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Vena Cava Arteria Pulmonare

Altri

organied Cervello #\Pparato - : Sl e D EA O Polmoni
agparaﬁ Digerente ST Muscoli sistemica Polmonare
Aorta Vene polmonarie
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Arterie

outer coat basement membrane

smooth muscle endothelium
between elastic layers
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Legge di Leonardo

VA = VZA,

Il fluido scorre lentamente nella sezione ampia Nella sezione ristretta la velocita & 5 volte maggiore

2
5cm 2

o)

5cm’s -1

La legge di Leonardo. In un condotto che non ha perdite e non riceve liquidi da altri condotti il flusso, Q, & costante. In queste condizioni la
velocita del fluido, v, & inversamente proporzionale alla sezione A del condotto.



mucy 1 oneice = et b MRHEE B RN L I L BN L R B

Relazione tra flusso e pressione

Q= Variazione di P/R R= 8nl/r4n

Q=5mL s-1 Q=10ml s Q=5ml s Q=0ml s-1

Relazione tra flusso e pressione in un fluido. Il flusso Q in un condotto tra due serbatoi & proporzionale alla differenza di pressione esistente
tra i due contenitori (differenza di altezza del liquido, h). In A) e C) la differenza & h, e il flusso & 5 mi/s. In B) la differenza & 2h, ed il flusso & doppio (10
ml/s). In D) la differenza di altezza del liquido & nulla e il flusso & zero.

@

Qs=5ml s

Q;=10ml s-! Q;=5ml s-! 160ml s-!

La legge di Poiseuille. Il flusso Q di un liquido che scorre in un condotto & direttamente proporzionale alla differenza di pressione che agisce
sul liquido (AP) e al raggio del condotto elevato alla quarta potenza (r‘), mentre & inversamente proporzionale alla viscosita del liquido (1) e alla lun-
ghezza del condotto (1). Pertanto, nel caso del sistema circolatorio, il parametro pil critico & il raggio del vaso in quanto piccole variazioni (vasocostrizioni
o vasodilatazioni) elevate alla quarta potenza possono determinare notevoli cambiamenti di flusso sanguigno nei vari distretti.
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Conductance Diameter?

d=1
A (e -\ 1 ml/min
P= d=2 _
100 mm < ( \ 16 ml/min
Hg d=4

256 ml/min
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Small vessel

Large vessel
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Viscosita del sangue

4 n (cpoise)

—— Policitemia

2 — @4

1 : & : ; n = variabile

5 Valore normale

n = costante

0 I | | | | i
10 20 30 40 50 60 70% Ht

—— Velocita di scorrimento [ | Liquido non
patologiche Newtoniano

—— Velocita di scorrimento [ ] Liquido
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Componenti e caratteristiche dei vari
tipi di vasi

DismaomeHo | S s agén(enc‘li'g) \ Catatheri‘stiGhO‘-sPéciﬁdie\
4,0 1,0 Arteria Muscolare, altamente elastica
0,03 0,006 Arteriola | Muscolare, ben innervata
0,008 0,0005 a'f‘:_c:—;j’-" e Capillare | Parete sottile, altamente permeabile
0,02 0,001 Venula Parete sottile, un po' di muscolatura liscia
5,0 05 Vena sgéifgﬁg?ﬁﬁgigﬁt:ﬁrg{%?éﬁgﬁ{é estendibile
|1 Endotelio [l Muscolatura liscia || Tessuto connettivo Spessore parete —E

] Diametro interno
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Arterie

outer coat basement membrane

smooth muscle endothelium
between elastic layers
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Oscillazioni della pressione
nelle arterie

Serbatoio
di pressione

Smorzamento

Oscillazioni dell
+—della pressione it
: oscillazioni
ventricolare

Regolazione
della
distibuzione
del flusso

20

(1) Condotto

Le quattro funzioni del sistema arterioso: 1) conduce il san-
gue in tutti gli organi, 2) preserva la pressione arteriosa generata nei ven-
tricoli, 3) smorza le oscillazioni pressorie generate dal cuore, 4) regola il
flusso ematico che raggiunge i diversi organi.

(. | Carbone, Cicirata, Aicardi
m Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati
EdiSES
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Sistole G A Diastole

Arteriole ?-‘
>

Sistole Arterie rigide Diastole

L

Le grosse arterie smorzano le fluttuazioni pressorie e garantiscono una continuita di flusso sanguigno durante I'attivita intermittente del cuore
(sistole, diastale). L'imigidimento delle arterie con I'eta e in alcune patologie cardiovascolari diminuisce la continuita ed aumenta l'intermittenza del flusso
sanguigno.

Compliance arteriosa: sistema arterioso con elasticita normale =

AV /AP (variazione di pressione fra l’interno e ’esterno del vaso)

Atrio
sinistro

Ventricolo
sinistro

EdiSES

L | Carbone, Cicirata, Aicardi
mpwmmm  Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati
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Organizzazione Microcircolo

Arteriole

7 Muscolatura liscia {8 > / '_ Capillari
PN ’ linfatici
& F
Capillari / ——== Cellule
sanguigni endoteliali

Cellule tessutali

Liquido interstiziale

Al cuore

7 Sl e o ' ’ / . ik 5
/ % ) - F 4 ; / Al sistema

venoso
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Arteriole
outer hasement
coat membrane

smooth musclerings endothelium
over elastic layers
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Diagram of a tissue unit area

FPrecapillary sphincter

Metartenaole

Sidearm capillary
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Arteriole
2
2
s
Sfinteri =
precapillari &
rilassati
(a) Quando gli sfinteri precapillari sono rilassati,
il sangue fluisce attraverso tutti i capillari a valle.
| Sfinteri precapillari
' contratti
(b) Se gli sfinteri precapillari sono contratti, il flusso ematico
cortocircuita (by-passa) i capillari e fluisce attraverso
Figura 15.16 le metarteriole.
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Le metarteriole agiscono

J'S20PIUN MMM

Sfinteri come canali di bypass
e regolano il flusso
La parete nei letti capillari. Venule
delle arteriole s. globuli bianchi

contiene
muscolatura
liscia.

