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 R
egolazione CA

R
D

IA
CA

 Controllo intrinseco
 Legge di FIC

K-STA
R

LIN
G

 il m
iocardio viene s rato dal

 riem
pim

ento; più alta sarà la forza di contrazione, più alta 
 sarà la pressione sviluppata

 c’è la curva tensione-lunghezza del singolo sarcom
ero e del 

 m
uscolo

 papillare cardiaco. Il volum
e telediastolico ventricolare regola 

 il grado di s ram
ento dei sarcom

eri prim
a

 della contrazione: m
aggiore è il volum

e telediastolico, 
 m

aggiore sarà lo s ram
ento o la contrazione. A

 di erenza del m
uscolo scheletrico, questa legge è in uenzata 

 dall’elas cità dei ventricoli anche per piccole
 distensioni ventricolari e ciò è dovuto al fa o che la 
 com

ponente elas ca è già a vata da piccoli volum
i

 telediastolici, m
entre nel m

uscolo scheletrico è presente solo 
 in condizioni non siologiche cioè oltre alla
 lunghezza che genera m

assim
a forza.

 Controllo estrinseco

 Sistem
a nervoso centrale

 O
rtosim

patico 

 Sim
patico

 N
ervo Vago

 R
ilascia A

cetil colina

 Si lega ai recettori M
2 che attivano una proteina G

. La 
 proteina G

 stim
olatoria attiva i canali del potassio e ne 

 perm
ette la fuoriuscita. Si ha così una 

 IPER
PO

LA
R

IZZA
ZIO

N
E che porta al raggiungim

ento del 
 potenziale di soglia m

olto più lentam
ente. 

 R
iducendo la durata del PA

. 

 R
iduce le fluttazioni 

 N
oradrenalina

 Si lega ai recettori B
1 o M

2

 B
1

 A
um

enta l'entrata del sodio e del potassio, aum
entando la 

 velocità di depolarizzazione

 M
2 

 D
im

inuisce Ca2+, aum
enta K+ che esce= iperpolarizzazione

 Inoltre, si legano ai recettori  e aum
entano il cA

M
P. Si attiva il 

 fosfolabdano che viene fosforilato. aiuta  la contrazione

 O
rm

oni tiroidei

 Insulina

 G
lucagone



 Controllo 


 V
iene controllata tram

ite le variazioni della 
 resistenza periferica

 Controllo locale del flusso di sangue 

 Iperem
ia attiva 

 L’increm
ento nel m

etabolism
o locale porta le cellule a 

 “divorare” i nutrienti del liquido tissutale in m
odo rapido e 

 anche a rilasciare grandi quantità di sostanze vasodilatatrici. 
 Com

e risultato si ha una dilatazione dei vasi locali e pertanto 
 un increm

ento locale del flusso. In questo m
odo, il tessuto

 attivo riceve un m
aggior apporto dei nutrienti necessari per 

 sostenere il suo nuovo livello funzionale.

 Iperem
ia reattiva

 Q
uando l’apporto em

atico al tessuto viene bloccato per un 
 certo periodo, da pochi secondi fino a parecchie ore, e
 successivam

ente viene ripristinato, il flusso attraverso il 
 tessuto aum

enta da 4 a 7 volte rispetto alla norm
a.

 La m
ancanza di flusso attiva tutti i fattori che causano 

 vasodilatazione. D
opo brevi periodi di occlusione vascolare, il 

 flusso di sangue in eccesso della fase di iperem
ia reattiva

 perdura abbastanza a lungo da com
pensare in m

aniera quasi 
 com

pleta la m
ancanza di ossigeno di cui i tessuti hanno 

 sofferto durante il periodo di occlusione. 

