrito da globuli rossi con incremento del rischio quindi di TROMBOSI.
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Un altro organo affetto da questo tipo di risposte fisiopatogiche & l'occhio:

* |l sistema dei bastoncelli, molto numerosi, non riceve piu il sangue necessario al mantenimento di
un efficiente sistema visivo e si ha una perdita del 50%: della visione da luce diffusa.

* Per i medesimi meccanismi di dilatazione e contrazione dei vasi sanguiferi si possono generare dei
FENOMENI MICROEMORRAGICI nella parte posteriore dell'occhio.

Le particolari condizioni che l'alta montagna impone possono portare a risposte fisiologiche diverse da
persona a persona, i sintomi non sono quindi sempre netti e precisi, in particolare:

« A LIVELLO DEL CIRCOLC CEBREBRALE abbiamo visto come I'edema possa essere una patologia
associata a condizioni di ipossia, nella realta dei fatti tuttavia sono due i fenomeni che interessano il
circolo cerebrale:

« |[POSSIEMIA data dal calo della pO2 ematica, porta ad una DILATAZIONE DEI VASI
SANGUIFERI che porta spesso ad una FORTE CEFALEA.

= |POCAPNMIA data dalla risposta polmonare alla carenza di ossigeno che porta ad un incremento
della FREQUENZA RESPIRATCRIA, che porta ad una DIMINUZIONE DEL FLUSSO AL
CIRCOLO CEREBRALE con effetti opposti guindi.

MNell'individuale equilibrio tra queste due tendenze si individua l'effetto definitive del mal di montagna

sul singolo individuo.

« A LIVELLO DEL SISTEMA RESPIRATORIO: come sappiamo la carenza di ossigeno atmosferico
genera un fenomeno di IPERVENTILAZIONE che porta ad un INCREMENTO DELLA PRESSIONE
PARZIALE DI OSSIGENO AGLI ALVEOLI, in guesio modo, grazie anche alla parallela
vasocostrizione ipossica, si ha UN INCREMENTO DELL'ASSOREBIMENTO DI QSSIGENO. Un
incremento delle ventilazione, d'aliro canto, porta INEVITABILMENTE AD UNA IPOCAFPNIA con
conseguente ALCALOSI. Risulta quindi necessario per il corpo trovare un sistema di adattamento
tra queste due opposte tendenze che si estrinseca IN UN SISTEMA DI CONTROLLO OSCILLANTE
TRA un CONTROLLO CAPNICO CENTRALE e un controllo QS5SICO PERIFERICO che genera la
RESFIRAZIONE PERIODICA © DI CHAYNE STOKES:

» Larespirazione sifa sempre pid rapida e profonda di modo da incrementare la ventilazione.

* Lafrequenza e la profondita calano di modoe da controbilanciare il decremento capnico.

* |l respiro di ABRESTA generando una APNEA DI 8-10s che e il ciclo ricomincia.

Questo fenomeno, che si verifica solitamente al di sopra dei 2700m, risulta decisamente

MAGGIORMENTE ACCENTUATO DURANTE IL SONNO e diviene in taluni casi anche pericoloso.
Altri sistemi subiscono l'effeito della alta quota, in particolare ricordiamo il RENE: il rene viene affeito in
due sensi dalle particolari condizioni sopra descritte:

» L'incremento della CAPNIA porta alla NECESSITA DI SMALTIRE IL BICARBONATO che viene
eliminato da un incremento della attivita renale escretiva.

» Le condizioni di IPOSSIEMIA portano ad un forte stimolo secretivo rispetto alla ERITROPIETINA
che secreta in circolo PUO PORTARE IL NUMERO DI GLOBULI ROSSI DA 5 milioni per mm cubo
a 8 milioni per mm cubo con ovvie conseguenze sulla viscosita del plasma.

= L'alta quota e gli squilibri acido base della respirazione possono BLOCCARE LA POMPA SODIO
POTASSIO ad ATP generando un FENOMENO DI SECREZIONE CELLULARE ECCESSIVA DI
POTASSIO con ipercaliemia ed edemi.

COME COMPORTARSI IN CASO DI MAL DI MONTAGNA:

Ricordiamo anzitutto che il sistema migliore per evitare problemi LEGATI AL MAL DI MONTAGNA &
sicuramente quello di EVITARE DI SUPERARE, al di sopra dei 2000m, DISLIVELLI SUPERIORI Al 650m
in una sola giornata, ricordando che per la resirazione periodica di Chayne stokes & piu pericolosa la quota
del campo. MNel caso in insorgenza di mal di montagna, sopraftutto in caso di EDEMA POLMONARE DA
ALTA MONTAGNA, il metodo migliore & una discesa rapida di circa 1000m. |l trattamento farmacologico
prevede generalmente:

=  Somministrazione di ossigeno quando possibile.

» Acetazolamide che agisce inibendo la anidrasi carbonica e rendendo quindi PIU PROFONDA E
REGOLARE LA RESPIRAZIONE.

= Desametasone che & un cortisonico con effetto anti edema.

* Diuretici @ morfina possono essere uiilizzati per alleviare i sintomi.

= Sipossono utilizzare, tra gli ultimi ritrovati tecnologici, delle sacche capaci di indurre all'interno una
pressione di ossigeno e altri elementi paragonabile e quella di quote inferiori.
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L'ADATTAMENTO AD ALTE QUOTE:

Si tratta di un fenomeno estremante interessante dal punto di vista fisiologico per cui sia INDIVIDUI CHE
TRASCORRONO UN TEMPO RELATIVAMENTE PROLUNGATO AD ALTA QUQOTA sia INDIVIDUI CHE
AD ALTA QUOTA VIVONO si possono ADATTARE ALLE PARTICOLARI CONDIZIONI CHE L'ALTA
MONTAGNA IMPONE.

| FENOMENI DI ADATTAMENTO EFFETTIVO SONO:

= Incremento della ventilazione polmonare in particolare possiamo dire che la ventilazione aumenta
anche del 400%.

= L'EMATOCRITO aumenta anche fino a 60 ed il suo aumento & spesso accompagnato da un
incremento del VOLUME EMATICO anche del 20-30%. tali adattamenti sono piuttosto graduali e
sono completamente riscontrabili dopo qualche mese di permanenza.

» Incremento della CAPACITA DI DIFFUSIONE DELL'OSSIGENO rispetto alle membrane di
filtrazione, in particolare dovuto a:

* Incremenio del sangue capillare poclmonare che va ad incrementare il volume di liquido
contenuto e quindi INCREMENTA LA SUPERFICIE DI SCAMBIO.
* Incremenio del volume polmonare stesso che incrementa la superficie di scambio.

=  Aumento della pressione e perfusione polmonari che porta all'utilizzo COMPLETO DELLO SPAZIO
MORTO FISIOLOGICO.

* Incremento del livello DI ESTRAZIONE TISSUTALE DI OSSIGENO DAL GLOBULO ROSSO tale
per cui incrementa la DESATURAZIONE DEL PLASMA, questo presenta tuttavia delle
conseguenze:

* |l sangue venoso & meno ossigenato.

» |ltempo polmonare di RISATURAZIONE incrementa anche fino a 0,5s, di conseguenza persone da
lungo tempo acclimatate, se compiono sforzi notevoli, possono essere soggette ad IPOSSIA
GRAVE data dalla mancata saturazione polmonare della emoglobina.

= Soprattutto nei soggetti acclimatati da lungo tempo assistiamo ad:

* Incremento della CAPILLARITA.

* Incremento del volume del CUORE DI DESTRA che diviene soggetto ad uno stress notevole
dato da un lato dall'incremento del volume di liquide dall'altro dall'incremento della pressione
polmonare.

* Adattamento mitocondriale.

LA PAZ

Capitale Boliviana & la

. capitale pil alta del mondo,
sitrova infatti a 3640m sul
livello del mare

METODI DI STUDIO:
Attraverso CAMERE STAGNE DI SPERIMENTAZIONE si possono indurre delle PRESSIONI
ATMOSFERICHE DI OSSIGENO ALTERATE e si possono valutare le risposte SOPRATTUTTO A LIVELLO
VASOCOSTRITTIVO POLMONARE da parte dei diversi organismi, in particolare:
mucca ha una buona risposta vasocostrittiva polmonare capace di portare la pressione della arteria
polmonare anche a 60mmHg, potenzialmente letale per gli edemi che si possono formare, tanto che alcune
mucche, particolarmente predisposte, possono anche morire di edema polmonare.

= lratto come l'uomo ha una risposta vasocostrittiva polmonare media.

= ilconiglio non ha risposte vasocostrittive apprezzabili.
Attraverso tali studi e stato possibile che capire che il fattore determinante la capacita di adattamento e un
FATTORE GENETICO relativo soprattutto alla quantita di MUSCOLO LISCIO CHE L'ORGANISMO
POSSIEDE.
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Per quanto riguarda i FATTORI GENETICI nelle POPOLAZIONI UMANE possiamo individuare diverse
popolazioni a questo proposito interessanti:
= @lisherpa che sono sul tibet da 12.000 anni.
* gli Indios che sono stati costretti sulle montagne pit alte del sudamerica da circa 500anni.
= ivaccari delle aree del lontano ovest che hanno raggiunio le MONTAGNE ROCCIOSE da circa
100anni.
» A livello empirico possiamo valutare quanto la RISPOSTA TRA LE DIVERSE POPOLAZIONI SIA
DIVERSA, in particolare GLI sherpa presentanc un importante fenomeno di NATURA GENERICA
che DECREMENTA L'EFFETTO VASOCOSTRITTIVO POLMONARE che, come noto, alla lunga e
se elevato diviene molto pericoloso. Possiamo sostanzialmente dire che 12000 anni sono il tempo
necessario e sufficiente a trasformare un FENOMENO FENOTIPICO in un FENOMENO
GENOTIPICO, come e avvenuto per gli SHERPA himalaiani.
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TALI FENOMENI SI INSTAURANO ANCHE TRA | DIVERSI LUOGHI DEL MONDO: possiamo paragonare
un bambino nato in un paese normale e uno nato ad alta quota:
= alla nascita il bambino nato ad alta quota inspira nella sala parto un'aria di 4500m, di conseguenza
la PRESSIONE DEI VAS|I POLMONARI, che nell'utero materno @ massima, NON CALA A 14mmHg,
ma a 28mmHg.
* nel bambino appena nato a livello del mare abbiamo invece un livello di pressione nella arteria
polmonare CHE CALA IMMEDIATAMENTE A 14mmHg.

Le montagne rocciose

La cordigliera delle Ande
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LA FONAZIONE

La fonazione ¢ 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:

1 processi di fonazione prevedono una attenta e coordinata modificazione del complesso anatomico
del anale laringo faringo buccale, per questo motivo ¢ essenziale la presenza di un SISTEMA
MUSCOLARE COORDINATO tanto che si dice che parlare ¢ 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:

o diaframma.

© Muscoli intercostali soprattutto interni per la regolazione della espirazione.
Capiamo quindi come possano essere molto diversi 1 fenomeni che interessano le DISARTRIE cioe
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 ¢ di natura respiratoria).

ASSE FARINGEO LARINGEO BUCCALE:

si tratta dell'asse che si viene a creare tra FARINGE, LARINGE E CAVO ORALE, nell'uvomo tale
struttura forma una SPEZZATA DI 90° e si pensa sia, di fatto, LA SORGENTE DELLA NOSTRA
CAPACITA 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 fonazione'.

IL SUONO Fo:

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 FO che determina normalmente la differenza delle VOCI MASCHILE?* E FEMMINILE.
STRUTTURA ANATOMICA DEL SISTEMA DELLA FONAZIONE:
abbiamo visto come 1 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 ¢ 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. Ipolmoni.
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.

[ palato ]

lingua i

o

Apparato di

% articolazione e
' risonanza
[Rima della gloﬂide%iU&ZU j> Agfgﬁeto
Vi |

[Vie aeree inferiori}<

Nuscoli intercostali

polmoni

[ diaframma
[Muscoli deII'addomeJ

Generatore di
pressione

4><7

Pressione
addominale

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

la piega o corda vocale altro non ¢ se non una struttura di natura MUSCOLOMEMBRANOSA
costituita di 5 strati: la sua integrita strutturale ¢ alla base della sua capacita di produrre la enorme
quantita 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 ¢ 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:
o INTRINSECI che si collocano tra le cartilagini stesse e che ne regolano la posizione.
o ESTERINSECI che associano invece le cartilagini laringee a strutture cartilaginee o
ossee vicine.

. CRILOTIRORDED

K, COieo- |

ARNZTEROIDEQ B S
TERIO AR TERRBES

POSTEROLE TRASSEASD

La produzione ordinata e volontaria di suoni ¢ 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 PIU A LUNGO POSSIBILE: in questo modo la qualita della
voce si mantiene costante.
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IL FUNZIONAMENTO MECCANICO DELLE PIEGHE VOCALL:
le pieghe vocali presentano uno schema di funzionamento cosi riassumibile:
1. Tlaria si porta dalle regioni sottostanti verso l'alto percorrendo 1'apparato respiratorio fino ad
incontrare la RIMA DELLA GLOTTIDE chiusa.
2. L'aria in ascesa ESERCITA UNA PRESSIONE FORTE sulla PARETE INFERIORE
DELLE CORDE VOCALLI.
3. La pressione dell'aria cresce fino a 7mmHg, quanto necessario ad APRIRE LE CORDE
VOCALL, a questo punto:
1. laria fluisce VELOCEMENTE DALL'ALTRA PARTE DELLE CORDE VOCALLI.
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 ¢ la prima a subire I'effetto di apertura, calo
della pressione e successiva chiusura.

2. La parte superiore della rima si apre quando la parte inferiore si sta gia chiudendo.
Con la occlusione anche della parte superiore della rima della glottide si ha la
CESSAZIONE DEL FLUSSO DI ARIA.
LA PRODUZIONE DEL SUONO ¢ data dalla IMPROVVISA CESSAZIONE DEL FLUSSO DI
ARIA DATO DALLA CHIUSURA DELLA RIMA DELLA GLOTTIDE.

Larnyx

Hyoid bone gl

Area
sopraglottica

Falsevocal cords

Area glottica

“ocal ligament

Cricoid cartilage vocal cords
Area
Tracheal cartilage infraglottica
Trachea
LE FREQUENZE FORMANTTI:

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, ¢ garantita dalla repentina apertura e

4
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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: ¢ possibile variare la intensita 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 sensibilita alla pressione della corda vocale.
2. Incrementa il ritorno elastico della corda vocale stessa.

2. L'INTENSITA O VOLUME del suono dipende dalla energia che le corde vocali esercitano
sull'aria che passa attraverso di esse; anche tale parametro ¢ 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 ¢
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 ESTREMITA 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 €
memorizzati; i suoni vengono quindi:

o prelevati da un complesso di suoni percepiti € memorizzati in precedenza.
o Combinati e sommati a formare il complesso della frase che verra quindi riprodotta’.

* Lo stimolo passa quindi allAREA 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 necessita.
* Il suono viene prodotto E GENERA PERCEPITO DALL'INDIVIDUO CHE LO HA

3 Distinguiamo a questo proporsito AFASIA data da una mancata capacita di COMBINAZIONE DEI SUONI e
DISARTRIA data da disturbi della FONOARTICOLAZIONE DEI SUONL
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PRODOTTO TRAMITE LE SUE STESSE ORECCHIE generando un SISTEMA A
FEEDBACK che si porta alla CORTECCIA TELENCEFALICA dove garantisce una
risposta adeguata. E 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.



fisiologia dell'apparato
digerente
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L'APPARTO DIGERENTE E LA DIGESTIONE

I1 30% delle secrezioni relative all'apparato digerente sono poste sotto un controllo di tipo nervoso,
in particolare possiamo dire che STIMOLI DIVERSI quali:

e ODORE.
e SAPORE.
e UDITO.

e LA SOLA IDEA DEL MANGIARE..
provocano un incremento della attivita dei sistemi secretivi dell'apparato digerente.
Questo fattore ha una importanza significativa soprattutto NELLA FASE DI APPROCCIO durante
la quale ¢ possibile favorire l'attivita dei sistemi digestivi: una pietanza che sia ispirante a livello di
approccio risulta PIU DIGERIBILE rispetto a UNA PIETANZA CHE PRESENTI UNA BASSA
APPETIBILITA.
IL NERVO VAGO:
si tratta del centro di controllo fondamentale per quanto concerne l'attivita 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 ALLTPOTALAMO dove sono contenuti I DIVERSI CENTRI DI
CONTROLLO DELLA ORESSIA:
e FAME la cui attivazione ¢ sotto il controllo del neurone ORESSIGENICO.
e SAZIETA la cui attivazione & sotto il controllo del neurone ANORESSIGENICO.
Un fattore sicuramente molto significativo a riguardo ¢ il livello glicemico che stimola direttamente
I'TPOTALAMO che in particolare presenta APPOSITI RECETTORI GLICEMICI importantissimi.
Per entrare in contatto diretto con l'ipotalamo quindi il glucosio:
e DEVE OLTREPASSARE LA BARRIERA EMATOENCEFALICA.
e DEVE ESSERE ASSORBITO DALLE CELLULE ipotalamiche che devono quindi essere
SENSIBILI ALLA INSULINA.
Possiamo quindi dire che complessivamente MANGIANDO:
e sievoca automaticamente il senso di sazieta.
e i attivano sistemi di secrezione dell'apparato digerente la cui attivita stimola il senso della
sazieta.
e VENGONO ATTIVATI NUMEROSI ENZIMI GASTROENTERICI quali:
o colecistochinina o CCK.
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o gastrina.
o VIP.
o GIP.
o Somatostatina.
o Insulina.
e la GLICEMIA STESSA SI ALZA CON LA DIGESTIONE E BLOCCA IL SENSO
DELLA FAME.
LA MASTICAZIONE:

la  masticazione & garantita dalla azione della articolazione}
TEMPOROMANDIBOLARE: si tratta di una articolazione particolare per IL
FATTO CHE E UNA ARTICOLAZIONE DOPPIA che consente quindi:
e apertura delle fauci.
e scivolamento delle due superfici articolari incrementando ancora di piu 1
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 Ila
temporomandibolare:
1. la CONDILODISCALE.
2. La TEMPORODISCALE.
II' movimento in ogni caso ¢ garantito ovviamente dalla presenza di |
MUSCOLI MASTICATORLI, in particolare ricordiamo:
e muscoli che occludono le fauci, sono sostanzialmente due:
O massettere.
o temporale.
si tratta di MUSCOLI ANTIGRAVITARI di fatto con controllo e
azione analoga ai muscoli estensori.
e che muovono l'articolazione in senso laterolaterale:
o pterigoideo interno.
o Pterigoideo esterno.
e che aprono la bocca:
o muscolo digastrico.
Possiamo dire che questo muscolo presenta una azione analoga a
quella dei muscoli flessori.' R T
Tutti questi muscoli sono INNERVATI DALLA TERZA BRANCA DEL ST ' -
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 ¢ in particolare relativa al fatto che il sistema della MASTICAZIONE prevede un
meccanismo riflesso in caso di danno o pericolo: nel caso in cui I'individuo si morda la lingua, lo stimolo riflesso
che parte ¢ 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 ¢, a livello del sistema di controllo nervoso, una atto analogo al respirare, e associato in
particolare e fenomeni quali:
e recettori GENGIVALI che sono tra i piu sensibili del nostro corpo: si tratta di recettori di
natura MECCANICA; questi muscoli:
o stimolano il muscolo digastrico ad aprire le fauci.
e La apertura MECCANICA della bocca stimola i FUSI NEUROMUSCOLARI DEI
MUSCOLI CHE CHIUDONO LE FAUCI, massettere e temporale, che:
o 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 CENTRALLI, sono gruppi di neuroni a funzione oscillante che stimolano la regolarita
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 particolare:
e sfintere faringeo superiore: chiuso dal PALATO MOLLE durante la deglutizione impedisce
il reflusso di cibo nelle cavita nasali.

2 1L SONDINO NASOGASTRICO ¢ un sondino per la nutrizione forzata artificiale, in particolare ricordiamo che
questo puo 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 & cooperante, UNA VOLTA SUPERATE LE COANE E L'ANGOLO
DELL'ASSE LARINGO FARINGO BOCCA, la discesa ¢ 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 E CHIUSO e viene APERTO PER UNA PROGRAMMAZIONE

NEURALE che interessa i muscoli:

o FARINGEI in particolare quelli inferiori come il costrittore inferiore.

o 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 & UNA ATTIVITA

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* che NON E IL CARDIAS, che semplicemente & un punto di

transizione anatomico epiteliale, si colloca infatti ad esso superiormente; tale sfintere:

o ¢ chiuso.

o presenta una pressione fisiologica positiva di 25mmHg.

o ¢ essenziale ad impedire CHE VI SIA UN REFLUSSO GASTROESOFAGEO che per
la sua acidita sarebbe deleterio e corrosivo®.

o QUESTO SFINTERE non ¢ FORMATO NEL BAMBINO e la sua funzione &
SUPPLITA dal DIAFRAMMA: ovviamente, non essendo questa la funzione primaria
del muscolo, non ha la medesima tenuta, per questo motivo ¢ essenziale attendere il
“ruttino”, indice dell'avvenuto svuotamento gassoso dello stomaco.

o ¢ innervato dal sistema NANC.

A LIVELLO PRESSORIO ¢ 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 cioe:

© -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 DESCRITTTI:

1.

2.

viene occluso lo sfintere faringeo superiore,il palato molle, onde impedire reflusso di bolo
nelle narici.
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 ¢ sufficiente
molto spesso dormire sul fianco sinistro, in questa posizione al compressione dei visceri occlude lo sfintere.

ULCERE ESOFAGEE legate alla FUORIUSCITA DI LIQUIDO ACIDO NELL'ESOFAGQO, vista la presenza di un

PLESSO VENOSO prossimale allo sfintere stesso, POSSONO PORTARE A FENOMENI DI EMOTTISI.
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1. viene occluso '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. 1l cibo percorre il canale esofageo fino allo sfintere inferiore che si apre, lascia passare il
bolo per poi richiudersi.
Questo ¢ 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 velocita dell'onda in realta dipende
da diversi fattori quali:
e contrazione dei muscoli associati all'apparato digerente.
e livello di saliva nel bolo.
e solidita del bolo: 1 liquidi viaggiano a Scm al secondo, il doppio rispetto alla velocita media
dei solidi.
LA DEGLUTIZIONE ESOFAGEA:

150
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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. 1 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. 1l regime pressorio esercitato dalle pareti dell'esofago ¢ 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:

e ACETICOLINA ha effetti ATTIVANTI la DEGLUTIZIONE e la DIGESTIONE.

e NORADRENALINA ha effetti DISATTIVANTI la DEGLUTIZIONE e la DIGESTIONE.

il parasimpatico ¢ infatti strettamente associato alla funzione CONSERVATIVA.

food enters,
upper spinkter releases

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

LA PERISTALSI:
la peristalsi ¢ quel fenomeno essenziale a garantire il movimento del bolo alimentare attraverso
'apparato digerente, in particolare possiamo ricordare che la peristalsi € un fenomeno variabile da
0rgano a organo:

e dopo la fase di riempimento nello stomaco abbiamo una peristalsi di circa 4 contrazioni al

minuto.
e le peristalsi nelle altre aree dell'intestino ¢ 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
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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 ¢ 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 capacita di azione ancora di 30 minuti circa, il suo optimum
di pH ¢ infatti di circa 6,9, non di 2.

a livello di comportamento muscolare possiamo dire che:

e lo STOMACO PROSSIMALE si distende durante il riempimento: si tratta di una azione
ORTOSIMPATICA data dalla azione dei recettori beta 2; tale riflesso:

o viene detto RILASCIMENTO DA RIEMPIMENTO o ACCOMODAZIONE
GASTRICA.

o Porta la capienza dello stomaco dai 100ml di liquido durante la fase non digestiva ai due
litri e piu della fase digestiva.

Con il termine della digestione la muscolatura riporta, contraendosi, il volume dello stomaco

a valori normali.

e Lo STOMACO DISTALE presenta invece una peristalsi RITMICA che diviene SEMPRE
PIU 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:

o hanno una frequenza di tre al minuto al massimo.

o Sono responsabili della triturazione del cibo secondo un meccanismo di questo tipo:
m la contrazione peristaltica spinge il bolo alimentare verso il piloro.
m La spinta in avanti del bolo alimentare porta alla RETROPULSIONE del bolo

alimentare POSTO PIU 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 E
FUNZIONALE AL RIMESCOLAMENTO DEL BOLO ALIMENTARE.

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

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

* ¢ un chemo e osmo cettore che si colloca in prossimita del piloro.

* Percepisce il pH acido dello stomaco e la osmolarita del bolo alimentare.

Nel momento in cui il bolo alimentare presente nel DUODENO abbia PERSO LA SUA ACIDITA
E PERICOLOSITA il BULBO CONSENTE L'APERTURA DELLA VALVOLA che porta
all'ingresso di nuovo bolo alimentare; fintanto che questo non sara nuovamente neutralizzato, non
sara 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, ¢ 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 ¢ affidata ad un particolare fenomeno detto RIFLESSO di BAYLISS-
STARLING che consta di:
e un anello CONTRATTILE.
e un anello DI DISTENSIONE.
Si tratta di un RIFLESSO MIOENTERICO dipendente dai plessi SOTTOMUCOSO e
MIOENTERICO, tuttavia ¢ importante sottolineare il fatto che ST TRATTA DI UN EVENTO DI
NATURA SPERIMENTALE, durante un pasto sarebbe IMPOSSIBILE IL VERIFICARSI DI
FENOMENI DI QUESTO TIPO: per garantire la corretta funzionalita di fenomeni di
DIGESTIONE ¢ necessario fornire al BOLO ALIMENTARE una velocita di 1metro all'ora ONDE
GARANTIRE SOPRATTUTTO L'ASSORBIMENTO che avviene IN MASSIMA PARTE IN
QUESTA SEDE.
Nella realta 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 i BOLO ALIMENTARE
generando in tali zone un fenomeno analogo.
Il procedere del bolo alimentare ¢ 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:
e con “oro” si intende il piloro.
e Con “aborale” si intende lo sfintere ileocecale.
LA PERISTALSI DEL CRASSO:
in questa regione possiamo individuare una capacita contrattile in grado di fornire una serie di
movimenti contrattili di:
e peristalsi: contrazione che spinge anteriormente.
e peristalsi inversa: contrazione che spinge posteriormente.
Queste prime due in particolare nella regione del colon ascendente.
e nperistalsi passiva: contrazione spontanea da risposta contrattile alla dilatazione, questi
fenomeni contrattili generano fenomeni di ondeggiamento pendolare.
e Movimenti di massa: si tratta in particolare di movimenti che insorgono poche volte al
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giorno e che:

o sono stimolati da riflessi GASTROCOLICO E DUODENOCOLICO stimolati a loro
volta da riempimento diretto degli organi in questione.

o 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 DELLLA 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 allORTOSIMPATICO IPOGASTRICO.

Per quanto concerne l'organizzazione della distensione dello sfintere ANALE al nervo
PUDENDO.

I RIFLESSI INTESTINALI:
si tratta di riflessi peristaltici delle parti pitt 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
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LA DIGESTIONE

La funzione digestiva ¢ strettamente legata alle capacita secretive delle cellule che compongono le
ghiandole dell'apparato digerente stesso, in particolare:
LA SECREZIONE SALIVARE:
la secrezione salivare ¢ 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, ¢ prevista la presenza di un controllo parallelo di natura
ormonale.
Complessivamente la secrezione salivare ¢ 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, ¢ 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:

o gli enzimi tipici della saliva sierosa.

o Una concentrazione di sali molto simile a quelle dei liquidi extracellulari.

* [ 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.

o 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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digestiva per la presenza di amilasi salivare.

Amalgamante tramite la sua componente mucosa.

Antibatterica per la presenza DI LISOZIMA.

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:

o 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

o 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:

1 fattori intestinali che influiscono sulla secrezione GASTRICA sono DISTENSIONE e LA
CONCENTRAZIONE DI AMMINOACIDI E PEPTIDI data dall'assorbimento intestinale
degli stessi.

b=
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LA MUCOSA GASTRICA:

come noto la mucosa gastrica & caratterizzata dalla presenza sostanzialmente di:

di un epitelio di tipo CILINDRICO SEMPLICE con RARI MICROVILLI caratterizzato da

CAPACITA 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.

o Cellule PRINCIPALI O PEPTICHE che secernono grandi quantita di pepsinogeno.

o Cellule argentaffini del sistema APUD a secrezione di serotonina.

Epitelio di rivestimento

Cellule del colletto

Cellule di rivestimento

Cellule principali

Cellule argentaffini
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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. siattivano due sistemi di trasporto ionico tali per cui:

1. ioni cloro vengono esportati dalla cellula verso il lume del canalicolo.

2. loni 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 quantita 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 quantita di sodio e di potassio); inoltre ¢ 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, cioe 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:

o protone che viene utilizzato E SECRETO NEL LUME DIRETTAMENTE in antiporto
con il POTASSIO.
© Bicarbonato.

* 1II cloro viene IMPORTATO IN ANTIPORTO CON IL BICARBONATO che viene

esportato nel sangue.

| LUME GASTRICO |
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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 PARIETALLI ¢ 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:
o cellule secernenti GASTRINA.
© Cellule secernenti SOMATOSTATINA.
© Cellule secernenti HCI parietali.
* AZIONE DELLE CELLULE SECERNENTI SOMATOSTATINA che risulta invece
INIBENTE rispetto a:
© le cellule parietali.
o Le cellule secernenti ISTAMINA.
o Le cellule secernenti GASTRINA.
« AZIONE DELLE CELLULE SECERNENTI GASTRINA che risultano stimolatorie
rispetto a:
o cellule parietali.
© Cellule secernenti istamina.
© Cellule secernenti serotonina.
L'ISTAMINA ha una azione stimolatoria DIRETTA SULLE CELLULE PARIETALL
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 FUNZIONALITA 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 ¢ catalitica rispetto alla attivazione del
pepsinogeno.
L'optimum di azione di questo enzima ¢ 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 attivita proteolitica minima.
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SOMATOSTATIN/

w0

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 Al
RIMESCOLAMENTI PERISTALTICI DI RITORNO tipici di questa parte dello stomaco.