11BIISISAIUN [Wes3 1on) | aJedsdns Jad ssuadsip o nunddy -

www.unidocs.it - Appunti e dispense per superare i tuoi esami universitari



(a) Contrazione ventricolare

6 1 ventricolo si contrae.

é La valvola semilunare si apre,

L'aorta e le grandi arterie si espandono
immagazznando energia pressoria
nelle pareti elastiche,

(b) Rilasclamento ventricolare

Rilasciamento ventricolare
isovolumico.

? La valvola semilunare si chiude.

I ritomo elastico delia parete
delle artene spinge in avanti
il sangue kungo il sistema circolatorio,

(o
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SISTOLE Efflusso Efflusso

Afflusso > Efflusso
A Volume delle arterie
A Pressione arteriosa

Arteriole

Arterie

Afflusso

; DIASTOLE

{ Efflusso >>> Afflusso

\ y Volume delle arterie
\ , .
AN ¥ Pressione arteriosa
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Pressione (mm Hg)

l

Pressione sistolica
120 - N
“ ‘ ‘ Pressione
100 - differenziale
™ ‘ ' ‘ Misura della forza dell’onda pressoria
80 al '.“ L della pulsazione (polso)
"\
60 - Pressione ‘
= diastolica
40 -
“ Pressione
20 - media
| | | 1 1
Ventricolo Arterie Arteriole Capillari Venule, Atrio
sinistro vene destro
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Pressione sistolica

Pressione diastolica

Pressione (mm Hg)

0
Pressione differenziale normale Pressione differenziale elevata Pressione differenziale elevata

Aorta

y/ Distensibilita
ridotta

Distensibilita
normale

Distensibilita
normale

/ /

/ / {

I / /

| f |
|

\4 | \

\ / /

Mg \\\‘_ A \
Gettata Gettata Gettata
sistolica sistolica sistolica
normale aumentata normale
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Pressione
nel manicotto
> 120 mm Hg

S

Pressione nel manicotto
compresa tra 80
e 120 mm Hg

Pressione
nel manicotto
< 80 mm Hg

&

(a) Il manicotto viene posto atterno alla parte
| superiore del braccio e viene gonfiato in modo
da comprimere |'arteria brachiale e bloccare
il flusso sanguigno. Uno stetoscepio posto
sull'arteria brachiale distale al manicotto non
percepira alcun rumore.

La pressione nel manicotto viene lentamente
diminuita fino a quando, attraverso
lo stetoscopio, viene avvertito un rumore
| detto tono di Korotkoff. La pressione alla quale
viene avvertito il primo tono rappresenta
| lapressione sistolica, la pressione pil alta
| presente nell'artena. Il tono di Korotkoff & creato
| dal flusso turbolento nell'arteria compressa.

La pressione alla quale scompaiono i toni
rappresenta la pressione diastolica.
' Questa & la pressione alla quale le arterie
| non sono pil compresse e il flusso sanguigno,
non pit turbolento, & silenzioso,
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Unita di misura della pressione

e mmHg (torr) =

La pressione (P) idrostatica esercitata da una

colonna di mercurio alta 1 mm su una superficie
di 1 cm?

o CmHzo <

La pressione (P) idrostatica esercitata da una
colonna di acqua alta 1 cm su una superficie di
1 cm? (1 cm H,0 = 0.74 mm Hg)
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Pressione idrostatica

|1 B
P V=N
Pressione esercitata da una E

colonna di liquido per i
effetto della gravita | hmm
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160

=) Pressione del bracciale :
= ____ Pressione
= sistolica
E Pressione
2 arteriosa
.g media
3 Pressione
a diastolica
| I | L J L
(a) (b) (c) (d)
L Il - I L
Nessun |l flusso si verifica quando la pressione Flusso
flusso arteriosa supera la pressione del bracciale continuo
Artena Tono udibile
collassata al fonendoscopio
7©§r‘acciale 7_@—
Manicotto di gomma gonfiato con aria
A Tono piu intenso ———> Nessun rumore
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Pressione differenziale
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Regulazione del flusso sanguigno e
della pressione arteriosa

Il flusso sanguigno e la pressione arteriosa sono
regolati da:

A. Resistenze B. Differenza di pressione

periferic alle estremita
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Pressione arteriosa media
Gittata cardiaca

Resistenza variabile
:

Ventricolo sinistro Arteriole

Arterie elastiche

Pressione arteriosa = gittata cardiaca X resistenza
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s |E|e
5 |2 |%|E] 3
100 < < Q = = Caduta
di pressione
™ i . i fp— |
£ \

o
£ :
a 60 ]
g \ Arteriole | 2
= L]
g 40 | N R — 4 8
3 \ Capillari | ©
x 20 AN

( """""I Venule
0 1"y Vene y

Le arteriole sono vasi di resistenza che causano una forte
caduta di pressione grazie al loro ridotto diametro. Come indicato, le arte-
riole sono responsabili di circa il 60% della caduta di pressione totale del-
I'intero circolo,

7z | Carbone, Cicirata, Aicardi
Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati

EdiSES
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Flusso= PAM/Rorgano

iy =

! La vasocostrizione o vasodilatazione arteriolare condizio-
nano i ﬂu55| dl sangue che circolano nei diversi organi anche in condizioni
di PMA e gettata cardiaca costanti. Nell'esempio illustrato, i 4 organi (A,
B, C, D) ricevono a riposo flussi diversi (0,5, 1,0, 1,5 e 2,0 I/min) per un
totale di 5 |/min. In condizioni di PAM e GC costanti, se le arteriole degli
organi B e C si vasodilatano e quelle di D si vasocostringono, i flussi cam-
biano marcatamente senza alterare GC.
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@ Gettata cardiaca
5 l/min

Cuore
destro

Polmoni
A :I \‘

i —
a Fegato
e intestino

Rene

miy

Cuore
sinistro

1,00 1/m

7 Ossa e altri
\‘7: ﬁ\ tessuti -

0,60 1/m /

= 4

!

