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1. ANATOMIA DELL’APPARATO CAR-
DIOVASCOLARE

L’apparato cardiovascolare pud es-
sere rappresentato come una pompa
muscolare centrale da cui origina un
grosso tubo arterioso elastico ramifi-
cantesi in tubicini sempre piu sottili
e numerosi con diversa strutturazione
parietale, fino a giungere alla sottilis-
sima rete di ramuscoli capillari, la
cui parete & formata da una semplice
membrana.

A questo livello termina lo sfiocca-
mento centrifugo del sistema vasco-
lare periferico ed inizia un sistema
centripeto, che, originatosi dalla rete
capillare, si struttura in tubi venosi
progressivamente di calibro maggiore
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e di struttura parietale pil complessa,
sfociando nei due collettori terminali
(vena cava superiore e vena cava in-
feriore), che riconducono il sistema
vascolare periferico al cuore.

Tutto questo complesso sistema ha
il compitd preciso di portare ossigeno
e sostanze nutritive di tessuti dell’'or-
ganismo e di allontanare da essi le
scorie metaboliche, per avviarle agli
organi deputati alla loro eliminazione.

1.1 Anatomia del cuore

Il cuore & un organo cavo, le cui
pareti sono costituite prevalentemen-
te da tessuto muscolare striato ed
internamente diviso in quattro ca-
vita: due atrii, destro e sinistro, e
due ventricoli, destro e sinistro (Fi-
gura 1).

Fig. 1 - Sezione longitudinale del cuore che
dimostra le 4 cavita: i due atri, destro (AD)
e sinistro (AS), sono separati dal setto inte-
ratriale (SIA). | due ventricoli, destro (VD)
e sinistro (VS), sono separati dal setto inter-
ventricolare (SIV). Le due cavita di destra,
AD e VD, comunicano attraverso la valvola
tricuspide (T). Le due cavita di sinistra, AS
e VS, comunicano attraverso la valvola mi-
trale (M).

VC! = vena cava inferiore; VCS = vena cava
superiore; VP = vene polinonari.
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Le due cavita di destra comunicano
fra loro attraverso una valvola a tre
lembi (tricuspide}, in modo che il san-
gue passi dall’atrio al ventricolo, ma
non viceversa; analogamente avviene
per le cavita di sinistra, attraverso
una valvola a due lembi (mitrale).

Le cavita di destra e di sinistra
sono, invece, ben separate da due
strutture fibromuscolari distinte: il
setto interatriale ed il setto interven-
tricolare (Fig. 1).

Gli apparati valvolari mitralico e
tricuspidale sono piuttosto complessi
e constano di (Fig. 2):

a) un anello fibroso atrio ventri-
colare, che delimita 'apertura attra-
verso cui ogni atrio comunica col
rispettivo ventricolo;

b) i lembi valvolari, in numero
di due per la mitrale e di tre per la
tricuspide;

c) corde tendinee, che collega-
no i lembi valvolari con i muscoli
dei rispettivi ventricoli; )

d) i muscoli papillari, che rap-
presentano le strutture muscolari pa-
rietali, su cui si impiantano le corde
tendinee dei lembi valvolari.

Le cavita cardiache, inoltre, presen-
tano ancora altre aperture in con-
nessione con le arterie che originano
dai ventricoli (arteria polmonare dal
destro, aorta dal sinistro) (Fig. 3) e
con le vene che sboccano negli atrii
{vene cave a destra, vene polmonari
a sinistra) (Fig. 1).

Mentre gli sbocchi venosi negli
atrii non presentano strutture valvola-
ri che regolino il flusso ematico, op-
oure, come nel caso della vena cava
inferiore, sono forniti di valvole rudi-
mentali, gli orifizi arteriosi sono do-
tati di una ben precisa struttura val-
volare, con tre cuspidi a nido di ron-
dine, disposte in modo tale da im-
pedire il rigurgito di sangue dal vaso
arterioso (polmonare o aortico) nel
relativo ventricolo (destro o sinistro).
Per la loro morfologia caratteristica,
queste cuspidi sono denominate « se-
milunari ».
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Fig. 2 - Sezione longitudinale delle cavita ventricolari per dimostrare la strutturazione ed i rap-
porti degli apparati valvolari tricuspidale e mitralico nei rispettivi ventricoli.
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Fig. 3 - Sezione trasversa del piano atrio ventricolare. Sono illustrati i rapporti reciproci fra le
valvole tricuspidale, mitralica, aortica e polmonare, le foro cuspidi, i loro anelli fibrosi. Nelia
zona centrale si riconosce il trigono fibroso del cuore.
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Gli orifizi atrioventricolari mitrali-
co e tricuspidale e quello arterioso
aortico sono disposti su uno stesso
piano trasversale in modo contiguo,
mentre |'orifizio arterioso polmonare
e situato su un piano leggermente
pitt alto (Fig. 3). Di conseguenza, le
strutture connettivali degli orifici aor-
tico, mitralico e tricuspidale costitui-
scono, nella loro zona di contatto,
un'area fibrosa triangolare piu densa
e robusta, denominata il « trigono fi-
broso del cuore » {Fig. 3), che, talvol-
ta, per fenomeni di calcificazione di-
strettuale, viene indicato come « 0sso
del cuore ».

La sua importanza anatomica deriva
dal fatto che dal trigono fibroso par-
tono, e su esso ritornano, i fasci di
fibre muscolari (Fig. 4), che rappre-
sentano le pareti delle cavita cardia-
che, la cui distensione consente il
riempimento diastolico e la cui con-

T
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Fig. 4 - Andamento delle fibre cardiache su-
perficiali: esse formano come manicotti di
rivestimento intorno alle cavitd cardiache
gia delimitate dalle fibre cardiache profonde.




trazione da luogo allo svuotamento
sistolico.

Le fibre cardiache vengono distinte
in ventricolari ed atriali; queste, a
loro volta, in fibre proprie per ogni
cavita ed in fibre comuni dei due atri
o dei due ventricoli.

Le fibre ventricolari proprie si di-
staccano dal trigono fibroso e, dopo
un certo percorso, ritornano al loro
punto di origine delimitando cosi due
sacchi veri e propri affiancati, uno
corrispondente al ventricolo destro,
I'altro al ventricolo sinistro (Fig. 5).

Ciascuno presenta due aperture
prossimali (una piu ampia corrispon-
dente all'anello atrio-ventricolare ed
una piu ridotta corrispondente all’ori-
fizio arterioso, polmonare per il ven-
tricolo destro, aortico per il ventrico-
lo sinistro) ed una distale, piu piccola,
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delineata dalle anse delle fibre che,
dopo essere discese dal trigono, ri-
salgono ad esso (Fig. 5).

Al di sopra delle fibre proprie si
distendono /e fibre ventricolari co-
muni (fibre unitive di Gerdy) (Fig. 6},
con decorso obliquo e distinte in fasci
anteriori e posteriori, a seconda che
prendano origine, rispettivamente, da-
gli anelli fibrosi dei due orifici arte-
riosi (polmonare e aortico) e dal pe-
rimetro anteriore dei due anelli atrio-
ventricolari (mitralico e tricuspidale),
oppure dal segmento posteriore dei
due anelli fibrosi atrioventricolari.

| fasci anteriori si dirigono obligua-
mente in basso ed a sinistra, preva-
lentemente verso |'apice del sacco
ventricolare sinistro e, con eleganti
vortici, risalgono verso gli anelli fi-
brosi della base del cuore, disponen-

VDx
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Fig. 5 - Schema dimostrativo del comportamento delle fibre cardiache ventricolari proprie e
comuni. In nero pieno sono indicati i sacchi muscolari di fibre muscolari proprie per ogni ven-
tricolo, che si riflettono su se stesse e delimitano un'apertura puntale. Questa viene riempita
dalle fibre muscolari comuni che scendendo dal trigono al di sopra dei sacchi muscolari propri,
attraversano |'apertura puntale e risalgono al trigono sulla parete interna della cavitd ventrico-
fare. In questo ultimo tragitto, parte delle fibre si riuniscono a formare i muscoli papillari. Sono
indicati anche i due diversi modi con cui le fibre comuni attraversano l'apertura apicale nei due
ventricoli e si dispongono a rivestire la superficie cavitaria interna.

V. Dx = ventricolo destro; V. Sin = ventricolo sinistro.
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dosi sulla superficie interna dei sac-
chi ventricolari, formati dalle fibre
proprie. In tal modo viene anche chiu-
sa l'apertura apicale del sacco ventri-
colare sinistro; parte di queste fibre,
pero, non raggiungono gli anelli fibro-
si, ma vanno a costituire le masse
muscolari papillari, su cui si inseri-
scono le corde tendinee degli appa-
rati valvolari atrioventricolari (Fig. 5).

I fasci posteriori delle fibre ventri-
colari comuni si dirigono obliquamen-
te in basso ed a destra, precisamente
verso l'apice del ventricolo destro,
ripetendo le medesime disposizioni
dei fasci anteriori.

Le fibre atriali, a loro volta, sono
rappresentate da fibre proprie e da
fibre comuni, il cui decorso & meno
ben delineabile.

Tra le fibre proprie si distinguono
quelle ad ansa e quelle anulari.

Le prime originano dal segmento
anteriore degli anelli atrioventricolari
e si estendono fino al segmento po-
steriore, formando appunto un’ansa
che delimita la cavita atriale.

Le seconde rappresentano anelli
muscolari, disposti attorno agli ori-

Fig. 6 - Sezione trasversa dei due ventricoli
per identificare i diversi fasci di fibre mu-
scolari che ne costituiscono le pareti. In
nero sono indicati i ventricolari formati dalle
fibre proprie, superficialmente e profondamen-
te alle quali si dispongono, rispettivamente, la
porzione discendente delle fibre comuni e la
porzione ascendente. La linea tratteggiata
esterno indica il rivestimento pericardico, al
di sotto del quale decorrono i vasi coronarici.
La linea punteggiata interna vuole ricordare
la disposizione dell’endocardio.
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fizi dei vasi venosi che si aprono ne-
gli atrii.

Le fibre comuni sono rappresentate
da due fasci appiattiti e sottili che
decorrono da un atrio all’altro sia sul-
la superficie anteriore sia su quella
posteriore.

Se si esaminano al microscopio le
fibre cardiache, si nota come esista-
no innumerevoli ponti citoplasmatici
che collegano fibre contigue, in modo
che, in definitiva, tutta la muscolatura
atriale e tutta quella ventricolare rap-
presentino due strati continui, di va-
rio spessore, multinucleati. Tale con-
dizione in biologia, prende nome di
sincizio.

Nello studio della cardiologia que-
sta premessa anatomica e indispen-
sabile per poter comprendere le ca-
ratteristiche proprieta fisiologiche del
muscolo cardiaco.

La massa muscolare cardiaca de-
scritta & rivestita, internamente, da
una membrana endoteliale detta en-
docardio, che avvolge anche tutte le
strutture valvolari e si continua al-
I'interno di tutto il sistema vascolare.

Un sacco fibroso, infine, si dispone
intorno al cuore, al tratto iniziale dei
vasi che da esso originano e al tratto
terminale dei vasi che riportano il
sangue al cuore: & il pericardio.

In esso distinguiamo una porzione
sierosa, costituita da un foglietto vi-
scerale, o epicardio, e da uno parie-
tale, fusi tra loro in corrispondenza
della base del cuore.

Il foglietto viscerale si appone alla
superficie muscolare cardiaca, men-
tre quello parietale riveste interna-
mente la superficie del sacco pericar-
dico fibroso.

Fra i due foglietti viscerali esiste
una cavita pressoché virtuale, conte-
nente pochi millilitri di liquido, avente
la funzione di facilitare lo scorrimento
dei due foglietti pericardici tra loro.

Il piano atrioventricolare, compren-
dente il trigono fibroso del cuore,
sembrerebbe rappresentare, in defi-
nitiva, la struttura separante anato-



micamente e funzionalmente le cavita
atriali da quelle ventricolari.