 A
utoregolazione m

iogena

 Controllo O
rm

onale 

 R
iflessi sim

patici

 Ssi basa sull’osservazione che un brusco stiram
ento dei 

 piccoli vasi em
atici provoca la contrazione della parete 

 m
uscolare vasale. Pertanto si pensa che lo stiram

ento delle 
 pareti dei vasi, causato dall’aum

ento della pressione arteriosa,
 provochi a sua volta una costrizione vascolare che riporta il 
 flusso em

atico quasi a livello norm
ale

 La regolazione del tono m
uscolare vasale com

pete al sistem
a 

 nervoso ortosim
patico (sim

patico), in particolare ai neuroni 
 postgangliari, i quali secernono noradrenalina N

A
, la quale 

 legandosi a recettori alfa1-adrenergici causa vasocostrizione.
   In condizioni fisiologiche abbiam

o un grado di contrazione 
 basale detto tono sim

patico basale, grazie al quale il sistem
a 

 sim
patico regola, con un solo neurotrasm

ettitore, il tono 
 vasale: un aum

ento di scarica di N
A

 causerà infatti 
 vasocostrizione, una dim

inuzione invece causerà 
 vasodilatazione.

 I R
EC

ETTO
R

I A
LFA

1 E B
ETA

-2 A
D

R
EN

ER
G

IC
I

   A
lcuni tessuti m

uscolari lisci vasali possiedono dei recettori 
 adrenergici di tipo alfa-1 e di tipo beta-2 che hanno bassa 
 affinità per la N

A
, m

a alta affinità per l’adrenalina; se questa 
 si lega ad un recettore alfa-1 causerà vasocostrizione, al 
 contrario se si legherà ad un recettore beta-2 causerà 
 vasodilatazione. Tuttavia questi recettori non sono disposti 
 uniform

em
ente nell’organism

o, ed il tipo di recettore 
 presente in concentrazione superiore determ

inerà l’effetto 
 dell’adrenalina.
   Per com

prendere facilm
ente com

e questi recettori siano 
 collocati basta pensare alle risposte di attacco-e-fuga che il 
 nostro organism

o attua in casi di im
provvisa necessità; infatti 

 nel m
eccanism

o di attacco e fuga occorrerà un m
aggior 

 quantitativo di sangue nei m
uscoli scheletrici e nel cuore, 

 m
entre occorrerà un quantitativo inferiore a livello per 

 esem
pio del tratto digerente. D

unque troverem
o una 

 m
aggior concentrazione di recettori beta-2 che causano 

 vasodilatazione proprio in corrispondenza dei m
uscoli e del 

 cuore; al contrario avrem
o una m

aggior concentrazione di 
 recettori alfa-1 vasocostrittori nel tratto digerente.
    

 La Vasopressina (A
D

H
) è prodotta dall’ipofisi posteriore ed 

 agisce a livello del dotto collettore dei nefroni riducendo 
 l’escrezione di acqua da parte dei reni; per questo è anche 
 detto orm

one antidiuretico. Inoltre, com
e è facilm

ente 
 intuibile dal nom

e, è anche un potente vasocostrittore.

 L’angiotensina II è prodotta dall’angiotensinogeno presente 
 nel plasm

a e sintetizzato nel fegato. E’ un potente 
 vasocostrittore che causa un aum

ento di ioni Ca++ 
 intracellulare.



 Sistem
a arterioso 

 Conduce il sangue a tutti gli organi

 L’aorta e le arterie sono caratterizzate da pareti com
patte e 

 dotate di elasticità, posseggono spessi
 stra di m

uscolo liscio con abbondante tessuto elastico e 
 fibroso. Il tessuto fibroso fornisce una rigidità alle pareti che 
 rende necessaria la presenza di energia.
 Q

uesta energia deriva dall’eiezione rapida del sangue che 
 fuoriesce dal ventricolo sinistro ad alta pressione. Q

uando 
 l’arteria viene distesa dal sangue durante la sistole, l’energia 
 viene accum

ulata dall’allungam
ento delle fibre elastiche per 

 poi venire rilasciata tram
ite il ritorno elastico durante la 

 sistole.

