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Direzione del Flusso 

Sanguigno 







STRUTTURA DEL 

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

poca forza; 

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

automatismo; 

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

capacità contrattile 



DROMOTROPISMO: conduttività: proprietà del miocardio 

di condurre un PA 

 

CRONOTROPISMO: automatismo (tessuti pacemakers) ;  

nodo SA : genera PA (70-90 PA/min); nodo AV (40-60 

PA/min) 

 

BATMOTROPISMO: eccitabilità (proprietà di rispondere 

agli stimoli esterni) 

 

INOTROPISMO: contrattilità (proprietà delle fibre 

cardiache eccitate di accorciarsi e sviluppare una 

tensione) 



Ciclo Cardiaco 

Il periodo intercorrente tra la fine 

di una contrazione cardiaca e la 

fine di quella successiva 

Si compone di eventi: 

o Elettrici 

o Biochimici 

o Meccanici 
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Potenziale  

d’ azione 
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DEPOLARIZZAZIONE SPONTANEA 











Formazione del Gigaseal 

amplificatore 
Elettrodo di riferimento 

Pipetta-elettrodo di misurazione 

 

 

Cambio della resistenza della pipetta 

durante la formazione del SEAL 

(impulso di 1 mV e della durata di 10 

ms) 

 

In bath 

 

 

Pushed 

against cell 

 

More pushed 

 

Gigaohm seal 

 

Il seal è un sigillo elettrico tra la pipetta-elettrodo e la membrana plasmatica, con un valore di 

resistenza dell’ordine dei GOhm che impedisce la fuoriuscita del materiale cellulare e la perdita 

di corrente. 

I= V/R 



Whole-cell Perforated 









Variazione durata potenziale d’azione 

•                                       Frequenza Cardiaca 

 

•                                                            75/min  200/min 

• Durata dell'intero ciclo cardiaco  0,80   0,30  

• Durata della sistole    0,27   0,16  

• Durata del potenziale d'azione   0,25   0,15    

• Durata del periodo refrattario assoluto  0,20   0,13    

• Durata del periodo refrattario relativo  0,05   0,02    

• Durata della diastole    0,53   0,14  

• Tutti i valori sono in secondi  



DROMOTROPISMO 
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Triangolo di  

Einthoven 
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Intervallo P-Q: tempo di conduzione atriale;  

Onda Q: attivazione del setto interventricolare; 

Onda R: attivazione dell’apice cardiaco; 

Onda S: attivazione delle pareti ventricolari 



Dee Unglaub Silverthorn, Fisiologia 

umana © 2010 Pearson Italia S.p.A 



Figura 14.21 
Dee Unglaub Silverthorn, Fisiologia 

umana © 2010 Pearson Italia S.p.A 





Accoppiamento 

eccitazione-contrazione 
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http://www.youtube.com

/watch?v=Ct8AbZn_A8A 



Le singole fibre muscolari cardiache sono in grado di 

graduare la contrazione e la forza generata 

 

La concentrazione di calcio citoplasmatico modula 

l’attività cardiaca 

 

 
Ca++ Attività cardiaca 

Quando il muscolo cardiaco viene allungato  

si contrae con piu’ forza. 

 

Si aprono canali del calcio meccanicamente attivati 

(Legge di Starling) 

 

Lunghezza ottimale dei sarcomeri 



Summary: Comparison of Three 

Muscle Types 





Le valvole 

cardiache 



Le valvole cardiache 





Fasi del ciclo cardiaco 

• Diastole 

– Rilasciamento Isovolumetrico 

– Riempimento 

• Contrazione Atriale 

• Sistole 

– Contrazione Isovolumetrica 

– Eiezione ventricolare 
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Concetti Base: 

Accoppiamento Elettromeccanico 

Eventi Elettrici (depolarizzazione) 

Eventi Meccanici (contrazione) 

•pressione (P) 

•volume (Q) 

–Gittata sistolica (a ciascun battito) 

–Gittata cardiaca (Q/min) 

–Indice cardiaco (normalizzato per la 

superficie corporea) 