In realta, esiste una struttura, con
caratteristiche istologiche peculiari,
che collega la muscolatura atriale a
quella ventricolare, decorrendo all’in-
terno dei setti sagittali, che separano
le cavita destre dalle sinistre: & il
fascio di Paladino-His (Fig. 7).

Questo si origina da una struttura
tondeggiante, formata da fibre a di-
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sposizione confusa, piu pallide e sot-
tili di quelle muscolari del miocardio
atriale e ventricolare, piu ricche di
nuclei, 'ma con una differenziazione
fibrillare molto ridotta: & il nodo di
Tawara o nodo atrioventricolare. E’
situato nella porzione infero-posterio-
re del setto interatriale, vicino allo
sbocco del seno coronarico in atrio
destro, e dalla sua porzione piu bassa
si diparte il fascio di Paladino-His,

Fig. 7 - Schema delle vie di eccito-conduzione. Lo stimolo alla contrazione si origina nel nodo
seno-atriale (NSA), da dove si propaga alla muscolatura atriale, fino a raggiungere il nodo
atrio-ventricolare (NAV). Da qui prosegue verso i ventricoli seguendo una via di conduzione ben
precisa: il fascio di His (H), le sue branche, destra (dx) e sinistra (sin) e la rete piu periferica
delle arborizzazioni del fascio.
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formato da cellule con gli stessi ca-
ratteri istologici. Esso si porta obli-
quamente in avanti e si inoltra nello
spessore del sottostante setto inter-
ventricolare fino a raggiungere la su-
perficie di sinistra: qui si divide in
due rami, destro e sinistro, che, al-
largandosi a ventaglio, si distribui-
scono alla muscolatura dei rispettivi
ventricoli (Fig. 7).

Infine si deve segnalare un’altra
struttura rotondeggiante, costituita da
un aggrovigliamento di fibre muscolari
sottili e pallide, ricche di nuclei, po-
vere di miofibrille: & il nodo seno-
atriale o di Keith e Flack, che si
trova nel punto di sbocco della vena
cava superiore in atrio destro, subito
sotto il rivestimento epicardico (Fi-
gura 7).

La fondamentale importanza di que-
ste strutture, con caratteristiche mor-
fologiche diverse da quelle della mu-
scolatura cardiaca, & dovuta al fatto
che esse rappresentano il sistema di
eccito-conduzione del cuore.

Come tutti gli organi, anche il cuo-
re & provvisto di una circolazione e
di una innervazione proprie.

I primi rami arteriosi che si distac-
cano dall’aorta, subito sopra al dispo-
sitivo valvolare, sono le due arterie
coronarie, destra o posteriore e si-
nistra o anteriore.

E' importante ricordare il dettaglio
della origine molto vicina dei due vasi
coronarici al piano valvolare aortico
per comprendere la fisiologia del cir-
colo coronarico stesso.

Le due coronarie, suddividendosi in
rami piu piccoli, provvedono ad una
ricca distribuzione vascolare ed ai
confini del loro territorio comunicano
tra loro attraverso sottili vasi (ana-
stomosi), i quali assumono importanza
vitale in molte condizioni patologiche.

Il circolo venoso coronarico percor-
re, invece, la strada inversa racco-
gliendo il sangue dal letto capillare e
convogliandolo in vasi di calibro sem-
pre maggiore, tributari, infine, del se-
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no coronarico, che sbocca direttamen-
te in atrio destro, vicino al nodo di
Tawara.

Il sistema nervoso del cuore & co-
stituito da rami del nervo vago e da
rami del simpatico cervicale, che si
aggrovigliano in un fitto plesso car-
diaco, situato al di sotto dell’arco aor-
tico. Da qua si dipartono innumerevoli
sottili rami nervosi che seguono le
arterie coronarie (plessi coronarici,
destro e sinistro), oppure si distribui-
scono alla muscolatura atriale (plessi
atriali). Dai plessi coronarici, seguen-
do i rami arteriosi, si origina una fitta
rete di rami nervosi, che avvolge
tutto il cuore, subito al di sotto della
sierosa pericardica (plesso ventrico-
lare superficiale o sottopericardico) e
subito al di sotto del rivestimento en-
docardico delle cavita (plesso ventri-
colare profondo o sottoendocardico).

1.2 Anatomia del sistema vascolare

Nell’organismo umano si distinguo-
no due importanti sistemi vascolari,
indipendenti anatomicamente e fun-
zionalmente: il piccolo circolo, o cir-
colo polmonare, ed il grande circolo,
o circolo sistemico, che si distribuisce
a tutti gli organi ed apparati (Fig. 8).
Il piccolo circolo nasce dal ventricolo
destro con Il'arteria polmonare che,
con i suoi due rami, destro e sinistro,
porta sangue venoso all’enorme di-
stretto vascolare polmonare, suddivi-
dendosi in una finissima e ricchissima
rete capillare, che si affianca stretta-
mente alla parete degli alveoli polmo-
nari per consentire gli scambi gas-
sosi tra sangue capillare ed aria al-
veolare. Il sangue ossigenato viene
quindi raccolto dal sistema venoso
polmonare, che, tramite i suoi collet-
tori terminali (le quattro vene polmo-
nari), lo riversa nella cavita atriale
sinistra.

Piu lungo e complesso & il tragitto
del sangue nel grande circolo.



Apparato cardiovascolare

Fig. 8 - Schema raffigurante la circolazione polmonare {CP, frecce corte) e quella sistemica (frec-
ce lunghe). V. Testo - AO = aorta; AP = arteria polmonare; VP = vene polmonari; VCS = ve-

na cava superiore; VCI = vena cava inferiore; C = capo; AS = arti superiori; P = polmone;
S = stomaco; F = fegato; M = milza; | = intestino; B = bacino; Al = arti inferiori.
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Sangue arterioso, ben ossigenato,
viene spinto dal ventricolo sinistro
nell’aorta, la piu grande arteria del-
['organismo umano, sia per calibro
sia per lunghezza.

Essa si dirige dapprima in alto (trat-
to ascendente), per poi orizzontaliz-
zarsi con un decorso obliquo indietro
verso sinistra (arco}, quindi si ripiega
in basso, assumendo un decorso ver-
ticale e rettilineo (tratto discendente),
subito sulla sinistra dei corpi verte-
orali della colonna dorsale e lombare.
All'altezza del V-V vertebra lomba-
re I'aorta emette i suoi tre rami ter-
minali: I'arteria sacrale di piccolo ca-
libro e ridotta importanza e le due
grosse arterie iliache interne che as-
sicurano la maggior parte della circo-
lazione sanguigna agli organi del ba-
cino e tutta la circolazione agli arti
inferiori.

Nel suo decorso, l'aorta emette nu-
merosi rami di grosso e medio cali-
bro per assicurare l'apporto di san-
gue a tutti i territori del corpo, con
il solito sistema della fitta rete capil-
lare, da cui origina, poi, il sistema
venoso che convoglia il sangue nei
due collettori piu grossi: vena cava
superiore ed inferiore, le quali ter-
minano direttamente nell'atrio destro,
dopo un breve percorso.

Vi & da aggiungere che, in linea
generale;, la vena cava superiore ri-
porta al cuore destro il sangue veno-
so proveniente dalla testa, dagli arti
superiori e dal torace, la vena cava
inferiore il sangue venoso proveniente
dall’addome, dal bacino e dagli arti
inferiori.

Ai fini di una buona comprensione
dei meccanismi fisiologici che rego-
lano le variazioni del flusso ematico
e della pressione arteriosa in rapporto
alle esigenze dei vari organi ed appa-
rati, & necessario conoscere come
varii la struttura del sistema vasco-
lare periferico a differenti livelli.

Tutte le arterie appaiono regolar-
mente cilindriche e con calibro uni-
forme nel tratto intercorrente tra la
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emissione di due rami collaterali. |l
calibro, in definitiva, si riduce quasi
sempre subito dopo I'emissione di un
ramo collaterale e si mantiene costan-
te fino alla emissione del successivo
ramo collaterale, dopo il quale subi-
sce un'ulteriore piccola riduzione e
cosi di seguito.

In base alla struttura parietale le
arterie vengono distinte in grosse,
medie e piccole, cui seguono i capil-
lari.

La tipica struttura parietale di una
arteria € composta da tre strati con-
centrici: una tunica interna, rappre-
sentata dal rivestimento endoteliale
del vaso; una tunica media, costituita
da elementi elastici o muscolari: una
tunica esterna, detta anche avventi-
zia, di tessuto connettivo (Fig. 9).

Arterie di grosso calibro o di tipo
elastico: sono rappresentate dall’aor-

[ ESTERNA

I MEDIA

[¢] INTERNA

Fig. 9 - Schema rappresentante la sezione di
un vaso arterioso con l'indicazione delle tre
tuniche costituenti la parete arteriosa (v. te-
sto). L = lume vasale.



ta, dai rami aortici pit importanti e
dall'arteria polmonare con i suoi rami,
destro e sinistro. In questi vasi & ti-
pico il predominio di elementi elastici
nella costituzione della tunica media,
con formazione di vere membrane ela-
stiche stratificate intorno alla tunica
interna.

Arterie di medio calibro o di tipo
muscolare: un tipico esempio ne sono
le arterie degli arti. La caratteristica
che distingue la strutturazione parie-
tale di questi vasi & data dalla ricchez-
za di fibre muscolari lisce nella tunica
media. Le fibre elastiche sono ridotte
ad un sottile strato periendoteliale,
mentre tutta la restante parete & co-
stituita da fibre muscolari lisce, al-
lungate e disposte in senso trasver-
sale all’asse longitudinale del vaso,
raggruppate in fasci piut o meno im-
portanti e numerosi, ad andamento
elicoidale.

Arterie di piccolo calibro: rappre-
sentano il sistema vascolare subito
a monte dei distretti capillari. La tu-
nica esterna & ridotta a pochi elementi
connettivali, mentre la tunica media
appare formata da soli elementi mu-
scolari disposti in due strati.

Un'ulteriore riduzione della strut-
tura muscolare ad un solo strato ca-
ratterizza le arteriole, mentre nelle
meta-arteriole la tunica muscolare ap-
pare discontinua (Fig. 10).

Dalle meta-arteriole si originano, in-
fine, i capillari che sono provvisti del
solo rivestimento endoteliale, avendo
perso ogni struttura muscolare pa-
rietale. Va sottolineato che ogni ca-
pillare presenta, alla sua origine dalla
meta-arteriola, un anello di musco-
latura liscia, che circonda completa-
mente il piccolo vaso e che viene de-
nominato sfintere precapillare. Que-
sta struttura assolve ad un compito
importantissimo:  consentire  (rila-
sciandosi) ed impedire (contraendo-
si) al sangue arterioso di attraversare
il distretto circolatorio dipendente da
quel capillare.

Infatti, ognuno di questi piccolissi-
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mi vasi si suddivide, a sua volta, in
altre diramazioni, alcune delie quali
assumono rapporti con le diramazioni
di capillari vicini. In definitiva, ogni
cellula dell’organismo & raggiunta da
almeno un ramuscolo capillare in mo-
do da ricevere, col sangue che lo
attraversa, ossigeno e sostanze nu-
tritive ed ormonali.

E' stato calcolato che ponendo 1'uno
accanto all'altro i capillari del corpo
umano si otterrebbe un vaso del ca-
libro di 600-800 volte quello dell'aor-
ta (Fig. 11). L'importanza di questi
dati, solo apparentemente speculati-
vi, risulta molto chiara quando si stu-
diano i meccanismi che regolano il
funzionamento dell’'apparato vascola-
re. A questo proposito & da segna-
lare l'esistenza di sottili rami col-
laterali delle meta-arteriole, dotati di
un decorso molto breve e di una rela-
tivamente abbondante muscolatura
parietale, i quali collegano la meta-
arteriole ad una venula vicina, prima
che si comincino a diramare i vasel-
lini capillari. Attraverso queste ana-
stomosi arterovenose (Fig. 10) il san-
gue arterioso della rete arteriolare si
immette direttamente nel circolo ve-
nulare, senza attraversare il distretto
capillare, accorciando sensibilmente
il tempo di attraversamento del si-
stema vascolare periferico.

| ramuscoli capillari provenienti dai
cosiddetto « versante arterioso » {la
meta-arteriola) tendono poi a con-
fluire in direzione del « versante ve-
noso » in-una venula, dopo aver as-
solto ai compiti metabolici di loro
oertinenza. Inizia, a questo punto, il
percorso a ritroso del sangue verso
"atrio destro ed il ventricolo destro,
seguendo |'albero venoso periferico.