] U |

RS | S I | HUN

Gettata cardiaca
25 l/min

Cuore
destro

FPolmoni

Y Cuore
Gt Nl sinistro

I
a Fegato
e intestino

0,85 1/im

Rene

20,00 lI/m

0,50 1/m y

=

o tessuti o pae

Figur - Distribuzione dei flussi di sangue nell'organismo a riposo (A) e durante un intenso esercizio fisico (B). La gettata cardiaca & aumentata di
cingue vorte e i flussi dei vari organi sono aumentati, diminuiti o imasti pressoché costanti. In particolare, i flussi sono distribuiti diversamente in funzione

della loro diversa richiesta metabolica.

Carbone, Cicirata, Aicardi
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Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati
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|l diametro dell’arteriola & controllato
dal rilascio tonico di noradrenalina.

Noradrenalina

Neurone simpatico

N 1 B S

Segnali elettrici
dal neurone
Tempo i
Attivita tonica
Variazione nella frequenza
dei segnali elettrici
A
=4

f Rilascio di noradrenaina
sui recettori

Tempo —————>»

Aumento
della frequenza

l

2

+ Rilascio di noradrenalina
sui recettori

Tempo i
Diminuzione
della frequenza

Vasodilatazione
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ENDOTELIO proprieta:
1) Barriera selettiva per il passaggio di sostanze contenute nel sangue
2) Mantiene ’equilibrio omeostatico (proprieta anticoagulanti e fibrinolitiche)
3) Funzione angiogenetica
4) Regola il tono vasale:

-produce NO e prostaciclina (vasodilatatorie)
-produce angiotensina |l ed endotelina (vasocostrittrici)
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| A Lume vasale £
| N

’ Lamina
_GTP =5 cGMP 1' basale

fFllIassamentﬂ I'u'lusculn Hllassamentnf
liscio

anMF*

Schema funzionale dei meccanismi d'azione dell’'NO e del-
I'acido arachidonico (AA) sul rilassamento della muscolatura liscia vasale.
L'NO, prodotto dall'attivazione dell’NO-sintasi (NOS), attiva la guanilato
ciclasi {GC) che trasforma il GTP in cGMP. Gli aumentati livelli di cGMP pro-
ducono rilassamento muscolare. D'altra parte, I'AA e trasformato in prosta-
ciclina (PGl,) dalla cicloossigenasi (COM) e prostaciclina-sintasi (PIG.-S).
PGl, aumenta 1 livelli di cAMP che producono nlassamento muscolare,
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Viagra e Cialis
bloccano selettivamenie
la PDE-& e coniribuiscono
ad aumenlare i livell
di cGMP nel muscolo liscio

: Fosfodieslerasi
GC -E..ﬂl"l.-"ﬁiﬂ {PDE'E}

-

)

.

=

;
°

GTP cGMP 5-GMP

Guanilato ciclasi 3

(GC)

Miosina
{rilassamento muscolo liscio)

Meccanismo d'azione del’NO sulla muscolatura

liscia dei vasi. Lo stato di rilassamento del muscolo liscio & deter
minato dai livelli di cGMP intracellular. L'NO aumenta i livelli di
cGMP attraverso I'attivazione della guanilato ciclasi, mentre la

fosfodiesterasi

PDE-5 li riduce, producendo 5'-GMP. Si pud per

tanto indurre rilassamento del muscolo liscio (vasodilatazione) sia
producendo NO {come nel caso dei farmaci NO-donatori) oppure
bloccando la PDE-5 come nel caso del sildenafil (Viagra) o tade-

nafil (Cialis).
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Lumen of Acetylcholine
blood vessel

[Acetylcholin Phospholipase |

GPCR e} S C s

L] RHIM |

Endothelial AL
cells
/[CaZ“L/CalmodulinJ
[NO synthase]
0 / \ ,"'s‘
Arginine + O  Citrulline + NGk
:j\lfi‘-’ --- e e e M e {Nahn
Je GTP N,
Protein *
el CGMP—"[ kinase G ]
7% l
Smooth muscle cells RELAXATION
OF MUSCLE CELL
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Sintesi del NO e suo effetto sulla
muscolatura liscia

Recettori
(acetilcolina, bradichinina,
sostanza P ecc.) Stress da stiramento meccanico

ety
CELLULA B /?\"’W »
ENDOTELIALE

(attivo) . (inattivo)
Citrullina + NO Arginina
GC . C
: CELLULA
basal ttivat
G220y (attvata) /' MUSCOLARE
LISCIA
cGMP GTP
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Meccanismi di contrazione/rilassamento della

muscolatura liscia

/
/
/

/
/
/
/

® 1 v *\\

\ DEPOLARIZZAZIONE | IPERPOLARIZZAZIONE

<

Nifedipina

CONTRAZIONE : RILASCIAMENTO :
Agonisti Bloccanti dei I [Attivatori dei canali Inibitori Agonisti !
Noradrenalina canali del calcio ! del potassio PDE Adenosina !
Istamina ! (cromakalim ecc.) B-agonisti !
Angiotensina ATP : Prostaglandine !
ecc. . ecc. !
I I
Caz* Ca®* Na* | K* NO

! A
| N [ | 1 |
12068 :°00 ° '

| ! I
PLC : i : l :

I { [
; <8 L RA B
TP3 A N : GC :

| 1

| l : 5 |
1 I \ I
: | | I
| 1 1 |
I
I
I
I

> <
Rilascio di Ca?* > 1[Ca®)