I1 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:

o compete con le cellule principali per il recettore per la GASTRINA.

o Neurone oressigenico che stimolando il senso di sazieta inibisce la secrezione.
o 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.

o Acidita del lume.

©  Prodotti della digestione proteica stessi.

E segue vie VAGALI per la sua attuazione.

FEEDBACK NEGATIVO interessante le cellule G in particolare:

o il calo del pH stimola le cellule D alla secrezione di SOMATOSTATINA.
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© 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:

e ¢gli acini pancreatici liberano enzimi.

e e 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 ALCALINITA 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 ¢ 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:

o colecistochinina o pancreozimina o CCK che stimola la secrezione pancreatica.
o 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
pill vasta, ma sempre associata al sistema di stimolazione della attivita intestinale sono:

e VIP vasoactive intestinal peptide.

e GIP gastic inibitor peptide.

e INSULINA.

e GLUCAGONE.

Ricordiamo per quanto concerne la digestione dei GLUCIDI il ruolo fondamentale delle
DISACCARASI TIPICHE DELL'ORLETTO A SPAZZOLA DEGLI ENTEROCITI
DUODENALLI senza la loro azione 1 disaccaridi sarebbero INDIGERIBILI.

LA DIGESTIONE DELLE PROTEINE::

la digestione delle proteine ¢ 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:

e proteine di dimensioni minori.

e peptidi.

e peptoni.

e Dipeptidi.

e 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:
e 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:
o zuccheri.
o Amminoacidi e dipeptidi.
o Acidi grassi LIBERI non esterificati detti NEFA.
e un vaso chilifero attraverso il quale viene drenato il contenuto LIPIDICO ESTERIFICATO
del digerito.
LA SECREZIONE EPATICA:
il fegato ¢ la ghiandola piu grande del nostro corpo e si occupa di una svariata quantita 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 & formata dalla anastomosi delle vene mesenterica superiore e splenica’'.
Come noto IL FEGATO PRESENTA MILIONI DI UNITA ELEMENTARI DETTE LOBULI, il
lobulo presenta una forma circolare-esgonale associata a numerose strutture vascolari di diversa
natura, in particolare:
e RAGGI VASCOLARI che dalla periferia si porta al centro del lobulo: si tratta di sinusoidi
associate al lobulo.
e Questi vasi sinusoidali fanno capo alla VENA CENTRALE che si colloca centralmente al
lobulo stesso.
e 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:
® alivello del PLESSO EMORROIDARIO: in caso di ipertensione portale ¢ facile che tali strutture venose
divengano SANGUINOLENTE.
® alivello dello stomaco IN CASO DI IPERTENSIONE VENOSA si possono generare fenomeni di EMOTTISI.

8
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o rami della vena porta che dall'intestino si portano al fegato.
o dotti biliari: dal fegato si portano verso la colecisti, in senso epatofugo quindi.
o rami della arteria epatica che dal tripode celiaco si portano al fegato.

Questa particolare distribuzione vascolare del sistema epatico presenta delle conseguenze
significative:
e [L. 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:

o e ricco di nutrienti.

o E povero di OSSIGENO.

Per poter supplire a tale carenza di ossigeno si deve in questa sede verificare una
MIRACOLOSA MICROCIRCOLAZIONE CAPACE DI UNIFICARE:

o Il sangue arterioso ricco di ossigeno della ARTERIA EPATICA.

o 1l 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 arterioso:

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,
cioe gli spazi che si collocano tra i rami della vena epatica e della vena porta e gli epatociti.

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

e BILE A che si riversa direttamente nel duodeno durante il periodo interdigestivo.

e 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 & dovuto al fatto che le cellule della colecisti:

m assorbono acqua,

m assorbono elettroliti.
Analogamente a quanto avviene per la concentrazione della urina nel rene’.

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

3 T CALCOLI si formano per esempio per fenomeni di COLANGIOPATTIA 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, I'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.

e 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:

O con un meccanismo passivo nel digiuno.

o 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:

o al mantenimento della glicemia.

o 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.

o 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.

e A processi catabolici relativi:

o alla coniugazione ed escrezione della BILIRUBINA: gli epatociti modificano 'EME
trasformandolo in BILIRUBINA e secernendo il prodotto di scarto attraverso la bile®.

o conversione di ammoniaca in UREA: il ciclo della urea si svolge in questa sede, in
particolare qui sappiamo che attraverso il fegato:

B passano numerosissimi amminoacidi.
m viene prodotta 'ammoniaca necessaria a tamponare il protone.

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

o 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 prevalentemente”.

e 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.

e A funzioni di deposito di:

o glicogeno.

o vitamine liposolubili, altamente termosensibili.

o 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 ¢ meno sviluppato.
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o metalli soprattutto il FERRO tramite la produzione di FERRITINA.
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LA BILE

La secrezione della BILE da parte del FEGATO e di circa 600-1200 ml al giorno; questo secreto presenta
sostanzialmente due funzioni:
* Ha un ruolo fondamentale nella emulsione dei LIPIDI.
» Ha un ruolo essenziale nella eliminazione di sostanze nocive, soprattutio:
»  FARMACI.
* BILIRUBINA.
LA CONCENTRAZIONE della BILE DA PARTE DELLA CISTIFELLEA avviene normalmente durante la
giornata per I'accumulo presecretivo della bile nella colecisti stessa, in particolare:
* Presenta una capienza di 30-60ml.
» La bile accumulata & complessivamente di 450ml nelle 12 ore.
» Possiamo dire che complessivamente la bile viene concentrata normalmente di 5 volte, ma puo
anche arrivare a 20 volte.
» La funzione dell'assorbimento, che awviene grazie AD UN MECCANISMO DI ASSORBIMENTO
ATTIVO DEL SODIO, & di:
» Hiassorbire componenti utili ioniche eccetio il calcio.
» Concentrare composti funzionali della BILE in particolare:
» SALI BILIARI.
* COLESTEROLO.
= LECITINA.
*  BILIRUBINA.
A livello di concentrazione delle componenti sia per la bile EPATICA che per la BILE COLECISTICA la
componente principale sono | SALlI BILIARI, presentanc un ruclo importante fuitavia anche
COLESTEROLO, LECITINA E BILIRUBINA; gli ioni sono certamente meno presenti nella bile colecistica.
Per quanto concerne lo SVUOTAMENTO della colecisti ricordiamo che esso avviene, ovviamente, durante
la digestione, in particolare MEZZ'ORA DOPO LA ASSUNZIONE DEL PASTO; in termini pratici ricordiamo
che la secrezione della BILE & stimolata da:
» COLECISTOCHININA che sicuramente & lagente stimolante piu significativo.
» FIBRE COLINERGICHE del VAGO e del sistema ENTERICO anche se in molto minor misura.

12


http://en.wikipedia.org/wiki/File:Anatomy_of_liver_and_gall_bladder.png

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

LA DIGESTIONE:

la digestione delle singole molecole metabolicamente significative & 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.

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

Terminano infine la DIGESTIONE GLI ENZIMI PRESENTI A LIVELLO
DELL'ORLETTO A SPAZZOLA DEGLI ENTEROCITIL, si tratta di DISACCARASI’ il cui
compito ¢ 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:

o peptidi.

©  Amminoacidi.

Termina a livello INTESTINALE per la presenza di numerose peptidasi:

o ENDOPEPTIDASI come la tripsina, la chimotripsina e la elastasi.

o 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 € un processo ESTREMAMENTE RAPIDO tanto che complessivamente
possiamo dire che la velocita di rimozione dal lume ¢ limitata dalla velocita di assorbimento
piuttosto che dalla velocita di smantellamento.

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

7 Non ¢ 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.
sL'incremento della VELOCITA DI ASSORBIMENTO legato alla presenza di UNA GRANDE QUANTITA
DI ZUCCHERI SEMPLICI IN PROSSIMITA DELLA MEMBRANA.
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ENZIMI COINVOLTI NELLA DIGESTIONE DELLE PROTEINE

Come accennato possiamo individuare due tipologie di proteasi:
« ENDOPEPTIDASI: si tratta di proteasi che agiscono direttamente all'interno della molecola proteica
recidendo i legami fra gli amminoacidi che compongono la proteina.
« ESOPEPTIDASI: si tratta invece di proteasi che agiscono a livello di una delle estremita della catena
peptidica recidendo un frammento amminoacidico per volta.
Le peptidasi che si occupano della DIGESTIONE DELLE PROTEINE si collocano in diverse sedi
dell'apparato digerente, in particolare possiamo ricordare:
PEPTIDASI GASTRICHE:
Si tratta di una unica peptidasi, la PEPSINA, si tratta di una endopeptidasi che:
= Viene secreia in forma di ZIMOGENQ, un proenzima, detio PEPSINOGENO.
=  \Viene attivata:
* Grazie al pH estremamente basso dello stomaco.
» (Grazie alla attivita autocatalitica caratteristica di questo tipo di enzimi.
-+ Agisce su legami peptidi che COMPRENDONQO ESTREMITA AMMINICHE DI AMMINQACIDI
AROMATICI.
PEPTIDASI PANCREATICO-INTESTIMNALI:
Si tratta di un complesso di enzimi ad azioni diverse che agiscono a livello DUODENALE e che si occupano
di completare la DIGESTIONE DELLE PROTEINE, in particolare sono:
* TRIPSINA secreta in forma di tripsinogeno:
* Endopeptidasi.
» Agisce recidendo legami peptidici nei quali siano coinvolte estremita carbossiliche di LISINA e
ARGININA.
» CHIMOTRIPSINA secreta in forma di chimotripsinogeno:
= Endopeptidasi.
= Agisce in modo analogo alla pepsina: recide legami peptidici nei quali siano coinvolie estremita
amminiche di amminoacidi aromatici.
» ELASTASI secreta in forma di proelastasi:
= Endopeptidasi.
= Atfacca legami che coinvelgeno estremita carbossiliche di AMMINOACIDI NEUTRI NON
AROMATICI.
= Viene cosi definita in quanto attacca e digerisce sopratiutio la elastina.
= CARBOSSIPEPTIDASI A secreta in forma di procarbossipeptidasi A:
* Esopeptidasi.
» Attacca estremita carbossiliche di catene amminoacidiche.
= CARBOSSIPEPTIDASI B secreta in forma di procarbossipeptidasi B:
* esopeptidasi.
* Attacca esiremita amminiche di catene peptidiche.
Tutte queste peptidasi presentano un sistema di ATTIVAZIONE associato alla AZIONE CATALITICA DELLA
TRIPSINA che viene secreta e attivata per aftivita autocatalitica. Nel caso in cui una molecola di TRIPSINA
venga attivaia all'interno di una cellula pancreatica si attiverebbe TUTTO IL COMPLESSO DIGESTIVO
portando ad una NECROSI PANCREATICA ACUTA; per impedire tutto questo esiste UN INIBITORE
PANCREATICO DELLA TRIPSINA.
AMMINOPEPTIDASI e DIPEPTIDASI che si collocano sulle cellule enterocitarie stesse si occupano di
TERMINARE LA DIGESTIONE PROTEICA.

DIGESTIONE DEI LIPIDI:
1 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 solubilita 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
SOLUBILIZZANTTI quali LA BILE. La digestione dei lipidi richiede quindi la presenza di una
grande quantita 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 attivita 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.

o LA PROCOLIPASI enzima che collabora alla digestione dei grassi e viene attivato a
COLIPASL

* La secrezione BILIARE che prevede il riversarsi di un composto caratterizzato dalla
presenza di:
© acidi biliari.

o Fosfolipidi.
o 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 1l 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 ENTEROCITL
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L'ASSORBIMENTO DEI NUTRIENTI

I PROCESSI DI ASSORBIMENTO sono essenziali per garantire il fabbisogno del corpo umano:
non ¢ 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. TLIPIDI per poter essere assorbiti devono essere:

1. IDROLIZZATI e questo avviene grazie alla azione della BILE.
2. DIGERITI tramite 1'azione di appositi enzimi detti LIPASI.
L'efficienza di questo sistema E ESTREMAMENTE ELEVATA, in particolare ricordiamo che:
1. un pasto viene digerito e assorbito in circa 3 ore.
2. Llefficienza di assorbimento raggiunge il 95%'.
L'ASSORBIMENTO DEI NUTRIENTTI:
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 ¢ L'INTESTINO
TENUE e che il passaggio delle stesse al plasma ¢ MEDIATO DAGLI ENTEROCITI; in
particolare:

* la maggior parte dell'assorbimento avviene a livello della parte prossimale del tenue.

* (Gl acidi biliari coniugati e la vitamina B12 vengono invece assorbiti distalmente nell'ileo.
LA DESTINAZIONE DELLE MOLECOLE DIGERITE ¢ 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 pitt vengono
assunte con la dieta, tanto pit vengono assorbite ed assimilate. Un caso particolare ¢ sicuaramente LETANOLO: esso
fluisce in maniera passiva attraverso la parete intestinale ma anche gastrica e viene quindi assorbito in modo
DIRETTAMENTE PROPORZIONALE ALLA QUANTITA INGERITA.
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DESTRA.

MOLECOLE IDROFILE quali:

1. monosaccaridi.

2. Amminoacidi.

3. Elettroliti.

4. Vitamine idrosolubili come: B1 (tiamina) B2 (riboflavina) B3 (PP acido nicotinico) BS
(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 '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.

1 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.

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:

o 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 CAPACITA DI AMPLIAMENTO DELLA

SUPERFICIE DI ASSORBIMENTO DI CIRCA 10 VOLTE.
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* I MICROVILLI rilievi microscopici di COMPETENZA CELLULARE, presentano una
capacita di AMPLIAMENTO DELLA SUPERFICIE DI ASSORBIMENTO DI 30-40
VOLTE.

Nel complesso la superficie di assorbimento ¢ 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 ¢ importante ricordare che anatomicamente una
arteriola si continua in DUE VENULE che vanno poi a far capo alla circolazione piu
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 ¢ essenziale al
riassorbimento di ACQUA LEGATA.

2. A LIVELLO DI PRESSIONE DI OSSIGENO apicalmente il consumo di ossigeno ¢
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:
I'assorbimento dei nutrienti ¢ 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 1'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 cio¢ 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 permeabilita 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:
e tramite sistemi di COSTRASPORTO che sfruttano:
© laelevata concentrazione luminale di SODIO.
o I 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 cioc PARACELLULARE.
* Tramite ENZIMI CHE PRESENTANO AZIONE DIRETTA SU DIPEPTIDI:
o trasportandoli all'interno della cellula.
© Idrolizzandoli durante il passaggio dal lume alla cellula stessa.
Per la presenza di questi enzimi specializzati, I'assorbimento di alcuni dipeptidi a volte pit
veloce di quello degli amminoacidi che li compongono.
L'ASSORBIMENTO DEI LIPIDI:
'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 1 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.

_ 4

Q° = sezione * velocita =@‘@= Konst

La velocita e strettamente correlata,
essendo il sangue un LIQUIDO
TIXOTROPO, alla densita.

Questa legge ha delle conseguenze significative, in particolare:

La total cross sectonal area capillare € 1000 volte la cross sectional area della aorta: la velocita del
sangue nei capillari € 1000 volte inferiore rispetto a quella aortica.

Le vene cave sono due, di conseguenza la total cross sectional area &€ poco piu che doppia rispetto
a quella della aorta, di conseguenza la velocita del sangue nelle vene cave € circa la meta rispetto a
quella nella aorta.

LEGGE DI BERNOULLI

Fattore PRESSORIO Fattore ALTEZZA non
significativo rispetto allo considerato rispetto al
scorrimento del liquido sulla circolo sistemico, molto
parete significativo rispetto al

circolo polmonare.
Fattore CINETICO ﬁ

essenziale per la

valutazione del Etot {@ + ®= Konst

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 viscosita del sangue che diminuisce nettamente

nello scorrere all'interno del vaso:

« DENSITA fuori dai vasi = 4-5 volte l'acqua.

« DENSITA 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 € L'IlLO POLMONARE che si colloca a 14-15 dall'apice del polmone

stesso, questo porta ad una riduzione della perfusione dalla base verso I'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 alla struttura del vaso:
« VELOCITA in relazione alla total cross sectional area

(legge del flusso).
+ DIAMETRO del vaso.

> 200 per piccoli vasi. *
> 2000 per grandi vasi. ()@
g
NR=—F—"—— Fattori relativi al liquido in particolare:
G), . SIGMA - densita del liquido.

+ ETA - viscosita del liquido.

Il numero di rainolds & 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 viscosita del sangue come avviene nelle diramazioni a 90° per i fenomeni
di plasma skimming.

EQUAZIONE DI NERNST

Lavoro elettrico Lavoro chimico

[i] esterno

Lavoro =W =Z"E"F =valenzaionica " k di faraday * voltaggio fransmembrana W =R*TIn

[i]interno

| Allequilibrio |

‘ Costante dei GAS ‘ ‘ temperatura ‘

ZEE- RTIn [i] esterno I Ei ‘o [i] esterno
[iJintemo (ﬁE) [i]interno

‘ Valenza ionica ‘ ‘Costante di faraday‘

Questa equazione € 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.




(P1-P2)

n*ra
F=(P1-P2) — " ° R=
F

LEGGE DI POISEUILLE

8*"L"eta
Lunghezza del vaso
sanguifero.
- 8 0@ Viscosita del liquido, strettamente associata
- all'ematocrito e ai fattori di velocita.

@

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 viscosita del liquido strettamente associata all'ematocrito e alla velocita 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 viscosita del sangue sono i due fattori sui quali € possibile agire a livello farmaceutico.

VISCOSITA

Forza esercitata dal sangue sulla parete del vaso
sanguifero.

*

vi i Shear stress "
iscosita = it ; ;
S = ) Veloplta con cui la forza viene
applicata.

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

della viscosita in quanto indica la DIFFICOLTA DELLE LAMINE A SCORRERE. )
La velocita con cui tale forza viene applicata sulle lamine vicine e sul vaso saguifero, E UN

INVERSAMENTE PROPORZIONALE ALLA VISCOSITA.

PRESSIONE MEDIA

Pmedia = Pdiastolica + 1/3 Pdifferenziale

Pdifferenziale = Psistolica — Pdiastolica

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




LEGGE DI LAPLACE

La TENSIONE della

parete.

Fattore relativo al raggio
del contenitore.

_ =0
©

P

-

Fattore relativo allo
spessore della parete.

Due applicazioni fondamentali di q
CUORE:

uesta legge sono relative a:

RISPETTO ALLA FORMA DEL VENTRICOLO SINISTRO che & a V: decrementa il raggio del

contenitore e a parita di tutti gli altri valori incrementa la pressione esercitata.

RISPETTO AL RIMODELLAMENTO VENTRICOLARE la riduzione dello spessore della parete &

alla base del vantaggio meccanico della seconda fase del rimodellamento.

esercitata dalle fibre actomi
VESCICA:

osiniche nella contrazione.

conseguenza la pressione non aumenta.

della pressione.

RISPETTO ALLA CHF: I'eccessivo incremento del raggio diviene deleterio rispetto alla tensione

L'incremento del riempimento vescicale & accompagnato da un incremento del raggio e di

Il calo dello spessore della parete legato all'incremento della tensione contribuisce al mantenimento

LEGGE DI STOCKES

Raggio

Viscosita del liquido.

della (IZj)lfferte‘nza td|
molecola al enSItta I' .dra
quadrato. oggetto e liquido.

-

A
vt= zfgé QQ/E%IW»

Fattore gravitazionale.

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

LEGGE DI STOCKES

Area di diffusione.

Spessore della
-

v

A*DFIP2)

Vgas o

membrana di diffusione.

®

sol
D= —
“PM
Differenza tra le pressioni
- parziali dai due Ilati della
membrana.

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




LA PRESSIONE

Possiamo dare della pressione una definizione fisica e una definizione
fisiologica.

DEFINIZIONI FISICHE:

In MKS:

InCGS:

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 motice e una resistenza
che si oppone a questa forza motice, in particolare:

Q° ¢ la gittata cardiaca = GITTATA SISTOLICA * FREQUENZA = SLimin
Sitratia i valor a iposa naturalmente: un indvico espelle 70cc per battto cardiaco
© il su0 cuore si contrae circa 70 volte al minulo, quindi espalle in un minulo circa
4900 c2 o san

R51a resistonsa = LEGGE DI POISEUILLE.

R & quindi un valore variabile in relazions lla viscosita del sangue © sopratito del
FAGGIODEL VASOIn ko s
POSSIANO oHe COMPLESSIVAMENTE:
ZQUALITA DEL GUORE
R = QUALITA DEI VASI

NOTIAMO CHE:
«Coronarico —» percentuale costante.

LE DUE VARIABILI DA CUI DIPENDE
(Gittata sistolica ~» incremento positivo

[Frequenza — incremento negativo

“Cerebrale e renale > costanti
“Muscolare e cutaneo — massimo gap

[ncrementa ia frequenza significa incrementar Ia sposa.

R E UNA GRANDEZZA FONDAMENTALE
& associaloal

+2 ANIONI = Ci- & HCO3-

GLI IONI DIFFUSIBILI NEL NOSTRO ORGANISMO SONO SOSTANZIALMENTE:

/ COMPARTIMENTO \

COMPARTIMENTO
CELLULARE

55%
(40% peso corporeo)

PLASMATICO

12%
(5%peso comoreo)

Questi oni generano:
*PRESSIONE COLLOIDO OSMOT|

el plasma = 25mmH.

.PREss\oﬂE oot
fato

21SDI0 ol pasma

E asciuto

GLI SCAMBI SONO RES| POSSIBILI
DALLA PRESENZA DI ANIONI
PROTEICI DI GROSSE DIMENSIONI
PRESENTI NEL PLASMA

prevalentemant dal fegato.

ic:
ettt dalls evena ol sl prtsine
ST mEED

o s o roat e anerstcio
Lo componenti diche per questo intersizio

INTERSTIZIALE

a3%
(16% peso corporeo)

L

CALCOLO DEL POTENZIALE DI EQUILIBRIO DI UNO IONE:

I siion et possamo o o

[

LA LEGGE DEL
FLUSSO

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

Detta anche legge di LEONARDO.
Possiamo die che:
+Al diminuite della sezione, deve incrementare la ve\oc:la di scoriimento

Ja otz oflerta da vas d sssciao sl pression: 5 CATION) = Nai K+ Mges Cas o He
e L R Distribuit in modo diverso nei diversi compartimentiintra ed extra cellulare.
IL GAP ANIONICO viene valutato sui e ioni che solitamente vengono valutati nelle analisi del sangue:
+S0DIO - 140meq/!
“BICARBONATO - 25meq/
“CLORO - 105meaf
Quindi 140-(105+25) = 10 CHE E IL GAP ANIONICO FISIOLOGICO.
Variazioni del GAP ANIONICO possono essere util spie di squiibriin atto
QLA BLELET? ACIDOSI CON GAP ANIONICO
IONICO GLORO NORMALE:
Acidosi mtabolica po esempioca CHETON. | NORMALE ED [PERCLOREMIA
9 ntestinale per diarrea per esempio
DIUNVASO= DECDIAWETRO] LETRIET SmER i icarbonato viena antportato con il clor
L ERAED | Viana importato sodio ed espuisa un protore.

E SI GENERA UN MOTO TURBOLENTO

del liquido allintemo del vaso, tuttavia si
COMPLESSO DI TUTTI | VASI 51 ONA DATA CATEGORIA nell
valutazione della pressione stess:

‘5o aumenta a sozlons i segute ad una DIRAWAZIONE diun vaso LA
VELOCITA DIMINUISCE.

LEGGE DI
BERNOULLI

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

quindi di tre elementi
+ENERGIA PRESSORIA.

+ENERGIA CINETICA.

+ENERGIA DATA DALLA DIFFERENZA DI ALTEZZA.

Questultima non viene considerata per i vasi sistemici generalmente.

LA SOMMATORIA DI QUESTE ENERGIE DA L'ENERGIA TOTALE CHE
E UNA COSTANTE.

QUES|TA LEGGE HA
CONSEGUENZE MOLTO
SIGNIFICATIVE

TLMOTO LAMINARE del sangue génera una Gisposizione i GUesto 1po:
*CENTRALMENTE si accumulano le particelle corpuscolats
~LATERALMENTE si trova invece. u ‘componente plasmatica.

Questo ¢ le a
PIU LENTO in quanlo DISPERDE ENERGIA per il moto laminare in o con le
Pareti dol v:

INOLTRE in caso di

una sezione le due
La sommatoria delle due, non considerando il fattore altezza, resta costante,
Infatt:

“Incrementa la VELOCITA quindi L'ENERGIA CINETICA,

“Diminuisce la PRESSIONE.

CASTASSOCTATE.

CALO DEL

a ganerars un INCREMENTO DELLA VISCOSITA DEL PLASWA.
Latreobaina g
PASSAGGIO DA POSIZIONE ORTO A CLINOSTATICA:

degl art inferior
!

superiore del corpo ¢ questo viens immagazinalo:
Nl fegato.

«Nei polmoni.
Nolla milza.

VERSO ESTERNO:

idraulilca -

|cloro  quindi i gadiente per i bicarbonato, i
[Protone s espelle per eliminare acidi MA NON
ISUFFICIENTE
L GAP ANIONICO RESTA NORMALE infatt
*ESCE BICARBONATO,

“ENTRA CLOFO.
MA S| ASSISTE AD UNA IPERCLOREMIA.

> GENESI DEL POTENZIALE DI MEMBRANA

I potenziale di membrana € GENERATO DALLA PRESENZA DI ANIONI
INDIFFUSIBILI ALUINTERNO DELLA GELLULA che:
“Atirano ioni positivi- incrementando il numero di cariche positive
alfinterno.

“Tali cariche positive attirano un numero equivalente di cariche negative.
VIENE A GENERARS| UNA SITUAZIONE DI EQUILIBRIO PER GUI
~Dai due latia carica complessiva & 0.

i ep un cariche
reglive rperto 2 qarto awine afesemo.
Uno ione & soggetto a due forze
onicalegata ala proserea 8 carche cltiche
“Chirmica 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 E NULLO.

—— nsul
GF.

MANTENIMENTO DEL POTENZIALE DI

Il_mantenimento del potenziale i membrana & AFFIDATO ALLA
ATTIVITA DELLE POMPE AD ATP che sono 7:
\TPasi

o
o

«Calcio ATPasi
+Protone potassic
+Protone ATPasi

ATPasi.

FUNZIONAMENTO E REGOLAZIONE:

pa agisce cica 10.000 vole al secondo & consuma il 22% delPATP celluare,

1l controllo dela sua funzionala @ molto precio;
EGOLAZI

IONE A BREVE TERMINE ATTIVATORIA

i s pr mprt dl lcosko

REGOLAZIONE A BREVE TERMINE INIBITORIA:

Towscatanina

“Gicosi cardia
EGOLAZI

JONE A LUNGO TERMINE ATTIVATORIA
or froidai
oni steroidal dela surrenale.

atri dol cuore

INCREMENTD
sistamic,

[ INCREMENTO PRESSIONE
e

CALD DEL RITGRNG VENDSO.
PRESSIONE

PRESSIONE
polrnars

MITOCONDRIALE.
B VACUOLARE.
*Bicarbonato ATPasi LA CALGEMIA HA UNA AZIONE DI ATTIVAZIONE RISPETTO Al CANALI AL POTASSIO di
«Calcio magnesio ATPasi, conseguenza
Intvloparoe o0 TP s oot AT 1 IPERCALIEMIA
Coraenir a8 st o GLUGOSIO & AVMNOAGIDL potassio.
oo oo WTRACELLUATE
“IPOCALCEMIA IPOCALIEMIA
“Garanio a ECGTABLITA GELLULARE.
STRUTTURA:

VERSO ESTERNO:
idraudiica

+OS
“DEF

gradi
Eil

~Composta di 1021 amminoacidi - 11 segment transmembran.
“Amminoacido 501 - afvita ATPasica:

FORILATA ~ AFFINE AL SODIO - passa sia conto gradiens fonico che conto gradin

chimico.

OSFORILATA  AFFINE AL POTASSIO ~ psssa cono gradenio chimico 02 favore o
i ionico - esposizione di amminoacidi negalii
isultato dalla fusione di due pompe ad ATP.

POSSIAMO DIRE CHE IL PROBLEMIA SI INCREMENTA DA SOLO:
Uincremento del VG
Gicolante, con conseguania calo d
Ia RITENZIONE IDRIGA che va a incrementare
UNA ULTERIORE AGGRAVA!

gl accumull EDENICI

P, andando a rendere l icko ancor pipericoloso.
Lazions famaceuiica pub assere solo qualla d

*ELIMINARE TRAMITE DIURETICI LECGESSO DI VGE

“INCREMENTARE LA CONTRATT!

FAR FRONTE AD UN PROBL TIPO.

ILITA GARDIACA CON FARMACI DI NATURA DIGITALICA.
LA POMPA LINFATICA. capace di rlassorbie il 10% ol volume intersizalo, NON £ SUFFICIENTE A

E porta al riversarsi di LIQUIDO A LIVELLO INTERSTIZIALE o a vello non
/CE che va di falo a stimolare i sistema RAAAS che incrementa

]
NTE & data dalfeventuale CHF cronica cha porta ad un calo dellunico

Lo

ESISTONO DIVERSI TIPI DI EDEMA:

EDEMA CENTRALE = edema cardiaco associato a CHF assistiamo a
INCREMENTO DEL LIQUIDO INTERSTIZIALE:

incromento dollaresistenza al lomo venoso.