Le vene hanno una disposizione
simile a quella delle arterie; sono
generalmente di calibro maggiore del-
la rispettiva arteria, anche quando
essa € accompagnata da due vene,
come negli arti.

A differenza delle arterie, pero, le
vene hanno una forma cilindrica solo
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Fig. 10 - Schema raffigurante le pili sottili diramazioni arteriolari. Le meta-arteriole presentano
una tunica muscolare discontinua, indicata dalla linea tratteggiata, mentre |'origine di ogni vaso
capillare & accompagnata, nel suo versante arterioso soltanto, da una formazione muscolare cir-
colare (sfintere) precapillare. Esistono anche formazioni che collegano direttamente un’arteriola
con una venula, senza passare attraverso il distretto vascolare capillare: esse sono le anastomosi

artero-venose (AAV) dotate di tunica muscolare.
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AORTA

CAPILLARI

Fig. 11 - La sezione dei piccoli vasi dell'organismo umano & enormemente pill grande della se-
zione dell’aorta. La sezione complessiva di tutto il letto capillare & stata valutata da 600 a 800

volte il calibro dell’aorta.

quando sono piene di sangue, mentre
se sono vuote si appiattiscono e le
pareti tendono a collabire. Inoltre, la
maggior parte di esse, anche quando
sono turgide, non hanno un aspetto
uniformemente cilindrico, ma presen-
tano rigonfiamenti laterali che confe-
riscono loro un aspetto nodoso.

Le vene sono formate da due sole
tuniche: quella interna, endoteliale,
come nelle arterie, quella esterna con
i caratteri misti della media e del-
I'avventizia delle arterie.

Sotto I'endotelio si ritrovano, in-
fatti, elementi elastici organizzati in
una rete di compattezza molto varia-
bile, per lo piu discontinua, da cui si
diparte una rete a maglie molto lar-
ghe verso I'esterno. In questa rete si
rinvengono moltissimi elementi con-
nettivali e cellule muscolari lisce
piuttosto lunghe e sottili. Queste ul-
time sono disposte discontinuamente
e trasversalmente all'asse longitudi-
nale del vaso nelle vene di piccolo ca-
libro, mentre si raggruppano in fa-
scetti muscolari pil organizzati e va-
riamente disposti nelle vene di ca-
libro maggiore, che abbiano un com-
pito propulsivo (vene degli arti infe-

riori, in particolare) per facilitare il
circolo di ritorno contro la forza di
gravita.

L'aspetto nodoso delle vene & do-
vuto alla presenza di veri e propri
apparati valvolari (Fig. 12), che hanno

i
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Fig. 12 - Schema dell'apparato valvolare delle
vene periferiche. A sinistra, tronco di vena
incisa in parte: si vedono due paia di valvole
a nido di rondine. A destra, sezione longitudi-
nale, che indica la posizione delle valvole, in
fase di apertura (le due in basso), quando il
sangue & sospinto verso il cuore, ed in fase
di chiusura (ie due in alto), quando impedi-
scono al sangue di seguire la forza di gravita.
Le frecce indicano il senso della circolazione
venosa e quella in alto a destra il meccanismo
che tende a far chiudere il sistema valvolare,
per evitare la ricaduta indietro del sangue.
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la stessa configurazione della valvola
aortica e polmonare. Si presentano
come nidi di rondine sospesi alla
parete del vaso, con la faccia concava
rivolta verso il cuore. Rappresentano
un apparato che facilita il ritorno anti-
gravitazionale della colonna di sangue
venoso ed infatti abbondano soprat-
tutto nelle vene degli arti.

2. FISIOLOGIA DELL'APPARATO CAR-
DIOVASCOLARE

Il cuore rappresenta l'organo cen-
trale di questo apparato, la pompa
dell'intricato sistema di tubi a circui-
to chiuso, cui & affidata la circoiazione
del sangue.

Con esso non vengono trasportati
soltanto |'ossigeno, necessario per
i processi del metabolismo ossidati-
vo, o |'anidride carbonica, ultimo pro-
dotto di degradazione catabolica, che
deve essere allontanato. Attraverso
la circolazione del sangue, sostanze
energetiche sono inviate agli organi
che devono utilizzarle, ormoni agisco-
no a distanza dalla loro sede di ori-
gine su tessuti o su altre ghiandole,
scorie metaboliche vengono inviate
agli organi emuntori per la loro elimi-
nazione, farmaci introdotti per varie
vie raggiungono i foro bersagli.

Lo studio anatomico del cuore ci
mostra la sua struttura muscolare
striata con una disposizione carat-
teristica che si sviluppa intorno ad
una intelaiatura fibrosa, delimitando
quattro cavita, a due a due in comu-
nicazione tra loro, tramite apparati
valvolari. Inoltre, da ogni ventricolo,
destro e sinistro, ha origine un vaso
arterioso dotato di un proprio appa-
rato valvolare che mantiene tutto il
sistema circolatorio, polmonare e pe-
riferico rispettivamente.

Ne deriva che non sembra corretto
considerare il cuore soltanto un mu-
scolo o soltanto una pompa, essendo
€ss0, contemporaneamente, l'uno e
'altra. Pertanto, uno studio delle sue
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capacita contrattili dovra valutare, se-
paratamente, i fenomeni legati alla
sua struttura muscolare e quelli colle-
gati alla sua funzione di pompa di
sangue (emodinamica).

2.1 Il muscolo cardiaco

La caratteristica anatomica piu im-
portante del muscolo cardiaco & quel-
la di rappresentare un duplice sinci-
zio, di avere, ciog, in rapporto di con-
tinuita tutte le fibre che costituisco-
no gli atri e tutte le fibre che costitui-
scono i ventricoli.

Le proprieta fisiologiche del musco-
lo cardiaco sono date dalla:

— eccitabilita
— ritmicita
— conducibilita.

La capacita di un tessuto di rispon-
dere ad uno stimolo & detta eccita-
bilita. Nel caso del cuore, esso ri-
sponde contraendo le sue fibre, ma
secondo ‘modalita particolari; infatti,
in presenza di uno stimolo minimale
(il piu debole capace di provocare
una contrazione) esso risponde con
una contrazione massima: legge del
tutto o nulla.

La diversita di risposta, rispetto al
nuscolo scheletrico, & dovuta alla
saratteristica strutturale: in quello,
infatti, uno stimolo debole induce
alla contrazione un numero limitato
di fibre, ciascuna delle quali, pero,
risponde alla legge del tutto o nulla;
nel cuore, trattandosi di un sincizio.
la contrazione di una sola fibra si
propaga a tutta la massa muscolare.

E' intuitivo che la eccitabilita di un
substrato muscolare pud variare in
rapporto ad una serie di situazioni
momentanee: lunghezza della fibra,
stato di affaticamento, concentrazio-
ne idrogenionica, stato di nutrizio-
ne, ecc.

Strettamente connesso con l'ecci-
tabilita muscolare & il fenomeno della
refrattarietd, ovvero della transitoria
ineccitabilita della fibra muscolare,



subito dopo una stimolazione. Mentre
pero, nel muscolo scheletrico la re-
frattarieta assoluta ha una durata bre-
vissima, dell’'ordine di 0,01 secondi,
nel muscolo cardiaco essa ha una
durata molto piu lunga, che compren-
de tutto il periodo della contrazione.
Questa caratteristica impedisce che
nel cuore normale possa verificarsi
il fenomeno della sommazione degli
impulsi e la produzione di un tetano
muscolare.

La ritmicita dello stimolo alla con-
trazione muscolare costituisce la pro-
prieta fisiologica piu caratteristica
del cucre, in particolare di alcune sue

strutture: il nodo del seno di Keith
e Flack, il nodo atrioventicolare di
Tawara, il fascio di His con i suoi

rami e con le sue fibre piu periferi-
che. Studi sperimentali molto elegan-
ti hanno dimostrato che lo stato elet-
trico delle fibre, che costituiscono
queste strutture, va incontro ad una
spontanea ritmica depolarizzazione,
sincrona per le fibre di ogni struttura.
Raggiunta la soglia di stimolazione,
parte lo stimolo alla contrazione
che si propaga a tutta la massa mio-
cardica; iniziano quindi i fenomeni di
ripolarizzazione cellulare che, per
'e strutture ricordate, non sono sta-
5ili, ma tendono alla successiva spon-
tanea depolarizzazione.

Si é visto cosi che il ritmico feno-
meno si manifesta con una frequenza
di 70-80 volte al minuto nel nodo
seno-atriale, di 40-60 volte al minuto
nel nodo atrio-ventricolare, di 15-40
volte al minuto nelle fibre piu perife-
riche del fascio di His ed in quelle
delle branche principali, rispettiva-
mente.

In questo modo, il centro a piu ele-
vata frequenza di spontanea depola-
rizzazione (quindi di stimolazione) in-
via impulsi elettrici che scaricano an-
che i centri a frequenza piu lenta e
diventa il vero « marcatempo » di
tutto l'organo. Esso stabilisce, per-
tanto, la frequenza del ritmo cardiaco
e la distinzione dei fenomeni di con-
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trazione e rilasciamento della massa
muscolare: I'effetto della depolariz-
zazione €& rappresentato dalla con-
trazione miccardica o sistole, mentre
durante la ripolarizzazione cellulare
il miocardio si rilascia (diastole).

La propagazione dello stimolo alla
contrazione avviene per effetto della
conducibilitad delle fibre miocardiche.

Si & gia visto come esse siano di-
sposte in un sincizio, che consente
di trasmettere lo stimolo da un qual-
siasi punto a tutta la massa. Avviene,
cosi, che lo stimolo generato dal no-
do seno-atriale, si diffonde agli atri
in maniera uniforme ad una velocita
media di 1000 mm/sec e raggiunge
il nodo atrioventricolare. Questo rap-
presenta |'unica struttura che consen-
te allo stimolo sinusale di propagarsi
alle masse muscolari ventricolari at-
traverso il fascio di Paladino-His, le
sue branche e le sue arborizzazioni
terminali sottoendocardiche. Nell'at-
traversamento del nodo atrioventrico-
lare lo stimolo subisce un rallenta-
mento, poi la sua trasmissione al mio-
cardio ventricolare avviene ad una
velocita media di 5000 mm/sec, lun-
go le branche e le arborizzazioni del
fascio (Fig. 7).

Studi sperimentali hanno dimostra-
to che I'onda di contrazione compare
prima sulla superficie ventricolare de-
stra, vicino al solco interventricolare,
poi si diffonde al resto del ventricolo
destro e per ultima & attivata la zo-
na basale. Nel ventricolo sinistro, in-
vece, la prima zona che si contrae &
quella puntale, per interessare in ra-
pidissima successione il corpo e la
base del ventricolo stesso.

| fenomeni elettrici che si accom-
pagnano alla depolarizzazione ed alla
ripolarizzazione cellulare e la loro di-
sposizione spaziale, nel contesto del-
la muscolatura atriale e ventricolare,
sono i responsabili dei segnali che
vengono registrati con |'elettrocardio-
gramma. Le proprieta contrattili del
muscolo cardiaco sono responsabili
della meccanica di contrazione e dei
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principali aggiustamenti funzionali,
eseguiti sotto !'influenza di diversi
fattori e tendenti al mantenimento
di una efficiente portata circolatoria.

lo studio della meccanica musco-
lare & stato condotto su strisce di
miocardio o su muscoli papillari prele-
vati da animali e perfusi con solu-
zione salina ossigenata.