CELLULA MUSCOLARE LISCIA

| e e B
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Contrazione vasale

La contrazione del muscolo liscio dipende dal Ca che entra
Dal liquido extracellulare - CALCIO ANTAGONISTI -

e Noradrenalina neuroni simpatici beta

bloccanti
e Endotelina endotelio
e Serotonina neuroni, piastrine...

e Vasopressina ipofisi posteriore
e angiotensinall ormone plasmatico AcCE inibitori
e Prostaciclina endotelio
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Rilasciamento vasale

« NO mediatore paracrino endotelio

e Peptide natriuretrico atriale ormone

e Peptide intestinale vasoattivo ormone
e |stamina mastociti

e Acetilcolina neuroni parasimpatici

e Bradichinina vari tessuti

e Adenosina cellule in ipossia
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Structure of the mesenteric capillary
bed

Metarteriole f Freferential channel
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Capillari

basement membrane endothelium

Diametro 8-20 um; spessore parete 0.5 pm; 1/10 miliardi; distanza dalle cellule circa 100 ym; area di scambio circa 6000 m2
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Capillari

Sinusoidal (Discontinuous) Capillary Fenestrated Capillary

o -
Continuous Capiliary

Endothelial
cell

Yesicular
channel??

Plasmalemmal
vesicles

Intercellular membrane
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Diffusione di sostanze Iiposolubili}
attraverso le membrane
plasmatiche

— Diffusione
- disostanze

- non liposolubili
attraverso
pori endoteliali

Parete del capillare

Filtrazione di acqua
e sostanze disciolte
(flusso di massa)

@
Pinocitosi ¢
® .. ®
O o @
@)
iy = | o O | | 1 (| [N |

min = | U USRI L B

edit aspérto attraverso i caplllarl

iy e
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Cellule endoteliali
sotto la membrana
basale

L MRl e

L[| BYIS U

i 1

ey b il

Fenestrature
o pori

Membrana basale
(sezionata)

Le giunzioni cellulari endoteliali
permettono il passaggio ,'
dell’acqua e dei piccoli soluti 7,
in essa disciolti. [~

— |
R

)

Vescicole di transcitosi

o
®

Fenestrature
o pori

L
La transcitosi trasporta
proteine e macromolecole

attraverso I’endotelio.

Alcune vescicole
possono fondersi
creando canali
temporanei.

Giunzioni
cellulari
endoteliali

Membrana
basale

Membrana Vescicole
basale di transcitosi
(a) | capillari continui presentano giunzioni
permeabili.
Figura 15.17

[ RN 1 ey .|

il I ey .

(b) | capillari fenestrati presentano
pori grandi.
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Pressione netta = Pressione idrostatica — Pressione colloido-osmotica

f Pressione idraulica Pc,p spinge

Peap 32 mmHg il liquido fuori dal capillare.

-25 mmHg
T 15 mmHg

Teap —25 mMmHg

+ Pressione colloido-osmotica
delle proteine contenute
nel sangue dei capillari richiama
liquido all’interno del capillare.

Assorbimento netto

Flusso netto in uscita = 3 L/giorno LEGENDA
f Peap = pressione idraulica capillare

(a) Filtrazione nei capillari sistemici

¢ w = pressione colloido-osmotica

L’eccesso di acqua e di soluti che filtra
fuori dai capillari & raccolto dai vasi
linfatici e riportato nella circolazione.

Figura 15.19 (b) Relazione tra capillari e vasi linfatici
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Diffusion of fluid molecules and dissolved

substances between
the capillary and interstitial fluid spaces

Arterial end Blood capillary Venous end

\H/f/ ¥

Lymphatic
capillary

Free fluid
vesicles

>

Rivulets
of free
fluid

| Collagen fiber Proteoglycan
Capillary bundles filaments
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L’ Apparato
linfatico

mOrgani linfatici: i leucociti si
sviluppano fino alla maturita negli organi
linfatici centrali (il midollo osseo e, nel caso
dei linfociti T, il timo). Detti leucociti
interagiscono negli organi linfatici periferici
con gli antigeni della membrana dei batteri o
delle cellule infette

mGli organi linfatici periferici:
mostrano un’architettura reticolare che
intrappola materiale estraneo presente nel
sangue (milza), nella linfa (linfonodi),
nell’aria (tonsille e adenoidi) e in cibo e
acqua (appendice vermiforme nell’intestino
crasso e placche di Peyer nell’intestino Tenue)

iy 1 miey = o oneiee

nght lymphatic

duct
tonsil

= left subclavian

right subclavian
vein

vein

red

axlliary lymph nodes bone marcow

inguinal lymph nodes

~— valve to pravent backflow

Lymphatic Vessel
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L’ Apparato linfatico

e ‘E composto di vasi linfatici e
organi linfatici

e In stretto rapporto con il
sistema cardiocircolatorio

fonsil

e Contribuisce alle risposta
immunitaria dell’ oganismo oy
e ‘E un sistema a senso unico i

Payers patch in
small infesting

inzia con | capillari linfatici

e E termina con il ritorno della
linfa nella circolazione
sanguigna

yinonEics
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L’ apparato linfatico e circolatorio

Lymphatic ——=— ;
capillaries e . circulation
Lymph : e

node

Lymphatic -—=__._________)_ g

vessels

Tissue fluid Blood plasma

Lymph

—Lymphatic capillaries
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Lymphatic recirculation

@ N @ .
Liver 1 |
R [ Lung Spleen
p— :)
Sk = \ Yo
in s
£ - Mesenteric  Peyer’s /  Peripheral
“__lymphnodes - patches “____ lymph nodes
. JU JU ]
N | —/

Efferent lymphatics
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| vasi ed | Capillari linfatici

« Prendono il liquido che si e diffuso dai capillari
ematici ma non e stato riassorbito da questi

e Una volta entrato nei vasi linfatici il fluido si
chiama linfa

| capillari linfatici si riuniscono nel formare |
vasi linfatici

| | BTN iy | || i | || BN | || QY BN ey =
N | ! i i
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Anatomia del sistema

Immunitario
e Tessuti linfatici BN e
 Midollo Osseo Thymus T D)
« Timo T B
e Milza
e Linfo nodi e
« Tessuti disseminati 4 %3‘;};‘;?&3%‘:&?.‘;

- Tonsille
- GALT
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Il Timo

e La sede dell’ ematopoiesi

e Localizzato nella parte
superiore della cavita

toracica

e Il luogo dove avviene la
maturazione linfocitaria

e Produce specifici fattori

che stimolano la

maturazione dei linfociti-T .

i iy |

|

He il

Gl'l Organl dell’ L2
apparato
Linfatico

l Thyroid gland

Lung

Heart.