Incremento del valume epatico ch si gonfia

INGREMENTO DELLA RITENZIONE IDRICA:
Calo dolla pressione i perfusione renale.
ncremento dala aitvia del istema RAAAS.

ncremertsdellsprssionecaplr.

EDEMI PERIFERICI = edemi a sviluppo periferico con numerose cause:
'EDEMA DA STASI VENOSA - causao dalla occlusione di strffure venose:

40mmHg
oncotica int =

oncotica plasma =
25mmHg
turgore tissutale =
Ammig.

idraubica da 40 & 15 mmHg

15mmHg,
oncotica int =
SmmHg

VERSO INTERMO:

turgore tissutale =
Ammkg.

ILA RAGIONE DEL CALO PRESSORIO ALLINTERNO|
DEL CAPILLARE E LA DEFORMAZIONE
REOLOGICA DEL GLOBULO ROSSO:
IDiametro dalglobulo rosso - 10micron.

[:Diametro del capillare - Bmicron.

s
[Fiduzione INPLICA UNA PERDITA DI ENERGIA NOTEVOLE:
15mmHg per MILLIMETRO DI PERCORSO

LA GONSEGUENZA DEL CALO PRESSORIO IL
GRADIENTE RESIDUO - 15mmHg

Dalla VIS A LATERE dello sirutu
Dalla VIS A FRONTE dolia aspiraziono polmonare.

TUTTO IL SISTEMA DEL MICROCIRCOLO SI BASA SU UNA SERIE DI
PRESSIONI in particolare:

“IDRAULICA che cala nel corso del capilare per la deformazione
reologica.

“ONCOTICA che incrementa nel corso del capilare per la maggiore
concentrazione dei soluti contenuti nel vaso.

IL DRENAGGIO COMPLESSIVO DEI LIQUIDI ESPULS! NELLA PRIMA
PARTE DEL CAPILLARE & garantito:

+PER IL 90% DAL VASO CAPILLARE STESSO.

“PER IL 10% DAL VASO LINFATICO.

Un certo livello di pressione & garantito ed & costante per la presenza del
TURGORE TISSUTALE.

Calo della pressione oncotca.
“ncremanto dalla rasudazions.

NALE - Incroment dollasacrzions i abuming con o e

Preludio a questo tipo di
Situazione sono spesso

demi in posizione.
PERIMALLEOLARE.

Al compost nfiammaori

“Calo della pressions ancolca.
ncremanto dolla rasudazion,

EDEMA DA MALATTIE INFETTIVE
EDEMA DA LINFOADENITI E ANGITI - ostruzione dei vasi infatic

ENzA

[ FORATIONE 1 EDBMA |
e diminire U VEE |



Pilastri della fisiologia renale

| DUE MICROCIRCOLI RENALI:

Il rene presenta due microcircoli distinti:
. GLOMERULARE -~ associalo al

meccanismo i

FILTRAZIONE RENALE.
T ) Diametro = 200micron. . PERITUBULARE e il
LAUDE BERNARD) = ambients|interm FLUIDO CORPOREO CARATTERIZZATO DA: ARTERIOLE: FsoasmNTo, eSSt @ gurantie
Ve . ORGANO CARATTERIZZATO DA: OLE:
~Volume di 1-1,5L/die dipendenti da: " Afferente — maggiore. 1 due microlircoli hanno quinds unzioni diverse.
CARL LUDWIGH ~ pressioni di fitrazione ] . ‘Acqua assunta tramite alimeni ¢ bevande. +Peso 150g circa. = maggiore.
. Acqua endogera prodoto reazioni chimiche = 0,5Lide. +Posizione retroperitoneale. . Efferente = minore.
WALTER CANNON — omeostasi . Perdle alemalye: it ~Dimensioni = 12°8*4. Nel complesso possiamo dire che 5mm lunghezza + 30-100 micron diametro. ‘ SISTEMI DI FEEDBACK DEL NEFRONE ‘ \
! N Setorione = ovex 2ooomL +Peduncolo vascolare = vaso vicino 2,5cm-vaso lontano 3,5cm. +CAPILLARI = 10-12 micron diametro.
. Feci = fino a 250mL. ~Perfusione di 1200cc/min - 400¢c/100g. +TIPI DI NEFRONI:
HOMER SMITH - clearance Ricorda fattori alterazione diuresi. «Struttura interna: . Juxtaglomerulari - maggiore potere di filirazione = 15%
-Densita relativa = 1,010-1,035. . CORTICALE pi vascolarizzata FORMA LA PREURINA - glomeruo uomo. ool AUTOWATIOO dela Tirazons gomenias das aal
*Quantita minima = 500ml essenziale per eliminare scarti corporei. y MIDOLLARE meno vascolartzzata REGOLA LA [URINA] - 205%. . Mediocorticali - potere di filtrazione intermedio RAGGIUNGIMENTO DEL PUNTO DI EQUILIBRIO: pd il glomerulo filra, prima
+pH ACIDO GENERALMENTE variabile = 4,5-8: ricorda ORGANIZZAZIONE ANATOMICA (lobo + lobulo + raggio + colonna ecc). . Corticali - minore potere di imento = 85% uomo. fenmina effett della prossion oncotca @ pima | raggiunge ! punto i eqioio
. Dieta vegana - alcalino. +Pelvi renale - riassorbimento della urea. MANTENE|
clearance . del pH entro accettabilta & z v Nefrone. BERNOULLI: _
“Colore = GIALLO per urocromo fattore colorante catabolico proteico (durante la +Organizzazione vascolare: > PLASMA SKIMMING | [io1= p ; 12077 + pgh = Konst | RE
notte pitl giallo per meno escrezione di acqua. . rterie segmentali Controllo del RIASSORBIMENTO dato dal seguente fenomeno: pit il glomerulo IL
+Odore = AROMATICO subito, AMMONIACALE con il tempo. . Ramo anteriore -» anterosuperiore + anteroinferiore. Fenomeno dato da: filtra, pits INCREMENTA LA CONCENTRAZIONE DEL SANGUE DEI CAPILLARI GFR
~Composizione: . Superiore. . y N . a PERITUBULARI e PIU INCREMENTA IL LIVELLO DI RIASSORBIMENTO.
: o . Pesorar i
. Sodio. . DIVISION SUCCESSIVE - arterie lobari - arterie arciformi  arterie . Diramazion a 90° tra:
: Cloruro interobulari o arere retts vere — areriole aferente e efferents o rete mirabile : Aera arquata e inerobulre,
: Galo. o et spuri » microcicol o g erobulare o arercleaforete Gonirollo g mecearera & irionsche avane o aveto oo CARIGO D1
. . SODIO percepito dalla macula densa TRAMITE IL SISTEMA RAAAS influisce sul
Fosfat. ARTERIE IN QUESTIONE variabile da SISTEMA DI FILTRAZIONE GLOMERULARE
. Sola . 10% nelle prime ciramazioni,
Tl . Ammoniaca tramite a glutamina viene prodotta dalia giutaminasi, . 80% nell ulime dramazio
Bariera a 68Kd FACOLTATIVO P oL drivalo catabolico di tutlo forganismo, contribuisce @ manientere
vania = ts0ude| Ve | e equibrio acido base
20% 1501 30L. . ORGANIC! >PRESSIONI DI FILTRAZIONE]| VALUTAZIONI SPERIMENTALI:
Si esprime nella colorazione N DEL GFR;
P Boko urne Acido urico FILTRAZIONE " 9 . “Infusione continua (4ore) i nulna in un paziente ino a raggiungere il valore d 0.5mg/m.
i Creatinina - essenziale, Pressioni necessarie alla fitrazione renale: *INULINA viene unicamente filtrata quindi INULINA TUBULO = INULINA PLASMA = 0, 5mg/mi
Nei neonati COMPOSIZIONE variabile DENSITA minore. 4’ RENALE E INTRACAPILLARE - dipende dala pressione di perfusione = -Atraverso i tubulo viene concenirata dal RIASSORBIMENTO = 2 - 10 - 30 ~ 60mg/mi,
Sommg (attenzione alia IPERTENSIONE GLOMERULARE ¢ GFR). uaverso ! ubulo i
EVOLUZIONE DEL RENE F renal blood flow = 1200mU/ ~CAPSULA DI BOWMAN - dipende dalla pressione dellapparato (calcolo) = “Amount entering = 0,5mgnl
10mmH .
~Amount living = 60mg/m|
MARE - ACQUA DOLCE - NON ACQUATICI oNCoTch < prtimaodsedo-zsnntg Volume fitato i inulina = GFR * iniina pasmatia] (i sostanza viene iberamente fitrata)
e 2 DROSTATICA resla cosianio LA ONCOTIOA SALE ol Volume escot i nuina - volume el Lo [nuina nalle U]
egglunginerto del PUNTO DI EQUILIBRIO (ATTENZIONE DUE Ma se VOLUME FILTRATO = VOLUME ESCRETO — GFR * [inulina plasmatca] = volume delle urine *
ancata produzione di proteine / occlusione deipori i filazione) e el ooy

ol.SALI - el ACQUA da osmol. - con.acqua

Quindi
60 (inulina nelle urine) * 1,1 (miimin di urina prodota)

GFR 132mimin

05 (inulina plasmatica)

132 & i 20% i 660 che & il RENAL PLASMA FLOW

NON VAVMIFER = mano

camon T €0 tizons VASA RECTA (PRESSIONI DI FILTRAZIONE + Kf et e o piszione] | et

EXTRA CELLULARI - n L'acido viene eliminato dal

. VASATEGTA: I & sotto il controllo dei CAPILLARI PERITUBULARI che possono RENE. compietamenre, viens et FIELAATG @ pal ESPLLSD
805 VERL > derhatscale arterie arcfommi presentare due origini corticali: ALTRI FATTORI CHE INFLUENZANO IL GF ottenendo una siminazione completa, quindi possiamo dire che
£15% SPURI ~ deivatl dalle arterile efferenti dei juxtamidolar ~Dal NEFRONE JUXTAMIDOLLARE -» CAPILLARI PERITUBULARI DELLA MIDOLLAR +Sistema RAAAS. quanto espulso & maggiore di quanto filiato; la clearance del PAI &
NUTRONO LA MIDOLLARE E CONTRIBUISCONO ALLA FORMAZIONE DEL GRADIENTE distale +Sistema simpatico. i G50miin, POSS0 QUINDI DIRE CHe:
MIDOLLARE: - o li i i i s . .
ERITROPOIETINA .Pmoe discendente - espelle sostanze nutitive ed acqua. RIASSORBIMENTO FACOLTATIVO 20%. Endotelina - agisce sui vasi. Eseguendo un rapido calcolo troviamo che il RBF & di 1200mi/min,
Ansa  cancentacione on difusi MASSIVA damo i aiasa e SPURL . ) ‘ . +ADH.
IPOSSIEMIA “Parte ascendente - riassorbimento delle sostanze diffusibii fino ad oftenere una pressione ONGOTICA ~Del NEFRONE CORTICALE - CAPILLARI PERITUBULARI DELLA CORTICALE = tubuiare prossimale “ANP + BNP.
'ANCORA MINORE DI QUELLA INIZIALE ita di solvente). = o
'STIMOLAZIONE DEI RECETTORI (maggiore quantité i solvente). BBLIGATORIO 80%. PRESSIONE DI PERFUSIONE.
ELLE CELLULE +PARATORMONE - azione consequenziale di questo tipo:
RENALI

INCREMENTO CALCIO EMATICO - INGRESSO CALCIO NELLA CELLULA —
DEPOLARIZZAZIONE — USCITA DI POTASSIO - IPERCALIEMIA
ATTIVAZIONE ALDOSTERONE

FATTORI CHE ATTIVANO LE CELLULE INTERSTIZIALI
Livello di ossigeno atmosferico.
+Fuzione cardiopolmonare soprattutto dx
sangue (mancanza di

FATTORI CHE INFLUENZANO L'ATTIVITA
DELLE ARTERIOLE (e quindiIa pressione di perfusione)

ATTIVAZIONE DELLE

CELLULE INTERSTIZIALI >

PRODUZIONE DI
ERITROPOIETINA

DIVERSE SOSTANZE HANNO UNA CLEARANCE DIVERSA:

globull rossi da

FATTORI COSTRITTIVI:

~Concentrazione di Hb (normalmente 15g/100m).

+100mi nella parte bassa.
«20ml nella midoliare.

Fillcale e secrete nel ubulo - CLEARANCE MASSIMA vengono praticamente
completamente eliminate.

“Per entrambe o arterole:
“Affnita r Possigeno e quindi fatior corrlat DISTRIBUZIONE, RIASSORBIMENTO E FILTRAZIONE o . ngiotensin:
STIMOLAZIONE DEL Affinita della Ho per lossigeno e quind fattori corelat Riassorbite parzialmente - CLEARANCE > 0. . :nml:“n;z::.e conc. Fisiologiche-
MIDOLLO OSSEO DISTRIBUZIONE DEL PLASMA NEL RENE: Unicamente filtrate — il 20% del volume di plasma che passa per il rene ne farmaceutiche). <
~500mi nella corticale. viene filralo.

PGD + PGF.

+Perla arteriola afferente:

Adenosina

Quindi | MECCANISMI DI FILTRAZIONE E RIASSORBIMENTO AVVENGONO NELLA CORTICALE . Bradichinina.

mentre | MECCANISMI DI RIASSORBIMENTO AVVENGONO IN MINORE MISURA NELLA MIDOLLARE

“UNICAMENTE SECRETE - CLEARANCE > 0 awiene questo perché non passano la barriera di
filtrazione.
R

E SECRETE - CLEARANCE variabile avviene per esempio per acido urico. CONTRAZIONE

DILATAZIONE

incremento calcio
o

. ANP,
+Per la arteriola efferente:
jecremento calcio . PGE

FATTORI DILATATORI:
+Per entrambe le arteriole:

(=

LAMINA DENSA si presenta:
“Maggiormente elefirondensa.
ture

INCREMENTO ERITROPOIESI ]
i 8

‘milioni per cm cubo in casi estremi

. Aceicolina.
Dopanina.

+Perla arteriola afferente:

AUTOREGOLAZIONE DEL RBF:

‘Presenta st PROTEICHE +Funziona entro i limiti di pressione di 80mmHg e 180mmHg di perfusione renale. N PGE.
PECULIARI: STRUTTORAVENTE “Maniene costante il GFY +Per a arteriola efferente:
. Gene TRP codifica «Funziona grazie a: . fenosina.
per canal proteici “uri presertano. anse. anasiomiche +EFFETTO BAYLISS DELLE ARTERIOLE che da una risposta contratile a sequito di una dilatazione da N Sragiehinina
ONICI ~ che TRIPARTITA: incremento della pressione. N
filtrano le molecole *Lamina RARA interna. "Af‘a"‘”a"‘ "f' glometulo si presentano: +FEEDBACK TUBULO GLOMERULARE = RAAAS ma & un sistema molto pils lento.
a carica negativa. +Lamina DENSA. +Altamente fenestrat. IL RBF & STRETTAMENTE LEGATO AL GFR:
. NN Lamina RARA estena. +Di dimensioni di 10-12micron i ciametro LFBF 65 1200 A 1000:
~ NO MODIFICAZIONE REOLOGICA -
essenziale . Albuminuria da sforzo
molecola di NO CALO DI PRESSIONE Calo del GFR da 125 a 50
fitrazione.

+RBF da 1200 2 800
LAMINA RARA ESTERNA: .

Pressione di perfusione cala a 50mmHg.
+FIBRONECTINA  importante  per i

. 1l GFR scende a 0.

rocamsm i iaziong N BT CTEARAGE
SR Fcone st - gt o i e = i o) |
procesiprimar secondat “DNIENSION] DELLA MOLECOLA aiod 180 = azione i iazione =
S GARICA DELLAMOLEGOLA
. Gara nogaiva = REPULSIONE I s dollo molecol
Toosabproene : Caricaposia = PASSAGGIO FACILTATO

PRESENTANO AZIONE
FILTRANTE a livello di
CARICA NEGATIVA|

COMPOSTO DI QUATTRO PARTI
+Ct - presenta cellule in comune anche con il D3 in particolare:
. CELLULE PRINCIPALI cellule sensibili agli
ormoni ADH ALDOSTERONE E ANP.

Composta di due component:
+Hipermeabile allacqua.

+H2 non permeabile allacqua.

Non ci sono differenze anatomiche consistenti ma si occupa di

FENOMENI DI FILTRAZIONE CONTROCORRENTE CONSISTENTE.

COMPOSTO DI TRE PARTI
+S1 - riassorbimento di componenti organiche COME GLUCOSIO E AMMINOACIDI.

+52 ~ riassorbimenti di sostanze essenziali inorganiche come BICARBONATI e ALTRI IONI.
+53 - secrezione di componenti chimiche esogene.

S1 4+ 52 = componente convoluta MENTRE S3 = componente retta
L DI RY 0E CON SPESA DI ENERGIA per la formazione del gradiente quantomeno e
awiene in linea generale in questo modo:

Il materiale viene riassorbito dal tubulo grazie ai microvil

COMPOSTO DI TRE PARTI: .
+D1 ~ segmento DILUENTE ASSORBE ATTIVAMENTE SOLUTO DALLA PREURINA quindi .
. resenta numerosi sistemi di rasporto attivo.

. Presenta una

.  uno deipunii i

Impermeatbie alfacqua

-D2 - si pora nella CORTICALE DEL RENE e presena la MACULA DENSA. .
403 - cellule sensivil alla stmolazions omonale.

di essenziall
importanti per i sistema di fiassorbimento. . CELLULE INTERCALATE A - secemono

roton.
CELLULE INTERCALATE B - secernono
bicarbonati,

Il materiale penetra sullapice dela cellula. H = esposizione di acquaporine tramite recettore V2. «c2
Il materiale si porta verso il versante basale della cellula dove si ACCUMULA. . ALDOSTERONE. +C3 caralterizzalo dalla presenza di cellule INTERCALATE.
‘L MATERIALE VIENE RIASSORBITO NEI VASI CAPILLARI GRAZIE AL GRADIENTE DI CONCENTRAZIONE DATO . ANP.

+C4 che contribuisce alla ACIDIFICAZIONE DELLE URINE
DALLACCUMULO. La D3 presenta anche cellule INTERCALATE e cellule PRINCIPALI molto presenti nel PRECOLLETTORE

Qui avviene il 20% del riassorbimento, LA PARTE FACOLTATIVA,

IL RIASSORBIMENTO DEL BICARBONATO: solo il 10% del bicarbonato viene riassorbito come tale, i resto:

+Si associa a protoni e forma acido carbonico.

“Viene trasformato in anidride carbonica e acqua dalla ANIDRASI CARBONICA DI QUARTO TIPO alfestero tra i
vl delle cellule,

“Viene SMALTITO COME TALE o RIASSORBITO PER RIFORMARE | BICARBONATI che nion si trovano quasi mai
nelle urine.

IL RIASSORBIMENTO DELLE PROTINE:

Per fenomeni di reptazione alcune proteine penetrano nel tubulo prossimale, queste:
+Vengono catturate dalforletto a spazzola,

“Vengono assorbite dala cellula e inserite in FAGOSOMI

+Vengono DIGERITE e RICICLATE LE COMPONENTI




DAG-IP3
Proten aninsi .
Secrezons oo,

petto alla RENINA
alla afferente

APPARATO DI agisce
tramite una secrezione variabile di calcio

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

[ Petcs iz 4. i chissi A
g
[eresra:
orbosan s ot
[Frssarons oo
‘CELLULE MUSCOLARI ARTERIOLARI MODIFICATE con
CELLULE capacita:
JUTAGLOMERULARI ~Barocetiive. <

APERTURA DEI CANALI CALCIO SUI
*Contrazione muscolare.

LA MEMBRANA:

+Azione plastica riparaliva a livello cerebrale.

ANGIOTENSINOGENO — ANGIOTENSINA | -» ANGIOTENSINA II

ANGIOTENSINA Ill »FRAMMENTI PEPTIDICI

RECETTORI PER LA ANGIOTESINA:

AT1 ~ recettore a sette segmenti attiva 5 pathway “DAG che presenta una azione trofica
Matabotrpica cireta con apertura deicanal calco protein chinasi C.
G

“Foslati sarina ~ serina tramite FOSFOLIPASI D.

1 recettori per la angiotensina Il sono diversi, AT1 e AT2 i il not ATTIVAZIONE DEL SISTEMA DAG-P3

0 +IP3 che va invece ad attivare la SECREZIONE
INTRACELLULARE DI CALCIO E CONTRAZIONE.

ramite attivazione dellg

- OLIPASI C.
AMP - protein chinasi A

COMPLESSIVAMENTE questo recetiore:

“Vasocostinge.

“Ativa ADH @ AL R dato dalla angiotensina I

fistabiiscono ks PRESSIONE SANGUIFERA,
incrementa i riassorbimanto renale
“Diminvisce il EBF:
Diratiamente contrasndole arterle
. Tramite ADH
Iniblsce la produzione di RENINA.
“Stimola fpartofia cardiaca
“Incrementa fa contratilta cardiaca,
+Prolferazione della muscolatura scia vasale.

*Stimola gl osmocator cenirali a dare lo STIMOLO DELLA SETE
Si riconoscono due isoforme:
A

T + cuore,
ATb = ipofisi + ghiandola surenale.

AT2 - recettore del modellamento e rimodellamento:

*Rimodallamento del venticolo sinisro postinfarto

“Apopiosi.

+Prolferazion celllare.

“Suiluppo tissutale fetale

Diferenziazione delle calll.

va L0 6 nei TESSUTI
prosonza ol cuore per il imodallamento post infart.

a (140a2) - prorenina - renina (43aa)

GSMOCETTORI CEREBRALL:
Galo del NaCl PLASMATICO.
+Area DELLA SETE viene raggiunta dal calo.
“Raggrinzimento dagll OSMOCETTOR
“Attivazione degli OSMOCETTORI:

. 'SECREZIONE DI
- STIMOLO DELL

1 ADH,
SETE

FATTORI OSMOTICI:

LE ACQUAPORINE
Ganal alfacqua in divrse isoforme presenti n tutt forganismo: inzialmente s credeva fossero
4 Ay 12 solorme di cul

ANGIOTENSINA Il feedback

ricordiamo:
1

Fosfolipasi C - DAG-IP3

2 - wbulo distal.
3 - cervelo + dotto colletore + apparato respiratoro + occhio.

4= fegato + dotto coletore + occhio,

5 - alveoll polmanari + sistema ghiandolare esacrin.

7.8 - tubulo contorto prossimale.

0 occhio.

Struturalmente possiamo dre che:

*Sono palipeplic composti i 269az.

Hano un peso molecolare d 28K

+S0n0 por di circa 8,50 — 50l0 acqua non oni fatat che 50n0 grossi

N
ticiclo dell companent amminoacidiche.

“Variazioni dinamich del VC!

“Gasiroeneie.
“CHF

FATTORI CHE INFLUENZANO LA SECREZIONE DI ADH:

“Modicazioni i VCE e quind:

“Deficienze insulinche con poluria o
FATTORI EMODINAMICI:

. Emoragia
“Sauiitr della concentrazione di adostarons.

Ativazione del sistema RAAAS.
Attivazione degl osmoceftor cerebral,
Attivazione dela AREA POSTREMA (1isponde al chimismo del plasima).
Allattamento (in coppia con osstocing).

pertoniche con che richiamano acqua dalfinterstizio.
Ipotoniche che inviano acqua ai tessul
icosuria.

E
Postura.

“CIRROS!
“NEFROSI cha blocea i riass
o

orbimento proteico dalle urine.

~USO DI DIVRETICI
FATTORI PRESSOR
“Galo orlostatic di pressions

sanguilera

ANP atrial natriuretic peptide

Guanilato ciclasi -» cGMP

+Farmaci di varo tpo.
Agiscono tramite BAROCETT
FATTORI EMETICI

“Navsea - fattore preditivo di perdia di VCE.
LAMORFI

ORI AORTICI  VOLOGETTORI VENOS!

“GINETOS.
“GHETOAGIDOS - emergen:
~GRANDI QUANTT

GLUCOPENIA:

ITA DI COLECISTOCHININA.

vomITo.

2a - ativazions RAAAS,

ALTRI FATTORI:
“Stress

“Temperatura.

“Variazioni i respirazion associate a pH

SINTES! £ TRASPORTO ASSONICO DELL'ADH 4

ASSOCIATA A NEUROFISI

INA -+ aumento di volume

piccola
“SECREZIONE IN FORMA DI
U

“FRAMMENTAZIONE DURANTE IL TRASPORTO ~ diene sempre pis

CORPUSCOLO DI HERING.

© liauor dove il fquor ha un pt
PROTEICO,

H 172 dowuto alla mancanza di TAVIPONE “LADH costringe lo arterol.

Rispetto alla. “La costizione_stimola la_produzione o I

secrezione di PGE che VASODILATANO.
Quindi a luingo termine la azione delfADH &
autainivente

“Lo_ acauaporine stimolano fassorbimento. o

Rispetto allassorbimento " .La midolare decrementa la sua osmalarita.
Diacqua

qua.
Anche Tazione i riassobiento & quindi
autanibante.

IL RIASSORBIMENTO FACOLTATIVO DI ACQUA i giostra su
due fattori

LA FORZA OSMOTICA GENERATA DAL SEGMENTO D1

LA PERMEABILITA DELLA MEMBRANA DELLE CELLULE
DEL TUBULO DISTALE — ADH,

L'ADH come I'aldosterone & PRESENTE IN CIRCOLO ANCHE
IN SITUAZIONI DI NORMALITA

2pgmi

'NUCLEO SOPRAOTTICO -
0%

(s - CORPI DI HERING ~ IPOFISI ANTERIORE
PARAVENTRICOLARE -
0%

2 RECETTORI:
V1 - effetto vasopressico:
+Arteriola afferente
+Arteriola efferente

+Vasa recta.

V2 - effetto antidiuretico:
+Tubulo distale.
*Tubulo collettore.

EFFETTO CELLULARE:
“Ativa una proteina Gstimolante.
Ativala ADENILATO GICLAS,

Incremento del CAMP.
Ativazione di chinasi.
*ESPOSIZIONE DI ACQUAPORINE.

AZIONE SPECIFICA DELLA ANGIOTENSINA Il
SISTEMA A GASGATA agsce s cont difrert
SUL SNC *AREA POSTREMA — NUCLEI IPOTALAMICI SOPRAOTTICO E PARAVENTRICOLARE stimola la secrezione
Py o e 8 s e LR S
pouily )
T LT A A S e
oS AR A HASETE  SecREzioNE b1 ACETLCOUNA st i © st
S e, oot u u
2

SULSITEVA | [VARIE AZIONI GON MEDIATORI DVERST

VASCOLARE “AGISCE STIMOLANDO L SISTEMA SIMPATICO ¢ le sue sinpasi BLOCGANDO Il REUPTAKE DELLA
ey
“TRAMITE IL SISTEMA SIMPATICO E IL RECETTORE BETA 1 incrementa la CONTRATTILITA CARDIACA.
e A D s e o r o s

oo !
STIWOLA LA SEGREZIONE DI PIU GRION:
T e s e st
R o e paico
e Sl et srmgss
IPERVOLEMIA |
SUL AGISCE SU NUMEROSE COMPONENTI DEL RENE:

Ingresso i sodio ed espulsione di potassio.
ngresso di sodio ed espulsione di protoni in caso di ipocaliomia -+ ALCALOS| METABOLICA CON URINE.

“Vasacostizione della arleiola EFFERENTE — FEEDBACK GLOMERULOTUBULARE agisce in questo modo;

Ancrementa i

“Diminuisce LA PRESSIONE DE| CAPILLARI PERITUBULAR
L L'Acau

‘CONTROLLO DELLA VOLEMIA.

“Stimla la secrezione di prostaglandine.

“Stimola la SECREZIONE CELLULARE DI LIQUIDI sopratttto in questa sede in caso di povolemia data anche.

dalla presenza di una maggiore osmolara extracelulare.

[ me

SUL RENE

Azione molecolare:
i associa ad un recetorisuicapillar pertubular.
Ativa la GUANILATO CICLASI e quindi | cGMP.

51 (AZIONE AMILORIDE LIKE).

‘Azione sulle miocellule dei vasi tramite calcio:
“Riassorbo i calcio nol RE.

PRESENTA EFFETTI DIVERSI
Sui tubuli:
“TUBLLO PROSSIMALE:
B 52 decrementa il RIASSORBIMENTO ISOOSMOTICO
DI ACQUA ~ incrementa il velo i flrato
. 3 niisce fazione degii scambiatoridel sodio
*ANSA DI HENLE:
. Diminuisce fa iprtonicita della mdollare e quindi
FLUSSI DI LIQUIDI.
. Diminuisce i fluso passivo di sodio alfesterno.
“TUBLLO DISTALE: nessuna aziane.
+D2: blocea felminazione di acqua tramie acquaporine grazie alla mediazione
prostaglandine, tle azione @ sopratiuto svolta dal BNP.
MAGULA DENSA:
Incromenta il carico i sodio o quindi o storage dolla
ronina.
“TUBLLO COLLETTORE:
. Blocea il canale sodio che consente i riassorbimento
di sodio dal tubulo AMILORIDE SENSIBILE.
. Bloces il simporto SODIO CLORO TIAZIDE
SENSIBILE,

. Incrementa la ativitadela POMPA CLORO BASALE
incrementando quindi natriuresi o calluresi,
. Blocca quindi | AIASSORBIMENTO DI AGQUA
ASSOCIATA A IONI
Sul sistema di filtrazione:
“incrementa a ilrazione @ non i assorbimento
+Ha un efetto di lavagoio della midolare.
*Efetto di vasodiatazione rspeto a:
Arquate.
Interiobular
. Affeente.
“Vasocostizione rspelto a
. Arterila efferents - PGF.
“Incrementa il coefficente di ilrazione ANCHE AL 25%
. Rilassando il MESANGIO INTRAGLOMERULARE che
mprime i capillar
Difatanda | CAPILLARI

3 RECETTORI:

+C detto R1 - ENTRAMBI

RESISTENZA
PERIFERICA

STIMOLAZIONE
SECRETIVA:

sspulsione consuetl

SUL SISTEMA
VASCOLARE

AGISCE A LIVELLO PERIFERICO:
“Diata | vasi priferic.
“Diminuisce la resistenza vascolare.