Utilizzando gli stessi modelli spe-
rimentali usati da Hill (Fig. 13) per lo
studio delle proprieta del muscolo

scheletrico, sono stati stabiliti, anche.

per il cuore, tre importantissimi rap-
porti meccanici per la valutazione del-
la contrattilita:

a) rapporto forza-velocita: & un
rapporto di iperbole inversa fra la
velocita dell’accorciamento muscolare
ed il peso trasportato. Quando il mu-
scolo si contrae, sviluppa una forza
che arriva ad equilibrare la resisten-
za (Fig. 14) (forza isometrica); a quel
punto inizia la contrazione isotonica
(Fig. 15) con una velocitd caratteri-
stica per quel carico e per quella
situazione di contrazione. Con lau-

Elemento
contrattile

Resistenza
elasticain
parallelo 3

Resistenza
elasticain
serie

COMPONENT! DEL MODELLO D!
HILL PER LA CONTRAZIONE
MUSCCLARE

Fig. 13 - Schema del modello sperimentale
usato da Hill per studiare le proprieta con-
trattili -del muscolo. Esso consta di: a) un
elemento contrattile b) un elemento elastico
in serie, che viene passivamente allungato
per gli accorciamenti dell'elemento contratti-
le; ¢) un elemento elastico in parallelo che
sostiene le tensioni del sistema a riposo, ma
che interviene solo in una parte trascurabile
durante la contrazione (da Sonnenblick).
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mentare della resistenza, si accresce
la forza isometrica impiegata e dimi-
nuisce la velocita iniziale della con-
trazione. In condizioni teoriche, di ca-
rico zero, si ha una velocita massima,
teorica, dell’accorciamento. Per vari
carichi crescenti si pud costruire una
curva, valida soltanto per le condizioni
sperimentali osservate; infatti, se si
modifica la lunghezza iniziale dell’ele-
mento contrattile, o la sua contratti-
lita, si otterranno risposte diverse;

b) rapporto forza-lunghezza: |'ele-
mento contrattile reagisce alla stimo-
lazione sviluppando una forza, mag-
giore o minore, a seconda della sua
distensione iniziale, nel senso che ad
un allungamento maggiore a riposo
(entro certi limiti che non superino la
rottura dei ponti di actomiosina) cor-
risponde uno sviluppo maggiore di
forza durante la contrazione;

¢) rapporto velocita-lunghezza: si
& gia visto che per ogni carico da
trasportare I'elemento contrattile svi-
luppa prima una forza isometrica, ca-
pace di vincere la forza di gravita del
carico e subito dopo inizia una con-
trazione isotonica con una velocita
che va aumentando rapidamente fino
ad un massimo e poi diminuisce, man
mano che il muscolo si accorcia. Au-
mentando la resistenza da vincere, au-
menta la forza isometrica impiegata,
ma diminuiscono la velocita e l'en-
tita dell’accorciamento.

Aumentando invece la lunghezza
dell’elemento contrattile, si incremen-
tano contemporaneamente la velocita
di sviluppo della forza e-la velocita
dell’accorciamento isotonico massi-
mo, anche se non si verificano varia-
zioni apprezzabili della lunghezza a
cui l'elemento contrattile inizia ad
accorciarsi. Se questi concetti di mec-
canica muscolare cardiaca, rilevati
dallo studio su frammenti isolati del
viscere, vengono ora trasferiti al cuo-
re intero, si potra ricavarne un’idea
sufficientemente definita dal suo fun-
zionamento come pompa.
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CONTRAZIONE ISOTONICA

Fig. 14 - Contrazione isometrica. A sinistra: l'attivazione dell’elemento contrattile, cui non &
consentito di accorciarsi, essendo fissato ad un punto non mobile, provoca un allungamento (Al)
dell'elemento elastico in serie, che trasmette la forza al punto di attacco esterno. A destra: il
grafico della forza (F) sviluppata dall’elemento contrattile, in funzione del tempo (T), dimostra
che la forza trasmessa al punto di attacco non mobile (linea continua) si manifesta in ritardo,
rispetto a quella teorica (linea tratteggiata), sviluppabile dal medesimo elemento contrattile non
coliegato all’elemento in serie, a causa del tempo richiesto per allungare l'elemento elastico
stesso. Inoltre la velocita di sviluppo & sensibilmente ridotta (da Sonnenblick).

Al elemento elastico
in serie

CONTRAZIONE ISOMETRICA

Fig. 15 - Contrazione isotonica - A sinistra: |I'’elemento elastico in serie & collegato con un peso
(P), che & sostenuto quando !'elemento contrattile si trova in condizioni di riposo (A). La sua
attivazione (B) provoca un accorciamento che inizialmente sviluppa una forza capace di allun-
gare l'elemento elastico in serie, senza riuscire a smuovere il peso. Cid avviene solo in un
secondo momento (C), quando la forza sviluppata dall’elemento contrattile & capace di vincere
la resistenza opposta dal peso allo spostamento. Solo allora I'elemento contrattile pud accorciarsi
liberamente, in maniera isotonica. A destra: le curve dell'accorciamento dell’elemento contrat-
tile e della forza sviluppata sono in funzione del tempo, nei tre momenti funzionali A, B e C, di
riposo, contrazione isometrica e contrazione isotonica, rispettivamente (da Sonnenblick).
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2.2 La pompa cardiaca

L'allungamento dell’elemento con-
trattile, nel cuore intero, & rappresen-
tato da un aumento del contenuto ven-
tricolare di sangue alla fine della dia-
stole. Le pareti muscolari vengono,
pertanto, distese e il singolo elemen-
to muscolare allungato.

La lunghezza delle fibre miocardi-
che raggiunta prima della contrazione
sistolica viene denominata « precari-
Cco ».

Per « postcarico », invece, si inten-
de la somma di tutte quelle resisten-
ze che il muscolo cardiaco deve ugua-
gliare, con la contrazione isometrica,
prima di iniziare la fase di accorcia-
mento, che si identifica nello svuo-
tamento del sangue contenuto nelle
cavita ventricolari e immesso nel cir-
colo periferico. Le resistenze che
ostacolano lo svuotamento ventrico-
lare sono diverse; per il ventricolo
sinistro: impedenza aortica, resisten-
ze arteriose e vascolari piu periferi-
che, massa sanguigna contenuta in
aorta, viscosita del sangue. Per il
ventricolo destro: impedenza media
in arteria polmonare, resistenze va-
scolari polmonari, massa di sangue
nel piccolo circolo, viscosita del san-
gue.

Precarico e postcarico sono due dei
quattro fattori che regolano i mecca-
nismi fondamentali della prestazione
muscolare cardiaca. Gli altri due
sono:

a) la contrattilita, o stato iné-
tropo del cuore, che sostanzialmente
¢ rappresentata dal rapporto forza-
velocita per determinate condizioni
di precarico e postcarico;

b) la frequenza cardiaca o nu-
mero di contrazioni cardiache al mi-
nuto.

Consideriamo ora la sequenza de-
gli eventi che si verificano nel mu-
scolo cardiaco quando il nodo del se-
no libera uno stimolo. In questo mo-
mento (diastole) le cavita atriali e
ventricolari sono entrambe distese
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(Fig. 16 A), sia a destra sia a sini-
stra, ricevendo il sangue dalle vene
cave e da quelle polmonari, rispetti-
vamente. La stimolazione atriale si
traduce in una contrazione del sinci-
zio muscolare dei due atri (Fig. 16 B):
in questo modo si stabilisce una mag-
giore pressione intra-atriale che, da
un lato, interrompe il flusso venoso
di ritorno, dall'altro, superando la
pressione diastolica ventricolare, «for-
za» il proprio contenuto di sangue nel
sottostante ventricolo, gia parzialmen-
te riempito dal flusso venoso refluo
nella prima parte della diastole. L'ef-
fetto della contrazione atriale &, dun-
que, quello di aumentare il contenuto
diastolico di sangue nei ventricoli e
di distendere le loro fibre (precari-
co) in modo da ottenere una contra-
zione ottimale.

Mentre si verificano questi feno-
meni, lo stimolo elettrico raggiunge
il nodo atrio-ventricolare e si propaga
al fascio di His, alle sue branche e
alle sue terminazioni pit periferiche,
inducendo alla contrazione anche il
sincizio ventricolare (sistole). Il pri-
mo effetto di questa contrazione é
'aumento della pressione intraventri-
colare (Fig. 16 C), che serve a chiu-
dere la comunicazione con gli atri
(le valvole atrio-ventricolari) e subito
dopo a raggiungere quei valori che
equilibrano il postcarico. Solo allora
le valvole semilunari (aortica e pol-
monare), che si trovano chiuse, comin-
ciano ad aprirsi (Fig. 16 D) e la mu-
scolatura ventricolare pud iniziare il
processo di contrazione isotonica. Il
sangue « spremuto » dalle pareti ven-
tricolari, trovando sbharrata la comuni-
cazione verso |'atrio, dalle valvole
atrioventricolari chiuse, imbocca la
via aperta dalle valvole semilunari e
irrompe dal ventricolo destro nell’ar-
teria polmonare e dal ventricolo si-
nistro nell'aorta. Inizia cosi il periodo
espulsivo ventricolare responsabile
della gittata sistolica.

Al termine della sistole ventrico-
lare, il valore del postcarico & maggio-
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Fig. 16 - Sequenza delle varie fasi di un ciclo
cardiaco. | segmenti miocardici indicati dal
tratto nero pieno sono in fase di contrazione.
Le frecce indicano la direzione del flusso
ematico che segue i gradienti pressori fra
le cavita cardiache (v. testo). AD = atrio de-
stro; AS = atrio sinistro; VD = ventricolo
destro; VS = ventricolo sinistro.
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re della pressione intraventricolare e
si genera un gradiente aorta-ventricolo
sinistro e polmonare-ventricolo de-
stro che chiude le valvole semilunari
(Fig. 16 E). Nel frattempo, la musco-
latura depolarizzata inizia un proces-
so di ripolarizzazione che si accom-
pagna al suo rilasciamento.

In guesto momento, la pressione
venosa a monte risulta piu elevata di
quella vigente nella cavitd ventrico-
lare, le cui pareti si rilasciano e per-
tanto le valvole atrioventricolari si
riaprono e si ripristina un flusso di
sangue dalle vene verso i rispettivi
atri e ventricoli.

Intanto le cellule del nodo del seno
hanno ultimato la loro ripolarizzazione
ed iniziano la depolarizzazione spon-
tanea che, raggiunto il valore soglia,
genera lo stimolo efficace ad iniziare
il ciclo cardiaco successivo.

Se si rammenta la disposizione ana-
tomica dei fasci di fibre che costi-
tuiscono le sacche ventricolari ed i
punti che !'eccitazione ventricolare
raggiunge in rapida successione sul
ventricolo destro e sul sinistro, non
sara difficile immaginare il movimen-
to delle pareti ventricolari durante la
contrazione sistolica.

I ventricolo destro esegue un mo-
vimento a « soffietto », idoneo a spo-
stare grandi masse di sangue contro
pressioni relativamente basse. Il ven-
tricolo sinistro esegue un movimento
di spremitura, con accorciamento an-
che del suo asse longitudinale, ido-
neo a vincere pressioni elevate. L'im-
portanza di queste osservazioni ri-
sulta ben chiara quando si devono stu-
diare gli effetti dello sforzo fisico
sulle strutture cardiache.

2.3 L’apparato vascolare

Quando ci si accinge a studiare il
sistema vascolare & necessario pre-
cisare quale apparato vascolare. Esi-
stono infatti una circolazione perife-
rica o sistemica (Fig. 8), che si distri-
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buisce a tutti gli organi ed apparati
del nostro organismo, ed una circola-
zione polmonare (Fig. 8), limitata al
solo letto vascolare polmonare, con
I'esclusiva finalita di ossigenare il
sangue. La prima & sostenuta dal ven-
tricolo sinistro, la seconda dal ventri-
colo destro; il regime pressorio vi-
gente nei due sistemi & molto diverso;
|'estensione del letto capillare & mol-
to piu ampia nel circolo periferico;
le funzioni sono ben diversificate. Pu-
re, esistono dei principi di idrodina-
mica che sono validi per entrambi i
sistemi, entro i limiti in cui un rigido
meccanismo matematico pud essere
applicabile in biologia. Dobbiamo pre-
mettere, pertanto, che i principi di
idrodinamica, che via via invochere-
mo, andranno applicati ad un sistema
che & dotato di tubi elastici e musco-
lari, non rigidi, i quali sono soggetti
a stimoli nervosi, ormonali, biochimi-
ci, capaci di alterare profondamente
la loro risposta a stimoli di natura
fisica. Inoltre, il contenuto di questi
tubi & formato da una sospensione di
particelle corpuscolate (globuli rossi,
bianchi, piastrine) in un mezzo liquido
(plasma), la cui composizione chimi-
ca & ben lungi da quella del liquido
ideale dell’idrodinamica.