 La com
pliance o capacitanza, è la grandezza che esprim

e la 
 capacità che hanno i vasi sanguigni di dilatarsi elasticam

ente 
 sotto l'effetto di una pressione sanguigna crescente, per poi 
 restringersi restituendo il volum

e di sangue accum
ulato sotto 

 l'effetto di una pressione sanguigna decrescenti.
 La com

pliance o capacitanza, è la grandezza che esprim
e la 

 capacità che hanno i vasi sanguigni di dilatarsi elasticam
ente 

 sotto l'effetto di una pressione sanguigna crescente, per poi 
 restringersi restituendo il volum

e di sangue accum
ulato sotto 

 l'effetto di una pressione sanguigna decrescente.

 la velocità di diffusione non è uguale per tutti i tessuti. Per 
 questo, l'elasticità delle arterie riesce a sm

orzare tutte le 
 fluttuazioni facendo si che il sangue scorra in m

aniera 
 continua

 Preserva la pressione arteriosa 

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 Cuore


 organo che si trova tra i polm
oni con la punta 

 rivolta verso sinistra 

 H
a la funzione di pom

pare ed irrorare con il 
 sangue tutto l'organism

o. 

 Com
e è form

ato 

 Il cuore destro presenta 2 cavità che
 sono atrio e ventricolo destro e due a sinistra atrio e 
 ventricolo sinistro. 
 G

li atri sono separa tra loro dal setto interatriale, m
entre i 

 ventricoli dal setto interventricolari.

 D
estro

 riceve sangue venose dalle vene cave, superiori e inferiori e 
 dal seno venoso coronario. D

all’atrio destro il sangue passa 
 nel ventricolo destro grazie alla valvola tricuspide.

 Sinistro

 riceve il sangue arterioso dalle 4 vene polm
onari e com

unica 
 con il ventricolo sinistro
 attraverso la valvola bicuspide o m

itrale.

 Form
ato da cellule m

ononucleate accoppiate 
 elettricam

ente tra di loro. 

 Tessuti

 M
iocardio 

 Form
ato da cellule m

ononucleate, piccole (CA
R

D
IO

M
IO

C
ITI) 

 Connesse tra di loro attraverso giunzioni strette (
 desm

osom
i). Possono essere presenti aree di contatto (

 D
ISC

H
I IN

TER
CA

LA
R

I).

 A
utoritm

ico
 Piccole cellule a bassa velocità di conduzione dotate di 
 autom

atism
o.

 Conduzione
 Tessuto che trasporta il segnale elettrico

 Cellule cardiache

 B
atm

otropism
o

 Capacità di rispondere agli stim
oli esterni

 C
ronotropism

o
 Capacità delle cellule di generare un potenziale 
 spontaneam

ente

 D
rom

otropism
o

 Capacità di condurre un PdA

 Inotropism
o

 Capacità delle cellule cardiache di cam
biare la forza di 

 contrazione in base agli stim
oli. 

 C
IC

LO
 CA

R
D

IA
CO




 C
IC

LO
 CA

R
D

IA
CO

 Cardiom
iociti



 Periodo che si interpone tra la fine di una 
 contrazione e la fine di quella successiva

 N
O

 SO
M

M
A

ZIO
N

E E TETA
N

O

 Il tetano non può verificarsi a livello del m
iocardio perché il 

 periodo refrattario assoluto e la contrazione term
inano quasi 

 contem
poraneam

ente,

 EXTR
A

SISTO
LE:

 Il PA
 generato durante il periodo di refrattarietà 

 relativa è detto extrasistole ed è di m
inore 

 am
piezza e la sistole sviluppa una forza m

inore. 
 Infatti, i cardiom

iociti essendo ancora 
 depolarizzati, hanno una parte di canali per il 
 N

a+ ancora inattivati, quindi il loro potenziale 
 d’azione m

anca della fase rapida di
 depolarizzazione e diventa sim

ile al PA
 

 generato nelle cellule pacem
akers. Inoltre, 

 poiché una frazione dei canali del Ca2+ di tipo L 
 sono ancora inattivati, m

eno ioni Ca2+ entrano 
 nei cardiom

iociti e lo sviluppo della forza 
 contrattile è m

inore

 Fase 0: Le cellule contrattili si trovano nel loro 
 stato di riposo 

 Fase 0-1: A
rriva un'onda depolarizzante che si 

 diffonde attraverso le giunzioni com
unicanti. I 

 canali del Sodio N
a+ voltaggio dipendenti si 
 aprono.