Diaphragm_

1. Pasition of the thymus

=2

40
30
9
5 0 |Corteo-|
2
10
Climnm —
g 5 10 10 20 3 40 90
Age/months gelye

2. Growth curve

Hazzall’s
body —t i1 Fat
Nl Hazzall's
K s+ body
//
Inter- — Thymic
lobulsr parenchyma
connecte
tizsue —— ol
; I - AN
(trabecula) ‘ l:ul
onnective
t't::ue
ortex
|
Medulls " !
3. Thymus of a newborn 4. Thymus of an adult
4 - Thymo-
Thymo- cytes
. Cortex Madulls
ey Epithelial
> cells
Epithelisl | Vo N
cells et - / R
nne\t s
tiszue = : \
3 Hazsall's

“I I‘ I | 5. Histoloay

Ha:.all
b)dy

body
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Milza

Pulp

Capillaries

\Venous sinuses

Vein
Artery
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Gli Organi dell’ apparato
Linfatico

| Linfonodi
« Strutture di piccole dimensioni, di forma ovoidali, rotonda.
o Localizzati in punti specifici lungo | vasi linfatici
e Drenano la linfa
« Antigeni che vengano trattenuti nei linfonodi attivano una
risposta immune linfocitaria
A lymph node
primary
secondary lymphoid follicle
fympheid fcllicie (mesdy B cells)
(wih germinal center) meckilary cords
afleren N hoae o)
lymphalic vessel ;
medullary sinus
anery
paracortical area Vein
(mostly T cells)
efferant
lymphalic vessel
senescent
germinal center
germingl cenler margnal snus
ey 1 meiee p
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Gli Organi dell’ apparato
Linfatico

Tonsille
e Localizzate in un anello intorno al faringe
e Funzioni simili a quelle dei linfonodi

e La prima difesa verso | patogeni che entrano il
nostro organismo attraverso il naso o la bocca
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Scambi di sostanze

CAPILLARE SISTEMICO

L BUN
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Filtrazione d 1 acqua e soluti
?\\\VO‘ 006

Cellula
endoteliale
Acqua

e piccole '
molecole

\/

Poro

\/ endoteliale
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I Pressione : : Pressione
idrostatica ' ' . cng - oncotica
del capillare del plasmas
Pc

Pressione Pressione
oncotica idrostatica
del liquido del liquido
interstiziale ;= Interstiziale P,

A
=

Forze di riassorbimento

L
~

Forze di filtrazione

« B8 - [ = « @8 + [=e] >

Estremita arteriosa del capiilare

(ER-[3)) - (E8]- @ - [+10 (EB-[E)) - (ZE) - E - [-10

[Riassorbimento nettol

l Filtrazione netta l




Arteriola Capillare Venula

VASODILATAZIONE

+25 +5

- - e - — e ] o e o -

Filtrazione netta Filtrazione netta

VASOCOSTRIZIONE

g
+3

-10

Riassorbimento netto Riassorbimento netto
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Vene

basement
outer coat membrane valve

smooth muscle, endothelium
elastic fibers
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Ritorno Venoso

chiusa oy

Valvola
aperta

Valvola
chiusa

] /
i j' {L':

| £11 P < 20 mm Hg

i

/---P| >90mmHg | ESERCIZIO

-
T,

~ STASI
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Pompa Muscolare

(A) Muscolo scheletrico contratto

o

iy v

Al cuore

Valvola
prossimale
aperta

Vena

Valvola
distale
chiusa

iy v

l

uey L R

@ Muscolo scheletrico rilasciato

iy |

Al cuore

Valvola
chiusa

~-Vena

Valvola
aperta
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Muscle contracts ‘sl
Valve closed + 12 ~ Valveopen
F (
E————
Muscle relaxes tr4
Valve open Valve closed

_______ s Gl

Blood propelled furward by Eack pressure due to
muscle contractions and, contractions of atria,
possibly, by gravity contractions of muscles, and,

possibly, gravity
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Ritorno Venoso

Espansione causata
dalla riduzione

della pressione
Intratoracica durante
l'inspirazione

Diaframma

!'J I.
+Inspirazion
v

P T T — = <

Compressione causata
dalla contrazione

dei muscoli scheletrici
e dalla discesa

del diaframma

durante l'inspirazione

| Valvole venose
unidirezionali
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Ritorno
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EMORRAGIA

v

Volume
ematico

v

Pressione venosa
centrale (PVC)

Pressione venosa
centrale (PVC)

1)

5

Ritomo
Vvenoso

v

Pressione
atriale

Compliance
venosa

v

Volume
telediastolico

v

Scarica
sistolica

Tono
venomotorio

1}

!
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Attivita
pompa
muscolare
scheletrica

Attivita
pompa
respiratoria

t

Scarica
simpatica
alle vene

Volume
ematico

A\

v

Tono
venomotorio

v

Compliance
venosa

v

Pressione venosa centrale (PVC})

v

Ritomo
Venoso

v

Pressione
atriale

v

Pressione
telediastolica
Gettata cardiaca (precarico)
(GC) Scarica simpatica
* alle vene ¢
= i Volume
ressione telediastolico
arteriosa media
(PAM) +
; Riflessi
Scarica T
Compensazione del ridotto tono venomotorio durante una sistolica
emorragia attraverso i riflessi barocettoriali. La compensazione avviene
attraverso una scarica simpatica alle vene, aumento del tono venomoto- 2 . . . ¢
rio e recupero della pressione venosa centrale (PVC). =t | Carbone, Cicirata, Aicardi
Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati
EdiSES Cislisic
cardiaca

Schema riassuntivo delle vie attraverso le quali agiscono i
fattori che influenzano la pressione venosa centrale e di conseguenza la
pressione arteriosa media.