Possiamo immaginare il nostro si-
stema come un serbatoio pieno di li-
quido, dal cui fondo nasce un tubo
orizzontale, il quale, a sua volta, da
origine ad una serie di tubi, tutti
rivolti in alto, ed & chiuso da un
rubinetto alla sua estremita. Secondo
come & operante la chiusura termina-
le, si hanno tre situazioni diverse:

a) a rubinetto tutto chiuso si
osserva che il liquido raggiunge lo
stesso livello nel serbatoio e nei tubi
laterali (Fig. 17);

b) a rubinetto tutto aperto (de-
flusso libero) il liquido non riempie
affatto i tubi laterali (Fig. 18);

c) a rubinetto parzialmente aper-
to il liquido si livella nei tubi laterali
secondo una linea obliqua che con-
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Fig. 17 - Quando il deflusso del sistema idrodinamico & completamente chiuso il liquido si
livella ugualmente nei vari tubi laterali del sistema, per il principio dei vasi comunicanti.
L'energia potenziale non viene utilizzata e rimane conservata sotto forma di pressione laterale
(frecce verticali), uniforme in tutto il sistema.

Fig. 18 - Se il sistema ha un deflusso libero si assiste alla caduta della pressione laterale e
I'energia potenziale si trasforma totalmente in energia cinetica (frecce orizzontali).
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giunge il livello del serbatoio alla boc-
ca di scarico (Fig. 19).

Questo esperimento c¢i dimostra
che l'energia potenziale primitiva (Fi-
gura 17) si puod trasformare totalmen-
te (Fig. 18) o parzialmente (Fig. 19)
in energia cinetica. Inoltre, quanto
maggiore & la velocita di deflusso del
sistema, tanto minore & la pressione
laterale esercitata dal contenuto (ef-
fetto Bernoulli), fino ad essere teori-
camente zero in caso di deflusso li-
bero.

Le implicazioni pratiche nella fi-
siologia della circolazione sono ov-
vie: quanto maggiore & la sezione
complessiva dei capillari contempora-
neamente pervi al flusso ematico
(bocca di scarico del sistema), tanto
piu elevata sara la velocita del flusso
nei vasi di calibro maggiore; per-
tanto, piu veloce sarad il riforni-
mento di ossigeno e materiale ener-
getico nei distretti che ne necessi-
tano.

Se perd un restringimento lungo,
ovvero circoscritto, oppure una dila-
tazione si verificano nel tubo oriz-

zontale lasciato a deflusso libero, il
comportamento del liquido nei tubi
laterali (cioe la pressione laterale del
sistema) varia notevolmente.

In particolare si osserva che:

a) in corrispondenza di una dila-
tazione improvvisa del calibro del tu-
bo la velocita di flusso si attenua e,
di conseguenza, aumenta la pressione
laterale (Fig. 20);

b) in corrispondenza di un re-
stringimento lungo avviene, invece,
il contrario: aumenta la velocita di
flusso e diminuisce la pressione la-
terale (Fig. 20);

c) se il restringimento del cali-
bro e circoscritto, nel tubo laterale
si assiste ad un rallentamento del
flusso e ad un incremento della pres-
sione laterale a monte dell'ostacolo.
Condizioni, invece, esattamente op-
poste si realizzano a valle dell'osta-
colo (Fig. 21).

Su queste basi avviene l'interpre-
tazione delle modificazioni del circolo
periferico, in presenza di processi pa-
tologici che determinino dilatazioni o
stenosi in alcune aree del sistema.
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Fig. 19 - Se il deflusso de! sistema & parziale, solo una parte di energia potenziale si trasforma
in energia cinetica (frecce orizzontali) e nei tubi laterali pit vicini al serbatoio di energia vige
una pressione maggiore (frecce verticali), che progressivamente si attenua, man mano che i

tubi laterali si allontanano dal serbatoio.
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Il deflusso dei liquidi da tubi rigidi a) la resistenza varia con la lun-
di piccolo calibro & governato da altre ghezza del tubo, il che significa che
leggi, alcune delle quali, piu impor- & proporzionale alla superficie di at-
tanti, sono le seguenti: trito;

i

e

Fig. 20 - Se nel sistema di deflusso esistono variazioni di calibro importanti, si hanno com-
portamenti diversi della pressione laterale (frecce verticali) e della velocita di flusso (frecce
orizzontali). In corrispondenza di una riduzione del calibro di una certa lunghezza si assiste ad
un aumento della velocita di flusso con riduzione della pressione laterale; il contrario si ve-
rifica in corrispondenza di una dilatazione che interessi un vaso del sistema di deflusso.

Fig. 21 - In presenza di un restringimento circoscritto del calibro del sistema di deflusso, a
monte dell'ostacolo la trasformazione di energia potenziale in cinetica & molto ridotta per il veri-
ficarsi di fenomeni di ingorgo che facilitano il mantenimento di una elevata pressione laterale.
Condizioni opposte si realizzano a valle dell'ostacolo.
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b) la resistenza & proporzionale
circa al quadrato della velocita, men-
tre, a velocita costante, & inversamen-
te proporzionale alla sezione di aper-
tura del tubo;

c) a sezione costante del tubo,
la velocita di deflusso & proporzionale
al gradiente di pressione;

d) a pressione costante, la ve-
locita & direttamente proporzionale
all’area di sezione del tubo, ma il vo-
lume di deflusso & proporzionale alla
quarta potenza del diametro del tubo
(legge di Poiseuille);

e) in un tubo di diametro varia
bile, la velocita varia in senso inversa-
mente proporzionale e la pressione
laterale in senso direttamente propor-
zionale all'area di sezione del tubo.

Tenendo presente questi principi,
risulteranno pit facilmente compren-
sibili gli adattamenti che la circola-
zione del sangue segue per fronteg-
giare le esigenze di particolari situa-
zioni, quali, ad esempio, sono impo-
ste nella esecuzione di un lavoro mu-
scolare.

2.3.1 Circolazione arteriosa

Quando la contrazione isometrica
ventricolare ha sviluppato una forza
che uguaglia i valori del postcarico,
si aprono le semilunari aortiche, che
iniziano la fase espulsiva del ventri-
colo sinistro. In quel momento co-
mincia la circolazione arteriosa.

Sotto l'impulso del sangue che ir-
rompe nell'aorta, le pareti elastiche
arteriose si distendono e sottraggono,
per questo processo, una parte di
energia sviluppata dal cuore e im-
pressa, durante la fase eiettiva, alla
massa di sangue espuisa (Fig. 22).
Alla fine della sistole, quando le val-
vole semilunari si richiudono, questa
energia viene in gran parte restituita,
poiché il tessuto elastico arterioso
ritorna verso la posizione di partenza,
spremendo il sangue contenuto nel
vaso verso la periferia e realizzando
una sorta di sistema sussidiario di
ciezione, che opera ancora durante
la diastole cardiaca (Fig. 22). Tale
recupero elastico della parete arte-

Fig. 22 - Recupero elastico della parete aortica. In A ha avuto inizio la sistole ventricolare iso-
metrica, che ancora non ha raggiunto i valori di pressione intraventricolare necessari a far aprire
le valvole semilunari; il calibro dell'aorta si pud considerare come in condizione basale.

In B si sta svolgendo la fase di eiezione ventricolare (sistole isotonica) e le pareti aortiche
vengono distese dall’energia del sangue espulso dal ventricolo; il calibro dell’aorta & aumentato.
In C ha avuto inizio la fase diastolica, le semilunari sono chiuse, le pareti aortiche, non pit
sollecitate dall’'eiezione ventricolare, tendono a portarsi verso il lume centrale del vaso. In que-
sto movimento esse comprimono il sangue che si trova nella radice aortica e, essendo chiuse
le valvole semilunari, la sospingono in periferia. Il calibro dell'aorta & ridotto per questo suo
recupero elastico che trasforma, in periferia, un flusso discontinuo in un flusso continuo.
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riosa si propaga, analogamente al-
I'impulso sistolico precedente, lungo
tutto l'albero arterioso di conduttan-
za (arterie di grosso e medio calibro)
e rappresenta il principale meccani-
smo che consente di trasformare il
flusso intermittente cardiaco in flusso
continuo, a livello dei vasi arteriosi
di resistenza (arteriole e metarterio-
le).

La distribuzione del sangue ai vari
distretti vascolari dell’'organismo av-
viene essenzialmente per un mecca-
nismo di differenza di pressione.

Infatti, la pressione arteriosa (PA)
decresce progressivamente dall’aorta
alle arterie piu periferiche, in conse-
guenza della spesa energetica impie-
gata per vincere prevalentemente la
resistenza di attrito del sangue lungo
le pareti vasali. Tale spesa energetica
¢ molto contenuta nei vasi di con-
duttanza (Fig. 23): si calcola che la
caduta di pressione laterale tra aorta
ed un’arteria di piccolo calibro non
superi i 25-30 mmHg. Essa appare
molto piu importante, invece, nei
vasi di resistenza; nell’attraversamen-
to del letto arteriolare il calo presso-
rio si aggira sui 50-60 mmHg., a causa
de! massiccio incremento della super-
ficie di attrito. Tuttavia, la superficie
totale di sezione del letto arteriolare
(Fig. 23) non & molto piu grande di
quella aortica; di conseguenza, la ri-
duzione della velocita di flusso & mol-
to contenuta (Fig. 23). Cio contribui-
sce ancor pil ad aumentare le forze
di attrito, che abbiamo gia visto es-
sere proporzionali al quadrato della
velocita. Per vincere queste forze di
attrito si ha un dispendio energetico
sensibile, pagato a spese della pres-
sione laterale che, in corrispondenza
del distretto arteriolare, si riduce sen-
sibilmente (Fig. 23).

Le differenze pressorie vigenti nei
vari distretti circolari condizionano,
dunque, il flusso ematico, che si di-
rige in maniera preferenziale laddove
incontra resistenze minori.

La misurazione della pressione ar-
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teriosa rappresenta, pertanto, un in-
dice molto importante delle condizio-
ni in cui avviene la circolazione in un
determinato organismo o in un suo
distretto.

Quando registriamo un tracciato
pressorio, rilevato da uno sfigmoma-
nometro, in cui il bracciale & avvolto
intorno ad un arto, o direttamente da
un vaso arterioso, si osserva una
successione di oscillazioni sincrone
con i battiti cardiaci. Le sommita delle
oscillazioni corrispendono alle sistoli
ventricolari e rappresentano la pres-
sione massima, o sistolica, dipenden-
te dall’energia contrattile del cuore;
i punti pit declivi corrispondono al
termine della diastole ventricolare e
rappresentano la pressione minima,
o diastolica, regolata dalle resistenze
periferiche. La differenza tra pressio-
ne massima e minima costituisce la
pressione differenziale, indicativa del-
I'escursione elastica della parete ar-

PRESSIONE

VELOCITA

A AR C ¥

Fig. 23 - i grafico illustra le modificazioni di
3 parametri strettamente correlati (area di
sezione complessiva, pressione arteriosa e
velocita di flusso) in rapporto ai vari distretti
vascolari: arterie (A), arteriole (AR), capilla-
ri (C) e vene (V). E' molto chiaro il vistoso
calo pressorio e la importante riduzione della
velocita di flusso, quando il sangue attraversa
il distretto capillare, in corrispondenza del
quale l'area di sezione complessiva aumenta
enormemente.
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teriosa sotto Il'impulso del sangue
« lanciato » dal ventricolo nel sistema
vascolare.