 La cellula si depolarizza e arriva ad un valore 
 di circa +20 m

V. A
 tale valore, i canali del 

 sodio si chiudono

 Fase 1: si assiste ad una breve 
 ripolarizzazione in seguito

 all’attivazione di alcuni canali per il K+ che 
 sono detti transienti che determ

inano una 
 corrente transitoria diretta verso l’esterno di 
 ioni K+ spinti dal gradiente elettrochim

ico. La 
 ripolarizzazione della fase 1 non è com

pleta,
 cioè non riporta il potenziale di m

em
brana al 

 suo valore di riposo, m
a rim

ane relativam
ente 

 costante intorno a 0 m
V

 o decresce m
olto 

 lentam
ente.

 Fase 2:  Si attivano a questo punto dei canali 
 del calcio che

 determ
inano un ingresso in cellula di ioni 

 Ca2+. Q
uesto ingresso di cariche positive in 

 cellula viene controbilanciato dalla fuoriuscita 
 di una uguale quantità di cariche positive 

 portate dal K+.
 N

ei tessuti cardiaci sono stati identificati 
 diversi canali per il calcio m

a i principali sono i 
 canali di tipo L (long lasting) che si inattivano 

 m
olto lentam

ente e quindi la corrente che 
 attraversa questi canali è di lunga durata.

 L’uscita di k+ è m
inim

a in quanto la 
 conduttanza dei principali canali del K+ è 

 notevolm
ente inferiore quando il potenziale di 

 m
em

brana è positivo. Q
uesta dipendenza

 della conduttanza dalla polarità della 
 m

em
brana viene definita rettificazione che 

 protegge la cellula da una perdita eccessiva di 
 K+ durante il plateau.

 FA
SE 3: Il processo di ripolarizzazione inizia 
 quando la fuoriuscita di K+ dalla cellula 

 cardiaca incom
incia a superare l’ingresso di 

 Ca2+.
 A

um
enta la conduttanza della m

em
brana al K 

 e c’è una riduzione della conduttanza al calcio.
 L’aum

ento della conduttanza al K+ si verifica 
 grazie all’azione di alm

eno tre canali diversi 
 del K+. Prim

a di tutto quando la 
 ripolarizzazione fa assum

ere alla m
em

brana 
 potenziali più negativi la conduttanza dei 
 canali al K+ aum

enta e di conseguenza si 
 assiste ad una ripolarizzazione rapida del 

 potenziale di m
em

brana

 Fase 4: L’eccesso di N
a+ entrato rapidam

ente in cellula 
 durante la fase 0 e più lentam

ente per il resto del ciclo 
 cardiaco, viene elim

inato dall’attività della
 pom

pa N
a+/K+-ATPasi.

 G
ran parte degli ioni Ca2+ che erano entrati nella cellula 

 durante la fase 2 viene elim
inata dallo scam

biatore N
a+/

 Ca2 



 C
IC

LO
 CA

R
D

IA
CO

 Pacem
aker cellule nodali

 Cellule nodali

 FA
SE 0: Le cellule autoritm

iche possiedono 
 canali diversi rispetto a quelli presenti negli
 altri tessuti eccitabili. Q

uando il potenziale di 
 m

em
brana della cellula eccitabile è a -60 m

V, 
 sono aperti dei canali che sono perm

eabili sia al 
 K+ che al N

a+. Q
uesti canali sono detti If, f sta 

 per “funny”.
 A

 potenziali di m
em

brana negativi i canali If si 
 aprono e l’ingresso di N

a+ supera l’uscita di K+ 
 perché il N

a+ è spinto da un gradiente di 
 potenziale elettrochim

ico m
aggiore. Q

uindi 
 l’ingresso netto di cariche positive
 depolarizza lentam

ente le cellule autoritm
iche.

 Fase 1:M
an m

ano che il potenziale di m
em

brana diventa più 
 positivo i canali If gradualm

ente si chiudono e alcuni canali 
 per il Ca2+ D

I TIPO
 T  si aprono. Il successivo ingresso di 

 Ca2+ continua a depolarizzare la cellula e il potenziale di 
 m

em
brana si sposta gradualm

enteverso il valore soglia. 