Ciclo Cardiaco 

• sistole  diastole  

• Gittata cardiaca (Q)  =  volume pulsatorio (SV) 

 frequenza cardiaca (HR) 

 esempi 

–  riposo: SV = 75 ml;  HR = 60 bpm 

– Q= 4500 ml 

–  esercizio:  SV = 110 ml;  HR = 180 bpm 

– Q = 19800 



Gittata sistolica o volume di eiezione ventricolare =    EDV-ESV =  135ml- 65 ml = 70 ml 

 

 

GITTATA  CARDIACA = frequenza cardiaca x volume di eiezione =72 battiti/min x 70 ml/battito = 5l/min 

 

Vol sangue corporeo = 5 l 

 

Durante esercizio fisico  GC fino a 30 l /min 

 

 

Ritmo di depolarizzazione spontanea del nodo SA è di 90-100 /MIN 



le funzioni del cuore 

  

• la frequenza cardiaca (effetto cronotropo), 

• la velocità di conduzione del PA (effetto 

dromotropo), 

• l'eccitabilità (effetto batmotropo) 

• la gettata sistolica (effetto inotropo).  



Regolazione Cardica 

Controllo Intrinseco 

• Legge di Frank-Starling 

 

Controlli Estrinseci 

• Sistema Nervoso Autonomo 

– Simpatico 

– Parasimpatico 

• Ormoni 

 



GC è direttamente correlata alla forza generata dal cuore durante la contrazione; la forza è influenzata da lunghezza fibra 

 muscolare e contrattilità 

 

LEGGE DI FRANK-STARLING:  



Legge di Frank-Starling 





Sostanze inotrope positive 







CONTROLLO NERVOSO 



Vago 

Recettori Acetilcolina Muscarinici (M2) 



Azioni del Sistema Nervoso Autonomo sul Cuore 

 

Sede/Funzione  SNA Simpatico   SNA Parasimpatico 

   (adrenergico)   (colinergico,muscarinico) 

 

gittata cardiaca  β1, (β2): ↑  M2: ↓ 

 
Nodo SA  

frequenza (cronotropismo) β1, (β2): ↑   M2: ↓ 

 
Muscolo atriale:  

contrattilità (inotropismo) β1, (β2): ↑   M2: ↓ 

 

Muscolo ventricolare    

contrattilità (inotropismo)   β1, (β2): ↑  

automatismo   β1, (β2): ↑ 

 

Nodo AV      

conduzione   β1: ↑     M2: ↓   

automatismo   β1: ↑     M2: ↓ ↓ ↓ 
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noradrenalina acetilcolina 

Recettori beta1 R.muscarinici 

Effetti: 
Cronotropo + 
Inotropo + 
Dromotropo + 
Batmotromo  + 

Effetti: 
Cronotropo - 
Inotropo-  
Dromotropo - 
Batmotromo-   
 



Adrenalina e noradrenalina 

Recettori beta 1 cardiaci 

Aumento forza di contrazione e frequenza 
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Actions of the β1 receptor (heart):  

↑ cardiac output  

↑ heart rate in sinoatrial node (SA node) (chronotropic effect)  

↑ cardiac muscle contractility (inotropic effect)  

↑ contractility and automaticity of ventricular cardiac muscle.  

↑ conduction and automaticityof atrioventricular node (AV node)  

 

Agonists: 

Isoprenaline has higher affinity for β1 than noradrenaline, which, in turn, binds 

with higher affinity than adrenaline.  

A selective agonist to the beta-1 receptor is dobutamine 

 

Antagonists (Beta-blockers) β1-selective are: 

Acebutolol, Atenolol, Betaxolol, Bisoprolol, Esmolol, Metoprolol, Nebivolol… 

β1/ β2-blocker are:  

Alprenolol, Mepindolol, Metipranolol, Nadolol, Oxprenolol, Penbutolol, Pindolol, 

Propranolol, Sotalol, Timolol…  

 

Mechanism 

Gs renders adenylate cyclase activated, resulting in increase of cAMP 



Actions of the β2 receptor (heart):  

↑ cardiac output (minor degree compared to β1).  

↑ heart rate in sinoatrial node (SA node) (chronotropic effect).  

↑ atrial cardiac muscle contractility. (inotropic effect).  