La pressione minima rappresenta,
invece, il carico costante cui sono
sottoposte le pareti arteriose e la
resistenza incontrata dal ventricolo
per aprire le valvole semilunari ed
iniziare la fase espulsiva.

In definitiva, dunque, i valori della
pressione arteriosa sono regolati dal-
'azione contrattile del cuore, che
deve provvedere alla erogazione del-
['energia cinetica iniziale della circo-
lazione e dalle resistenze periferiche,
fornite dalla viscosita del sangue, dal-
la distensibilita dei distretti arterio-
lari e dalla quantita di sangue conte-
nuto nel sistema arterioso.

2.3.2 Circolazione capillare

La circolazione arteriosa procede
fino alle diramazioni delle metaarte-
riole; piu oltre inizia la circolazione
capillare che svolge le vere funzioni
nutrizionali. Essa si realizza con mo-
dalita particolari che appaiono di pe-
culiare interesse proprio ai fini del-
['allenamento.

Giova ricordare ancora una volta
la disposizione anatomica di questi
distretti vascolari.

Le fibre muscolari lisce che ac-
compagnano le arteriole si estendono
ulteriormente per un certo tratto lun-
go i sottili rami collaterali, ciascu-
no dei quali & posto al centro di
una rete capillare. E' la metaarte-
riola, da cui si dipartono appunto i
vasi capillari, costituiti dalla sola
membrana endoteliale (Fig. 10). Nel
punto in cui il capillare si distacca
dalla metaarteriola esiste una strut-
tura- muscolare a forma di anello: &
lo sfintere precapillare (Figg. 10 e
24), che regola la irrorazione, o vice-
versa la esclusione dal circolo, di un
determinato distretto capillare, secon-
do le esigenze funzionali del momen-
to. Nessuno sfintere, invece, esiste a
livello della giunzione capillare con
le venule. Ma anche altri vasi sono
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stati identificati, i quali collegano le
metaarteriole nel loro tratto iniziale
direttamente con le venule, saltando
tutto il distretto capillare che vi ¢
interposto; vasi provvisti di parete
muscolare, che pud rilasciarsi oppure
contrarsi: sono le anastomosi artero-
venose (Fig. 10).

Queste strutture regolano, assieme
agli sfinteri precapillari, la irrorazio-
ne o la esclusione dal circolo dei ri-
spettivi distretti capillari in una sorta
di delicatissimo gioco, sensibile alle
asigenze funzionali distrettuali, sug-
gerite essenzialmente dalle modifica-
zioni metaboliche conseguenti all’at-
tivita tessutale.

Infatti, una certa attivita tessutale
comporta la formazione di cataboliti
acidi che, una volta accumulatasi, agi-
scono sugli sfinteri precapillari, di-
stendendoli. In tal maniera il sangue,
che prima attraversava le anastomosi
artero-venose, viene attratto dal di-
stretto capillare in cui vige una mi-
nore pressione rispetto alle altre
strutture, ne perfonde la rete, appor-
tandovi principi nutritivi ed ossigeno
e lavando le scorie cataboliche. Tutto
cio fino a quando, modificandosi le
asigenze distrettuali, 'economia del-
I'organismo preferira escludere nuo-
vamente quella rete capillare a van-
taggio di altre.

A livello del circolo capillare la su-
perficie di sezione totale del sistema
& 600-800 volte maggiore di quella
aortica, cosicché la velocita di flusso
subisce un grande rallentamento,
mentre la resistenza di attrito e rela-
tivamente piu piccola, tuttavia tale
da impegnare un sensibile consumo
dell'energia iniziale a scapito della
pressione laterale, che a questi livelli
oscilla tra 30 e 40 mmHg (Fig. 24).
Naturalmente queste modificazioni
del circolo rispondono alle esigenze
metaboliche dei tessuti, poiché favo-
riscono gli scambi di materiali gas-
sosi e nutritivi e di cataboliti fra il
sangue ed i liquidi tessutali.

Infatti, le pareti dei capillari sono



rappresentate da una semplice lami-
na endoteliale, formata da numerose
cellule tenute insieme per i loro mar-
gini, come le tessere di un mosaico,
dalla cosiddetta sostanza cementante
e circondate da un sottile traliccio di
fini fibrille che fungono da sostegno.
Attraverso i singoli capillari i globuli
rossi passano in fila, uno per uno,
percid vengono a contatto quasi di-
retto con i tessuti circostanti, cui
possono cedere ossigeno e da cui
possono assumere CO, per il parti-
colare comportamento dell’'emoglobi-
na, il pigmento contenuto nelle ema-
zie, che in ambiente acido tende a
cedere O, ai tessuti ed aumenta in-
vece la sua affinita per il CO..
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Lo scambio dei liquidi tessutali av-
viene, invece, in base ad altri prin-
cipi biochimici. La parete capillare
pud essere considerata come una
membrana semipermeabile: all’inter-
no del vaso sono contenuti dei soluti,
in particolare le albumine del plasma,
che esercitano una certa forza di rias-
sorbimento sui liquidi interstiziali,
verso l'interno del vaso medesimo
(Fig. 24). E' questa la pressione on-
cotica, che, nel caso del plasma, as-
somma ad un valore di 28 mmHg. A
questa forza si oppone, nell’ansa ar-
teriosa del capillare, la pressione ar-
teriosa che tende a far uscire il li-
quido dal vaso, verso i tessuti inter-
stiziali, essendo i suci valori di circa

HRETRARTERIOLA

TN

SFINTERE
PRECAPILLARE

PA: PRESSIONE ANSA ARTERIOSA
Po = PRESSIONE ONcoNCA
™V : PRESSIONE ANSA UENOSA

VENULA

Fig. 24 - Lo schema illustra le modalita con cui avvengono gli scambi dei liquidi tessutali attra-
verso la membrana capillare, sulla base dei diversi valori della pressione oncotica e della
pressione sanguigna a livello dell'ansa arteriosa e venosa dei capillari (v. testo).
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40 mmHg. D’altro canto, la pressione
intravasale dell’ansa venosa del ca-
pillare & di circa 12-20 mmHg. Ne
consegue che il liquido contenente
i vari soluti, a cui la membrana ca-
pillare € permeabile, tendera ad usci-
re dal capillare verso i tessuti a li-
vello dell’ansa arteriosa, mentre a
livello dell’ansa venosa il liquido ver-
ra riassorbito dai tessuti nell'interno
del vaso, per il prevalere della pres-
sione oncotica.

2.3.3 Circolazione venosa

Dalla rete capillare il sangue, or-
mai impoverito dei suoi principi nu-
tritivi, & convogliato nelle venule,
quindi in collettori di calibro sempre
maggiore fino a tornare, tramite le
due vene cave, superiore ed inferiore,
nell’atrio destro.

Durante questo cammino la pres-
sione progressivamente diminuisce,
fino a raggiungere lo zero in atrio
destro, mentre la velocitd di scorri-
mento torna ad aumentare per il pro-
gressivo restringersi della sezione to-
tale del sistema venoso, rispetto a
quello capillare.

I fattori che intervengono nel rego-
lare questi fenomeni possono essere
identificati in:

— vis a tergo, ovvero ['energia
della contrazione ventricolare sini-
stra, che imprime al sangue |'impulso
iniziale e che nelle vene cave ancora
si fa sentire, per quanto debolmente,
con i suoi 5 mm H20;

— vis a fronte, rappresentata dalla
pressione negativa endotoracica, che
durante la inspirazione raggiunge i va-
lori di —6 mmHg (pari a — 81
mmH20), mentre nella espirazione la
pressione negativa scende a — 2,5
mmHg (pari a — 34 mmH20). Tale
forza aspirante agisce nel senso di
accelerare il ritorno venoso al cuore
destro;

— la discesa del diaframma, che
durante l'inspirazione sortisce un ef-
fetto di spremitura degli organi ad-
dominali, con il risultato di aumentare
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la massa di sangue refluo, o di au-
mentare la pressione nella vena cava
inferiore;

— la spremitura dei distretti ve-
nosi degli arti inferiori, esercitata dal-
le masse muscolari in attivita;

— | meccanismi tonici veno-pres-
sori della regolazione neuro-ormona-
le della circolazione, che soprattutto
nei distretti capillari e venulari rag-
giungono una notevole importanza.

2.3.4 Circolazione polmonare

Il sangue che arriva in atrio destro
passa in ventricolo destro e da qui
viene avviato al circolo polmonare
attraverso |'arteria polmonare ed i
suoi rami. In condizioni normali, la
quantitd di sangue che in un minuto
attraversa i due ventricoli (portata
cardiaca) & uguale.

Come avviene per la circolazione
sistemica, anche quella polmonare si
realizza attraverso arterie, arteriole,
capillari e vene; le arterie polmonari,
pero, si dividono bruscamente in ra-
mi corti e tozzi, mentre i piccoli vasi
sono quasi completamente circondati
da aria, decorrendo in quegli spazi
interstiziali del parenchima polmona-
re, che suddividono gli alveoli pol-
monari. Si hanno, cosi, vasi capillari
dell'ordine di lunghezza del millimetro
e del calibro di 10 micron; tuttavia,
la superficie totale capillare, esposta
all’aria alveolare, raggiunge i 140 me-
tri quadrati in ogni individuo, secon-
do i calcoli di Hufner.

Si tratta di vasi molto distensibili,
la cui capacita si modifica ampiamen-
te per le variazioni di pressione in-
tratoracica legate alla respirazione
e per le variazioni di portata del ven-
tricolo destro. Tutto cid si traduce,
in pratica, in scarse o nulle modifica-
zioni pressorie nel circolo polmonare
per variazioni anche importanti della
quantita di sangue ivi contenuto, nei
soggetti sani. Diversamente si com-
porta la velocita di flusso in questi
vasi, che appare inversamente pro-
oorzionale alla capacita del letto va-



scolare, ma che dipende direttamente
dalla gittata sistolica del ventricolo
destro. Cio significa che, a capacita
costante dei vasi polmonari, la velo-
cita di flusso & regolata dalla gittata
sistolica de! ventricolo destro. Al con-
trario, a gittata costante, un aumen-
to, o una riduzione della sezione del
letto vascolare provocheranno, rispet-
tivamente, un rallentamento, o una
accelerazione della corrente sangui-
gna nel circolo polmonare.

Inoltre, sulla pressione arteriosa
polmonare influisce notevolmente il
meccanismo della respirazione, nel
senso che si hanno riduzioni presso-
rie durante |'inspirazione ed incremen-
ti pressori durante l'espirazione. Ci
si attenderebbe un risultato opposto,
poiché si & visto che la quantitad di
sangue contenuta nel letto polmonare
aumenta durante l'inspirazione (circa
il 9% del sangue totale) e diminuisce
durante |'espirazione (circa il 6% del
sangue totale). In realtd, il tessuto
polmonare, disteso dall’aria introdot-
ta con la inspirazione, esercita una
trazione sui vasi polmonari, aumentan-
done la capacita. Questo incremento
compensa in eccesso il contempora-
neo aumento di volume di sangue
che penetra nel circolo polmonare,
durante l'inspirazione. Il contrario av-
viene durante |'espirazione. Infine, so-

no da considerare anche le ripercus-

sioni della respirazione sul circolo si-
stemico, attraverso le variazioni del
circolo venoso polmonare. La inspi-
razione, aumentando la capacita dei
vasi polmonari, tende a trattenere una
maggior quantita di sangue nel pol-
mone, riducendo, di conseguenza,
quella che attraverso le vene polmo-
nari torna all'atrio ed al ventricolo
di sinistra. Diminuisce, quindi, il pre-
carico del cuore sinistro, con riduzio-
ne della sua forza espulsiva, che rap-
presenta la forza di perfusione del
circolo sistemico. Questa situazione
viene corretta dal ventricolo destro,
che soddisfa con i successivi battiti
I'aumentata capacita del letto polmo-
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nare e di nuovo torna a riaumentare
il flusso ematico all’atrio sinistro, at-
traverso le vene polmonari. La pres-
sione aortica tende cosi a risalire e
aumenta ulteriormente durante |'espi-
razione. In questa fase, infatti, si ri-
duce la capacita del letto vascolare
polmonare e il sangue affluisce in
maggior copia all’'atrio sinistro: au-
mentano il precarico del ventricolo
sinistro e la sua risposta dinamica.