/- | Carbone, Cicirata, Aicardi
| Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati
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@ Vaso rigido Vaso dilatabile
o gh i Sangue
Piano
-h / di indifferenza
[ mmmm e 9-L 100 cm
| <
+pgh .@ 80 mm
]
Peso Peso

Pressione idrostatica=p gh p sanque = 1,05 glem®
ﬁ = densita ngcmi*) p mereurio = 13,55 glom® cm cm
= altezza (cm) < e

g = gravita 9,81 (m/s?)

1

1
i Arterie poco dilatabili Collasso
venoso

Insaccamento
venoso

Vene molto dilatabili
E—Pianc di indifferenza

Posizione orizzontale
Posizione verticale

BUK “ Spostamenti di volume ematico durante il cambio di posizione del corpo. In (A) & illustrato lo spostamento di volumi che avvengono in un
vaso a paretl nglde o dilatabili durante il cambio di posizione da orizzontale a verticale (ortostatica). Dato che la pressione idrostatica di un liquido & pro-
porzionale all'altezza della colonna e cresce all’'aumentare dell'altezza (Eq. 35.2), le parti basse di un contenitore a pareti dilatabili si distenderanno sotto
I'azione della maggiore pressione idrostatica. Lo stesso non avviene in contenitori a pareti rigide. Si noti che la pressione di una colonna di sangue di
100 cm equivale ad una pressione di una colonna di mercurio (Hg) di 80 mm. In (B) sono rappresentati gli effetti della pressione idrostatica sul sistema
circolatorio in posizione ortostatica. L'aumentata pressione dilata le pareti delle vene nella parte bassa mentre ha poca influenza sulle pareti delle arterie.
Si noti inoltre che gli insaccamenti del sangue riguardano sia la parte alta del corpo (sopra il cuore) che la parte bassa (gambe e piedi). Lungo il piano di
indifferenza |a pressione del sangue non varia se cambia la posizione del corpo.

<diSES EdiSES

-_gp/, Carbone, Cicirata, Aicardi
Ill l Il “ Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati

iy e

|
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Effetti dell’ortostatismo sulla

[ ]
+ I Lo | P,=P,-pgh, Livello del cuore
T A
o
v =
L= o
= o
co
| o di Py - £
o vy 2
A <
Z
" I Livello2 P,=Py+pgh, | |
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Effect of gravitational pressure on the
venous pressures throughout
the body in the standing person

( - 10 m
&* *
.,‘J 0 mm
| 0 mm
- ~
Atmospheric “N 'f/&—\\
pressure / \\-\. + 6 mm
i collapse in neck ‘
+ 8 mm
J ( |
— |
- i . '. |
//\ﬂ“{‘—, —== \ Rib collapse \ |
o \
a L I.'\.
[/ LE \ Axillary collapse A \‘- + 22
iy | ' { P ﬂﬂ‘\\ Q‘\'\\
f \ ¥y % \
. A \ _
i |' Intrathoracic 'r Ill ] \=——+35mm
| . I | pressure = —4 mm Hg [ | |
|
/] | [ 1]
| / i | |||
|il|I '._‘ L | I|
‘\"-, ' + 40 mm
L | ‘
- Abdominal |
| pressure I
J collapse ||
|
[/
||
|I,II
|
£ + 90 mm
\

iy 1 ey | ! iy = 1 mc | I || B | iy =



[ HRNCE | HRnee | RN | | UL S | | NI U DR R | | MDY R T | | MU || RO Lo RN B

Posizione orizzontale Posizione verticale

Pressione arterosa Arteriosa Venosa

Piano di indifferenza idrostatica

Pressioni (mmHg)

__ /- | Carbone, Cicirata, Aicardi
Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati

EdiSES
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Pressione Arteriosa

e La pressione arteriosa e funzione diretta
della gittata cardiaca e delle resistenze
periferiche:

Gittata cardiaca Resistenze periferiche

Pressione Arteriosa
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La pressmne & la forza
che agisce su una
superficie
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Pressione arteriosa media

Gittata cardiaca Resistenza variabile

Ventricolo sinistro

Arterie elastiche

MAP =« GC x R

arteriole
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Autoregolazione
flusso ematic

L BV )

L[] BUI

iy i

(RN | QSO | | ML USSR A | N JNESPIRSS || AU ISR | NN USRS

l

Pressione

arteriosa
media

Heiy =

0,

Normale tono vasocostrittore
di riposo

L'aumento del flusso prodotto
da un aumento della pressione
arteriosa causa lo stiramento
della muscolatura liscia
arteriolare

|

Vasocostrizione miogena

in risposta allo stiramento
della muscolatura liscia
vasale provocato
dall'aumento della pressione

100
»

Aumento dell'attivita miogena

iy |
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iy |
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Fattori
tissutali

[ MUY A | 1N

|

(1| YISY U SR A | | NP R | NP RN | UM

Arteria Muscolatura liscia

Arteriola

Riduzione

+02

‘Pressione dell'attivita
arteriosa

______ _ simpatica

Vasodilatazione

O,
Pressione arteriosa

Attivita
_simpatica -0)-

Normale
tono
vasocostrittore
Adrenalina circolante
Metaboliti
40, Aumento
4! rassion dell'attivita
M L R @ - == == simpatica ...)..
Vasocostrizione
&5 VAdrenalina circolante
+Metaboliti
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'/as%dilatatore