 Fase 2: Q
uando il valore soglia viene raggiunto, altri canali 

 del Ca2+ si aprono, canali di tipo L, più lenti rispetto ai canali 
 del Ca2+ di tipo T, che si attivano intorno a -40 m

V. G
li ioni 

 calcio irrom
pono nella cellula determ

inando la fase di 
 depolarizzazione rapida del potenziale di m

em
brana.

 Fase 3: A
l picco del potenziale d’azione, i canali del Ca2+ si 

 chiudono m
entre si aprono i canali lenti del K+. La fase di 

 ripolarizzazione del potenziale d’azione è dovuta alla 
 conseguente uscita di ioni K+. Q

uesta fase è sim
ile alla

 ripolarizzazione che si verifica in altri tipi di cellule eccitabili.



 ELETTR
O

CA
R

D
IO

G
R

A
M

M
A

 ECG

 M
ostra l'attività elettriche generate dal cuore

 La conduzione dei potenziali d’azione 
 attraverso il m

iocardio durante il ciclo cardiaco 
 produce delle correnti elettriche che possono 
 essere m

isurate alla superficie del corpo.
 La registrazione di queste correnti elettriche è 
 ottenuta ponendo degli elettrodi m

etallici a 
 livello dei polsi e delle caviglie o sul torace, 
 form

ando il Triangolo di Einthoven. 

 Com
posto da onde, intervalli e segm

enti

 O
nde

 P

 PdA
 che si propaga negli atri

 Indice del tem
po necessario all’im

pulso elettrico affinché si 
 diffonda ad entram

bi gli atri

 Q
 A

ttivazione setto atrioventricolare
  breve e decrescente e coincide con la depolarizzazione del 
 setto

 R
 A

ttivazione apice del cuore
 è un picco positivo m

olto alto, è lunga e stretta e rappresenta 
 la depolarizzazione dell'apice del ventricolo sinistro

 S
 A

ttivazione pareti ventricolari
 è piccola, discendente ed equivale alla depolarizzazione delle 
 regioni basali e posteriori del ventricolo sin

 T
 R

ipolazione dei ventricoli

 l’onda derivante dalla ripolarizzazione dei ventricoli, ovvero il 
 m

om
ento in cui i ventricoli hanno term

inato la loro fase di 
 attivazione e sono pronti per una nuova contrazione

 Segm
ento PQ

  

 Il tratto PQ
 è piatto e senza alcuna onda; fa riferim

ento al 
 tem

po che intercorre dall’attivazione degli atri all’attivazione 
 dei ventricoli.

 L'intervallo PR
 va dall'inizio dell'onda P all’inizio del 

 com
plesso Q

R
S.



 Argomento centrale



 Rapporto eccitazione e 
 contrazione

 Un PdA raggiunge la cellula e si diffonde

 Si aprono i canali del calcio lungo il sacrolemma e nei tubuli 
 T. 

 Si aprono i canali del calcio del reticolo sarcoplasmatico 

 Entra il calcio nella cellula generando una scarica. 

 Più scariche di calcio generano un segnale del Calcio

 Il calcio si lega alla troponina 

 Il calcio non viene più rilasciato

 IL calcio intracellulare diminuisce

 Il calcio si stacca dalla troponina

 Contrazione

 SISTOLE

 Rilassamento

 Diastole



 Fasi del ciclo cardiaco 

 Sistole atriale

 Nel nodo SA nasce un PA che si propaga lungo gli atri e l'
 ECG evidenza l’eccitazione degli atri dell’onda P. Gli atri si 
 contraggono, aumenta la pressione atriale che spinge 
 sangue dagli atri ai ventricoli determinato un piccolo
 aumento della pressione endoventricolare. PA viene 
 condotto no al nodo AV e dal qui il PA si propaga lentamente 
 per permette agli atri di contrarsi.