Azione sulla surrenale:

SUL SISTEMA
ENDOCRINO

AGISCE PREVALENTEMENE SULLA SURRENALE:
“Agisce come ANTIRENINA inibendo tuto i istoma RAAAS.
lnibisco la produzion di aldostorono.

Esple i calcio fatlo entrare dala angiotensina .
potassio ntraceluare diminuendo Feccitabil
‘enta [uptake i colesterolo miocondriale.

“Incremento dello stretch atriale.
“Incremento del calcio nella.

IL CUORE RISPONDE AD UN AUMENTO DI VCE:

“Tramite la secrezione di ANP o BNP.

“Tramite a aftvazione di recetorl apposii:
B 'VOLOCETTORI VENOS! che in aumento di VCE danno

Jcardia essenziale ad

tachi e
'BAROGETTORI ARTERIOS che in aumento della pressione.
0 eccesso di gitata danno bradicardia.

IL SISTEMA £ OMEOSTATICO A FEEDBACK.

inao la iatazione

cellula -» SECREZIONE.

COMMERGIALIZZATO
come ESIRITIDE
presenta una _emivita
doppia rispeto alfANP.

ANP E BNP




Flsssoomen; f seaua OBBLIGATORI sono un ssem

Per quanto riguarda il IL RIASSORBIMENTO TUBULARE possiamo distinguere diversi metodi di riassorbimento assaciali 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:

IL RIASSORBIMENTO
TUBULARE

ATTIVO

'VALORI NORMALI DI GLICEMIA:
“Da 802 120 mgidl
“Sollo 50 1 va in coma ipoglocamico,

a questo vello si assiste
aquesto lvel:

IONI come:
~S0DIO  fralo in modo costante. ACQUA:
“CLORO - firato in un i Sicuramente viene riassorbi

il rapporto TUBULO-PLASMA diminuisce in modo consisente.

MOLECOLE ORGANICHE come:
“AMMINOACIDL
“GLUCOSI0.

he i apporto
MOLECOLE COME INULINA E PAI
ANULI

passaoiod co,

METODI DI

a
“PER VIA TRANGELLULATE < osarz,pr st fasora, travor ol ol aus o

PER VIA PARACELLUL
Per

osmolaita midollare

ASSOGITA A 10N In panicolae i sado +
,mws ACQUAPORINE -
o grava s GRADIENTE 50010 cre

Il passaggio di 20 molecole df acqua.
1 paseaapio d 5 dalurea bolae + 0%

PUO ESSERE DI DUE TIP!:
TUBULARE  MASSINO:

foncheper esemio  u s
+

ool

essenziale al assorbimento.

RESIDUO nel tubulo e quindi nele urine.

™ por  sostanze
orgariche cha ento cerl lmiti vengono

GRADIENTE TEMPO LIITATO: pr sosanze
oo massimo. | passaggo itaverso
“Un_ gradiente o concontrazione da sirutaro

molecole ci sara quindi sempre un

TUBULARE MASSIMO
ILGLUCOSIO

1.8mg/mi * 125mimin.

SATURAZIONE 2 questo p

. Vengono fitrati 37
3mgimt25miimin

1 vslor e o azlons sano sostanzimaris:

omodl a GLICOSURIA imiata, alcuni
lnt raggongone 1 e TH o o rserbons s  lemse v
L80% dei nefroni ancora rassorbe wil i

. il ivello di GLICOSURIA & variable.
. Vengono firati 225mgimin i glucosio =

S00myd = qeso Il Lt e hamo gl oo el

" gicosua s moloslevata
Smoimin i glucosio -

DIFFERENZE ") Le afferenze anatomiche che | nafron presentana possono nfure in
Torte:

ANATOMICHE

odo.
“Dimensioni del glomeruio: pi iccolo & meno glucosio e in generale
‘meno sostanzo vengono filate.

“Lunghezza del segmento S1 variaile da nefrone a nefrone.

L reazione tra glucosio e carier & una reazions di Upo reversible &
per questo rsulta applicabilela legge delie azion di massa:

KALTA = scarsa affnta - poco riassorbito
K BASSA = slevata afinia = molt rassorbic

i carfer che importa Il GLUGOSIO NELLA GELLULA & ENERGIZZATO
DAL GRADIENTE SODIO o di conseguenza Il fassorbimento del

Iocolie GRAZIE ALLA PRESENZA DI APPOSITE PROTENE che

GRADIENTE TEMPO LIMITATO
GLIONI

IONICI DI TRASPORTO di natura TRANSCELLULARE, fe sottolineare

In generale ricordiamo:

INFLUENZA DELLA CALIEMIA RISPETTO ALL'EQ AGIDO BASE:
Distinguiamo due casi prin
IPOVENTILAZIONE

umento CO2 calo 02 = IPOSSIEMIA quindi

glucosio stesso & STRETTAMENTE ASSOGIATO AL GRADIENTE

ILSISTEMA DI CARRIER DI RIASSORBIMENTO:
IL RECETTORE ALLA FLORIZINA (molocola bloccanle il recotiore cho divieno studiabile tamite

65 od ESCE

oI ACIDI

sulla superficie delle cellule qui presenti possiamo trovare:
SUL VERSANTE APICALE:

aul

SUL VERSANTE BASALE:

150010

Il tubulo prossimale si occupa del riassorbimento di numerose componenti foniche e soprattutto di ACQUA OSMOTICAMENTE VINCOLATA, in particolare

1 - ELETTROGENICO.

dela acidosi.

DI ALDOSTERONE ’
“ELIMINAZIONE DI POTASSIO rende PIU POSITIVO IL TUBULO o PIJ DIFFICILE ELIMINARE IL PROTONE e quindi incremento

IPERCALIEMIA E

tioni nel plasm.

LACELLULA,

RIASSORBIMENTO NELL'
ANSA DI HENLE

BILANC
IPOCALIEMA ohs pona ala_ sosiuane. 41 POTASSIG, GON I PRGTONE. ane ion. sserl. por assobie s0dio
INCREMENTANDO LA ALCALOSI METABOLICA.

Ipocaliomia e alalosi sono quindi sretiament corrlate.

IPOGALIEMIA DA IPERPOLARIZZAZIONE:
neremante el VGE por 8 RIGONFIAVENTO GELLULARE o | poasslc nas collla DIMINUISCE DI CONGENTRAZIONE
A CELL

SUL VERSANTE APICALE:
*SIMPORTO ELET!
1ONI NON SEGUITI DA ACQUA - DILUIZIONE.

SUL VERSANTE BASALE:

+POMPA SODIO POTASSIO ATPasi

“COTRASPORTO POTASSIO-CLORO ~ asporta fpolassia @ fcloo.

Ques asprtator s calocano nll PARTE SPESSA DELLA PARTE ASCENDENTE DELLAN

A livello dellansa di Henle gli scambi awengono per semplice filtrazione controcorrente generalmente, tuttavia individuaiamo la presenza di un SEGMENTO
ESTREMAMENTE IMPORTANTE detto SEGMENTO D1 O DILUENTE caratterizzato dalla presenza di

PERGALIEWA DA IPOSOLARZZAZIONE
It

oEPOL L

una ESCREZIONE ELLUL

IPERCALIEMIA.

gl oni vengono rversat

RIASSORBIMENTO NEL.
TUBULO DISTALE.

SUL VERSANTE APIC/
*SIMPORTO SODIO GLORO — importa 1 loro @ 1 sodio = BLOGCATO DALLE TIAZIDI
*SIMPORTO POTASSIO CLORO - asporta 1 polassio o 1 cloro.

Alivello del TUBULO DISTALE si incontrano citotipi differenti distribuiti nelle diverse regioni del tubulo distale stesso: nella prima parte incontriamo citotipi
ticl el roian i qestione menia ol teminall ncontams e il peser| il TUBLLO GOLLETTORE:
ALE:

Alivello di queste due regioni possiamo individuare 3 cilotipi principal
“CELLULE PRINCIPALI target i ormoni come angiotensina Il ADH e aldosiarons.
“CELLULE INTERCALATE A:
. DOMINIO APIOALE:
mpa H ATPasi

~importa 1
uommu BASALE:
‘Antiporto cloro bicarbonato
CELLULE INTERCALATE 5
DOMINI APICALE:
Antiporto cloro bicarbonato
. nowmo BASALE
Pompa H ATPas.

n ITARENALE FUNZIONALE
L NEFRONE che & costiit:
. Ansa di HENLE discendente.
. Ansa di HENLE ascendente.
o COLLETTORE discendent
1 vasarecta 6o sono costil & UNA PAFTE DISCENDENTE £ UNA ASOENDENTE.

it o raducoinurndhors osmoaria DELLE STAUTTURE GHE COMPONGONO L RENE TANTO CHE ANDANCO VERSO LA MDOLLARE LA OSMOLARITA AUMENTA SEMPRE 01 P anals a conglamrio co lasta a

e G4 ESCE A BUESTO bAL TUBLG LA,

FUNZIONAMENTO
CONTROCORRENTE

TUBULARE

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
QUALITA DEL FILTRATO GLOMERULARE.

FATTORICHE INFLUENZANO LANATRIRES:

Numerosi faori_possono _infure sul _sistem
fiassofbinerto GRADIENTE TEMPO LIMTATO del oo
in uanto SODIO =

POPROTENENA sopratuto abarinemia che atara in
meccanismi i fivazione incrementando il GFR (1o
oncolica).
R

all

“ADH
Aldosterone.
Attvita
NGREMENTO DI FATTORI GHE FAVORISCONO LA
NATRIURES:

e

“CALODELLA AWIVWA oma |NsuuNA n dus sensi
viene assorbito. sodo
con't gcoslo,
. Non viene stimolata la
pompa sodio potassio ATP.

“INCREMENTO DEL FLUSSO RENALE cho porta ad un
mento deli secrezione i sodio nel tubulo.

EXTRACELLULARE

IL METABOLISMO DEI
SINGOLI IONI:

immunofiuorescenza) ASSORBE IL GLUCOSIO DAL LUME DEL TUBULO:
*Poso molecolare variable da 240 a 345KD.
£ un simporto SODIO GLUCOSIO.
cansmo d urzonanini FUP L7
il rasporio & ooty
L REGETHORE AeA FLORETINA (olecola lscarte 1 rsctrs cho dvene suciabl tanio
immunofiuorescenza) S OCCUPA DI ESPELLERE IL GLUCOSIO DALLA CELL
“Silratta d un trasporto faciato.

“Dipende in tima istanza ancora, come tuti rasport, dal radiente sodio.

GLI AMMINOACIDI
il amminoacidi hanno un sistoma i tigo T 1wbulare massimo che risula n quasto caso influenzalo ancho
dalla diversa carica delfamminoacido stesso:

“AMMINOAGIDI POSITIVI

ol o NEGATIVO,seve sl carir.

“AMMINOACI il GLUCOSIO,
MOLECOLE PEPTIOICHE ORMONALT VENGONG AASSORBITE E DISTRUTTE CAAZIE ALLA PRESENZA DI
DIVERS| TRASPORTATOR

I meccanismi di riassorbimento di questo ione sono essenziali anche per altr
+La totalita dei trasporti che non prevedono

ipendono dal
-La concenirazione del SODIO nei diversi compartimenti tubulari GENERA DIVERS! RARPORTI ONICI 0 quindi DIVERS| POTENZIALI DI MEMBRANA.

NEL TUBULO PROSSIMALE:

~Un ncremento delia NEGATIVITA DEL TUBULO che arva a 4.
Un decramerio dol NEGATIVITA DELLA MEMBRANA APICALE choarva a6
NEC SEGMENTO DILUENTE:

LA POMPA GL P .51 trata i
NEL TUBULO DISTALE:

ISPETTO A QUELLO DEL TUBULO
el bt

250 nela el

‘Questo GRADIENTE E ESSENZIALE A GARANTIRE UNA BUONA FUNZIONALITA DELLA H ATPasi DELLE CELLULE INTERCALATE A.
QUANTITATIVAMENTE

140meq/L*180L = 25200 meq/gg di

due motivi

\TTIVO che & alla BASE DI TUTTI | MEGCANISMI DI IPEROSMOLARITA DELLA MIDOLLARE (10000 volt al secondo)

I auestasade | HASSORBIMENTO DEL SODIO & ASSOOIATO ALLA STOLAZIONE 1 ADH ad  ASSOCIATO ALL'ASSOMBIENTO DI LIGUIDO o st i o ca ariale dal purt d vita quantaho. A s 32
R

PROSSIMALE

questi

67% 16800meq TUBULO PROSSIMALE - 25% 6300meg DILUENTE - 5%1200meq TUBULO DISTALE - 3%

750meq TUBULO COLLETTORE

MONOANIONE EXTRACELLULARE
1 carbonato & uno one essenzieper L CONTROLLO DELLEQUILIBRIO ACIDO BASE, nparicolare:

gw. ENTRANEL GIRGOLO OELLA ANIDRAS! CARBONICA.

NIDRIDE CARBONICA.

dolforett a spazzola o
1o ven rssobio  RTRASFORWATO DALLA ANIDRAS| ABONICA DITIPO I
ROTONE tora nel TUBLLO.
L BICARBONAT O vins it plTNTERSTIZIO
Tal fone vien trasportat e most:
*ANTIPORTO GON IL CLORO.
SIMPORTO CON IL SODIO.

1L 50000,

; ASSE INTESTINO-RENE: Y
IDINA LA ASSUNZIONE DI POTASSIO CON LA SUA

300meq 300meq
DILUITA
LA GESTIONE DELLA UREA NEI TUBULI:
Per quanto riguar metodologie di
AICIAGOLO DELLA BSEA g meesea i stoms wiore
I sogment S1 02 D1 UREA.
et D1« deramenia , ma non la quantia I
oo <} >3 e T b
W vegman Gi - CUREA DA TUSULO UREA
Per quato rgurdaluoa possiamo i cho TUTTO L SISTENA DI SECREZIONE £ CONGENTRAZIONE DELLE
URINE E FUNZIONALE A NTIRE LA SECREZIONE FINALE DI UREA e quindi UN ULTERIORE
(o G INGREMENTO OSMOLARITA. NTERSTIZALE  nacessata. ALLA. GONGENTRAZIONE" DELLA  PRECRINA
CONGENTRATA 9 )

QUESTO SISTEMA FUNZIONA UNICAMENTE:
Pera presenza della dvers:
DISGENDENTE pemesl f st oo l ol

DLIESTO S\STEMA PRESENTA FORTI CAPACITA
 pormeabilta delfansa di Horle:
e LAABE0 BELLA MIGOLLARE  unfarcan e

concentra fur et ar aumento ol s o vsa rect, oprat
-Ascmama ol i ol on asoen VASA RECTA VERI, in par

concentra la midolare. Incomris 41 s Sscondome f sspolere ntion
Por i prasonza ol SEGHENTO D1 cho consarte una modo eauivalente.

LA RETRODIFFUS\ONE DELLA UREA che interessa invece il sistema della PELVI:
Fcallc minor del rene umano presentano caralters particolare:

*Awolgono parle della midolare con cui sono n conlalto 1-273 d essa.
LA RETRODIFFUSIONE PREVEDE IL PASSAGGIO DELLA UREA DALLA PELVI ALLA MIDOLLARE RENALE

'Digerente assorbe potassio a ivello INTESTINALE
PANGREATICO ED EPATICO.
|Renale si occupa o ELIMINARE IL POTASSIO.
[Tanto che PASTO CON TANTO POTASSIO - INCREMENTO)
[CALIURES!
FATTOR) A INLUENZA DT

i s dossronerraments e s
.\mun. Cr

mmmmn lo -7 /

INTRAGELLULARE
Anche o ione cloro, comelo ione sodio, presenta una importanza fondamentale per il funzionamento dei sisteni di trasporto renali non solo relativi agiifoni, ma anche relativi alle proteine per esempio
(sindrome i DENT) CLORO
NEL SEGMENTO DILUENTE roviamo la PON cons 10N CLORO.
NEL TUBULO DISTALE o e T8O COULE TTORE bl
Dallcollo A invato nala midoare.
. Dals celle B nviato nl ubulo
INTRAGELLULARE
Sitratta di un elemento perl sistema di

+3,5 2 4,5meq/L nel sangue = 2%
+120meqL nella cellula = 98%.

£ essenziale:

+Per il mantenimento dell'equilibio ionico.
+Per il controllo della eccitabilita cellulare.

ALIVELLO RENALE:
“NEL TUBULO PROSSIMALE ubul
NEL TUBLLO DISTALE VIENE ESGRETO PER ATTIVAZIONE DI LATE RESPONSE GENES che codficand percanalal POTASSIO.

i piccoll o vecch, molo | maschi, me lo donne)

ILD3:

Unico fattore reltivo al calcio aivo nelintestino.
“Rich fosso.
“Richiama calcio dal rr

“Assorb calcio daltest

51 porta sl ghiancola mammare.

BICATIONE EXTRACELLULARE
Essenziale come:

“Messaggero di vario grado.

“Gomposto calcemizzante per e ossa (azione i GH & INSULINA).

“Allattamento e produzione del latte materno.
AASSORBIMENTO = D3. 12009 NELLE OSSA - 99%
GESTIONE = PTH e tireocalcitonina e D3, 1% nel resto del corpo 1.3g nello
Ao RENALE +50% — libero.

VENE

“Tramie il atte materno stimola Fassorbimento di calcio
el feto.

-

PER LA CARICA DELLA CELLULA. +10% - complessato nel plasma.
+40% - legato ad altre molecole

HIENE WVIATO NELLA MIDOLLARE i du it
“La calcio ATPas! stmolaia daliaumeno di CALC!

DISTRIBUZIONE:

CALCEMIA NORMALE - 4,5-5meq/L.

scomparto extracellulare:

s con 1 S310 oo oo

urina “ncremento de flusso ascendente cancentata porta ad un

o GTADH cho consarte i secerenersuido massiccio ingresso d oni © acqua DALLA MIDOLLARE che

on sequit da solut viene per questo LAVATA.

CONTROLLO FEEDBAGK di fato: aumento di VE porta ad
USSO MIDOLLARE che:

“Lava a midolare.
enta i fassorbimento i liuid @ oni
crementa la diures:

BIANIONE INTRACELLULARE:
Essenziale per la produzione di nucleotidi
i TUBULARE MASSIM

ALTM E 0,imMmin
“LAPRESENZA DI FOSTATO NEL TUBULO TAMPONA | PROTONI IN EGCESSO il 25%

rasporto IONICO MA:

DISTRIBUZIONE:
85% nelle ossa,

14% dentro la cellula

19% circolante -» con lipidi, con cariche +, con albumina o LIBERO

BICATIONE INTRACELLULARE

Essenzial pr I funzonalta snziscelart (12 cu 1 sodio potassio ATPas)
eccanismo i riassobimento & simi al CALGIO

Fivs ot shon aa il col

Vione aserelonella midolare ramite due metodt

“Antiporto sodlo magnasio

+Pompa magnesio ad ATP la cul esistenza neluomo & dubisa

DISTRIBUZIONE
67% nelle ossa.

319% dentro la cellula.

2% nel compartimento extracellulare - 1,5-2,5meq/L libero o proteine




REGOLAZIONE DELLA ACIDIFICAZIONE DELLE URINE

FATTORI DI IMPORTANZA ELEVATA;

“RIDUZIONE DEL
+AIDUZIONE DE BIGARBONATI FILTRATL: barbonalfrano baramanio o conruiscono
‘Tamponare | protoni present nel tubulo in pa
. Incromentare il vello di cariche negative del ubulo.
L Ph EMATICO STESSO INFLUSCE SULLA AGIDITA DELLE URINE.
GO VISTA L'EQUZIONE DI HANDERSON ASSELBACH.

*ANGIOTENSINA Il in dus sansi

) In associaziono alfao cho vieno prodota por CALO DEL VCE.
In assaciazione al fatto ¢he viene STIMOLA LA ESCREZIONE DI PROTONI IN ANTIPORTO

CON IL SODIO.

FATTORI DI IMPORTANZA MINORE:
+PTH IPERCALCEMIZZANTE quind-

A Aumenta a calceia.

. 1l calio enta nella calua.

. 1l potassio osco dalla colua.

. Sigenera una IPERCALIEMIA SECONDARIA

romenta la positivta deltubulo per escrezione di potassio.

ACIDOSI METABOLICA A UTINE SCATSAMENTE ACIOE
“ATTIVITA DE [
POCALIEMI ~ acaton NELLE URINE pe
ol BICARBONATI EMATICI

PH fisiologico

735743
Media = 7,4
La regolazione dell equmhno acido base & vincolata a sistemi tampone di vario

T T B LS NS
BICARB

FATTORI DI IMPORTANZA ELEVATA;
*ALDOSTERONE — SAPPIAMO PRESENTA DUE EFFETTI DIVERSI
. ELIMINARE POTASSIO PER ASSORBIRE SODIO,
. STIHOLA LA ELIMINAZIONE DEL PROTONE 8 prscicors
Quindi pud avers sffet div
-AZIONE TAMPONANTE DI COMPOSTI PRESENTI NEL TUBULO
A 'AMMONIAGA.
. FOSFATI

LIPERALDOSTERNISMO

Eccessiva di potassio e positivita
Del tubulo.

Secondario (da VCE) - alcalosi per stimolo
Alla eliminazione di protoni.

AIRSSORBIMENTO DI ANION!
INGREMENTO = ACIDOS!
DECREMENTO  ALCALOSI

ACIDITA TITOLABILE E NON TITOLABILE
ACRITATITOLABIE = protn amonat a fosias

S rata o una quariia tolable o valiabil ditamente
'ACIDITA NON TITOLABILE ~ proton tamporant dalfa
Ammnica non sono quantiiicabl per tiaazione.

LA PROD\JZIONE DI AMMONIACA E FORTEMENTE STIVOLATA DALLA ACIDITA
IETABOLICA, nel rene viene manipolata in modo particolar

PRODOTTA DALLA GLUTAMINASI nel TUBULO PROSSIMALE, la ammoniaca prodotta:
+85% - fimane tale ¢ scorre nel tubulo.
+15% = si associa immediatamente ad un PROTONE ¢ forma IONE AMMONIO.

Subisce diversi destini nel nefrone:
+TUBULO PROSSIMALE - Io ione ammonio diffonde nelfinterstizio.
+ANSA DISCENDENTE - la ammoniaca tende  fluire nel tubulo dal‘interstizio.

- ammoniaca

AMMONIO & AMMONIAGA possono sbire due destini diversi:
+Se sitrovano nella parte profonda della midollare - ASSORBITI DAL TUBULO ED ESPULSI
CONLE URINE

+Se si rovano nella parte pil sperficiale della midollare - POSSONO ESSERE
RECUPERATI DA VASA REGTA O DAL TUBULO ED ENTRARE NEI PROCESSI DI
(OSMOLARITA DELLA MIDOLLARE.

11 pH del sangue & regolato sostanzialmente dalla equazione:

Ma H2CO3 & in equilibrio con la ANIDRIDE CARBONICA tramite LA AZIONE DELLA ANIDRAS!
CARBONICA:

QUINDI POSSIAMO DIRE CHE:

-
a— e

Infati si solidi puri come acido carbonico e acqua non contano nella legge delle azioni di massa.
£ possibile a questo punto estrapolare tramite le equazioni di Handerson la [Hs] e tramite Ia equazione di
Handerson Hasselbach il pH

—p s

Ma sappiamo che la concentrazione di bicarbonati nel sangue & gestita dal RENE mentre la pressione
parziale di anidride carbonica & gestita dal POLMONE, quindi possiamo dire che:

LA RISPOSTA DELL'ORGANISMO
A VARIAZIONI DELLEQUILIBRIO AGIDO-BASE
i estrinsecano soprattutto a Iv respiratorio

Il protone viene gesito diversamente nelle diverse regioni del TUBULO:
NEL TUBULO PROSSIMALE:
“Esportto dall callla s un carer e
Separa sodio e bicarbonato di sodio nel tubulo.
Espelle il protone che si associa al bicarbonato.
+ACIDO CAREDNICO dwvene ‘soggetto della anidrasi carbonica che forma:
QUA.

Che vengono RIASSORBITE.
*ANIDRAS CARBONICA DI SECONDO TIPO nella cellula riforma ACIDO CARBONICO e:

. 1l protone viene reinviato nel tubulo.
. Il bicarbonato viene diviene SUBSTRATO DI UN CARRIER BASALE che:
IVERSA 3 BICARBONATI NELLINTERSTIZIO.
. IMPORTA NELLA CELLULA UNO IONE SODIO.

In questo modo vengono riassorbi bicarbonati e il protone fisulta sempre tamponato.
NELLA PARTE ASCENDENTE DELL'ANSA DI HENLE:

Nel D1 & presente la H ATPasi che & soggetta alla positivita del tubulo.

NEL TUBULO COLLETTORE sono prosni:

+CELLULE INTERCALATE A - ni nel twbulo.

‘CELLULE INTERGALATE 8 - eliminans bcarbonst nel obuo.

“Riassorbimento di a

ikezo @ arbonan imas coms tampone,
ILpH SALE

ATTIVITA METABOLICA = INCREMENTO DI ATTIVITA
DELLA AMMONIACA SINTASI tale per cui:
NORMALMENTE di 4 protoni nel tubulo:

3 - ammoniaca
1 > fosfati
INCASO DI ATTIVITA di 10 protoni el tubulo.
9

1~ fosfati
Grazie allincremento di attivita della ammoniaca sintasi.
| muscoli PRODUCENDO GLUTAMINA sono alla base di
questo fenomeno.

Gli acidi prodotti dalla dieta vengono tampona dalla presenza
di bicarbonati nel lume, acido carbonico viene poi assorbito
tramite Ia azione della ANIDRASI CARBONICA. Entra nella
cellula e si fiformano BICARBONATO E PROTONE per azione.
diuna ulteriore anidrasi, quind

“BICARBONATO -» rutilizzato per acidi della dieta.
PROTONE — associato alla ammoniaca prodotta dalla
GLUTAMINAS! e quindi:

In parte smaliito con la UREA.
. In parte smaltito DIRETTAMENTE
DAL RENE.

“Bicarbon:
ostat

| PROTON] VENGONO VEIGOLATI

IL pH SALE.

ESCREZIONE DI PROTONI IN_ ANTIPORTO
TUBULOPROSSIMALE |  ESCREZ0NE
= TAUPONAMENTO DA PARTE 0
PHET-68 Bicarbonat
- Ammoniaca
IL pH COMUNQUE SCENDE
ANSA
PH74
I CONGENTRA LO IONE AMMONO E
DISSOCIA SECONDO L SUO EQUILIBRIO,
ASC auing
ANSAASCENDENTE | U010 viano dassartia
= “PROTONE permane nel ubuio.
pH minore 1L pH SCENDE.
TUBULO DISTALE
PHE56,7
CELLULE INTERCALATE A ~ eiminano protori
cne
Vengono tamponati i piccola parte da
TUBULO COLLETTORE. m,{‘,om fameonati in_piccolapart
= imponat in gran part da FOSFATL
PH 63 CELLULE PmNc\PAu che saggeti all azione
nesossne ometae o
Tamte o i ATPas




'VALUTAZIONE FUNZIONALE » CISTATIOGRAMMA E

DIFINIAMO RIFLESSO:

AENTO DELLA PRESSIONE VESCICALE i 5t v

efferente al SNC.
“Un effetore.

| RIFLESSI DI
BURRINGHTON

LE VIE URINARIE L'URETERE & un organo tubulare che presenta
(| i e 300 S0 i s 4 5 gar s
e e
SO P ST e vt dot s 7 ol MINZIONE o ch sono
: Creaenemede i colloca tra vescica e prostata auiportali n ordine di atuazione effetiva:
MOVMENTO PERSTALTICO GHE HA DUE FUNZION| FONDAMENTA
. Psen SONTRAZOE ATORMICA AUTOMATICA impedisce il eflusso vescicale dello spema.
CCONTRAZIONE E CONTINUA e si sviluppa ad ONDA verso la vescica.

LA COPIA EFFERENTE
Sitratia di un meccanismo ch
STy

ESSENZIALE PER IL CONTROLLO VOLONTARIO DELLA MINZIONE.

Strutura tripartita:
LA VESCICA & un organo muscolomembr h nta: Pima awwolge prostata o ueta La percezione di tale differenza & legata al fatto che nel CASO DI UN
un rgaro muscolomemtranoso che prese e avoige 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

“Quindi uretra o ghiandolo bulbo uretal

DELLA VESCIOA

“Aisponde ala LEGGE DI LAPLACE: Innervato dal PLESSO PUDENDO:
“igina dai mielomer sacrali S2-4.