↑ contractility and automaticity of ventricular cardiac muscle.  

 

Agonists: 

Isoprenaline has higher affinity for β2 than noradrenaline, which, in turn, binds 

with higher affinity than adrenaline.  

 

Antagonists (Beta-blockers) β2-selective are: 

Butaxamine 

 

Mechanism 

Gs renders adenylate cyclase activated, resulting in increase of cAMP; 

 



Actions of the M2 receptor (heart):  

↓ cardiac output 

↓ heart rate in sinoatrial node (SA node) (chronotropic effect)  

↓ atrial cardiac muscle contractility. (inotropic effect)  

- contractility and automaticity of ventricular cardiac muscle  

 

Agonists: 

Acetylcholine  

 

 

Antagonists (anticholynergic) are: 

Atropine 

 

Mechanism 

Gi inactivates adenylate cyclase activated, resulting in decrease of cAMP; 

In addition, M2 modulate potassium channels . 



 

 Controllo ormonale del cuore  

 
 

•  Le catecolamine (adrenalina e noradrenalina, liberate dalla midollare del surrene) 

hanno sul cuore effetti simili a quelli esercitati dall'ortosimpatico.  

• Gli ormoni tiroide aumentano la frequenza cardiaca e la contrattilità del 

miocardio. Aumentano anche la sintesi proteica inducendo ipertrofia cardiaca. 

Nell'ipertiroidismo si ha tachicardia, aumento della gettata sistolica, palpitazioni e 

aritmie. L'opposto avviene nell'ipotiroidismo. 

• L'insulina esercita sul cuore un effetto Ca2+ inotropo positivo che sembra sia 

dovuto ad una inibizione dei meccanismi di riassorbimento del Ca2+ nel reticolo 

sarcoplasmatico. La maggiore concentrazione del Ca2+ nel sarcolemma favorisce la 

contrazione.  

• Il glucacone ha notevoli effetti inotropi e cronotropi positivi sul cuore simili alla 

stimolazione '~l-adrenergica delle catecolamine. Il glucacone attiva l'adenilato-

ciclasi, questa aumenta la concentrazione di cAMP, che a sua volta incrementa 

l'entrata del Ca2+  

•   



Il cuore come ghiandola endocrina: 
 

Le cellule atriali hanno granuli secretori che contengono 

 il peptide natriuretico atriale ANP; 

  

La secrezione di ANP aumenta  

con l’aumento della volemia e della natriemia 

 

ANP agisce a livello dei tubuli renali  

favorendo l’escrezione di sodio e inibendo la produzione di renina. 

 

ANP viene metabolizzato rapidamente da una endopeptidasi  

(tiorfan antipertensivo, la inibisce). 



Regulation of Heart Rate: Autonomic Nervous System 

􀂄  Sympathetic nervous system (SNS) stimulation is activated by stress, anxiety, 

excitement, or exercise 

􀂄  Parasympathetic nervous system (PNS) stimulation is mediated by acetylcholine 

and opposes the SNS 

􀂄  PNS dominates the autonomic stimulation, slowing heart rate and causing vagal 

tone 

Atrial (Bainbridge) Reflex 

 Atrial reflex (Bainbridge Reflex) – a sympathetic reflex initiated by increased 

blood in the atria 

􀂄 Increased venous return 

􀂄 Stimulates baroreceptors in the atria, causing increased sympathetic stimulation 

and thus increase Heart Rate through stimulation of SA node 

Chemical Regulation of Heart Rate 

􀂄  The hormones epinephrine and thyroxine increase heart rate 

􀂄  Intra- and extracellular ion concentrations must be maintained for normal heart 

function 

􀂄 Hypocalcemia depresses the heart and hipercalcemia stimulates the heart 

􀂄 Hyperkalemia cause heart block and hypokalemia causes arrhythmias 

Other factors influencing heart rate 

 Age; Exercise; Body temperature; Tachycardia; Bradycardia 





Congenital Heart Defects 



Age-Related Changes Affecting the Heart 
 

 

Sclerosis and thickening of valve flaps 

Decline in cardiac reserve 

Fibrosis of cardiac muscle 

 Atherosclerosis 