 Sistole Ventricolare Isovolumetrica

 appena il nodo AV a va il fascio di His, il se o inizia a
 contrarsi, la pressione ventricolare sale rapidamente e supera 
 quella atriale provocando la chiusura
 delle valvole AV. A questa chiusura si sente un rumore 
 chiamato primo tono.
 Fino a quando la pressione ventricolare supera quella aortica 
 determinando l’apertura delle valvole semilunari, il
 ventricolo si contrare e comprime il sangue contenuto nella 
 cavità chiusa; da qui non si hanno
 variazioni di volume ventricolare e per cui viene chiamato 
 sistole isovolumentrica

 Sistole Ventricolare con Eiezione

 una volta che si sono aperte le valvole semilunari a circa 89
 mmHg, si avrà l’eiezione ventricolare in cui ci sarà una 
 riduzione del volume ventricolare e un
 aumento della pressione aortica. L’eiezione si divide in 
 eiezione rapida e eiezione lenta. Durante
 l’eiezione ventricolare, la pressione ventricolare e aortica 
 hanno valori più o meno simili intorno a
 120 mmHg. La pressione ventricolare è leggermente 
 maggiore di quella aortica nella fase di
 eiezione rapida, mentre quella aortica è maggiore di quella 
 ventricolare nella eiezione lenta.

 Diastole

 inizia con la chiusura delle valvole semilunari e ciò avviene 
 quando la pressione aortica supera la pressione ventricolare 
 ed è il movimento di ritorno del sangue verso il ventricolo che
 causa la chiusura della valvolare semilunare che così 
 impedisce il reflusso di sangue dall’aorta al ventricolo. L’aorta 
 si comporta come un man ce arterioso, l’energia cine ca del 
 sangue e il rilasciamento elastico dell’aorta dirigono il sangue 
 anche in direzione retrograda, ovvero verso le
 Dopo la chiusura delle valvole semilunari,
 il ventricolo continua a rilasciarsi determinando una ulteriore 
 caduta della pressione ventricolare e
 in questa fase, essendo la pressione aortica ancora maggiore 
 di quella ventricolare, le valvole semilunari rimangono chiuse. 
 Il rilasciamento si compie in una cavità chiusa a volume 
 constante, per cui è detto  isovolumetrico e questa fase 
 continuano a quando la pressione ventricolare
 diventa inferiore rispetto a quella atriale e si ha così 
 l’apertura delle valvole AV e inizia la fase di
 riempimento rapido.

 Diastasi

 questa è la fase di riempimento lento, durante la quale il 
 sangue proveniente dalle vene
 polmonari uisce nel ventricolo dopo essere passato a raverso 
 l’atrio. Le pressioni atriali e
 ventricolari decorrono sempre in parallelo e salgono 
 lentamente per raggiungere il valore al quale
 inizierà la sistole isovolumetrica successiva.



 C
ircolazione

 Il sistem
a vascolare prende il nom

e di sistem
a 

 arterioso e com
prende un num

ero elevatissim
o 

 di vasi. 

 divisa in 

 C
ircolo polm

onare
  costituito dall’insiem

e di vasi polm
onari e di quelli che 

 connettono i polm
oni al cuore.

 C
iclo sistem

ico 

  i vasi che connettono il cuore a tu gli organi
 del corpo.

 circolo sistem
ico ha la sua disposizione in parallelo in

 quando il sangue non scorre da un organo ad un altro in 
 sequenza m

a raggiunge i vari organi attraverso le
 arterie che si diram

ano dall’aorta

 Legge che regola il m
ovim

ento del sangue

 Legge di Leonardo
 La relazione di Leonardo indica chiaram

ente che se la 
 sezione di un condo o si allarga, la velocità dim

inuisce 
 m

entre avviene l’opposto se la sezione di restringe
 A

 livello dell'aorta
 sezione m

olto piccola= velocità m
aggiore

 A
 livello dei Capillari

 Sezione m
aggiore= velocità m

inore

 Legge di Poiselle 

 M
ette in relazione Q

 e P

π
μ

 Si può riscrivere questa legge secondo la legge di O
hm

 dei 
 circuiti elettrici dove la corrente (I) che attraversa una 
 resistenza elettrica (r) è uguale al rapporto tra la differenza di 
 potenziale V

 e R
. Scriverem

o che Q
 = ∆

P /R
 dove R

 esprim
e 

 la resistenza idraulica del condo o ed è legata a l, r e η 
 secondo la legge R

 = 8ηl/πr 4 .