D asocostrittore
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Autoregolazione flusso ematico

Aumento
del
metabolismo

Arteria
1

Muscolatura liscia__

/7

Arteriola

Diminuzione
del p. }
metabolismo v ¥
! Vasodilatatore Vasocostrittore
NNy = 1 net O ey e neee ronei Tonencn

Vasodilatazione

Vasocostrizione
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Muscolatura
liscia

Aumento
del

Vasodilatazione

metabolismo

Diminuzione
del

} Vasocostrizione

metabolismo

| Vasodilatatore - Vasocostrittore
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Iperemia attiva conseguente all’attivita

Iperemia reattiva conseguente a bassa perfusione
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(a) Iperemia attiva

fMetabolismo
tissutale

( } Rilascio di vasodilatatori metabolici nel LEC J

[Dilatuione delle aneriole]

¥ Resistenza
determina
f flusso ematico

\

L'apporto di O, e nutrienti ai tessuti
aumenta in relazione all'aumento
del metabolismo

(b) Ipermia reattiva

§ Flusso
ematico causato
dall'occlusione

(I vasodilatatori metabolici si accumulano nel LEC]
'

{

Dilatazione delle arteriole ma I'occlusione impedisce
il flusso ematico

J

U
Rimozione
dell'occlusione

i

y Resistenza
determina
} flusso ematico

Quando i vasodilatatori vengono rimossi, le arteriole
si costringono e il flusso sanguigno torna normale
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Effetto neuro trasmettitori

Arteria Muscolatura
2 v liscia Arteriola

Vasodilatazione
mediata

da recettori
 adrenergici

® |Fibra
. .l Noradrenalina simpatica
postgangliare

Vasocostrizione
mediata

da recettori

o adrenergici

-Vasodilatatore D Vasocostrittore
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Sostanze vasoattive locali e loro azioni sulla muscolatura liscia vasale.

Effetto causato da un

Sostanza Sorgente
ge aumento della sostanza
Ossigeno Distribuito dal sangue e consumato dai tessuti Vasocostrizione
Anidride
. Prodotta dal metabolismo aerobico Vasodilatazione
carbonica
loni potassio Rilasciati dalle cellule muscolar durante la loro attivitd Vasodilatazione
. Prodotti dal metabolismo anaerobico {acido lattico) e dalla dissociazione dell’aci- , :
loni idrogeno , Vasodilatazione
do carbonico
Adenosina Liberata da alcuni tessuti in risposta all'ipossia Vasodilatazione
Ossido nitrico Prodotto e rilasciato dalle cellule endoteliali in risposta a vari segnali chimici Vasodilatazione
Bradichinina Prodotta durante stati di infliammazione tissutale Vasodilatazione

Prostaciclina

Rilasciata dalle cellule endoteliali in risposta a segnali chimici

Vasodilatazione

Endotelina-1

Rilasciata dalle cellule endoteliali in risposta a segnali chimici

Vasocostrizione




|l diametro dell’arteriola & controllato
dal rilascio tonico di noradrenalina.

Noradrenalina

Neurone simpatico

N 1 B S

Segnali elettrici
dal neurone
Tempo i
Attivita tonica
Variazione nella frequenza
dei segnali elettrici
A
=4

f Rilascio di noradrenaina
sui recettori

Tempo —————>»

Aumento
della frequenza

l

2

+ Rilascio di noradrenalina
sui recettori

Tempo i
Diminuzione
della frequenza

Vasodilatazione
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Fibra simpatica . /
{postgangliare) £ | Noradrenalina

©

Recettore oy-adrenergico

Costrizione
Adrenalina 100 T
g!_‘ /
. =
| - /
§ 50
v \ N S
%’ | } £ | ; = Frequenza fisiclogica
; di scarica del neurone
—Muscolatura 3 i
Recettore Bo-adrenergico i " liscia della parste © post?angllare
. : arteriolare 0 *
Dilatazione Frequenza
degli impulsi

Regolazione adrenergica del diametro dei vasi. A) La noradrenalina rilasciata dai neuroni simpatici agisce sui recettori ot,-adrenergici
(ot -AR) della muscolatura liscia dellarteriola vasocostringendo. L'adrenalina rilasciata in circolo dalle cellule cromaffini della midollare surrenale
agisce invece sul muscolo liscio dall'intemno del vaso. L'adrenalina attiva i recettori B,-AR e produce vasodilatazione. B) L'intensita della contrazione

muscolare aumenta all'aumentare della frequenza di scarica del neurone simpatico {adattata da R. Klinke & S. Sibernagl, Fisiologia, | ed., Zani-
chelli).

/- | Carbone, Cicivata, Aicardi
Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati
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Noradrenalina Adrenalina L ‘ Carbone, Cicirata, Aicardi

* Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati
‘ EdiSES

L'attivazione dei recettori o- ¢ B-AR hanno
effetti diversi sulla funzionalita del muscolo liscio e cardiaco.
L'attivazione dei 3,-AR e degli o,-AR inducono effetti opposti
agendo attraverso secondi messaggeri diversi (IP; e cAMP,
Cap. 4). L'attivazione dei B,-AR a livello cardiaco produce

NS

Dilatézione

== <
< Muscolaturﬁscia/b) invece contrazione mediata dal sistema cAMP/PKA (Cap.
- et

30).
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Figura 15.22
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Variazione
della pressione
arteriosa

/

Barocettori aortici
e carotidei

Neuroni
simpatici w

~— LAy

|

LEGENDA

Stimolo Recettore sensoriale

<> Centro di integrazione

(") Via efferente (__) Effettore
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Centro di controllo
(bulbo-pontino)

SNSRI | | M P JSII | NI P Y L HY
FPAM
Recettori di controllo
Via afferente (barocatton)
PAM
{pressione
arteriosa)