. al riempimento, pi nnerva diversi muscol dela reglone parineale @ sfinterl ANALE ¢ VESCICALE Oginguealia NN ataNvataleaeaionlFossanshceNchel 2
! momento in cui il \LLOR/ DAL contrazione invia una COPIA AFFERENTE AL SNC dello STIMOLO
LATENSIONE MENTE. 2H e i MIELOMERI 52:3. FICORDIAMO GHE: CONTRATTILE stresso.
spessore deli parste. Strutturalmente ricordiamo: N 10 -
uscoL “MOLTE FIBRE ROSSE - conrazione continua @ prolungata nol ormpo. *SECONDO E TERZO RIFLESSO - coinvolgon fencefalo - SOLO ADULTO.
: Longiudinale ssterno. +FIBRE NERVOSE PICCOLE ~ TILE - colnvolge il midollo spinale — SIA INFANTE GHE ADULTO non cortrollabie
. Gircolare intermedio ‘onica. Inolte a MINZIONE E UN EVENTO A FEEDBACK POSITIVO: L'ATTUARSI STESSO DELLO STIMOLO MITTORIO PROVOCA UN

Longiudinale osterno. INGREENTO DELLA ATTIVITA MITTORIA STESS
+Sia alalo encealico - TEAZO AIFLESS(

Sia a lvllo spinale » QUARTO RIFLESSO.

(8 CISTATIOQRAMMA
STENSIBILITA DELLA VESCICA: VESCICA PARALITICA E VESCICA INFANTILE:
|Si inserisce un doppio catetere iniett VESCICA INFANTILE: CENTRI ENCEFALICI DI CONTROLLO DELLA MINZIONE:
s inserisce liquido e si valuta la mpcsl- La vescica infantile & priva dei riflessi 2 3 dl hln\nihlnn -quindi; CENTRI PONTINI:
COUPLESSO DI FEGITRAZION oA TRE SEGHENT -La vosccasiriompi o imesca  esso CENTRO PONTIN MEDIALE -~ STIMOLA LA MINZIONE TRAMITE L NERVO PELVICO,
fncremento e i res (A NBIZIONE DL
[P~ agg0 e .,...:p.n.m. ol voscica: camoino mige. GENTRO PONTING LATERALE = STIMOLA I POSTPONHENT TRAMITE L NUCLEO DI ONUF-
Fioa doam. misra minor.
5 Totais 4 PROPRIETA PARETE + [LEOIPOGASTRICO) R NEL COMPLESSO COSTITUISCONO IL CENTRO DI BARRINGHTON. LE 5 FASI DELL'EREZIONE
: ALTRI CENTAI ENGEFALIGI:
X NUCLEQ BULBARE DELLA MINZIONE +
o s ot NUGLE| CEREBELLAR s s
sl ik ch o s e SN “NUGLEQ PREOTTIGO - canvoto ol moccaismi dea SETE 8 INBITORIO.
e 2 “AREA PREOTTICA - coinvolta nella ativia sessuale - INIBISCE la minzione. DETUMESCENZA‘
Tl pER G AMIGDALA STMOLATORG e quest 4o possiamo dre
A pen o) SUPERIORE ~ consere i ls0 6 connarza el barbin - INBITORI (o ecene). Ao CAVERNGSE o ELIGIVE a1 pover i sanue
R e 2 corpt caverost son0 coniall & pover i sangue. a vascoiizzazins o suffcionte & manener Ia vialta
Coinvolge ovviamente il sistema di controllo VOLONTARIO SOMATICO ma anche | DUE GRANDI +GIRO CINGOLATO -+ analogamente alla amigdala STIMOLATORIO. cellulare.
ST D1 CONTROLLO INVOLONTARIO o1t & para simpatico Accident che possano porlare ad INGONTINENZA: ARER SUBCALLOSALE La Ve dicavono pochi ! i angus @ sono poco dtate
T e, 4CTUS amorragin o wamboto NUCLEISETTALL UESTA FASE £ STIMOLATA £ MANTENUTA DAL SISTEMA SIMPATICO
Az NUGLEO PREOTTICO,
ORIGIVA DAL PLESSO IPOGASTRIGO € CON | NERVIIPOGASTRIC! 1 PORTA ALLA VESCICA -+ MIELOMER! T10.2 e ATHE
CORNALATERALL PARKINSON
“ASSIGURA SOPRATTUTTO LO STORAGE.
*AGISGE CON DUE RECETTOR . 1 LATENTE O D\ RIEMPIMENTO:
Sae s s g e Lo Er A | [ATUSGOL COMVOLT NEL CONTROLLD DELLA VESGIoR
o St . 'OLTRE AL MUSCOLO DETRUSORE DELLA VESCICA E Al DUE SFINTERI STRIATO E LISCIO,
Presanta oo PAASIPATICO NIBENTE  corpt cvernos cominand a remprs ma NON S DILATANO,
ALTRIMUSCOLI POSSONO INFLURE SULLA FUNZIONALITA VESCICALE: o
eicols FIBRE NOCICETTIVE Aty s o ot AT MUScoL o AsE
SISTEMA PARASIMPATICO: NI NORWAL  20.80mmiG.
ORIGINA DAL CONDIAON DI OSTRUZIONE 53 5o . Lasuadisensione simola a minson
Frsana_oloto & simoluons cniatle i MUSCOLO DETRUSORE OELLA VESCCA i RECETTORE NI I PEATEHA PROSTATCA - 01207 B e e et porsto unari.
MUSCARINCO 3. Lol e L bt MUSCOLI PUBOVESCICALI o citans i cielo aporura chiur 2 )7umescenza:
“Agsce e inaps coinergce. TUMESCENZA: e
SISTEMA SOMATICO SENSITIVO E MOTORE: I o t \ lume de
nctementa vlume ot cop cavemos i aano o abecool 1 soqui alaazone o
SENSITIVO = PELVICO MIELOWER! S caveros o dlatano o rabec
Porcezone moccanic el
. Fator rascii  ispostaaloshear s naumen
“Sensiila di tuto il pavimento p i i sposte o e usivo.
MOTORE "UCLEO DIONUF SZJ MMWA x ANCHE IN QUESTA FASE PREDOMINA L'OSSIDO NITRICO.
3 PIENA EREZIONE:
Incuesa fse
Sivertcain usn

fonameni i coagul
“La tonaca albuginea raggiunge la sua massima estensione.

i | RECETTOR ADREMERGACH
| baaters ben 193 recrten atwrwrgo e dvers frcers EREZIONE RIGIDA:

Durante questa fase:

scHTTORE TS oSy
et ol resione, avndo o abuined raguri 10 s masemy sparsions & dala 6 musco
a1 - contravare BULBORPONION0 E it e rone Tarice. ™ ¢
- | RECETTON COLMGGR:
e Peoqennis potmmcgeren
irtrar Edaion Jondumertaects e 4 recar corames DETUMESCENZA:
. P secETTOR SR s ftboamivion
a3 hond g ol n. A
pia wgvouons e [ LE STRUTTURE VENOSE.
e oot e feta reurtimiare et - “ncrementa | DEFLUSSO VENOSO.
e il e ey dnturne wecerone 8 ot CENTRI ENCEFALICI DI
| e S ek il o bt e argoiasraree ¢ stbvascon CONTROLLO o — TRE sono 16 arterie principall che vascolarizzand 1l pene:
[re—— secarire & arer o Siratta sostanzianento 6 4 grandi con i contolo: Lo sreziont . BULBO URETRALE.
| sz ] mamarts i o v i +Hanno una duraa di circa 10-12min . DORSALE DEL PENE.
fa— [— o b e “Sono essenzial per fa ossigenazions. . CAVERNOSA - da questa derivano LE ARTERIE
iy frresning ey L il Ly Ura erezion non dove durare ot e 4 ore ici
i etz R i In ¢aso coniaro diviene dolorosa ¢ dannosa Si tratta di rami della arteria ILIACA INTERNA tramite le arterie pudenda interna e
[ B i AR iiaca comune.
teass [ i allainfluenza di sinapsi diverse.
| ey [Eere— b IL SISTEMA VENOSO va incontro a un fenomeno CORPOROVENO OCCLUSIVO
|1 AECHTROM BT 3 o oo g . b v Toar st 300 svoandd e tale per cui la espansione dei corpi cavernosi comprime le strutture venose
| s warga ILNUCLEO PARAGIGANTOCELLULARE & MPOA & il centro sessualmente dimorfico ellarea preoica, si tratta di un provocando un DECREMENTO DEL DEFLUSSO VENOSO:
+ i et e e L e e e e coe un nucleo a SEROTONINA, la serotonina centro presente a ivell di diverse specie animalia livello delle quali presenta cAriva a 7-12mimi
- e NG 1 G W CORLINS nel DAPEITE SA00 DAY 8 CA) § SeepeELe vl presenta un effetto o natura INIBITORIA caratteri comu “In fase di scarico ariva anche a f3miimin (fuga venosa patologica).
qEwmE i Sulla erezione: “Sono nettamente il gidans o
“Soprattutto in questa sede come “Sono circa 13 nella
rasmetitore del SNG. Sembra aano poce vl nel maschi omasessuall, i para in auesto caso
*Anche a livello locale tramite azione i ALLOMORFISMO.
diretta NELLUOMO SI TRATTA DI NUCLEI INAH per essere precisi (nuclel
Iarmaci antidepressivi stmolano i Imerstzi dafotalamo sneere):
serotonina
per esempio a di lunlmm ereti NAkp wnm
NEUROTRASMETTITORE PARASIMPATICO ATTIVANTE: o “INAHS - 2mr CORPI CAVERNOS| CORPI CAVERNOS|
gross TaL: AGISCE: Ativate smmma i e ] INAA — sopra 1 o ratale 40 nues paaventicolre o DUATAT
Pl A | ramite recettori TIVANTI. Si tratta i collocano prevaimentemente A DESTRA. = =
inapsi orlo e para simpaiche si ULE DELLE TRABECCOLS DILATATOR i TG DETUMESGENZA TUMESCENZA
nibiscono vcendevoimente A EronE oY
: o, Gomplessivamente diciamo che il pene & un organo eretlie
. Giro del cingolo. come tale presenta corpi cavemosi caratterizzati

NEUROTRASMETTITORE ORTOSIMPATICO INATTIVANTE:
\GISCE

Far TIVA innumero
“Gon recettori BETAZ ad azione VASODILATATIVA -» STIMOLATORI
INIBISCE L'EREZIONE.

3ot ORGANIZZATO N THE GRANDI GORPI ESTENSIBILI @ n

- CIRCONDATO DA TONAGA ALBUGINEA.

Gli spermatozoi viaggiano attraverso apparato genitale femminile per giungere a fecondare fovulo
presents nela regione ampollare della tuba stessa, L LORO MOVIMENTO E GIUDATO DALLA
GHEMOSECREZIONE DELL'OVULO STESSO E IN PARTICOLARE S1 PARLA DI CHEMOTASS!

POTENTE VASODILATATORE — STIMOLA L'EREZIONE.
LA SUA AZIONE in questo caso & DI NATURA NERVOSA non viene prodlto localmente, & un

1
Fecondera

Lowulo

VASODILATATORE si tratta di un composto che:
“Favorisce a rasmissions nervosa calinergic:

“Vieno screto o favorisco la tasmissione nervosa colnergica.

“Viene secreto @ agisce sinergicamente alla ACETILCOLINA

i pensa sia un fatiore erezione.

Per g organi erlii in
generale ricordiam
il sistema vascowe

SISTEMA
NERVOSO

PENE] 1N GASO DI DENERVAZIONE DEL PENE Arterole
irttre QUINDI L'EREZIONE E IMPOSSIBILE o cavemon

VASOCOSTRITTORE [TRAMITE [POGASTRICO wicoto
- oo

Non & son0 capiar

RAMITE PUDENDO che raggiungono con |

prolungamentipi caudal delia catena el rutture sono:
[ortosimpatico *SISTEMA SIMPATICO > \POGASTNCO Ti213. PERIFERICO J

w

Neuromediatore periferico inibitore della EREZIONE. *SISTEMA PARASIMPATICO -» PELVIC! Ereziona rflessa
*SISTEMA SENSITIVO SOMATICO - PUDENDO

Possiamo dire che interessa principalmente:

. ma
VALUTAZIONE DELLA FUNZIONALITA DEL PENE g

| i LEREZIONE

sschile

Altri neuromediatori coinvolti sono: Meccanismo essenziale alla riproduzione e che

Misurazione nelle 24h dela ativita peniena tramite
P Interessa numerosi sistemi di controllo.

eletirodi, se nel corso del sonno REM non si
presentano erezioni, allora la disfunzione & di natura

+SOSTANZA P.
+PEPTIDE CORRELATO AL GENE DELLA CALCITONINA.
1 PEN: ENOMENI UDENDO.

fisica, non psicologica.




NELL'UOMO:
“AORTA
~40-50cms (variabile da ino 100)
+2,50m quadrati o sezion total.
APILLAR:
“Diametro complessivo dl 2500cm"2.
LA VELOGITA DIVIENE 1 MILLESIMO.

IL SISTEMA VASCOLARE
OMPOSTO D ARTERE, VENE £ CAPLLAR|

velocit & essenziale perché:

& lungo circa 1mm - fatore di sicurezza = 10 voll.

Lo scambio del metaboll nel microcitalo dura crca 1s.

RICORDIAMO CHE:

“NUMERICAMENTE le venule sona il doppio delle ateriole.
“DIAMETRO:

. Arteria - 3mm

. Gapillai - Bmicron.

*SEZIONE TOTALE:

VELOGITA associata a sezione toale dalla LEGGE DEL FLUSSO:

“CADUTA DI PRESSIONE:

Vena - 6mm

i ircol capilare & 350 valte i circolo arterioso.
i ircolo venoso & 4 vlle i circolo arerioso.

iminuisce di 350valte nel circolo capilare.
. Diminuisce di 4 volie nel circolo venoso.

ARTERIOSA = S0mmiHg
. CAPILLARE culbcans\devwale'maulzmmﬂq- 55|
. VENOSA~calo lavo o 3 5k - S

La distibuzione del
tssoi & vaabl i rolzions alo

o osorcizio o iiposo o &
Gersa daargano . organ

Cervello - costante.
“Guore - 5% sempre.

rande incrementa — .

LA SATURAZIONE
DEL SANGUE

v

Laco

EFFETTO WINDKESSEL:

DIVERSA STRUTTURA = DIVERSA COMPLIANZA = DIVERSA FUNZIONE

Il cuore sicata

Spina dason e sanue
Lo 8 DLATA ot sccogllr  sagus.

Laorta si CONTRAE per oo elastico @ spinge il sangue.
In quosto modo abbiamo perfusione continua ancho durante.

2 DIASTOLE.
\ E POSSIBILE UNICAMENTE PER LA COMPOS-

COMPOSIZIONE ISTOLOGICA DEL VASO:
ENDOTEL|

“Dimension del vaso.
+Fenomen! d coagulazione.

“MUSCOLO LISCIO - che sitrova per la maggior parte nelle areriole.
~coL

LAGENE ~ che va diminuendo nelle stntture arterose  aumentando in quelle venose in

ordine di suiluppo.

Per quanto riguarda le ARTERIE andando dal centro alla periferia:
“Diminuisce la components elastica

Incromanta la compononto fibrosa

“Compaiono FIBAE MUSCOLARI MULTIUNITARIE.

i

s
e erca s e coviro
Stpparia o wickasst e,

LEGGI REOLOGICHE

MATOCRITO E VISCOSITA:
ILematociito @ diretiamente associato alla viscosita
] [Del sangue che come sappiamo & associata direta-
IMente alla RESISTENZA offerta allo scorrimento.
CAPACITA VISCOELASTICHE DEI GLROSSI.
DEFORMAZIONE REOLOGICA
*MOTO ASSIALE DELLE PARTICELLE.
IRendono possibile distinguere tra:
VISCOSITA DEL SANGUE FUORI DAI VASI
VOLTE L'ACQUA
|VISCOSITA DEL SANGUE NEI VASI O ASSOLUTA|
1,5 VOLTE L'ACQUA.

[ POLMONARE ] [ ARTERIOSO

I cuore si sviluppa a livello embriologico uguale ma
con finizio della vita extrauterina si  modifica
considerevolmente:

WENTRICOLO  SINISTRO dove. WENTRICOLO  DESTRO deve

piccola resistenza, pompare sangue alagrand

POLMONARI
presentano pressioni basse -

FENOMENI CIANOTICI:
Si tratta di feromen per cu il

Un fenomeno di desaturazione tale per cui
+1/3 della emoglobina
+2/3 della emoglobina sia associata a O2.
LE CAUSE S| POSSONO RITROVARE:
“Alivello polmonare.

«Alivello cardiaco.

sangue diviene di
Colore PORPORA BLUASTRO in risposta ad

sia associato a CO2.

BmmHg dovono affotuare nfat solo

scamb gassosi non solo gassosa, di conseguenza
devono vincere | 28mmHg ol
pressione oncolica con 2mmHg di
prossione idravlca.

+5 milioni per mm cubo.

LA SANGUE A LV POLMONAE 1

5%
CORPUSCOLATE

e visomatre bir

Faio 3o com ANF & srgtnina I

LFstor s cama N s
FARNAC (vl

3
}—‘ PRESSIONE = FLUSSO * RESISTENZA ‘

DELSISTEMA

Por i oro onaca muscolaro sono . PUNTO DI CONTROLLO

LE ARTERIOLE:

LEGGE DI POISEUILLE

Moliita dl s

e P e e

LE ARTERIOLE SONO | RUBINETTI DI CONTROLLO:

Possiamo eqt

+Si occupano del trasporto di ossigenol

INVECCHIAVENTO
= “Gontribuiscono al trasporto di anidride|
CALO COMPLIANZA carbonica
st o et o o
ST e Nl omarto It ot e cre e et ura s <250-500 mila circa per mm cubo.
et wrseees “Derivano dai MEGACARIOGITL

+Piastiinopeina porta a disturbi
ione.

DA 5 A 10 mila PER mm cubo.
i occupano di:

+Difesa generica dalle infezioni
specifica

“Difesa
infezion.
Si classificano in

+GRANULOCITI = neutrofii (50-70%) +
eosinofii (2-3%) + basofil (1-1%).
AGGRANULATI = monociti (38%) +
linfociti (20-30%).

(anticorpi) ~ dalle

Questo awviene per la
secrezione di granuli:
“SEROTONINA — retrazione
del coagulo

+ADENOSINA - diata il vaso.
“FATTORI DI GRESCITA -
tappano la ferta

ICTUS:
VASCULOPATIA CEREBRALE pub essere:

+EMBOLICA » cxclsonsda oo on oo
arte i trombo

RSS050 - ecutons s
EMORRAGIOA ~ amorapia camae Sovasi o - utura spugnosa ol
tessuto che siimprogna o muore.

A SATURAZIONE DEL SANGUE

sangue risula:

“Alivello arterioso saturo al 95%.

questo & dovuto

tebosio.

“Alivello venoso saturo al 75%.
fiposo | tessut

ai due sistemi SHUNT polmonare e della vena i

o

~dolla pressione arterosa a mont per a RESISTENZA che

possano offire. E che quind

Del L

ESA
ca il 45% del sangue.
“Soahsanguecoriengens 159 o

IL MICROCIRCOLO:
1l microcircolo & raglon dessere di wito i sistema vascolare.

“Alivello coronarico

artosssar o 9%
noso sauro
i cicolacoronrico consuma s veks g1 v ool ssemic

18% - soluzione fisica nel plasma.
65% - associata al globulo rosso direttamente

17% - in forma di CARBAMMID.

mg di emoglobina.
15"1,37 =
ossigeno

OSSIGENO (il 20% di St

Significative sono le variazioni di
PERFUSIONE e  VENTI
delle aree polmonari; in ogni caso:
+15mg di Hb in 100m! di sangue.

1,37 mililii di ossigeno legati da un

LAZIONE

20ml/100ml  di

Nel complesso quindi del nostro
organismo é presente UN LITRO DI

NUMEROSI FATTORI INFLUENZANO LA
SATURAZIONE:
+pCO2.

“pH
conc-mvazim eritrocitaria di 2-3DPG.

“Temperatu
T Faropoltina pub Incremeriare Hl umero
Di globuii rossi presenti nel SANGUE.

CUORE DESTRO:
“SISTOLE - INCREMENTO DELLA PRESSIONE VENTRICOLARE FINO A 120mmHg
“DIASTOLE - DECREMENTO DELLA PRESSIONE VENTRICOLARE FINO A 0mmH,

CIRCOLO ARTERIOSO SISTEMICO:
LA PRESSIONE SISTOLICA £ 120mmH

“LA PRESSIONE DIASTOLICA E 80mmHg ~ NON CALA PER LA RISPOSTA
ELASTICA DELLE ARTERIE

Dando una pressione mea di 93.2mmH

CIRCOLO POLMONARE:
LA PRESSIONE SISTOLICA E 25mmHy
LA PRESSIONE DIASTOLICA E 8mmo.
Dando una pressione media di 14mmk

La prossions & inferore &

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.

MONOSSIDO DI CARBONIO

“Micocitcol superficial - come sopra + control tomperatura,
LUSSO AL MICROCIRCOLO DEVE ESSERE CONTROLLATO

PER:
“Garaniie il flusso di nutrient.
“Evitae la formazione di edemi

POSSIAMO QUINDI AFFERMARE CHE LATTIVITA TISSUTALE
STESSA CONTROLLA LA GITTATA CARDIACA

FUNZIONI DELL'ENDOTELIO:

“REGOLAZIONE DELLA PERMEABILITA DEL VASO SANGUIFERO -» FENESTRATURE + TRANSCITOS!.
+PROTEZIONE DEL VASO DALLO SHEAR STRESS - struttura adatta:
. E\evam superficie di rapporto con il sangue = meno pressione.
‘@ gap junction che rendono il tessuto compatto.
\REGOLAZIONE DELLA ArrlvnTA 'CONTRATTILE DELLE ARTERIOLE - attivita SHEAR STRESS SENSIBILE.

ENDOTELINA
ET1

Le endoteline sono i realta tre anche se la endotelina principale resta la
ET4, queste si associano ai due recettori diversamente:

che possono generare
‘Gapiamo quindi come:

“La resistenza sia strettamente associata alla viscosita del liquido.
“La resistenza di inversamente

ss%
'CONSEGUE UNA SIGNIFICATIVA DIMINUZIONE DELLA RESISTENZA| (L

Composto
ACQUA

principalmente da:

SALI
PROTEINE DEL PLASMA
«Albumine.
“Globuline.
+Proteine della coagulazione.
“Immunoglobuline.

rodotte  principalmente dal fegato, il
rapporto albumine/globuline deve essere
intorno a 2

\TTORI DI STRESS CHE

SU UN VASO
SANGUIFERO

IL DIAMETRO DEL VASO
E una grandezza variabile in

2 Relazione allo stato di attivita
{ T - Del sistema contraile di
Natura ORTOSIMPATICA LA VISCOSITA DI UN LIQUIDO SI ESPRIME IN RELAZIONE ALLA DIFFICOLTA DELLE
N AMINE GHE LO COMPONGONO A SCORRERE UNA SULLALTRA
1 - TENSIONE

2 STRESS LONGITUDINALE
3 - STRESS DI SCORRIMENTO (shear)

VES  velocita i eirosedimentazione

EFFETTO FAHREUS LINDQVIST:

Spostandosi_verso la periferia la VISCOSITA DEL SANGUE DOVREBBE|  disces
AUMENTARE

“Decremento del calibro del vaso - calo plasma.

;Decemento del velocta d scontnents - celo motosasale

In realta questo fenomeno NON SI VERIFICA, in particolare

IN UN VASO DI PICCOLE DIMENSIONI DIMINUISCE LA PERGENTUALE DELLA
COMPONENTE CORPUSCOLATA E
QUELLA PLASMATICA che quaniitativamente rimane mslame me\cmmem s
spessore periferico, DI MODO DA DECREMENTARE LA VISCOS

DELLIQUIDO.

La sedimentazione dei globuil rossi & regolata

lockes, Ia velocia terminale d
Swersamente. proporcinale.alle VISCOSTA
“Corrlata in modo molto steto al raggio della

s cromertands
2008 crements  vocth 6 sdmrtason a rekeac

i tratta di aree a fischio di danneggiamento vascolare per
Incremento della turbolenza.

AREE A RISCHIO

Arterie PONTINE

Arterie LENTICOLO STRIATE

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:
i ha un calo improwviso della resistenza offerta allo scorrere.

Arteria CORONARIA
SINISTRA

'SANGUE COME CORPO DI BINGHAM:
o

P EROITA DELLA EUNIONE REPULSIVA DELLE GAPIOHE NEGATIVE
I globulirossi quindi in una situazione del genere si accollano tra loro:
+PER IL CALO DELLA VELOCITA TIPICO DEL LETTO CAPILLARE.
+PER LA PERDITA DELLE CARICHE NEGATIVE
'SI FORMANO QUINDI | ROULEAX
Per rompere quesi agaregal di globuli bisogna:
“VINCERE UNA FORZA VISCOSA data dalincremento della viscosita del plasma.
“VINCERE UNA FORZA ELASTICA data dalla resistenza DEFORMANTE che il
rouleax esercita sul flusso.

V7 T
<IPOSS\A PERIFER\CA FISIOLOGICA data dallo sczncu di globuli rossi.
’ v ‘ | TAMPONE EMOGLOBIN +de negaivils

ATTIVAZIONE DELLA PATHWAY
Guanilato ciclasi - Cgr
GHELAZIONE DEL CALGIO

PRODUZIONE DI
0SSIDO NITRICO

%ANGUE COME LIQUIDO NEWTONIANO|

IL SANGUE E UN LIQUIDO TIXOTROPO o NON NEWTONIANO viene considerato
come LIQUIDO NEWTONIANO UNICAMENTE NEL MOMENTO IN CUI LA SUA
VELOGITA NELLA AGRTA RAGGIUNGA IL METRO AL SECONDO (raddoppiando
quind), in questa situazione la velocita & tale da liminare fator d associazione tra
VELOCITA € VISCOSITA.

Fattori che possono alterare Io scorrimento.
Newtoniano del sangue:

“ANEMIA FALGIFORME - alterazione dolla forma del globulo.

+ACIDOS! DA GALO DI VGE - rigita del globulo.

'ATTIVAZIONE DELLA
OSFOLIPASI C e produzions
Di

“DAG.
A

LA COAGULAZIONE prevede la attivazione di tre categori di fattori essenziali:

ATTIVAZIONE RECETTORE Quindi
ETA

SULLE CELLULE
MUSCOLARI LISCE

FATTORI INTRINSECI PIASTRINICI.
FATTORI ESTRINSECI PLASMATICI dati dal contratto con Iendotelio.
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:

DAG ATTIVA LA PROTEIN CHINASI C
1P3 MOBILITA IL CALCIO intra ed extra.

ALTRO COMPOSTO AD AZIONE VASODILATATORIA SECRETO DALLENDOTELIO, AGISCE IN
SENSO VASOMOTORE IN MODI DIVERS!:
“SECRETO E PRESENTE SOLO ha effetto VASODILATATORIO,

+SE ACCOPPIATO AD OSSIDO NITRICO ha effetto COMPETITIVO e quindi VASOCOSTRITTIVO.
“NEL SNG agisce associato al NUGLEO DEL TRATTO SOLITARIO e ai recettori AORTICI E CAROTICI.

[FOSFOLIPASI D e produzione)
Di:

“DAG

FATTORI DELLA COAGULAZIONE

DERIVANTI DA PROSTAGLANDINE

AZIONE METABOLICA DELL' W
ENDOTELIO J

SOPRATTUTTO A LIVELLO POLMONARE:
Indue

AZIONE ANTICOAGULANTE DELL' W

ENDOTELIO

nostro
, TUTTO IL SANGUE PASSA ATTRAVERSO DI ESSO, sono quindi presenti SULL'ENDOTELIO
) DEI VAS| POLMONARI NUMEROSI ENZIMI ATTIVATORI RISPETTO A FATTORI VASOATTIVI come.

LA SECREZIONE DI
SEROTONINA DA PARTE
sensi: DELLE PIASTRINE ANDRA

QUINDI AD ATTACCARE IL

AGISCE COME ANTICOAGULANTE: Per esempio LA ACE.
ElocieeRtait, JUXTAPULMONARY CAPILLARY RECEPTORS: recattori endotelial che s attivano in stuazione di

PRE EDEMA allaumento el flusso al di fuori dei vasi capillari polmonar,

“TRAMITE FIBRE NERVOSE SI PORTANO Al NERVI DI SION E HERING.

-STIMOLANO TRAMITE VAGO E GLOSSOFARINGEO LA SECREZIONE DI ANP E BNP.

+PROSTACICLINA -~ prostaglandina.
+EPARINA - composto anticuagulante.

fegato.




QUADRI PATOLOGICI DI
E:

INTERESSE

MICROFESSURAZIONE VENTRICOLARE !
51 APRE UNA FERITA CON FUORIUSCITA DI SANGLE.
ILA SANGUE TRA PERICARDIO £ MIOGARDIO,
“INCREMENTA LA PRESSIONE SUL CUORE.

51 ACCUMUL

diatazions ventrcolare.
Siverifica tipicamento pr:
“Lesione dalle

‘it dacotalo o g

costodlaia cardiaca

in seguito ad INFARTO.

OCCLUSIONE DI UN_VASO CORONARICO con

CONSEGUENTE INFARTO A VALLE:

LA PARETE INFARTUATA SI DANNEGGIA E PERDE LE SUE

GAPAGITA CONTRATTILI MUSCOLARI in  paricolare
o al ritormo sistoico in seguio alla espansions

ica contribuiscono:

~COMPONENTI MUSCOLARI che si contraggono.