 Q
= Variazione di P/R

 R
= 8nl/r4π

 A
rgom

ento principale 2



 Preserva la pressione arteriosa 


 la pressione generata dalla contrazione 
 ventricolare costituisce la forza propulsiva che
 spinge il sangue attraverso i vasi del sistem

a 
 cardiovascolare

 Valore m
assim

o= 120 m
m

H
g

 Pressione sistolica

 Valore m
inim

o= 80 m
m

H
g

 Pressione diastolica

 Il rapido increm
ento pressorio che si verifica 

 quando il sangue viene spinto dal ventricolo 
 sinistro dentro l’aorta può essere percepito 
 com

e un’onda pressoria, chiam
ata

 onda stigm
ica o polso, che viene trasm

essa 
 lungo le arterie con una velocità superiore di 10 
 volte rispetto alla velocità del sangue. Il polso 
 pressorio è dato dalla pressione sistolica m

eno 
 la pressione diastolica
   Pressione arteriosa m

edia 

 Com
e si m

isura

 la pressione arteriosa può essere m
isurata direttam

ente
 soltanto attraverso l’introduzione di un
 trasduttore di pressione a livello dell’aorta.
 Com

unem
ente la pressione arteriosa viene

 m
isurata indirettam

ente m
ediante un m

ezzo di
 sfingom

om
anom

etro costituito da un m
anico o

 gonfiabile e da un m
isuratore di pressione. Il

 m
anico o è posto nella parte superiore del

 braccio all’altezza dell’arteria brachiale e viene
 gonfiato no a raggiungere una pressione
 superiore alla pressione sistolica dell’arteria. In
 queste condizioni viene bloccato il flusso di
 sangue verso la parte inferiore del braccio e se si
 appoggia uno stetoscopio sulla cute sopra l’arteria
 brachiale, non si percepisce alcun rum

ore
 associato al flusso di sangue.
 La pressione del m

anico o poi viene abbassata lentam
ente a 

 una velocità di 2-3 m
m

H
g aprendo una valvola

 di de flusso nel bulbo di gonfiaggio. Q
uando la pressione del 

 m
anico o scende al di so o della pressione

 sistolica, il sangue inizia nuovam
ente a defluire e si iniziano a 

 sen re piccoli rum
ori dovuti al flusso del

 sangue che genera vibrazioni contro l’arteria che risulta 
 essere ancora com

pressa. Q
uesti toni si chiam

ano
 toni di Korotko e la pressione alla quale si sente il prim

o tono 
 è la pressione arteriosa. M

an m
ano che la

 pressione del m
anico o viene rido a, una quantità m

aggiore 
 di sangue passa nell’arteria e i rum

ori di
 Korotko diventano sem

pre più intensi no a ridursi quando si 
 avvicinano alla pressione diastolica, infatti è
 qui che scom

paiono i rum
ori. Il valore della pressione viene di 

 solito considerano norm
ale se m

ediam
ente la

 pressione m
assim

a è 120 m
m

H
g e la m

inim
a è 80 m

m
H

g, 
 per valori ripetuti di m

assim
a superiori a 140

 m
m

H
g e m

inim
i superiori a 90 m

m
H

g si avrà una 
 ipertensione.

 Controllo 


 Controlli R
apidi

 B
arocettori

 M
eccanism

o di ischem
ia del SN

C
  C

hem
iorecettori

  Insiem
e causano: aum

ento del ritorno venoso, della 
 frequenza cardiaca,
 aum

ento delle resistenze periferiche

 controlli Interm
edi

 � Controlli a lungo tem
po

 (Controllo renale –da ore a giorni)
 � A

ldosterone
 � Sitem

a R
A

 ed interazione con A
ldosterone