3. MODIFICAZIONI INDOTTE DAL LA-
VORO MUSCOLARE

L'esecuzione di una attivita musco-
lare di un certo impegno induce tutta
una serie di interventi emodinamici,
finalizzati dapprima a mantenere le
aumentate esigenze metaboliche dei
distretti muscolari che lavorano. Una
volta cessato lo stimolo muscolare,
essi stessi devono contribuire al ri-
pristino delle condizioni biologiche
iniziali.

Si vede, allora che le prime modi-
ficazioni si realizzano a carico del-
|'apparato vascolare e che, solo suc-
cessivamente, il muscolo cardiaco é
costretto a variare alcuni meccanismi
del proprio funzionamento. Questa se-
quenza temporale delle modificazioni
funzionali deve essere sempre tenuta
ben presente per comprenderne il
significato finalistico, per valutarne
I'entita, per stabilirne i criteri di « nor-
malita ».

La prima modificazione che si rea-
lizza nel sistema cardiovascolare, al-
I'inizio di una prestazione muscolare,
& costituita dalla vasocostrizione nei
distretti splancnico (organi addomi-
nali) e cutaneo. Anzi, da alcuni ricer-
catori & stata riconosciuta una vaso-
costrizione splancnica che, mediata da
stimoli psichici emotivi, precede ad-
dirittura l'esecuzione dell’attivita mu-
scolare, quando la prestazione rivesta
un particolare significato per |'atleta.

In ogni caso, tale fenomeno corri-
sponde ad un preciso finalismo (come
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del resto ogni reazione fisiologica):
spremere i serbatoi viscerali di san-
gue onde aumentare la massa ematica
circolante, con conseguente maggior
apporto di ossigeno in periferia.

In cid trova spiegazione, tra l'altro,
la nota norma igienica di far trascor-
rere un certo tempo fra la digestione
di un pasto e l'inizio di un lavoro mu-
scolare di consistente impegno, pro-
prio per evitare che gli organi dige-
stivi si trovino impoveriti di sangue
durante il compimento del loro lavoro
biochimico. | gruppi muscolari in at-
tivita aumentano i processi metabo-
lici locali con accumulo di acido lat-
tico e di altri cataboliti acidi. Tali
sostanze esercitano immediatamente
un'azione di rilasciamento sugli sfin-
teri precapillari chiusi, con successiva
apertura alla perfusione ematica dei
relativi distretti capillari. Le anasto-
mosi artero-venose si chiudono, o co-
mungue non sono piu operanti, poi-
ché il flusso di sangue segue la via
dei laghi capillari, dove incontra mi-
nori resistenze.

Tutto cid comporta un piu copioso
arrivo di sangue nei territori musco-
lari in attivita e, col sangue, arriva
l'ossigeno per i fenomeni di combu-
stione del metabolismo energetico;
inoltre arriva la massa liquida, che
lava i cataboliti acidi via via prodotti
dal metabolismo locale: il lavoro mu-
scolare pud continuare.

Contemporaneamente la spremitura
dei serbatoi ematici viscerali induce
un aumento del ritorno venoso al cuo-
re, il che si traduce in un incremento
del volume telediastolico, che com-
porta un allungamento della fibra mu-
scolare cardiaca nella fase diastolica,
cioé aumenta il precarico.

Si & gia detto come la forza con-
trattile delle miofibrille e la velocita
di tale contrazione risentano positiva-
mente dell'aumento della lunghezza
iniziale.

L'incremento di questi parametri
induce un aumento della gittata sisto-
lica, con conseguente maggior forza
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propulsiva deila pompa del sistema.
Tale fenomeno si traduce in aumento
della pressione di perfusione del si-
stema stesso (pressione sistolica);
in particolare aumenta la pressione
differenziale, che costituisce uno dei
pill importanti meccanismi propulsori
del sangue verso la periferia, per in- -
tervento del gia ricordato recupero
elastico della parete delle grosse ar-
terie, alla fine di ogni gittata sistolica
cardiaca.

L'aumento della pressione sistolica
comporta anche un maggior gradiente
pressorio fra inizio del sistema va-
scolare e suo sfioccamento capillare,
il che induce un aumento della velo-
cita di flusso nelle arterie e nelle arte-
riole, ragione per cui si accrescono
le resistenze di attrito della massa
ematica lungo le pareti vascolari. Con-
temporaneamente, pero, cresce la su-
nerficie complessiva della sezione
capillare perfusa, giacché il dispie-
gamento degli ampi distretti capil-
lari muscolari (Fig. 25) apre alla irri-
gazione sanguigna distretti notevol-
mente pi0 ampi di quanto non ne
escluda la vasocostrizione viscerale.
Pertanto risulta complessivamente au-
mentato il volume del deflusso in
periferia, con automatica diminuzio-
ne delle resistenze periferiche totali.
La stessa velocita di flusso ematico
che aumenta nei vasi di capacitanza,
subisce un rallentamento nei distretti
capillari, vasi nutrizionali e di resi-
stenza, proprio per |'enorme dispie-
gamento del loro letto. Cid risponde
a precise esigenze fisiologiche: nei
territori impegnati dal lavoro serve
che il sangue arrivi presto, ma serve,
anche, che possa soffermarsi per il
tempo necessario a che avvengano
gli scambi utili al proseguimento del
lavoro stesso.

Col progredire del lavoro muscola-
re, la pressione arteriosa, che si era
elevata all'inizio, per aumento della
massa ematica conseguente alla va-
socostrizione splancnica e, soprat-
tutto, per l'aumento della contrattilita



miocardica, tende ad abbassarsi per
'intervento della vasodilatazione cu-
tanea, che insorge con finalita di ter-
moregolazione. E' noto, infatti, che
parte dell’energia spesa per la con-
trazione muscolare vada perduta in
sviluppo di energia termica. Inoltre,
la stessa vasocostrizione viscerale
va attenuandosi col perdurare del-
I'esercizio fisico.

Il sangue dopo aver attraversato i
distretti capillari viene nuovamente
avviato alla pompa attraverso il si-
stema venoso.

Anche a questo livello insorgono
modificazioni, che tendono ad aumen-
tare la velocita del flusso venoso di
ritorno: la « vis a tergo » & piu valida
per le gia accennate modificazioni
pressorie; la « vis a fronte » e la di-
scesa del diaframma accrescono i
loro effetti, in seguito all’aumentata
profondita degli atti respiratori; la
spremitura delle vene negli arti e
favorita dall'attivita muscolare stes-
sa.

Alle modificazioni del circolo veno-
so refluo € strettamente collegata
un'altra importante manifestazione
dell’apparato cardiovascolare; la va-
riazione della frequenza cardiaca.

Si & gia visto come il primo feno-
meno emodinamico che accompagna
'esercizio muscolare sia rappresen-
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tato dalla vasocostrizione splancnica
con spremitura dei serbatoi viscerali
di sangue ed immediato incremento
del flusso venoso attraverso la vena
cava inferiore. Vicino al punto in cui
questo vaso sbocca in atrio destro
sono situati recettori nervosi,.sensi-
bili alle variazioni di pressione e vo-
lume (barocettori), i quali, in via ri-
flessa, inducono un proporzionale au-
mento della frequenza cardiaca, teso a
smaltire piu rapidamente |'accresciu-
to afflusso: & il riflesso di Bainbrid-
ge, dal nome del suo scopritore.

Se, pero, questo fenomeno ci puod
spiegare un moderato incremento ini-
ziale della frequenza cardiaca, que-
sta gioca un ruolo molto pilt impor-
tante nel proseguimento dello sforzo.
Essa rappresenta, infatti, il princi-
pale meccanismo messo in opera dal
cuore per aumentare la sua portata,
fino ai limiti massimi. Si & visto, nei
paragrafi precedenti, come la pompa
cardiaca aumenti la gittata sistolica
in conseguenza di un incremento del-
la sua distensione diastolica.

Tale meccanismo, tuttavia, & suffi-
ciente a produrre soltanto un modera-
to aumento della portata cardiaca (pa-
ri al prodotto dei millilitri di sangue
espulsi ad ogni sistole per il numero
di sistoli al minuto), che non consente
fo sviluppo di lavori muscolari parti-
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Fig. 25 - Nel muscolo a riposo (a sinistra) i capillari contemporaneamente pervi, quindi perfusi
dal sangue, sono in numero ridotto. Durante esercizio muscolare (a destra) quasi tutti i distretti
capillari dei muscoli impegnati del lavoro sono contemporaneamente pervi (v. testo).
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colarmente intensi.

Non potendo aumentare la gittata
sistolica oltre un certo limite, il cuo-
re accelera il numero delle contra-
zioni al minuto. Arriva, cosi, fino a
quintuplicare la sua portata di base,
di 4-5 litri/min, grazie ad un incre-
mento della frequenza cardiaca, che
raggiunge i 200-220 battiti/min. Que-
sto meccanismo, anche se piu di-
spendioso dell’altro, consente I'esecu-
zione di intensi lavori muscolari ma
ha, impliciti, i suoi stessi limiti. Per
riuscire a svuotarsi, una qualsiasi
pompa deve anche potersi riempire.
Aumentando la frequenza delle con-
trazioni cardiache al minuto, la velo-
citd di espulsione si mantiene so-
stanzialmente costante, richiedendo
sempre il tempo necessario a che la
massa muscolare sia attivata dallo
stimolo sinusale e si contragga, pro-
vocando lo svuotamento. L'unico in-
tervallo, quindi, in condizione di ri-
dursi progressivamente & costituito
dalla diastole, cioe, dal tempo di
riempimento. Anche questo, pero, non
pud scendere al di sotto di un mi-
nimo, al di 14 del quale si assiste ad
un ulteriore incremento della frequen-
za cardiaca e, contemporaneamente,
ad una diminuzione della portata car-
diaca. A questo punto non sard piu
possibile continuare !'esecuzione del
lavoro muscolare.

In verita, prima di raggiungere gue-
sta condizione di esaurimento funzio-
nale, la pompa cardiaca ricorre ad un
ulteriore meccanismo di riserva fun-
zionale, rappresentato dall'utilizzazio-
ne del « residuo sistolico ».

Sia in condizioni di riposo, che du-
rante esercizio fisico, la contrazione
della massa muscolare cardiaca non
svuota completamente la sua cavita
di sangue. Ne rimane sempre una
certa quantita, un « residuo sistolico »
per l'appunto. Ad esso la pompa at-
tinge sempre di pit, man mano che la
frequenza di contrazione al minuto si
accresce e, quindi, si riduce il tempo
utile al suo riempimento diastolico.
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E’ per questo motivo che il momento
funzionale in cui viene impiegato tale
meccanismo di riserva pu¢ essere ri-
conosciuto, in laboratorio, da una di-
minuzione dei volumi cardiaci.
Questo dato & importante perché
precede, generalmente di poco, la
comparsa dell’esaurimento muscola-
re, per il raggiungimento della mas-
sima frequenza cardiaca individuale,
variabile secondo l'eta ed il grado
di allenamento del singolo.
L'esercizio fisico si accompagna,
abitualmente, anche ad iperpnea, os-
sia ad un aumento della frequenza e
della profondita degli atti respiratori.
L'interpretazione fisiopatologica del
fenomeno rimane a tutto oggi poco
chiara: sembra, infatti, intuitivo col-
legare l'iperpnea alle modificazioni
metaboliche derivate dalla contrazio-
ne delle masse muscolari. Quando,
perd, si cercano le prove di questa
dipendenza sul piano biochimico, esse
sorprendentemente mancano.

Infatti, in un soggetto sano il la-
voro muscolare, anche strenuo, non
comporta nel sangue arterioso né di-
minuzione della pO; né aumento della
pCO. (che appare, se mai, diminuita)
né, infine, variazioni importanti de!
pH.

In realtd, il pH arterioso subisce
una debolissima caduta da 0,1 a 0,4
unita pH, in seguito alla immissione
di acido lattico e di cataboliti acidi
nel torrente sanguigno dalle masse
muscolari in movimento; si tratta
comunque di valori modestissimi che
non possono certo giustificare |'in-
tensa modificazione respiratoria.