“COMPONENTI ELASTICHE stese durante la dasiole.

el ora posa por ueso sssum imporanza o
ICLE END DIASTOLIC PRESSURE.
Possiamo dsinguers 1 s o POST INFARTOS

A PARETE INFARTUATA ST ESPANDE IN MIODO
ELASTICO:

|isponde in mogo insufcionte.
1 cuore s iata.
[ENTRA IN UNA FASE DI SVANTAGGIO MECCANICO)

TR PARETE INFARTURTA VIENE RIPARATR
“La componente muscolare viene rimpiazzata da
etivo
Il connettvo & resistente & SOTTILE.
Perla legge di aplace una PARETE SOTTILE

ULTERIORE DILATAZIONE POST RIPARAZIONE:
S0 awieno una ulteioro diatazione, come succode
‘Spesso, il cuore perde il va
‘Acaquisito dalfassotigiamento della parete.

REGISTRAZIONE TRAMITE ELETTRODI SUPERFICIALI DELLA
ATTIVITA CARDIACA, la qualita della registrazione varia in base a:
“MOMENTO DELLA FORZA APPLICATA - quaniita di carica che il lessulo presenta =
SPESSORE DELLA PARETE.

*DISTANZA TRA CARICA ED ELETTRODO.

*ANGOLO DI AZIONE ve\anva in pamcolm al COSENO delfangolo:

“Riveste il cuore.
+Protegge il cuore da insult esterni.

tale per cui un s\smnm psrceplsce come POSITIVA una corrente diretia verso di sé e
NEGATIVA una corrente diretta lontano da @,

Gii elettrodi posti sul corpo del paziente sono 9 in tutto:

+6 CENTRALL.

+3 PERIFERICI a livello delle due braccia e ella gamba sinistra.

La registrazione viene effettuata su CARTA MILLIMETRATA da un OSCILLOMETRO:

+Velocita delia carta -» 25mms

visceri toracici,

IL PERICARDIO

Struttura fibrosa che avvolge il cuore e lo protegge

“Media il rapporto con le strutiure vicine.
+Presenta 30mi di liquido LUBRIFICANTE che
consentono il movimento del cuore rispetto agli alt

VENTRICOLO DESTRO VENTRICOLO SINISTRO
+1cm di spessore 1 Scmds ssore.
+Formaa U. ~Form:

DIFFERENZE FISIOLOGICHE legate:
“Per o spessore ad una Ipertrofia fisiologica dovuta alla
diversa pressione da vincere.

+Pera forma dalla LEGGE DI LAPLACE:

infati al diminuire del RAGGIO, al denominatore
INCREMENTA LA PRESSIONE CHE IL VENTRICOLO
SINISTRO RIESCE AD ESERCITARE SUL SANGUE.

ITA UNA MAGGIORE TENSIONE
(fatore 2h al denominatore)
N VANTAGGIO MECC!

ANICO

Plagglo meccanico

VARIAZIONI DEL TRATTO PQ:
Variazioni del tratto PQ sono
indice i problemi

trasmissione.
ATRIOVENTRICOLARE  dello
stimolo contratie.

i distnguono e i LOCCO:
e

1 ssa 1 mpisoogni 2
st mpuieo ognis.

Gellule muscolari madifcate caraterizate o3

Nel passare daliatio al venticalo Io stimolo,

CORSA di modo da garantie i cico coniratile.

STRUTTURA

NTA LA SUA

+1mm = 40 milisecondi SPECIFICO
SI REGISTRANO VARIAZIONI DEL POTENZIALE BIOELETTRICO LT e
CHE SI PROPAGANO A DISTANZA IN SEGUITO ALLA ECCITAZIONE RIEMPIMENTO VENTRICOLARE
DELLE CELLULA CARDIACHE. Fichicde cnergia per l istacco dei porii ACTOMIOSINIC B oS,
R Fiore i actna o miosina.
LA COMPLIANCE “Capacita AUTORITMICA.
Numerose variabi
rla
alatensione esercata
RE data dalla acidosi © A Re [PRESENTA
dal calo energetco CELLULARE A RETE:
100101 3
tessuto connetivo elasiico o connetivo oroso. percanendo.tale
Pressions sserctata sul cuore (ved! amponamento cardiaco).
3 RIEMPIMENTO DEL CUORE
it of un fatore e a vautarea qualta della GITTATA CARDIACA che
Deve essere idenica a tomo venoso,
4 FREQUENZA GARDIACA
NONLA SISTOLE Il_potenziale di queste cellule & estremamente variabile
5 POSSIAMO DIRE CHE NON HANNO UN POTENZIALE DI
GITTATA CARDIACA RIPOSO.
Prodolto della GITTATA VENTRICOLARE per la FREQUENZA CARDIACA INSTABILITA = AUTOECCITAMENTO
Utle alla vaitazione della unzionalta cardaca complessiva. \n auesto caso.

LA PRATICA ELETTROCARDIOGRAFICA:
Nella registrazione di un ECG possiamo dire che:
“Vengono messi gl eletirodi nella posizione corretta.
+Si pone il soggetto in posizione SDRAIATA -» no contrazioni muscolari
“Temperalura deale — o conlrazioni muscolar da freddo.
GLI ELETTRODI SONO
il elttrodi vengono posti n posizion! idonee:
ELETTRODI PERIFERICI

Polso destro
. Polso sinistro.
. ‘Gamba sinistra.

VARIAZIONI DEL TRATTO ST
e cas nui ol cllo ol st VENTRICOLARE o

4 ELET
LE REGISTRAZIONI SONO 12 dette DERIVAZIONI:
3 DERIVAZIONI DEGLI ART!
. — braceio ok -/ braceio sx +
. 1+ bracio o -/ gaoa sx ¢
- 11l braceio sx-
st sono posi gl et do THANGOLO DI ENTHOVEN.
-3 DERIVAZIONI POTENZIATE DEGLI ART!
oftenute mettendo in rapporto. un polo_posilivo con un polo negativo formato.
eltirodi perfeic
. VR = polo positvo sul bracco .

comportino ANOMALE a livello del PLATEAU,
SSSTIAMO. A SLVELLAMENTO e TRATTO. ST
dstinguibile n
*SOPRALIVELLAMENTO.
“SOTTOLIVELLAMENTO.

dagl i due

LETTRODI PERIFERICI sono AGLI APICI DI UN TRIANGOLO
DEALE. ALCNTERND DEL QUALE 51 GOUOGA DEALNENTE L
GUORE, tle tiangolo vi ' d Heintor iamo inolire per le
TRE DERVAZION! PERTERIGHE LA LEGGE O KENTOVEN

L'ONDA AT:

ATRIALE non ventricolare, questo & dovuto al fatto
NELLATRIO:
51 DEPOLARIZZA LA PARTE SUPERIORE
L0 STHOLO SI'PROPAGA ALLA'PARTE. INFERIORE GHE
DEPOLARI
NEL FARTTENPO Lk PARTE SUPERIORE 1 € POLARIZZATA
S| GENERA QUINDI UNA CORRENTE RETROGRADA.
NEL VENTRICOLO:
51 DEPOLARIZZA LA SUPERFICIE ENDOGARDICA.
L0 STIMOLO S| PROPAGA VERSO LESTERNO.

LA RIPOLARIZZAZIONE DELLA PARETE ENDOCARDI
NON S| GENERA UNA CORRENTE RETROGRADA.

I fenomeno delfonda AT si verifica uicamente @ livello,

LA PRESSIONE ESERGITATA DAL SANGUE SULLA PARETE RITARDA
ich.

TALE DIFFERENZA & LEGATA ALLA DIVERSA POSIZIONE DEGLI
ELETTRODI OVVIAMENTE infat la DERIVAZIONE D2 S1 COLLOCA:

In prossimita della parete ventricolre sinsira che presenta | MOMENTO
MAGGIORE IN ASSOLUTO.

sin_asse con il vellore venticolare siistio @ quindi CON COSENO
MASSIMAMENTE FAVOREVOLE.

st

ADATTARE LA FREQUENZA CARDIACA ALLE NECESSITA DEL
MOMENTO:

“ORTOSMPATICO che apisce i recotor
Afai - VASOCoSTRTORE
(22 - VASODILATATORE.
PARASIPATICO che agisce su evore tramia il racetore M2 ~ FA USGIRE
POTASSIO DALLA GELLULA E QUINDI IPERPOLARIZZA LA CELLULA = inbisce.
Sulla attvita 6 questi cent possono influre:
“potalamo.
“Sistema limtica,
*Avea motrice primara.

SISTEMI RECETTORIALI PERIFERICI:
“CHEMOGETTORI PERIFERICI percependo il ivello di pO2 o del pH del sangue
possono agire a livello dei ceniri VASOMOTORI per correggere problemi legati a fal
paramet.

“BAROCETTORI PERIFERICI sono essenziall per la percezions della pressione
arteriosa e Ia sua regolazione, tramite | nervi vago e glossofaringeo s portano al SNC.
ein particolare al NUCLEO DEL TRATTO SOLITARIO.

IPERTENSIONE = incremento consumo
In sistole ISOMETRICA.
DILATAZIONE = incremento consumo
Per creazione di ponti actina-miosina.
[PRODUCONO CALORE TRAMITE EFFETTO|
FENN il calore & un sottoprodoto della

UNSARCOMERO

22 micron
a1 micron

SI TRATTA DI UN MUSCOLO PARTICOLARE: ACTINA: presenta I sito df logame por la

MIOSINA composta i due parti

i AT
Prosenta | sio ATP asico o la capacia
rolatoria_necessaria ala CONTRAZIONE
MUSCOLARE.

ATP ~ rolo plastco, la sua energia &

+Por Fassociazione actina e miosina.
“Por la dissociazione del complesso a

contrazione completata

IL CALCIO presenta un rolo fondamentale.
in quanio rende esposto il SITO DI
ASSOCIAZIONE TINAMIOSINA

Possiamo dire che presenta diverse strutture pecl
“Diachi o site, mercaar = ree di inreomuniazione o
interadesione ~ cellulare dove awviene  I'accoppiamento
ELETTRICO.

“Setto fibroso del cuore al quale le strutiure muscolari si
associano.

Ac
fimuovendo la roponina dalla sua sede.

IL POTENZIALE SI SVILUPPA IN 4 FASI DISTINTE:

(@) ourante quesi ase
1

incremento del potenazile fno a +
INGRESS0 1 BLORG tre sbvsess 4 pterzie a Om.

) oo cuesn ene
*Siaprono i canali cal
Cormneians adap anat o
porsils STABLZZA Tnomo alo 0 pr uesto duptco
s

B Durlnlequesla Tase

incia a provalore Iaziono ripolarizzante dela uscia dogl

foni potassio dalla celula.

DIGITALICI-

saocon s pompa s ptasio ATPas
E o UMVERSIONE DELLANTIFORTO

ENTRA 1 GALCIO, ESCONO3 50010
INCREMENTANDG (A CONTRATTIUTA

3) Durante questa ANTIPORT
Vooass es s HPRISTIVA L POTENZALE 01 “Enirano 3 sm,.,,
VEMBRANA Al LIVELLI INIZIAL “Esce 1 o

@ ‘Questa fase viene detta PERIODO SUPERNORMALE DI E quindi NON ELETTRONEUTRD importa una.
ECCITAMENTO e prevede una superpolarizzazione prima del carica posi

fiomo alla normaia.

m

ATP o fnisce por NON RIUSCIRE A SEPARARE LE TESTE.
[DELLA MIOSINA DALLA AGTINA, l muscolo quindi s| BLOGCA.

L W
PLATEAU

LE CELLULE DEL MIOCARDIO CONTRATTILE
UN POTENZIALE ELETTRICO GARATTERIZZATO DA UN S produce ACIDO LATTICO.
:Siconsuma molto GLUCOSIO.
ISCHEMIA I plateau
- E inparicolare per eiare FITORNIDEL OTENZALED!
ACIDOS! MEMBRA aritmici.

ESPORTA

IL CALO DEL pH PROVOCA UN FENOMENO DI QUESTO
TIPO:

L PROTONE ENTRA NELLA CELLULA.

L POTASSIO ESCE DALLA CELLULA PER BILANCIARE. IN PERCENTUALI DI CONSUMO IL MIOGARDIO
Tutto questo genera quindi.
“DEPOLARIZZAZIONE per ingresso di potori. utLizza:
“INIBIZIONE DELLA POMPA SODIO POTASSIO por la presonza di +25% lattato.

idosi 347 acd grassi er  massima esa oca SEATP.
“inolire durante Ia_RIPOLARIZZAZIONE si ativa un tasporlo che 31% glucos

POTASSIO la cul alivia & INVERSAMENTE Jelforsnctiy

Possiamo dire a questo proposito che:

DEL
VOLUME.
lavoro del venticolo sinisto, essendo la pressions 5 volts maggiore, & di 5 volte
jore
“Durante la prina corirazions sotto sforzo INCREMENTA PER IL PRELIEVO DEL
RESIDUO POST SISTOLICO IL VOLUME ESPULSO, o contazione successve
saranno a volume costants incrementat

S| TRATTA DEL LAVORO NECESSARIO A VINCERE LA IMPEDENZA
AORTICA, in particolare ricordiamo che in questa fase:

diastolca e quindi n un incremento delFAFTERLOAD.

LE RIPOLARIZZAZIONI DIVENGONO QUINDI PIU RAPIDE E
SIINNESCA IL PERIODO SUPERNORMALE portando

ALLA PRESENZA DI ATP: in ischemia la
o i ATP & bassa per la carenza di nutrer

CICLO GHE SI SVOLGE IN DUE MOMENTI DISTINTI RELATIVI ALLA
CONTRAZIONE E DILATAZIONE DELLE STRUTTURE VENTRICOLARI,
SI PARLA DI SISTOLE E DIASTOLE.

potenzialmente anche a GRAVI ARITMIE

AFTERLOAD

FATTORI DETERMINANTI LA RESA CARDIACA:
Sono molto numeros e influiscono sulla effettiva resa del cuore fispetto al consumo in metaboliti
‘ossigeno che richiede per poter funzionare.

PROPRIETA STRUTTURALI DEL SISTEMA VASCOLARE:
“PROPRIE DEL
*PROPRIETA DEL PERICARDIO che se alerate riducono la moliita del cuore alfiniemo del sacco siesso e quindi del
torace.

“CARATTERISTICHE DELLE ARTERIE relative sopratiutto a COMPLIANCE DELLA ARTA & MUSCOLO LISCIO DELLE

ARTERIOLL
“CARATTERISTICHE DELLE VENE

“PROPRIETA DEL SANGUE relaiive sopratiuio alla viscosiia che sappiamo & associata alla composizione o alla
pressione.

“POSIZIONE DEL

i

PROPRIETA FUNZIONALI DEL CUORE:
*PROPRIETA DEL MIOCARDIO - lunghezza delle FIBRE.
“SEQUENZA DI AT

*PROPRIETA DEL SISTEMA CORONARICO.
*PROPRIETA DEL SISTEMA DI PRELOAD-AFTERLOAD.
*PROPRIETA DELLE VALVOLE CARDIACHE.

PROPRIETA DEI CARDIOMIOCITI:

“LUNGHEZZA DEI SARCOMERL
“METABOLISMO CELLULARE RELATIVO ALLA PRODUZIONE DI AT,

SI TRATTA DELLA FORZA
CHE A SISTOLE
ISOMETRICA DEVE VINCERE
PER SPINGERE IL SANGUE
NELLA AORTA, & molto

IL CONTROLLO DELLA GITTATA
CARDIACA

pericolosa in  quanto la
contrazione isometrica
consuma mokto_pis di quella
isotonica:  100mmHg i
diastolica & il limite non
patdlogico che il cuore
supporta.

E ivo

eccessiva, si assiste a CHF.

AZIONE GENERALE DEL SISTEMA ENDOGRING £ PARACRIN
RMONI SECRETI PER ESEMPIO DAL RENE MA ANCHE DALLA SURRENALE E

DALLENGEFALO STESS0 the anche agendo & el DEL VGE nhuscons sull

funzlanalia cardiaca.

“EFFETTORI PARAGRINI AD AZIONE LOGALE come per esempio e prostaglandine e

ator i natura endotelial.

CONTROLLO TISSUTALE LOCALE:
SIBASA SUL PRINCIPIO SECONDO CUI UN TESSUTO AUTOREGOLA LAFFLUSSO.
{OPRIE NECESSITA ESPRESSE IN TERMINI DI

DI SANGUE IN BASE ALLE PR A
CATABOLITI PRODOTTI | catabolii sono infati vasodiatalor, owiamente se

incrementa o diminuisce Ia rchiesta di sangue e quindi il ftomo venoso MUTA
ANCHE IL LIVELLO DI CONTRAZIONE CARDIACO.

IMPEDENZA 0 RESISTENZA
AORTI

[VARIAZIONE DI PRESSIONE SENZA VARIAZIONE]
DI LUNGHEZZA DELLE FIBRE MUSCOLARI
IFASE ESSENZIALE A VINCERE LA RESISTENZA OFFERTA

1 SUONI GARDIACE:
‘Tono basso a bassa frequenza » chiusura atrioventricolari

IDALLE STRUTTURE ARTERIOSE (AORTA) PER SPINGERE| INIZIO SISTOLE.
| SANGUE FUORI DAL CUORE. ‘Tono secco a frequenza maggiore —» chiusura semilunari
FINE SISTOLE.
1l periodo che intercorre tra questi due suoni & la sistole @ viene detto

PAUSA BREVE

VARIAZIONE DI LUNGHEZZA DELLE FIBRE
FUNZIONALE ALLE EIEZIONE DEL SANGUE

VINTA LA PRESSIONE AORTICA NELLA S
ISOMETRICA IL CUORE ESERCITA UNA PRESSIONE SUL
‘SANGUE PEA INVIARLO IN CIRGOLO.

Focolai di ascultazione:
“TRICUSPIDE -» quarto intercostale di destra.

“MITRALE - sula emiclaveare, quinto intercostale di
sinistra.

*AORTICA - parasterale secondo intercostale di

IEZIONE RAPIDA LEGATA ALL'ULTERIORE
INGREMENTO DELLA PRESSIONE DATO.
DALLA CONTRAZIONE VENTRICOLARE.

destra.
“POLMONARE - parasternale secondo intercostale di
sinistra.

[TERMINE DELLA EIEZIONE VENTRICOLARE E|
‘CONTEMPORANEO RIEMPIMENTO ATRIALE.

CHIUSURA DELLE VALVOLE ARTERIOSE
PER LA SPINTA DI RICIRCOLO DATA DALLA
EIEZIONE DEL SANGUE STESSO.

IL FENOMENO £ IL MEDESIMO CHE SPINGE | GLOBULI
ROSSI NEL SANGUE.

Formere ity

e—

FASE IN CUI LA VALVOLA ATRIOVENTRICOLARE|
E IUSA

STO AVVIENE IN QUANTO LA PRESSIONE
VENTRICOLARE & ANCORA TROPPO ELEVATA PER
SSERE VINTA DALLA SISTOLE ATRIALE.

VARIAZIONE DI LUNGHEZZA DELLE FIBRE
FUNZIONALE ALLE EIEZIONE DEL SANGUE
VINTA LA PRESSIONE AORTICA NELLA SISTOLE
ISOMETRICA IL CUORE ESERGITA UNA PRESSIONE SUL
'SANGUE PER INVIARLO IN CIRCOLO.

AFPENA LA FRESSIONE KTHALE VIVGE
au TRICOLARE IL 50% DELLA
T TATA VIENE FIVERSAT ONEL
VENTRICOLO.

IN SITUAZIONI NORMALI VENGONO SECRETI 70cc DI SANGUE
MA IL 50% DELLA GAPIENZA CARDIAGA RESTA NEL GUORE
Che contiene complessivamente 140cc di sangue, si parla di
RESIDUO POST SISTOLICO.

Tale residuo viene mobiltato durante fattivita isica strenua.

IL POLSO VENOSO & una registrazione di onde retrograde rispetto alle onde contratili del cuore, si

registra tramite catetere, & composto da onde:

+A > onda reflua della contrazione atriale sulla vena cava.

+C - dovuto alfampliamento delle valvole cardiache versa e struture venose.

X = e s ratadafonda rorrada cho sping e postoroment dopo s contzione
valvola data dal APIDO DEL VENTRICOLO.

¥ Fampimerto oo generaura uerore o deta ¥, PREGEDE LA GONTAAZIONE ATRIALE

Gl ulimi due toni sono percepibill unicamente con un ELETTROCARDIOGRAFO.

DURANTE QUESTA FASE SOLO IL 20% DELLA
(GITTATA CARDIAGA VIENE INVIATO AL
VENTRICOLO PER IL CALO DI PRESSIONE.

5 COMNCIE CONLA SSTOLE ATRILE,
STA FASE SI RIVERSA NEL
O VENTRIGOLO L 304 DELLA GITTATA




NON
INVASIVO

Misurazione tramite sfigmomanometro:
sono ula ara

1L SECONDO SUONO dato dallutimo moto trbolento prima
ol rtorno alla normalt dela sutura arteriosa,
1 PARLA DI SUONI DI KOROKOFF.

AUTOREGOLAZIONE DELLA PRESSIONE

Sistema di controllo basato sulla attivita del tessuto stesso e sulla produzione di cataboli

LE ARTERIOLE:
VASI DI RESISTENZA A CAPAGITA CONTRATTILE
Lattita i quesii vasi risponde a fator i diverso tpo:

IL POLSO ARTERIOSO
Onda che si propaga in continuita con la
e R T e
icolare.

Apprezziamo con una analisi di questo tipo una serie di onde differenti:

“ONDE DI PRIMO TIPO associate a SISTOLE E DIASTOLE ventricolri

Regola diversi fattori importanti quali:
STRISS BOTMA & PEICHGI che fosaons s carwrs

L CLGAE FATTORI DI DIVERSA NATURA possono i su NERVO

Per quanto riguarda questo polso ricordiamo che complessivamente:
+SI TRATTA DI UNA ONDA ELASTICA CHE SI PROPAGA A 4-12m/s E NON HA
NULLA A CHE VEDERE CON LA VELOCITA DEL SANGUE NEI VASI.
“MENO ELASTICO E IL VASO, MAGGIORMENTE SCOCCANTE RISULTA IL
POLSO, 'onda infati si propaga a velocita mag
"SI INSTAURA IN PERIFERA UN FENOMENG D) QUESTO TIPO: o artral non
sono elasiche i conseguenza
Lavibrazione rimbalza su di esse e tora indietro.
. Lavibrazione forma un‘onda retrograda distorta.
. L'onda distorta viene a SOMMARSI alfonda in arrivo della

*ONDE DI SECONDO TIPO date dalla diversa forza aspirante esercitata sul fitomo
venoso dallo stutture polmonari duranto INSPIRAZIONE cd ESPIRAZIONE, si parta di
VIS A FRONTE

“ONDE DI TERZO TIPO associate, anche s non sisa con cerlezza, alla oscillazion
el centr bulbar espirator.

SUONI DEL POLSO ARTERIOSO:
Si possono individuare quattro suoni:

VAGO e EFFETTORI ORTOSIMPATIC! incrementando o iminvendo la
frequenza cardiaca.

“STIMOLA LA RITENZIONE TRAMITE LA SECREZIONE DI ADH.
'STIMOLA LA ATTMITA DELLA SURRENALE  TRAMITE

Di natura nervosa.
Di natura LOCALE.
+Di natura NEUROUMORALE

1
sistole successiva. 2 GHIUSURA DELLE ARTERIOSE - FINE SISTOLE.

Fenomeno che si verlica in seguito ad occlusione
momentanea del vaso sanguifero e provoca una consistente

Misurazione tramite catetere:
IL METODO INVASIVO preved la inserzione i un catetere
nella_artoria RADIALE o ella arteria FEMORALE o nella vasodlatazione:
arteria BRACHIALE, in questo modo viene ad essere valutata IL VASO S| CONTRAE PER ESEMPIO IN SEGUITO AD UNO STIMOLO
LA ENERGIA TOTALE DEL FLUSSO che & maggiore circa DAL FREODO,

4 FINE DELLA SPINTA ATRIALE = FINE DIASTOLE.

VASI DI GONTENIMENTO = 70-80% di wto i sangue
[Hanno funzion! diverse e rispondono quindiin modo diverso:

Variazioni della temperatura corporea vanno ad influire in modo significativo sulla velocita delle
reazioni corporee tanto che:

del 10% rispetio a quella misurala con i metodo non AL TESSUTO IN CARENZA DI OSSIGENO INNESCA GLICOLISI ‘Seceme fattori di grande importanza quali
-VENE MUSCOLARI i diatano i atvit. oareCo
invasivo. con  capac
ANAEROBIA. VENE CUTANEE por a dispersione delcalore (emozionai) TECOLAVING 14 STIMOLATORIA L SISTEMA “Incrementi di temperatura velocizzano le reazioni corporee.
“VENGONO  PRODOTTI  NUMEROSI ~CATABOLITI  CHE  SI ORTOSIMPATICO. tig 1 te ad un incremento

VENE SPLANGNICHE per la digesiions.
diverso a diversi fattor

ACCUMULANO. STERONE con capacita SODIO AITENTIVA
L FLUSSO SANGUIFERO RIPRENDE ALLIMPROVVISO,

“LL_VASO SI DILATA PER LA PRESENZA DI TALE QUANTITA DI
‘GATABOLITI GENERANDO UN AFFLUSSO MASSICCIO DI SANGUE.

L venefapndono i in oo della rdiaca di circa 8-10 bati
| PICCOLIVASI: Regola diversi fattori sia attivamente che in senso secretivo!
VASI CON FUNZIONE DI SCAMBIO +PRODUGE RENINA
LO STATO CONTRATTILE DI QUESTE STRUTTURE *SI OCCUPA DELLA ESCREZIONE EFFETTIVA DEL VCE IN ECCESSO.
£ REGOLATO FONDAMENTALMENTE DA FATTORI ATTIVA TRAMITE UAPPARATO JUXTAGLOMERULARE 1L SISTEMA
DINATURA CATABOLICA logati ala attita dl tessuto RAaAAS
Sto550 = METABOLISMO DIPENDENTE

1l circolo PERIFERICO VENOSO E ESSENZIALE ALLA REGOLAZIONE DELLA
TEMPERATURA CORPOREA, IN PARTICOLARE:

PROVOCA VASODILATAZIONE per incrementare la dispersione del calore.

L'AUTOREGOLAZIONE DELLE STRUTTURE VASALI & ESSENZIALE PER IL
CONTROLLO DELLA PERFUSIONE DI ORGANI QUALI LE RENI E LENCEFALO i
cui flussi, per la sopravvivenza dellindividuo, devono essere COSTANT!

“Se aumenta la pressione sul vaso il vaso fisponde conraendosi e attivando
fenomeni diuretici = FLUSSO COSTANTE.

“Se la pressione diminuisce il vaso risponde contrendosi e attivando sistemi e
fenomeni itentivi = PRESSIONE COSTANTE.

PRESSIONE CRITICA DI CHIUSURA: A
W calo del VCE poria ad allazions del sistoma RARAS o dol sistema SIMPATICO con
conseguente incremento della VASOCOSTRIZIONE tale per cui

“lflusso & basso per a percita d VC

u

PROVOGA VASOCOSTAIZIONE INTERMITTENTE pardmnire

RAALS. dispersione el cl

PRODUGE LE PROTEINE PLASWATIGHE necessarie a GARANTIRE 1. Une vasocostare cnlnus da vaso geraaethe i erameo céllato g

MANTENIMENTO DELLA PRESSIONE ONCOTICA. mancanza di nutient ale siruture tissutal @ cccossivo ncremanto dela RESISTENZ
PERIFERICA, o consoguarcs  Imosca an Stoma SNUSOUDALE OF CONTRAZIONE

DILTATAZIONE CONTINUE TALE PER GUI

Do a dsperions 6 calor

ena viene manienuta perva.

CALODELLA
TEMPERATURA

Produce molecole proteiche di interesse enorme:

PH
f incromento della osmoar

I protone entra nefla celula ADENOSINA

Estorna ala celua afia Facaua) "

Esce il potassio, sl abbassa la | g e o ConGeNGan | Prodotto catabolico GelIATP

Al fatlor di interesse sono:
Lo stato fisico del sistema el vas! sanguifer in partiolare In relazione
alla COMPL

Lo stato fsico del CUORE.

*A DIETA soprailutto per quanio concerne [inofto i SODIO.

1ENO CONTRAZION:

Mase i vaso che si
verifica anche a valori pressori relativamente alt

LA PRESSIONE cnch DI CHIUSURA & la PRESSIONE MEDIA MINIMA ALLA
0 ERO S| OCCLUDE.

CONTROLLO NEUROUMORALE DELLA PRESSIONE

ANTIPIRETICI:

+ACIDO ACETILSALIGIDICO - COX BLOGCANTH
“PARAGETAMOLOG0

Sistema di controllo basato sulla interazione tra fattori di natura NERVOSA & PARACRINA essenziale a breve IPOTALAMO

termine sopratiutio ma anche a lungo termine.
EADHENALINA 4

LA PATOGENESI DELLA FEBBRE
ono. per esempio | LIPOPOLISACCARIDI  termosensibili delle

NUCLEO DORSALE DEL VAGO

parasimpatico IL CUORE risponde a due innervazioni diverse:

+ORTOSIMPATICA - tutto il cuore. I PIROGENI ESOGENI stimolano la produzione di UN PEPTIDE TERMOLABILE detto

- sitermaal PIROGENO ENDOGENO,
- VAGO DX  fino al nodo senoattiale Il PIROGENO ENDOGENO ATTIVA:
- VAGO SX - fino al nodo atrioventiicolare . FOSFOLIPASI A2 = lpidi -+ AG. ARAGHIDONICO.
ORTOSIMPATICO - GENTRO VASOMOTORE. - COX E LOX = AG ARACHIDONICO - PROSTAGLANDINE
“PGE in pari iva

PARASIMPATICO - NUCLEO DORSALE DEL VAGO.

| FATTORI A SECREZIONE E STIMOLAZIONE LOCALE sono in particolare:
AISTAMIN

i i per il cont i
Recettori importantissimi per il controlo della atti . Secreta in caso di danneggiamento tissutale.

i . Inibisca inolve e cells gastiche. LE CHININE E LA
) SEROTONINA: VASODILATAZIONE
enpior INCREMENTO DELLA PRESSIONE ARTERIOSA Secreta dalle piastiine come VASOCOSTRITTORE.