Via efferente

Effetton
(cuore e vasi)

Schema a feedback del controllo neurosensariale della PAM
che include i barocettori carotidei e aortici, | centri di controllo bulbo-pon-
tini e gli organi effettori {(cuore e vasi).

| Carbone, Cicirata, Aicardi
Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati

EdiSES
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Il controllo
pressorio mediato
dai barocettori
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Glossopharyngeal nerve

Hering’'s nerve

Carotid body
* +®
———Carotid sinus

Ik

Vagus nerve

Aortic baroreceptors

F

U
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Bulbo
L 4 MNucleo
+ del tratto
) 4 = { // solitario
+ Muclei
® O CwuM
Parasimpatico
Nuclea __——— Intarneurone
£ ambiguo A inijtorio
'-..-’ & —— Nuclei
RVLM
+
F o
- " AN
Cuore P>
-’ = Midollo
Simpatico spinale
Vasi ) P
EN @

Schema funzionale della regolazione della pressione arte-

riosa media attraverso le afferenze barocettoriali, i centri di controllo bulbo-
pontini e le terminazioni del sistema nenvoso simpatico e parasimpatico.

Carbone, Cicirata, Aicardi
Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati

EdIiSES g




mce onency =0 el L MREEE B L SN L R L R L R

Emorragia Pressione arteriosa
' Gettata Resistenza '
cardiaca periferica
I
f A1
Pressione Freguenza "‘ Scarica
arteriosa cardiaca sistolica

t Contrazione Riempimento t

sistolica ventricolare
‘ Batoratiod Pressione t Contrazione"
venosa arteriosa
Scarica Scarica Scarica Scarica
parasimpatica I simpatica ’ simpatica ’ simpatic ’
cuore t cuore 1 venosa; arteriola:;
“ P>

Riflessi bulbarn

| riflessi bulbari riescono a compensare cali di pressione arteriosa indotti da improwisa emorragia. A seguito dell'attivazione dei barocettori
il sistema nervoso simpatico risponde aumentando la forza di contrazione cardiaca, la contrazione arteriolare e venosa mentre I'inibizione del sistema
parasimpatico induce aumento della frequenza cardiaca. Tutte e quattro queste azioni hanno come risultato finale I'aumento della gettata cardiaca e

della resistenza periferica e conseguentemente della pressione arteriosa media.

' L | Carbone, Cicirata, Aicardi
m Fisiologia: dalle molecole ai sistemi integrati
EdiSES
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LEGENDA

Stimalo

Recettare

Via afferante

Cantro di integrazione
Via effarante

Effettore

Rigposta tissutale
Rigposta sistemica

CIR[CE] 1alY

e, B

4 Pressione
arteriosa

!

ey

“ Scarica dei barocettori

nelle arterie carotidi e aort

| SRR || B0 |

'

[+ Aftivita simpatica J
[

minar nlascio di NA
1

!

[‘} Attivita parasimpatica ]—‘

pit ACh
nel recettore muscarnico

[
recstiore o

Muscolatura liscia
arteriolare

/

|
recettora By

[ wocardo ventteowrs |

|

mcam.lrra By l
¥

)
v

v Freguenza cardlaca)

!

Vasodilatazione [+ Forza di conirazione ]
|
L »| ¥ Resistenza peﬂfaﬂca]

[ } Gitata cardiaca ]

Figura 15.23
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fo feedback negativo)

Heiy =

iy =nu



DU | | PN | UV IE) U | R | N PR | M

¥ Pressione
arteriosa media
alzandosi in piedi

v

{4 Scarica dei barocattori J"_@

carotidei & aortici

R | A e || RN

Vasocostrizione

DOMANDA
.  SULLA FIGURA Pressione

' Aogni*, date il nome
. - al neurotrasmettitore e al relativo
Figura 15.24 tipo di recettore.
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Retroazione negativa _
(o feedback negativa)
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Regulazione del flusso sanguigno e
della pressione arteriosa

Il flusso sanguigno e la pressione arteriosa sono
regolati da:

A. Resistenze B. Differenza di pressione

periferic alle estremita
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Arterial blood pressure factors

Blood Heart Stroke
volume rate volume
increases increases increases

Blood
pressure
increases

Blood Peripheral
viscosity resistance
increases increases
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La pressione arteriosa € regolata da diversi sistemi che si integrano pur con
funzioni specifiche

ESEMPIO: Emorragia

Sopravvivenza il principale gol del sistema e il ripristino dei valori di PA
a valori ottimali (controllo nervoso)

Secondo, riportare eventualmente il volume del sangue ai livelli di
partenza (controllo renale)

® Controlli Rapidi

O Barocettori

[ Meccanismo di ischemia del SNC

[ Chemiorecettori

Q Insieme causano: aumento del ritorno venoso, della frequenza cardiaca,
aumento delle resistenze periferiche

@® Controlli Intermedi

@® Controlli a lungo tempo (Controllo renale -da ore a giorni)

e Aldosterone
e Sitema RA ed interazione con Aldosterone

i iy | i ey | I ) Il i iy =n



CHIAVE DI LETTURA
Stimolo

@ Centro d'integrazione

D Risposta tissutale
O Risposta sistemica

’Volume
ematico

determina

Pressione
arteriosa

innesca

Risposta
rapida

ezione di liquido con le urin
{ Volume ematico

(o



MEDIA
& determinata da
J
Volume ematico (volemia) Efficacia del cuore Resistenza del sistema relativa del sangue
come pompa (gittata cardiaca) al flusso sanguigno tra i vasi sanguigni arteriosi
| © venosi
determinato da determinato da |
l determinato da demmlfaro da
i Perdita requenza Gittata Diametro Diametro
o liquidi di liquidi cardiaca sistolica delle arteriole delle vene
|
puo essere
|
1 ]
Passiva Regolata
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Maximum feedback gain at optimal pressure
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