L'iperpnea durante il lavoro musco-
lare sembra piuttosto, essere rego-
lata da meccanismi riflessi a parten-
za prevalentemente dai muscoli, dal-
le articolazioni in attivita, dalle pa-
reti delle grosse vene e dai polmoni
stessi, con un meccanismo che an-
cora ci sfugge.

In ogni caso l'iperpnea ha la fina-
lita di favorire l|'ossigenazione del
sangue che attraversa il letto capil-



lare polmonare, in modo da consen-
tire all’emoglobina, contenuta nei glo-
buli rossi, un legame con l'ossigeno
dell’aria alveolare e, quindi porre le
basi di un successivo suo rapido tra-
sporto in periferia.

In questo senso, € bene ricordare
che le aree polmonari meglio venti-
late sono anche quelle meglio perfu-
se dal flusso sanguigno, in condi-
zioni di normalita.

In conclusione, in laboratorio si
osserva che le capacita metaboliche

di un organismo sono in funzione del-

la quantita di ossigeno utilizzata per
sopperire alle esigenze di una deter-
minata prestazione. La misurazione
di questo massimo consumo di ossi-
geno (VO,) ci fornisce il limite me-
tabolico della capacita di lavoro mu-
scolare dell'organismo in esame.

Nella valutazione del VO, perdo &
implicata la capacita funzionale dei
vari fattori che compongono il siste-
ma trasportatore di ossigeno. Cos],
in laboratorio si puo vedere facilmen-
te come il massimo consumo di ossi-
geno possa aumentare fino a venti
volte il consumo di ossigeno a ri-
poso, mentre la portata cardiaca e la
ditterenza artero-venosa di ossigeno
possono aumentare fino ad un mas-
simo di tre-cinque volte i valori di
base. Ne deriva che i fattori limi-
tanti la capacita di lavoro di un indi-
viduo sano vengono rappresentati pro-
prio dalle prestazioni del cuore come
sompa (portata e frequenza cardiaca)
e dalla utilizzazione dell’'ossigeno in
periferia (differenza artero-venosa di
ossigeno).

Ecco pertanto profilarsi il signifi-
cato dell'allenamento di un soggetto
normale e gli obbiettivi che esso
deve prefiggersi e che noi possiamo
riassumere in questo modo:

1°) obiettivi metabolici:

a) migliore utilizzazione dell'os-
sigeno a livello mitocondriale;

b) maggiore attivita degli enzimi
ossidativi;

¢) aumento della sintesi di gli-
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cogeno e trigliceridi nei muscoli piu
interessati dall’attivita lavorativa.
2°) obiettivi emodinamici:

a) incremento della portata car-
diaca;

b) riduzione della frequenza car-
diaca per i vari livelli di spesa ener-
getica sottomassimale;

¢) migliore circolazione capillare
con piu ampio dispiegamento dei letti
capillari nei muscoli che lavorano;

d) aumento del massimo consu-
mo di ossigeno per riduzione della
frequenza cardiaca e incremento del-
la gittata sistolica e della differenza
artero-venosa in ossigeno (quest'ulti-
ma, grazie appunto alla maggiore ca-
nillarizzazione muscolare).

4. MODIFICAZIONI
L’ALLENAMENTO

INDOTTE DAL-

L'utilita di sottolineare, sia pure in
maniera grossolana, gli aspetti piu
eclatanti delle modificazioni provoca-
te dall’allenamento sull’apparato car-
diovascolare potrebbe apparire come
una ripetizione di concetti gia espres-
Si.

In realta I'esperienza di tutti i gior-
ni ci invita a questa puntualizzazione;
la conoscenza della fisiologia umana
normale e della patologia non rap-
presenta un sinonimo di idoneita a
valutare un atleta. Per quest'ultimo
obiettivo €& assolutamente indispen-
sabile anche una conoscenza, neppur
tanto superficiale, delle tecniche, del-
le frequenze, dei ritmi e dei carichi
di lavoro, che caratterizzano un pro-
gramma di allenamento.

A nostro avviso, ancora un altro
fattore risulta determinante nei con-
fronti delle sollecitazioni che si riper-
cuotono sull'apparato cardiovascola-
re: il criterio di distribuzione dei re-
cuperi fra le varie fasi che compon-
gono una seduta di allenamento. Da-
ta, quindi, questa variabilita di sti-
molazioni che le differenti attivita fi-
siche esercitano sul cuore, anch’'esso
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presentera diverse forme di adatta-
mento, secondo il tipo prevalente di
sollecitazione cui & sottoposto.

Tuttavia, esistono, alcuni parame-
tri nella valutazione funzionale del
cuore, che vengono modificati dall’al-
lenamento sempre in uno stesso ver-
so0, anche se in misura variabile nelle
singole specialita sportive.

La frequenza dei battiti cardiaci/
min si abbassa facilmente al di sotto
di 60 (bradicardia). E' questo un se-
gno importante perché indicativo di
un meccanismo di contrazione vantag-
gioso per la pompa, che assicura una
portata cardiaca efficiente con mi-
nore dispendio energetico. Rappre-
senta, in genere, un mezzo che con-
sente di raggiungere i vari livelli la-
vorativi muscolari con una frequenza
cardiaca inferiore, in quanto porta
ad un migliore riempimento diastolico
delle cavita ventricolari, distende
maggiormente le fibre miocardiche,
predisponendole cosi ad una piu effi-
cace contrazione. Ci0 avviene per fe-
nomeni di ordine nervoso.

Tuttavia, in condizioni di riposo, il
cuore allenato non spreme in sistole
tutta la maggior quantita di sangue,
di cui si riempie in diastole; ne trat-
tiene una parte in aggiunta all’abitua-
le residuo sistolico: l'insieme costi-
tuisce quella importante riserva si-
stolica a cui attingere per mantenere
una gittata valida, anche in presenza
di tachicardie elevate. Inoltre, analo-
gamente a quanto avviene per la mu-
scolatura scheletrica, il maggior la-
voro eseguito dal cuore durante gli
allenamenti e il riempimento diasto-
lico, aumentato anche a riposo, rap-
presentano stimoli idonei ad indurre
una ipertrofia muscolare, adeguata al
carico di lavoro imposto ed alla di-
latazione ventricolare. Per questi mo-
tivi ad un esame clinico o radiologico
€SS0 appare un po' piu grande del
cuore non allenato, sia durante la
diastole (per aumentato riempimento),
sia durante la sistole (per maggior
residuo sistolico). E’ questa la genesi
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dell’accresciuto volume cardiaco (car-
diomegalia) dell'atleta, problema tanto
dibattuto e... « diagnosi di comodo »
in tanti giudizi approssimativi.

La sua natura squisitamente fun-
zionale (non legata, ciog, a malattia
del muscolo cardiaco) appare eviden-
te allorché un atleta, per qualsiasi
motivo, & costretto ad un lungo pe-
riodo di inattivita: la cardiomegalia
regredisce, l'ipertrofia scompare, la
dilatazione dei ventricoli recede, la
frequenza cardiaca a riposo tende a
riaumentare.

Uno dei metodi di allenamento, che
& risultato essere stimolo importante
alla induzione di cardiomegalia, &
quello noto come « interval training »,
dove la brevita delle fasi di recupero
incompleto costringono il muscolo
cardiaco a lavorare continuamente
sulla propria riserva sistolica.

La bradicardia, che caratterizza ti-
picamente gli atleti dediti a sports
di resistenza, & mediata da un’iper-
tonia del sistema nervoso parasim-
patico, in cui il nervo vago occupa
una posizione di primo piano. Una
esaltazione del tono parasimpatico,
perd, comporta tutta una serie di
modificazioni funzionali che coinvol-
gono i vari organi ed apparati cui la
rete nervosa si distribuisce in asso-
ciazione al sistema nervoso parasim-
patico: dal loro equilibrio deriva il

tono neurovegetativo dell’organismo.

Nei confronti dell’apparato cardio-
vascolare, l'ipertonia vagale & respon-
sabile anche di una serie di turbe del
ritmo cardiaco, che interessano sia la
eccitazione del cuore che la condu-
zione dello stimolo, attraverso i tes-
suti preposti a questa funzione.

Per rallentamento dei fenomeni di
autodepolarizzazione delle fibre del
nodo del seno, centri diversi (ecto-
pici) possono presentare una maggio-
re eccitabilita e assumere tempora-
neamente il ruolo di stimolatori del
cuore. Oppure, pudo accadere che la
trasmissione del normale stimolo del
nodo del seno impieghi un tempo mag-



giore ad attraversare il nodo atrioven-
tricolare e raggiungere i ventricoli.
Altre volte ancora, non tutti gli sti-
moli atriali raggiungono i ventricoli,
ma dopo un progressivo allungamento
della conduzione atrio-ventricolare,
uno stimolo atriale rimane bloccato.

La natura funzionale di queste arit-
mie & dimostrata dalla loro scompar-
sa durante esercizio fisico, che induce
una stimolazione simpatica, idonea a
controbilanciare l'ipertonia vagale,
esistente in condizioni di riposo.

Talvolta, comunque, compaiono
aspetti elettrocardiografici complessi,
che richiedono non pochi approfondi-
menti diagnostici, prima di poter sta-
bilire con certezza della loro assoluta
innocuita.

Le continue sollecitazioni musco-
lari, durante gli allenamenti, provo-
cano ripetutamente stimoli ad una
vasodilatazione del circolo nutrizio-
nale (capillari).

In un muscolo a riposo i distretti
capillari perfusi dal sangue e quelli
esclusi dal circolo (per contrazione
dello sfintere precapillare) sono in
una condizione di equilibrio transito-
rio con i locali processi metabolici.
Quando le fibre sono in attivita, tali
processi metabolici aumentano note-
volmente ed inducono alla vasodila-
tazione tutti i distretti capillari regio-
nali contemporaneamente. Tale atteg-
giamento rimane, poi, anche dopo
I'esercizio, fino all'allontanamento del-
le scorie metaboliche accumulatesi
ed alla scomparsa dell’acidosi tessu-
tale. Col ripetersi delle sollecitazioni,
nei distretti muscolari piu intensa-
mente impegnati dall’esercizio abi-
tuale si crea una sorta di riflesso con-
dizionato, per cui la vasodilatazione
massima si stabilisce anche per gra-
di molto piu lievi di acidosi tessutale.
E' sulla base di questi fenomeni che.

Apparato cardiovascolare

per un indolenzimento muscolare da
lavoro, la miglior cura non & il riposo,
ma un allenamento di intensita mol-
to blanda, avente lo scopo di provo-
care un massiccio afflusso di san-
gue, ristoratore e depuratore,

5. CONCLUSIONI

Questi « appunti » di anatomia e fi-
siologia dell'apparato cardiovascolare
rappresentano solamente una fram-
mentaria analisi dei piu importanti
argomenti in materia, che tuttavia
un tecnico di atletica leggera deve
conoscere per impostare un moderno
programma di allenamento.

Sapere su quali strutture questo
apparato si basa, quali funzioni spet-
tino a ciascuna e come esse vengano
sollecitate dall'esercizio fisico, ren-
dendo contemporaneamente facile la
comprensione di non semplici mec-
canismi, & stato lo spirito che ci ha
guidato in questa stesura.

E' piuttosto difficile conciliare la
complessita della materia trattata con
uno schematismo semplificativo che
sia, nel contempo, il pil possibile
informativo, senza cadere in un lin-
guaggio di iniziati.

Anche se abbiamo fallito qualcuno
dei numerosi obiettivi, confidiamo
che, dalla lettura di queste pagine e
dall’'esame dei disegni, scaturisca un
concetto fondamentale: il muscolo
cardiaco partecipa al programma di
allenamento come le strutture mu-
scolari scheletriche, con la finalita
di consentire a queste ultime le pre-
stazioni preventivate. Come tale, quin-
di, risente dei diversi tipi di allena-
mento ed offre adattamenti anatomo-
funzionali adeguati agli stimoli che
riceve ed alle prestazioni che deve
fornire.
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