+CARDIOPOLMONARI Siativala trasmissione dei barocettor e quindi:

AINCREMENTO DELLA ATTIVITA DEL GENTRO VAGALE. Incrementa le permeabilita delle pareti gastriche.

Queste due muleco\s i ogni caso agiscono a livello di termoregolazione: Le chinine sono molecole ad azione vasodilatativa in particolare:

RECETTORI ‘DECREMENTO DELLA ATTIVITA DEL GENTRO VASO
‘CAROTIDEI ASSOCIATI ALLA CAROTIDE INTERNA a formare i MOTORE Dilatando le ARTERIOLE. *Prodotte a partire dal CHININOGENO.
SENO GAROTIDEQ : Contraendo le VENULE. “Grazie alla azione dellenzima CALLICREINA,
Assosiati al nervo di CYON del VAGO. . Incrementando la PERMEABILITA CAPILLARE. +I PRODOTTI SONO:
asodlat " > . BRADICHININA - circolante.
s p— 5 T NATURALMENTE +PROSTAGLANDINE: classificate in due grand serie: . ALLIDINA > tisoutalo.
MECGANORECETTORI (cogono madtistesctalo : €~ DILATATORIA. Sono compesi v Ivalo TISSUTALE. n paricolare nelle INFEZIONI dove sono
sensbi al variazione 1o dal sistoma . F = COSTRITTIVA. responsabilldella eccitazione delle terminazioni livere o della incrementata vascolarizzazione
dous e Haarche NP o BN SROSTAGIGUNA Sl !
aiacneno ia AoRTICH ASSOCIATI ALL'ARCO DELLA AORTA a formare i . TROMBOSSANO - costritivo. o
pressions intema del vaso SENO AORTICO associatial nervo di HERING del
“TUMOR.
GLOSSOFARINGEO, ‘GALO DELLA PRESSIONE ARTERIOSA “DOLOR.

(Cala fativia doi barocetior priferii o di consoguonza:
SNGREMENTA L'ATTIIT DEL GENTHO VASOMOTORE.
“DECREMENTA LATTIVITA DEL GENTRO VAGALE.

Tali molecole vengono attivate dalllPOTALAMO localmente tramite diversi sistemi nel
momento in cui vi sia un incremento della temperatura corporea:

+Petcezione ipotalamica tramite la percezione del fiscaldamento del sangue da parte
dellencefalo.

~Ativazione i ve:

RECETTORI
CARDIOPOLMONARI

| CHEMORECETTORI

Sistemi recettoriali associati a carotide

ASSOCIATI
Discendenti - ORTOSIMPATICHE con atiivita stimolatoria la

“GARDIACI - nel cuore prima di quelli aortii
carotic ‘Associati alle funzioni respiratorie dellorganismo sudorazione.
PERCEZIONE DEL RITORNO VENOSO E DELLA . Ipotalamo bulbari - DECREMENTO DELLA ATTIVITA DEL CENTRO
VASOMOTORE.

SSIONE CARDIACA
POLMONARI - nella arteria polmonare in
particolare. ‘midollo

PRESSIONE DELLA ARTERIA POLMONARE

SI ATTIVANO IN PARTICOLARE IN CASO DI
IPOSSIEMIA
Questa viene percepita a livello della dei recettori &
vaa stimolare il NERVO VAGO E QUINDI

STRUTTURALMENTE:

i collocana nela AVVENTIZIA de vasi n cui i trovano.
“Prosentano dei il di sensibita associali alla PRESSIONE ARTERIOSA che
possono parcepire
. Gollocandosiin tall_posiziori_presentano  una
ATTIVAZIONE  durante  la _ SISTOLE
INATTIVAZIONE durante la DIASTOLE:
ATTIVITA TONICA CON INCREMENTI FASICI
. DIMENSION  DEL VASO sono  INVERSAMENTE
PROPORAZIONALI ALLA ECCITABILITA por fa diversa
espandbita del vaso siesso - A 110mmHg carold:
scaricano al doppio degil aortici

RIFLESSI DI NERING E BREUER E DEI RECETTORI VENO ATRIALI
NTROLLO DI CENTRI RESPIRATORI
Meccanico e non chemosensibile

SISTOLE E DIASTOLE.

RIFLESSO CHE NORMALMENTE
RIFLESSO GHE NORMALMENTE

ATTIVITA CARDIAGA per inbiziono.

el centro vagale.
molazions del vasomotore.



Si tratta del a

SI TRATTA DEL PRIMO CIRCOLO IN PARALLELO DELLA CIRCOLAZIONE, IN PARTICOLARE

reardiamo che anatomicarmente:

SIBASA SU DUE FENOMENI

modo diretto rispetto allincremento delle richieste di ossigeno e nutrienti del cuore
I:

in HA UN DIAVE

“UAORTA HA UN DIAMETRO DI
£ CORONARIE PRESENTANG UN BAMETRO D

. SIGETTA
613 ORIF2) COMONARIC! G COLLCANO NEl SENY D1 VALSALVA I proce T dsle 1454 ol aivo orica

CALODI
OSSIGENO | ) Inerementan

o Tativita del cuore incrementa il consumo di Gssigeno che viens srappalo dalle
coronarie, tale calo i ossigeno viene a Wradursi in una DILATAZIONE DEL SISTEMA
mado i 9

. INFATTI

mplstaments apert quindi e coronaris non si occlud

. 1 lombi daka vavla orica PER Lh PRESENZA OI MOTI DI RTORNO non soro mai
or
‘ L/ESPANSIONE TOPOGRAFIOA DELLA GORONARIA SINSTAA sambea il ispot a aulla dela CORONARIA o1

ity

L CIRGOLO CORONARICO £ TRIPARTITO:
“CIR

ATTIVAZIONE
SISTEMA  sistema NANC agisce tramite sistemi 6 SEQUESTRO DEL CALCIO tramite i qual & possibile
NANC una diatazione delle coronarie.

“FENOMENI DI OGO

COLAZIONE EPICARDICA - on ezt dall prssons e
IRCOLAZIONE INTRAMUF
<CIRCOLATION ENDOCARDICA = poreiarativa

.

LA CIRCOLAZIONE
AT

La destra
A dest origna da diramazion
A sinistra origina da diramazioni a 90°
DIRAMAZIONE A 90° ~ MENO VISCOSITA - TURBOLENZA
La torbolenza £ IN QUESTO CASO FUNZIONALE A RISPONDERE ALLA
‘COMPRESSIONE SISTOLICA DELLE STRUTTURE ARTERIOSE IN
MODO ATTIVO debelando i ischio d occlusions intramurle.

di capillar

LA CIRCOLAZIONE 1
SUBENDOCARDICA
La circolazione subendocardica & soggetta a fort azioni
pressorie

i ciclo cardiaco tali vasi:
“Sono spiniverso fintorno dalla azione muscolare.
“Son0 spiniverso Testero dalla incomprimibilta del sangue.
ESSENDO CHIUSI TRA QUESTE DUE FORZE S| OCCLUONO AD OGNI
CICLO CARDIACO andando a generare un fenomana di IPEREMIA
TTIVA:

“OOCLUSIONE DEL VASO -+ INNESCO METABOLISMO ANAEROBICO.
+PRODUZIONE DI GATABOLITI
“RIAPERTURA DEL VASO,
“DILATAZIONE INCREMENTATA DALLA AZIONE DEI GATABOLITI
PRODOTTI

DURANTE LA DIASTOLE IL CIRCOLO SUBENDOCARDICO

RICEVE UN SURPLUS DI SANGUE DEL 30%

sangue & desaturato a 5% questo dovuto al fat

A LIVELLO QUANTITATIVO:

+IL CIRCOLO CORONARICO RICHIEDE UNA PERCENTUALE COSTANTE DEL SANGUE EMESSO DAL CUORE = 5%.
+E L'UNICO CIRCOLO CHE PRESENTA UN CAPILLARE PER CIASCUNA CELLULA VASCOLARIZZATA = enorme quantita

+IL CIRCOLO CORONARICO ESTRAE UNA OUANTITA DI OSSIGENO TRE VOLTE SUPERIORE AL CIRCOLO SISTEMICO

T CAPILLARI PRESENTANO, assendo mltssim, UN RAGGIO DI KRONG di 7 micron TALE PER.
CUI LA DIFFUSIONE DI OSSIGENO E ELEVATA.

. IL METABOLISMO DEL CUORE E SEMPRE ATTIVO E LE CELLULE SONO DOTATE DI UN
NUMERO ELEVATISSIMO DI MITOCONDRI

“NELLA FEMMINA il 6amoto dolle coronarie & minore, anche 4mm.

LA CIRCOLAZIONE 1
R

La circolazione coronarica superfiiale & soggetta a variazioni
considerevoli di flusso in relazione alla attvita cardiaca
Tale flsso rsuia valutable vamite tecniche d POMPAGGIO
ELETT

METODI DI INDAGINE:
POMPAGGIO ELETTROMAGNETICO: n oo 7

DURANTE LA SISTOLE ISOMETAICA:
ia pressione alliniero del ventricolo aumenta ed esercta una azione.
1 FLUSSO CALA A0,

ot 0

Jcolrs pors ada cioro | “La pressione allinemo dela AORTA o minima, BommHg di
conseguenza la pressione di perfusione coronarica, Identica ala
pressione aorica, & bassa.

Serie di vescicole intracellular endotelial:
VANNO A COSTITUIRE UNA VIA VESCICOLARE
PREFERENZIALE E RAPIDA PER IL PASSAGGIO DI
'SOSTANZE DA UN LATO ALLALTRO DELLA MEMBRANA

Canali allacqua:
N QUESTO 4SO

CELLULARE.

INCREMENTANO LA PERMEABILITA DELLA MEMBRANA

NEL RENE

o i e
Sl soncs s & v Sre v DURANTE LA SISTOLE ISOTONICA
Fcso “a prossione sula parelo ¢ ancora forle ma Il venticolo si sta
swotando.
La pressione di perfusione si aza a 120mmHg per fazione eietiva del
e e TV e AT
BURANTE LA DASTOLE Circolo coronarico
“La pressione & minima.
Elevata n un pazente alfalo 6 percolosa n quanto
Fidios | nuimani als coronads
VAGALE
AGISGE TRAMITE RECETTORI MUSCARINICI M3
MPLESSIVAMENTE IL PARASIMPATICO i occupa
e aroeras crdace-+ALLUNGA LA DASTOLE ALTAI FATTOR IONIGI GHE INFLUENZAN TALE SISTENA
Diltare I coronarie.
INGREMENTANDO LA NUTRIZIONE DELLE CORONARIE STESSE. “IL CALCIO con la sua capacita contratile se presente incrementa la
L POTASSIO:
SIMPATICA - Ipocaliemia = inibizione della pnmpa SODIO
AGISGE TRAMITE RECETTORI ALFA 1 E BETA 2 con azione: POTASSIO ATPasi — incremento  della
VALFA 1 - costitori peseni i quaniita imiata (at fft genctic) resistenza coronarica.
“BETA 2 - dlatatoriprasenti i quania discreta con efftto positio. . Iercaliomia - ativazione della porpa SODIO
POTASSIO ATPasi - decremento della
_ resistenza coronarica.
Nanc “IPEROSMOLARITA = incremento del sodio extracellulare — incremento

AGISCE TRAMITE RECETTORI DILATATORI A1 con azione:
*AZIONE DI VASODILATAZIONE con offtto nutzionalo positvo.

“ABBASSA

nutrzions delle coronarie.

PER QUANTO RIGUARDA IL SISTEMA NANC ricordiamo che:
+Esso presenta due recetto
. R e e G

imolatorio ad azione calcio liberar
w ADENOSINA DD L i urﬂerenzmle In cuarto 8 prodoto
alt fattore

del potassio_intracellulare per uscita di liquidi - ipercaliemia —
INCREMENTO DELLA DILATAZIONE CORONARICA.

sl TRAWA D\ UNO DEI CIRCOLI IN PARALLELO DELLA CIRCOLAZIONE SISTEMICA, in particolare

icordiam:

R 1 SANGUE AL IUTO, St ogni 100,

L MASSIMO FLUSSO SOPPORTABILE £ 1000cc AL MINUTO,

“LENCEFALO GALLEGGIA NEL LIQUIDO CEFALO RACHIDIANO — diminuisce il suo peso in mado consi
(uscita = morto per

1L 15% DEL LA GRANDE CIRCOLAZIONE
“CONSUMA LNA GRANDE QUANTITA D GLUCOSI0 st S0 gamia INDIVIUO YA N COMA

L SUO FLUSS ESIGENZE DINAMICHE,
AessTcRe ConcoaaLl TERMINALI e waumi

0 DI BARRIERA EMATOENCEFALICA.
PRESENTA UN SISTEMA DI AUTOREGOLAZIONE DEL FLUSSO che i mandan fncinal:
G070t  ressone med minine
sommig resione media massim.
wmnmwmwz mwnuu
AATERIA CAROTIDE
. ARTERIA VERTEBRALE - 752
Conedoands o aorse amazioi i avaa oo witis

750 cc DI SANGUE AL MINUTO

LARTERIA CEREBRALE MEDIA VASCOLARIZZA
2/3 DELL'ENCEFALO tra cui

“Larga parte del sistema telencefalico FRONTALE __|
PARIETALE e TEMPORALE soprattutto la superficie

estema.
“Strutture PROFONDE del SNC.

'SOSTANZA BIANCA
0.15-25 miigiin

In caso di occlusione

EMIPARES| CONTROLATERALE
Nol caso i cu a ostruziono si verifchi a
Sistra s assiste olemilegatialla
(CAPAGITA DI PARLARE.

‘A questo fatto si deve che:
L colorazione della sostanza gigia & pit scura.

-La sostanza bianca in caso di ICTUS TROMBOTICO o
EMBOLICO resiste molto pii a lungo.

+VOLUME =

Struture vascolar con diramazioni a 90°
per cui diminuisce Ia viscosita del plasma
& incrementa la turbolenza:

+ARTERIE PONTINE.

-ARTERIE SPINALI  (ricevono  da
radicolari 2 90°

Area di confine tra la competenza delle
arterie cerebrali: in caso di ostruzione di
un vaso le strutture controlaterali non
possono un aloun modo supplire alla
mancanza di vascolarizzazione.

Sono due riflessi:
“RILESSO DI HERING E BREUER

+RIFLESS0 OE| REGETTOR VEND ATAIALL

Normalmene tairflessi presentano una azione di nafura CARDIOACCELERATORIA
o qundi DIVINUISGONG I FLUSSO GORONARIGO N DIASTOLE. In caso @
ipoventlazione siforma un rifesso df CARDIOINIBIZIONE.

Relativi allincremento della pressione arteriosa o alla sua diminuzione
CON CONSEGUENTI EFFETTI SULLA CONTRAZIONE CARDIACA &
‘SULLA PERFUSIONE CORONARICA.

‘Sono riflessi propri delle coronarie:
“Locclusione di una coronaria porta alla DILATAZIONE DELLE CORONARIE VICINE
“Rifesso di BEZOLD JARISH ATTIVO IN CASO DI ISCHEMIA CORONARICA porta
alla STIMOLAZIONE DEL VAGO E INIBIZIONE DEL GENTRO VASOMOTORE con
consaguento incromento ol lusso coronarico da bradicardia

+ARTERIE BULBAR

i 1500g reali,

LIQUIDO ESSENZIALE AL MANTENIMENTO DELLE FUNZIONI ENCEFALICHE:
Prodotto nei ventricali si porta nello spazio subaracnoideo dove sostiene lutte le stutture encefaliche.
.

*RINNOVATO COMPLETAMENTE OGNI 3-4gg.
+PRIVO DI RESIDUI PROTEIC! - acidosi fisiologica funzionale per moltissimi fenomeni.
“GARANTISOE UN EFFETTO ARCHIMEDE CONSIDEREVOLE i peso encealco:

Diviene di 350g effettivi sultronco encefalico.
Ortonendo una duzions del 30% del carco.

DURA MADRE
“Riempite di LIQUOR.
+Pressione ENDOVENTRICOLARE IN USCITA DI 10mmHg,
+Pressione IDRAULICA di OmimHg.
UL

Fenomeno che awviene nelle GRANULAZIONI ARACNOIDALI associate ai seni venosi della

ICORDIAMO CHE PER LA PARTICOLARI
CONFORMAZIONE DELLENCEFALO
I vasi venosi devono essere sostenuti

S| GENERA UNA FORZA DI RIASSORBIMENTO DI 38mmHg
TALE PER CUI IL LIQUOR VIENE RIASSORBITO A LIVELLO VENOSO.

Fisicamente da strutture rigide quali
“LA DIPLOE DELLE OSSA DEL GRANIO.
“LA DURA MADRE

L'ASTROGLIA. La barriera ematoencefalica é composta
“GLIA PROTOPLASMATICA ~ deta anche astroglia
NUTRE IL NEURONE.

. L TAZIONE DEL

. LA RIPOLARIZZAZIONE.
IMPEDISCONO LA DISPERSIONE DI NEUROMEDIATORI

. NON SONO ECCITABILI IN OGNI CASO.

“MEMBRANA BASALE MOLTO STRETTA
+ENDOTELIO PERICITICO.

passaggio controlato di:
“Molecole liposolubil

+Amminoacidi e neuropeplidi a funzione regolativa anche.

Antibiolici penetrano unicamente in caso di lesione PATOLOGICA della BBB.

passa la BBB, la noradrenalina encefalica & prodotta dal LOCUS CERULEUS.

I neuroni sono nutiti indirettamente per la mediazione delle cellule GLIALI in particolare

La presenza di TIGHT JUNGTION a livello delle cellule astrocitarie consente in ogni caso il

Una imporante funzione isolante & svolta contro la NORADRENALINA PLASMATICA che non

POSSIAMO DIRE CHE SOSTANZIALMENTE GLI EFFETTI DI
DILATAZIONE ~ SONO  MEDIATI DA DIVERSI
TRASMETTITORI, in particolare:
“ATTIVAZIONE DI PROSTAGLANDINE tramite Ia attivazione
della COX che a partire dall'acido arachidonico forma la PGI2
ad azione dilatativa atraverso la sintesi di CAMP.
“ATTIVAZIONE DI NOS che dalla L arginina produce ossido
nittico_che tramite cGMP attiva i sistemi di rilassamento
muscolare.
CATTIVAZIONE ~DEL FATTORE EDHF fattore  di
iperpolarizzazions enoteliale CHE ATTIVA

Apertura dei canali POTASSIO.

. Iperpolarizzazione della cellula.
. Calo di ecitabilita.
. Decremento  della  contrazione
muscolare.
T auest et 1 o sono st c:
+CADUTA DELLA

“CAOUTA DELLA TP
“INCREMENTO DELLA [AMP]

REGOLAZIONE INTRACRANICA DEL FLUSSO
Controllo della distribuzione del flusso sanguifero nel cranio

REGOLAZIONE EXTRACRANICA DEL FLUSSO
Controllo del lusso effetiivo in ingresso al cranio

Si tratta di un sistema di controllo essenziale per LA
FUNZIONALITA CEREBRALE.
POSSIAMO SCHEMATIZZARE:

A

n.wn..m

Controlla la quanita di sangue (750-1000cc) che entra a livello
cranico prima che questa dventi non gestibile: il meccanismo di
funzionamento & il solito meccanismo di regolazione del diametro
arteriolare:

*AUMENTA LA PRESSIONE.

*AUMENTA LO SHEAR STRESS,

“IL VASO S| CONTRAE tramite la secrezione di endoteline PER
MANTENERE IL FLUSSO COSTANTE




PRESENTA UNA STRUTTURA PARTICOLARE:
+Presenta una pressione media di 14mmH

+Presenta una minore resistenza Iegl(a alla espansione dei vasi in relazione al calo della

resistenza da espansione del poimo

+Presenta strutturalmente una (nnacl muscolare liscia ridotta e una risposta contratile

particolare sensibile a diversi fattor
" sonte i 1on0 SMPATICO VASOMOTORE.

«E presente una scarsa pressione extravalsale data dalla struttura del tessuto polmonare.

A VASOCOSTRIZIONI

Dei vasi polmonari.

PRIMA SI ESPANDE LA GABBIA TORACICA.

POI ENTRA L'ARIA NEL POLMONE
L'espansione & data da due movimenti muscolari

ALTHI FATTom ASSOCIATI A VASOCOSTRIZIONE POLMONARE:

mia,
+Acidosi - in caso di ACIDOSI si attiva un sistema di antiporto che:
. ESPORTA PROTONI.
IMPORTA CALCIO  incremento contrattiita.

LACUPOLA DIAFF ]
CONTRAE E
IAMPLIANDO LA CAVITA TORACIC/

A DOF
S ABBASSA |ARTICOLAZIONE GOSTE-VERTEBRE|

NESSUNO DI QUESTI FATIOR! & PARAGONABILE ALLA CONTRAZIONE IPOSSICA CHE
INSTAURA A -70mmHg DI PRESSIONE PARZIALE DI OSSIGEN(
Inoltre il lsﬂemsno di contrazione ipossica S| PRESENTA ANCHE A POLMONE ISOLATO,

POSSIAMO DISTINGUERE DUE EFFETTI simil per cert versi alreffetto Bayiiss:
“DISTENSIONE DEI VAS| DALLNTERANO - INCREMENTO DELLA CONTRAZIONE.
*DISTENSIONE DEI VASI DALLESTERNO — DEGREMENTO DELLA GONTRAZIONE.

In caso & ambolo o rombo e ot d contasione & utile in quanto spinge ad una
i dann che essa porta

MANICO DI SECGHIO

ARIA ALVEQLARE
diorants rspato @ suora dota
atmostera,infat

“AZOTO = 573mmHg

' ANIDRIDE

CARBONICA

*ANIDRIDE CARBONICA - 40mmHy

sangue con composti gassosi di diversa natura, in part

80mmHg, in ogni caso:
“Lossigono filra nol sangue por a logge i Fich

il sangue si satura di ossigeno & non ne flra pi
“L'emoglobina si associa alfossigeno @ Ia saturazione cal.
“Lossigen filra ancora.

Quini Teficionza dela saturazione del
MONOSSIDO 01 CARGO!
a crearsi una pressions retrograds

'SPERIMENTALMENTE possiamo evidenziare i valun d. sarazione del

GSSIGENO. - sapmams che presons na. dllrerea a prossions parcele &

a i sostanza una saturazione che regola il flusso di ossigono al sangue ©
=i combina a3 aa voocia con f emogbin o

viene
PROTOSSIDG, DI AZOTO . mon 8 sstoca con Ia omegiobina quind gonera

CCONSEGUENZE SIGNIFICATIVE:
La vasocostizione ipossica pora a ueue conseguenze significative
“MANCATA

Sostanze endogene che possono agire direttamente sul circolo polmonare:

1l FREDDO VASOCONTRAE i vasi sanguiferi del polmone che sono in contatto con fambiente

estemo, due casi

+In inverno viene meno la irrorazione polmonare e quindi a difesa immunitaria di date zone del

“in alta montagna IL FREDDO RIDUCE LEFFETTO DI GONTRAZIONE DELLA

VASOCOSTRIZIONE IPOSSICA generando un effetto positivo.

LA
VENTILAZIONE
Distribuzione dell'aria nel polmone:

“ISTAMINA - prodotta in caso di reazioni allergiche per esempio.
-PROSTAGLANDINE  di vaio tpo dervat dall2ico arachidorico.
 prodotto

'SPAZIO MORTO = REGIONE VENTILATA MA NON PERFUSA.
Distinguiamo due tipi i spazio morto:
Spazio morto anatomico

ENTILATE

Spam mort filologes
cica 150mi posto allapice del polmone dove per IL FATTORE ALTEZZA LA

PERRISONE EMIA

Lo spazio morto fisiologico & un fattore di SICUREZZA molto importante dal punto

di vista funzionale - consente I'ncremento della superficie di ventilazione e

perfusione nel momento dellesercizio fisico o di necessita.

Talo vasocostizione |NanMEM'rA LA PERFUSIONE ALLE AREE

N ALTA MONTAGN
n questo modo vieno perfuso anche lo SPAZIO MORTO
Incrementando la superficie utle allo scambio gassoso.

LA
PERFUSIONE
Distribuzione del flusso nel polmone

LA
RESPIRAZIONE

i possono individuare due tipologie di respirazione

Ricordiamo che:

DELLA

UAVEOLOE costiTurmo m PNEUMOCITI

. Disecondo fipo

. rosanza ciban 23 dramazon tronchl,
esenza o un numero enome di ALVEOLL

ipimo tipo — 90% piat ed astesi.

- 10% alti ma poco estesi — SURFACTANTE.

TA COMPONENTE MUSCOLARE
LARE
E innorvaia da:
“PARASIMPATICO — broncocostiare.
“ORTOSIMPATICO = broncodilatatore.

"PERDITA__ DI COMPONENTE

CARTILAGINEA
*ACQUISIZIONE DI COMPONENTE
RE

La tendenza al collasso & generata dalla ATTRAZIONE TRA
LE MOLECOLE DI ACQUA PRESENTI A LIVELLO DELLA
SUPERFICIE INTERNA DI CIASCUN ALVEOLO

‘Adolf Fich valutd a gittata cardiaca in

In quanto non ¢’ edem:

La tendenza al collasso o limitata da due fenomeni

Quind;
+Sangue arterioso

180mIL di ossigeno.

“Sangue venos:

40mIL di ossigeno.

Inibisce |a_atirazione ta le molecole di ACQUA presenti

RIDUZIONE DELLA COMPLIANZA

INCREMENTO RESISTENZA AL FLUSSO POLMONARE
S1 VERIFICA TIPICAMENTE:
con i vecchiaia
Con maltte polnns daassuronad povr

1a quala)

ol respradons  pra sl ol ccambt 8 vl esprator.

perifericamente nella strutiura alveolare, senza

Lo sforzo muscolare per Ia respirazione sarebbe elevalissim.

CONSUMO TOTALE DI OSSIGENO =

circa.

Alveoli atigu sono strettamente associali tra_loro
CONSEGUENZA LA TENDENZA AL COLLASSO DI

TERDIPENDEN;
ALVEOLARE

LIMITROFI

ALVEOLO SI TRADUCE NELLA RESISTENZA DI QUELLI

oI

IL PRINGIPIO DELLA EQUIVALENZA DELLA GITIATA GARDIACA o PRINGIPIO DI FICH;

questo mor
(GITTATA GUORE DESTRO - GITTATA CUORE SINISTRO

Persgn it & sangue vengono assori 40mi i essigene

i passano per il cwcele polmonare 6L si sangue = 240/40
Essendo le gittale e s vertrol uguali, la gittata del ventricolo destro deve essere di 6L

UN

espirazione forzata.
- 1500mI

Volume che viene espulso durante una espirazione forzata
= 1500m!

Massimo volume immesso durante una inspirazione forzata.
2500mI

e IL FLUSSO POLMONARE IN UN MINUTO

un
+15 atti respiratori al minuto.

‘Scambiamo con Iambiente 7500l di aria.
L Asivano ai polmoni 5250 mi di aria.

Massimo volume espirabile dopo una inspirazione forzata
= 3500-4000mI
Volume di riserva inspiratorio + volume di riserva espiratorio

UMENTA  con

Massimo volume di aria contenuto nei polmori.
= 5000-6000m!

espirazione &
espulziono ol aria

. o=

PER LA PARTICOLARE CONFORMAZIONE ANATOMICA DEL POLMONE la.
4 AREE PER

forme,
LA PRESSIONE DI DIFFUSIONE:

LA PRESSIONE DI
PERFUSIONE DELLA ARTERIA

ILFLUSSO
COSTANTE

LA PRESSIONE TANSPOLMONARE

Data dalle pression PLEURICA e ALVEOLARE

Le pressioni che agiscono a hvel\o polmon:
+PLEURICA negativa -» -25m;
+ALVEOLARE positiva - +5mr

efficienza molto elevata.

LINFATICHE e alla loro occlusione.

AT GOADRI PAYOLOG\C\

IL BILANCIO IDRICO DEL POLMONE & sotto il controllo molto stretto di vasi linfatici che presentano una
“Un edema polmonare si instaura quasi sempre in seguito alla ALTERAZIONE DELLE STRUTTURE

-Un edemz da INTOSSICAZIONE si verifica in seguito alla lesione della barera aria sangue e alla

+Embolia polma

superficie di contatto ARIA-SANGUE

Enfaema sivenfca per a rotura dels o degll ik g particolare porta ad una alterazione della

1 GAS i sciolgono ne liquidi sulla base della LEGGE DI HENRY:

iare sono sostanzialmente due:

3 -+ MEDI/
St

diaframma.

“1 = APICALE = 4mmHg -» zona di sicurezza, viene perfusa in caso di necessita
2 = ILARE = 14mmHg.

1A =24mmH.
inferiore per la presenza di fattori compressivi legat alla azione del

POLMONARE DURANTE L
ESERCIZIO FISICO

CIRCOLO POLMONARE = ASSENZA TONO SIMPATICO
QUINDI NESSUN INCREMENTO DI R

H
COMPLESSIVAVENTE LA PRESSIONE TRANSPOLMONARE risulta essere
quindi di 30mmHg
DURANTE LESPIRAZIONE con il collasso del polmone LA PRESSIONE
TRANSPOLMONARE SI RIDUCE DA 30 a 15mmHH
In espirazione forzata si pud portare anche a 4mmHg.
La regolazione della espirazione e la variazione del flusso sono ALLA BASE DELLA
GAPACITA DI ESPRIMERE SUONI DA PARTE DELLUOMO, in particolare la
regolazione i tale flusso & controllata dalla ativita dei MUSGOLI INTERCOSTALI
INTERNI la cui innervazione & FINISSIMA

Giod per quanto riguarda i circolo polmonare lincremento della pressione

La funzionalita polmonare & associata alla attivita di due fattori:

VARIAZIONI DELLA PRESSIONE DI OSSIGENO
u A ONE ALL
VENTILAZIONE Wk ANCHE N FELAZIONE ALLA PERFUSONE

LE NE
Senza la quale non arriva aria al polmone e dipendente

Senzaa use on i sange ol plmone ¢ apendenie

uesto cansegue che:

ALLA GLOBULIROSSI
CHE PASSARGVISTA L ELEVATA ERFUSONE.

ALL'APICE LA vENY\LAZlONE E \NFERIORE MA LA PERFUSIONE
LA GUNG! OSSO NONVERE PRELEURTD
or o )

propor e
Normalmente la pressione della ARTERIA POLMONARE & 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 dslla resistenza dato dalla
contraziona ipossica ma CHE PE

la relazione resta quindi et
NEGLI SP

RESISTENZA ma sempre in modo difuso o costants, i rapporto permane quindi

ERMANE COSTANTE NEL TEMPO ED £ UNIFORME,

o
ORTIVI incrementa la CAPACITA VITALE e quindl DIMINUISCE LA

L
RAPPORTQ
Va quindi

e

~ALCALOSI RESPIRATORf

IPOVENTILAZIONE

LA REGOLAZIONE DELLEQUILIBRIO ACIDO BASE DEL POLMONE SI BASA SULLA EQUAZIONE DI
HANDERSON ASSELBACH PER IL TAMPONE BICARBONATO:

ACIDOS| RESPIRATORI

IPERVENTILAZIONE

1l diosfoglicerato ha la funzione di regolare la distanza tra le subunita
proteiche della emoglobina e ne regola Ia affnita con lossigeno:
CCONCENTRAZIONE E INVERSAMENTE PROPORZIONALE
ALLA AFFINITA DELLA EMOGLOBINA CON L'OSSIGENO.
IN ALTA MONTAGNA - viene aumentaa tramite gcols i concentrazione di 2 30PG.
e auindila

et et 103, i}

Effetto combinalo della di protoni &
n soluzione. EFFETTO BOHR:
AUVELLOTISSUTALE Diminuzione dela afinta a vello perferico
2 Porla prosenza doi fattor doscri.
. 18% direttamente disciota.

. 65% viono associata ad acqua o forma ACIDO
CARBONICO che contribisce alla acidt
. 17% informa di carbammi

1L PROTONE 5 sl aia oo« In parcolre a1 TAMPOLE ISTIONA
i a diminiro Ia affnta dolia emoglobi

EFFETTO ALDANE:

andar
L BICARBONATO vine esporat s sl bt | FENOMEN DI
o dell shift o clour per cu Il cloro esco dal glbulo.

TUTTO QUESTO DIMINUISCE LA AFFINITA DELLA EMOGLOBINA PER.

La temperatura influisce sulla ativita della emoglobina diminuendo la sua
affinita per Fossigeno.

Alivello tissutale Ia affia della Hb per lossigeno diminuisce anche per fincremento
dolla temperatura

CAUSE POSSIBILI:

“percapnia,

addominal
SSoRON bEGU SoAve!

£ polnonas

INIBIZIONE DE| CENTRI RESPIRATORI
“Abuso di sostanze stupefacen, alchool o farmac sedaiiv

“Conaonecetrecon o epeaon
SR DEL HUSCOL PESHAATOR, DELLA CASSA TORAIGA: PROBLEMI AL SN

“Debolezza patologica muscolare.
“Morbo di Both o ifoscolos:

In e i duo cas i assie a0 alercione dlle pression

505
+Patologici -» BRONCHITE 0 ENFISEMA o ASMA.

CAUSE POSSIBILI
1POSSIEMIA
ditusione dei gas.

stamenti ad ata quota per calo dola pO2.
IPEREVENTILAZIONE DA STRESS.

rospirator.
PROBLENI IPERMETABOLICI - fetore fpertroidismo.
EMIA.

GIRROS| - ischio edema.

“Da malatie polmonari che inibiscona il flsso di ara ai poimoni o la

(C  emorragia subaracnoideaidanneggiamento cents

“OSTRUZIONE DELLE VIE AEREE
“POSSIA

“EDEMA POLMONARE.

‘ IPOSSIA H IPOSSIA ANEMICA.

offetva deg aiveol,

Ateraziona della barera aria

IPOSSIA ECCESSO DI
CONS!

UMO DI OSSIGENO | porta owviamente ad un debito che

Perla assenza dei fator descrit

Anemia porta ad un calo del rasporto di
ossigeno e quindiuna ipossia efetiva.

Un eccessivo consumo i ossigeno

Sitraduce in una ipossia.

iiduce Ia perfusione ad una data
area del polmone e quindila
Ho

CORREZIONE
IPERVENTILAZIONE DA SFORZO.

VENTILAZIONE ASSISTTA  prssions posiva Qoclusons dhun vaso pomonare \ IPOSSIA ISCHEMICA \ \ IPOSSIA STAGNANTE
‘ IPOSSIA DA RAGGIO DI ‘

KRONGH ALTERATO

Soprai 50 [




scollamen(o delle pleure con conseguente collasso del
ione. Anche in questo caso rimangono intrappolat 600cc
d- aria nel polmone.

LA REGOLAZIONE NEUROGENA
DEL RESPIRO

Si attiva alla nascita e accompagnalindividuo

Per tuttala sua vita.

IL TORAGE HA TRE DIAMETRI ESPANDIBILI

In tal caso viene a creare nella CAVITA ORALE una
PRESSIONE NEGATIVA data dalla tendenza alla espansione
della gabbia toracica.

ANTEROPOSTERIORE)

LONGITUDINALE +
- TRASVERSO

DIAFRAMMA

INTERCOSTALI

SI TRATTA DI CENTRI ENCEFALICI DI CONTROLLO in senso rostrocaudale sono:

Si viene a creare nella CAVITA ORALE una pressione
o GENTRO PNEUMOTASSICO “Gontrollato dal nervo frenico - mielomeri C3.5. GENERANO UN MOVIMENTO A MANIGO DI SEGGHIO possibile perché:
POSITIVA data dala tendenza al collasso del polmone.
CENTRO APNEUSTICO apactad espansions dela gabia toracica rtevol: “Doppia articolazione coste-verts COMPOSTOLIFIDICO
CENTRO RESPIRATORIO BULBARE suddise n INSPIRATORIO BULBARE AMPLIA LA GABBIA DI 250cc DURANTE LA +l muscoli si tendono trasversamente tra due coste attigue. -
entrale ed ESPIRATORIO BULBARE dorsale RESPIRAZIONE NORMALE ABBASSANDOSI DI fcrm. INGREMENTA LA GABBIA TORAGICA DI 100cc.
Presentano un ativia mol INTERELAZIONATA . IN RESPIRAZIONE FORZATA SI ABBASSA ANGHE DI DIPALMITOIL FOSFATIDIL GOLINA

‘Gomposta quindi di una componente apolare @ una

+Sono associali a recettori periferici POLMONAI
A LEGGE DI MURRAY:
La somma dei quadrati delle sezioni figlie & uguale al quadrato della ASSOCIATI AL NERVO YAGO. +ll suo abbassamento provoc: feCNa W‘a'e lare ' he si
a o sezlonl gl ¢ ugualeal . SENSIBILI ALLO STRESS MECCANICO. . Decremento delia pressione toracica Somponente polare - i assoca alfacqua che s
ova sulla suporfice dogliav
Vale per la formazione delle diramazioni di tutti i sistemi diramati del : Incremento della pressione addominale. +Componente apolare - protende nell'alveolo
Nostro corpo, BRONCHI, VASI SANGUIFERI e DENDRITI. 'decrementando la tensione tra le superfici.

o= =

Avviene nello peumocita stesso:
~Sintesi del DIACIL GLIGEROLO a partire da diidrossiacetone fosfato

A LIVELLO ENCEFALICO il controllo della respirazione & A LIVELLO PERIFERICO il controllo della respirazione & L'ESPANSIONE DELLE STRUTTURE YOHACICHE. data . PORTA AD UN LA PRESSIONE dell licoli

affidato a CHEMOCETTORI: affidato a TRANS! DIVIENE NEGATIVA: delacaenagiedica |

“Post anteriormente al tronco encefalico. CHEMOCETTORI SENSIBILI ALLA OSSIA DEL SANGUE 5 costo trano o p ) “Atvaziono el colina 2 COP coina

“Compres o adi el nerv! IPOGLOSSO ¢ TRIGEMING fe coste iEeromahy +Associazione della fosfatidil colina a due molecole di PALMITATO.

S attivano unicamente in caso di calo consistente della

SONO SENSIBILIALLE VARIAZIONI D1 Acmm\ e CAPNIA nel momento in cui i recettori central siano inservibil

LIQUOR ASSOCIATE AD Ut

CONCENTRAZIONE DI ACIDO cnnaomco c-ae dw .lmdnde
arbonica.

Questo composto viene CONDENSATO A FORMARE IL CORPO
LAMELLARE e quindi ESCRETO DALLA CELLULA,

INSPIRAZIONE ESPIRAZIONE

Proteine della famiglia delle collectine sono di 4 ip

Lequilibrio si sposta verso Lequilibrio si sposta verso
Le coste che tendono ad 1 polmone che tende a A7 celued cara
Sono sempre atiivi & regolano il normale ciclo respiratorio. e Collassare, B = cellule
Avviene tramite Ia formazione i piccoli aggregai ipdici che possono: o cale oo pneumocili di I o

-ESSERE REINTEGRATI NEGLI PNEUMOCITI +D - cellule di clara.
+ESSERE INGLOBATI DA| MACROFAGI ALVEOLARI per essere poi
LISATI

v ==

COMPLIANZA = CAPACITA DI ESPANSIONE POLMONARE
UTTURE

QUEsTAS!
POLUONARISTESSE
LEGGE DI POISEUILLE LEGGE D BN RO
Incremento della resistenza del
Gonil diminire del diametro " A La capacita o espansione di un poimone elastco & diversa da regione  rogo
Dol vaso, i APIGI -» maggiore espansione in espirazione dela struttura polmonare = pressione magglore

~10mmHg
Inferiore capacita di espansione in inspirazione.
BASE - minore espansione in espirazione della struttura polmonare = pressione minore = -2,5mmHg
Maggiore capacita di espansione in inspirazione.
QUESTO £ DOVUTO ALLA DIVERSA DISTRIBUZIONE DELLA MASSA POLMONARE

ESPIRAZIONE
Sale di cica 500 di cui 350 arivano al ‘Scende di circa 500mI riportandosi a 0.
Questo meccanismo oscilatorio: polmone.
*Si innesca alla NASCITA con la
poduiors o andide caarica
legato al taglio del cordone Gala fino a -8mmHg vincendo diversi Risale a -SmmHg favorita dai fator di
ombelicale. fatior i resistenza resistenza vinti precedentemene,
“Prosegue tutta la vita dellindividuo.
Ricordiamo inoltre che si frata di un RIFLESSO DI . § X
vero & propro sistema CIOLIGO tals INSUFFLAZIONE Diviene negativo in quanto abbiamo un Diviene positivo per a espirazione
per cu la INSPIRAZIONE inbisce la | oiHeng o aspirazione di ara dalfesterno delfaia
ESPIRAZIONE e viceversa. oy Brever
Cala i 1mmHg, quanto basta a far Risale del millmetro di mercurio perdo,
entare faria nel polmone. quanto basia ad espellere laria.
Ta fonazione altera la nomale durata
Dellatto respiratorio: IL LAVORO RESPIRATORIO
35 ESPIRAZIONE PRESSIONE * VOLUME
25 INSPIRAZIONE
Ss‘f:lf:,";': ""::""\‘;’: 3 expirazions. MOLTO NUMEROS! st  AFFERENZE ad EFFERENZE d caratter ol dvrso i I VALUTA IN MODO ANALOGO A QUANTO AVVIENE PER IL POLMONE in particolare:
particolar
P o SO0 FATTOR! CHMICI: PRESSIONE NEGATIVA INTRAPLEURICA - pi diviene negaiva, pil elevato & il lavoro
+9C02. svolto nela espansione della gabbia toracica.
+p02 Tale s espirazione massima..
o VOLUME - da pacita polmonare ogni caso
Percepitdai diversi recato prseni el nosio orgarismo permane nel polmone.
TENPERATURA DEL S SaNGIE
respiratoria
Decromants dai omperstura -+ ATTNAZIONE FAIGOGETTORI  ibiions dels reuenza
respiraloria
'BAROCETTORI CUTANEI:
Possano influire in partcalare in relazione a TRAUMI.
RECETTOR MUSGOLARI E TENDINE:
di adattare a lla ativita muscolare.

snsmm smwmm
Con azione stimolatoria ovviamente.

LA NUTRIZIONE:

In particolare ovviamente durante Ia deglutizione viene BLOCCATA LA RESPIRAZIONE
tramite abbassamento della epiglotiide.

ALENTO ARAPIDO LOSBADIGLIO: i
ADATTAMENTO ADATTAMENTO Prevede un incremento dellintroito di aria a livello polmonare.
STIMOLO IPNOGEN
Associatoalla azione delfarea motrice primaria pu stimolare o iibire a respirazione.
Stimolati per un arco di tempo della durata della S0 stmolat porunaro i empo maggiore 0.5 FONAZIO!
nspirazione Si adattano e non rispondona pi Inflsce in modo direto sulla rapidita del processo di espiazion.
GENERANO UN RIFLESSO GHE PORTA AD UNA GENERANG UN RIFLESSO 01 INSUFFLAZIONE
STIMOLAZIONE DELLA INSUFFLAZIONE OPPOSTO A FEEDBACK POSITIVO

fatto Per cui
Danno vita alleffetto HERING e BREUER, Un ulteriore incremento dela sufiazione polmonrel




Riconosciamo due articolazioni distinte da un disco di grosse
imensioni:
“CONDILODISCALE ~ apertura normale si trata di una
condiloartosi. IL SISTEMA NERVOSO ASSOGIATO ALLA
*TEMPORODISCALE -» apertura incrementata i trata i ung e oo o DIGESTIONE
artrodia.
E composto di due miliardi di neuror
NEURONI SEGNAPASS! OCCLUSIONE Lelementomaggiormente  significativo & sicuramente il
APERTURA Associtia FAUCH NERVO VAGO che innerva:
FAUCI ustpleuy +IN SENSO MOTORE i visceri interstinali,
" masicatons T masti: “IN SENSO ECCITOSECRETIVO le ghiandole dellapparato
Wiminso ,,_ G s B S digerente.
| muscoli di tipo masiicatorio sono di trefpi, in particolare: \ _Aprono e muovono, Tutto sotto il controllo del nucleo dorsale parasimpatico del
+OCGLUDONO LE FAUG - masseftere e temporale. eralme VAGO.
Alivello ilesso sono analoghi al muscoli estensor Funzion dell
R 0" rgidl s TEn DRI
Digesiiva - amilasi
+APRONO LE FAUGI - digastrco. “Amaigamans = muco-
Alivello iflesso & analogo ai muscal flessar. “Antcaterica — lisozima.

“Lubriicante.
~Stimolanio a sete.

CENTRO CENTRO

sazieta

Durante un pasto mangiand:
“Si attiva la stimolazione. de\la SAZIETA.

“Si attivano sistemi di natura secretiva che stimolano la
sazieta.

*Si attivano numerosi enzimi gastroenterici quali CCK,
gastina, VIP, GIP ecc...che stimolano la sazieta

“La GLICEMIA STESSA stimola la sazieta — percepita da
celule ipotalamiche sensibili ala insulina, oltrepassa la BBB.

MOVIMENTI ESSENZIALI PER
LA PROSECUZIONE DEL BOLO ALIMENTARE
DALLO STOMACO VERSO LE
LINTESTINO

Prevede Ia ativazione di diverse fas
| DUE SFINTERI = Profilo pressorio St faringso
caratteristico con .
“Salivari maggiori — PAROTIDI (sierosa), SOTTOMASCELLARI (entrambe), o o segut dela spertrs superiore
‘SOTTOLINGUALI (entrambe). “Picco i pressions per a chiusura Chiuso durante la deglutizione impedisce il passaggio del bolo alimentare nelle cavita iasali,
“Salivari minori (mucosa) - IN NUMERO VARIABILE NEL GAVO ORALE ONDA MUSCOLARE = coordinata: sitratta del PALATO MOLLE.
‘GOMPOSTA DI DUE TIPOLOGIE DI SECRETO: poristalica coordnata si presenta mmHg
IEROSO - funzione dgesiiva - PTIALINA con optimum i azione pH 6.7 lievemento  sfasata nelle dierse  rogoni
MUCOSO rotetva lubrifcante - MUGINA delfesolago stesso. Sfinters faringeo
ATTIVAZIONE E INAT co. R

—
DEGLUTIZIONE Detto anche esofageo si colloca ta faringe ed esofago, viene aperto per una complessa La muscolatura gastica si divide in tre regioni distinte:
razi

Attuata da ghiandole associate al cavo orale:

H

PERISTALSI GASTRICA

ne neuronale al momento della deglutizione! *Stomaco prossimale - FiLS DA NE GASTRICA:
Lo stomaco = 100mI -» 1500-2000mi di capienza.
. Scatenato da RECETTORI BETA 2 ADRENERGICI

Con il termine della digestione torma alle dimensioni normall
Jomaco distalo ~ PERISTALS! AITMIGA

e di passaggio) & un P profonda portandosi verso le strutture piloriche fino a formare una contrazione simultanea con
mpocio i ofeseo gastico a il beoages poondiments comosiv. tantro prepilorico e con il pioro detta TAG = CONTRAZIONE TERMINALE DELLANTRO che porta i bolo al

tipo tubulare ramificato.

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.
. Ancho se o pilra ren i portaal duedend,cemungue genrs un finescolamerto
del bolo alimentare.
Piloro + SINERGICO ALLO STOMAGD DISTALE.

Due funzion sostanzialmente:
“DIGESTIVA - pey
“DISINFETTANTE — pH molto basso prodotto dalle cellule parietal.

ISTALSI DELLINTESTINO
TENUE

Chiusura faringeo superiore - apertura faringeo inferiore (@ chiusura epiglottide) -+ apertura esofageo inferiore (e chiusura immediata)

LA PERISTALSI E AFFIDATA AL RIFLESSO DI BAYLISS STARLING:
in anello contratile + un anello di distensione

Che viene ad essere applicato in questo

+Per arivo del bolo alimentare fintestino i diata.

La dilatazione stimola una risposta contratile della muscolatura intestinale.

«La contrazione spinge SIA A MONTE SIA A VALLE il bolo alimentare garantendo il suo spostamento.

I procedere del bolo alimentare & dato dalla diversa frequenza delle contrazione nele diverse regioni

A livello pancreatico viene prodatio il SUCGO PANCREATICO capace di digerire
tutte le componenti alimentari. La atiivazione del succo pancreatico & legata alla
g sodio.

DUODENO - 18/min
DIGIUNO ~ 12imin UADIGESTIONE
ATTIVITA DELLE GHIANDOLE GASTRICHE MOVIMENTI DI SEGMENTAZIONE A GRADIENT‘EEgﬁ?) :/gg‘RALE PElGLuciDl
A livello epatico viene prodotta la BILE essenziale per la emulsione delle strutture St - - 7
ipidiche presenti a livello duodenale e in tutto lintestino. Tale composto presenta Cellle 8 mpazo. i ala LIS SALNAE - o |
g - gar ol 1 = 4 delle molscoie
anche CARATTERE BASICO e contribuisce ad alcalinizzare il duodeno Gollule mucipare el colleto.
e |STALSI DELLINTESTING iando MALTOSIO o POLIMERI MAGGIORI (azione proporzionale al tempo d
+Vista o immaginazione del CIBO agisce tramite i nervi vaghi. Gollo parieali - ACIDITA CRASSO esposwzwne)

~Calo del riformimento di glucosio al cervello agisce tramite i “Continuata_ dalla AMILAS| PANGREATICA che produce MALTOSIO o
0.

nervi vaghi LA PERISTALS! QUI PREVEDE UN GRAN NUMERO DI MOVIMENTI DIVERSL: MALTOTRIOSH )
*PERISTALS ~ movimento che spinge il materiale fecale anteriormente. T e Doy oot deliorolto 4 spazzola degli ENTERQCIT! che
+PERISTALSI INVERSA spinge il material formano glucosio o frutiosio o galattosio o mannasio.

/engono in particolare nel COLON ASCENDENTE.

v
+PERISTALSI PASSIVA — effetto Bayliss Starling che genera fenomeni di ONDEGGIAMENTO PENDOLARE.
“MOVIMENTI DI MASSA - shmulznu Ia defecazione: LA DIGESTIONE

TRE FATTORI CHIMICI DI CONTROLLO:

Si riversa nel duodeno direltamente durante il periodo
INTERDIGESTIVO.

. PARIETALI direttamente.
. ISTAMINA AMPOLLA RETTALE LA DIGESTIONE
. DELLE PROTEINE

B)

S

Molecole di natura APOLARE si organizzano in MICELLE che devono essere
‘aggredite dalla BILE per poter essere solubilizzate, collaborano complessivamente
atale digestione:
*LIPAS| PANCREATICHE:

. PROFOSFOLIPAS| - FOSOLIPASI

Riversata nel duodeno durante la digestione grazie alla azione:
~del NERVO VAGO.

“Della CCK che inibisce anche lo sfintere di ODDI

Ghe generano contrazione della COLEGISTI.

<

c

“ORTOSIMPATICO:

Beta 2 dilatatori.

“Prosenta un pH di 0., “PARASIVPATICO: cost

itire.
“Richiede una spesa di elaborazione di 1500cal per i, “NUCLEO DI ONUF: contrllo volontario.

. Vago vagali . : OTE!
. Vagn .nn?vah ~ GASTRINA. Un prodatio ancora non modificato viene secreto e . imolati da riflessi enterocolico (gas) e gastrocolico. DELLE PROTEIN
opepta AN asion canalicoll associali a queste cellue e modificato “GASTRINA sacretadalls collle G ool atig J
atien s uind Tasions ot GASTANA direttamento nel lume tramite sistem diversi fs?:ﬁﬁmm \PERISTALS) MASSIVA ~ fanomoni 6 datea. iziata dalla PEPSINA a vello gastico.
2\wAI'HVANO DUE SISTEMI DI TRASPORTO 10NICO PER -ormano un sistema complesso che prevede: +HAUSTRAZION! ~ movimenti contrattli del singolo HAUSTRA. “Continuata a livello intestinale dalla presenza di numerose ENDOPEPTIDASI
1ONI GLORO - ESPORTATI VERSO IL LUME e STWOLATORE (vipsina chimotripsina ed eastasi) d ESOPEPTIDAS! (carbossipepidasi A e B)
0N SODI0 - SOTTRATTI AL LUME GASTRINA. “Teminata da enzimi associat alenterocita che degrada dipepidi ad amminoacid
. SOMATOSTATINA i
Retrogradi dati dalla atvita ntestinale: SI GENERA UN POTENZIALE DI MEMBRANA DI . PARIETALI iretiamerts. Un processo rapidissimo viste e numerose peplidasi presen
“Goncentrazione di amminoacidi e pepidi nellume intestinale G ATTIRA O MOVIMENTI DELLA
“Livello di riassorbimento intestinale di peplici & amminoacidi AMPOLLA RETTALE.
Soluzione di cloruro disodio clouro di potassio AT
S/ATTIVAUN SSTEWA O ANTIPORTO DETTO Hi ATPas COASTAINA - STIMOLATOR ANERVAZIOHE VESGIOR
“ESPORTA PROTON N ity 1 centr di controllo @ le modalita sono | medesimi:
MPORTA POTASSIO
FORMANDO UNA SOLUZIONE IONIGA DI
s souzons; "0 O Ala 1 costrtor su sintere.

. PROCARBOSSIL ESTER IDROLASI - CARBOSSIL

| MATERIALI vengono cos! ricavali

*PROTONE - AGIDO GARBONICO da anidrasi carbonica. ESTER IDROLASI.

Prodotta in seguito a pasto abbondante per azione del circolo PROCOLIPAS|  COLIPASI.

enteroepatico per cui le componenti della BILE vengono
iassor

“PASSIVAMENTE el digiuno,

“ATTIVAMENTE nelfileo.

RIPORTATE AL FEGATO STIMOLANO LA PRODUZIONE DI
BILE sopratiutto durante past abbondant

“CLORO — antporto con  BICARBONATG,
ST g 1170 FATTORI SECRETIVI (1o atematva -~ antoorto KH + simporio K'C)

H _ *SECREZIONE BILIARE:
3 INTESTINALI . Acidi bilar derivati del colesterolo.
Come per tutio lapparato CCK - senzimi - Fosfolipidi.

igerente il 30% . Colesterolo

(nervo vago) La digestione viene eseguita per FASI in particolare:
ATTIVE: Il secrelo biliare attacca la micella = ACIDI GRASSI della micella si associano a

FOSFOLIPIDI BILIARI attaccando interfaccia olio-acqua

Insulina

Le fosfolipasi attaccano i ipidi periferici e i digeriscono.

GLUCIDI +Le lipasi pancrealiche associate alla membrana olio acqua per azione delle
COLIPAS proteine cationiche ad azione ancorante.

‘Ottenuti i singoli monosaccaridi a partire dagli zuccheri complessi: Si formano infine:

'SUBISCE UN PROCESSO DI CONCENTRAZIONE

oI PICCOLE VESCICOLE LIPIDICHE
VENGONO ASSORBITI R VIA TRANSCELLULARE INMODO ANALOGO AL RENE
mv iu;;:'c ca 5 ASSORbBIMEN'I;g DEI r'lmU.T:llENT ‘Sensibile a gradionte MICELLE MISTE POLARVAPOLARI
ne essenziale, arar araiont gusosio Gho possono essere iassorbite dagl enterocit
Grazle a meccanismi di assorbimento di CONSIDERAZION) ANATOMICHE: DIGESTIONE e marislas mlecol a siuture PARACELLULA
'ACQUA MACROSCOPICAMENTE

presente.

corpo umano.

Assarke molecl f dmensiontmaggir ol GLUSCSI.
SO HA UNA RESA ELEVATISSIMA:
o paiovine oo sssolo ot
Lefficienza delfassorbimento raggiunge il 95%.

oL

| maccaisni sono aniogn a vl  iassorsiant rensi )

tenue presaria un unghezza o om v
“30cm prossimali - DUODE
omen e masenteta (25cgunc3Siec)

Presenta una superfici di assorbimento enorme ampliata ca:

“alvole semiunar — riiovi di competenza della muscolare o della
nus via via pil adi = INCREMENTO DELLA

Ottenuti i singoli amminoacidi o i dipeplici:

etk + flou compotanzs del mucosa presan n i I L
tenue con confomazione diversa - INCREMENTO DELLA SUPERFICIE RADIENTE SODIO LUMINAL €
oliovoLTe . s : p IL GRADIENTE DELLA POMPA SODIO POTASSIO.

oo calulr sl dla pare apicdle dela mombrana - P ggior par fenue: *PER VIA PARACELLULARE.
NGREMENTO DELLA SUPERFIGIE 015040 40 MAGGIOR PARTE NELLA FARTE PROSSIMALE POSITI PER ilrasporto e la

[ LoBuLO EPATICO: GENEAANG UN NGREUENTO OELLA SUPEFFIGE FIG A PER ACID BLIARI £ VT B12 ALIVELLO DISTALE RELLILEO v

forma esagonale-cicolare assaciata & numerose. 400mq auelo i un amminoacido.

stuture vascolari N By DEL

“RAGGI VASCOLARI — sinusoidi associate i umerose funzioni associate a Presenta uno scheletr di due struture vasal:

obulo che cala perferia vanno verso i ceriro. PROCESS| ANABOLICI “GIRCOLO VASCOLARE SANGUIFERO - arterola + sistema capilare +

“VENA CENTRALE - si colloca al centro  ad et e g coneoens LPIDI

essa famno capo i ragg] vascolar
“TRIADI PERIFERICHE — rami vena porta + dot

bilar + ami arteria opaiica

e
“Sintesi doll protaine plasmatchy “CIRCOLO VASCOLARE GHILIFERO -» un vaso chilfero. —
Sies & gestion ot ngican s, pprcten, Ottenute Is vescicols lipidiche di piccole dimensioni assorbibii
PROCESSI CATABOLIC ; e
“Coniugazione ed escrezione di BILIRUBINA ALLAPIGE olari della membrana,
Fredudone doa ammonaia n UREA. Regisriamo; J
acazions dog STEROIDL saomeqlLdisodo Ml
mo datacnool Peri passorimento d soqua
cossiOF AT ‘Do Temrcia 7B OLEOSA AZOUIFE -+ 80LLA LEOSA GIRGONOATA
plovas e OILIPII POLARI -+ BOLLA OLEOSA GIRGONDATA DI APOPROTEINA do
“Glcogero CHLOMICRONE.
“Fuversto nl vaso hilfero quindi el dttotoracio @ uind ol sangue,
tamine o Fiversatonel vaso chlfero auindi nolcoto toracico o uindi el sang
oern NeFA
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