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Fisiologia degli Aggiustamenti e deqli
Adattamenti Cardiologici e Vascolari
all’esercizio fisico




Durante I'esercizio fisico 'omeostasi
cardiovascolare e perturbata da
aggiustamenti che tendono ad
aumentare Il flusso ematico al
muscoli in attivita.

Questa finalita viene persequita
attraverso repentini aggiustamenti
delle variablili che caratterizzano |l

profilo emodinamico.




In ogni istante la disponibilita d
ossigeno [D-O,] per | muscoli in attivita
e funzione del contenuto arterioso
totale di ossigeno [Ca-O,] e della
portata cardiaca [CO]

D-O, = Ca-O, x CO
Ca-0O, = Hb x 1,34 x HbO ,%
CO =HR x SV

Concu et al. Estimating stroke volume from oxygen pulse during exercise.
Physiol. Meas., 28:1201-12, 2007




In generale, un aumento di power output
muscolare induce aggiustamenti emodinamici
che si traducono in incrementi del ritorno
venoso e della contrattilita miocardica.

Le resistenze vascolari periferiche tendono a
ridursi a causa della forte azione

vasodilattatrice dei cataboliti muscolari che
Inibiscono I recettori a, adrenergici,
disseminati nella muscolatura liscia del vasi
nutritizi dei muscoli; tutto cio induce un
aumento della gettata pulsatoria (SV).




Contemporaneamente, 'attivita simpato-
vagale sul nodo del seno atriale si sposta
verso Il predominio ortosimpatico causando
un aumento della frequenza cardiaca (HR).

Questi aggiustamenti determinano un

aumento della gettata cardiaca (CO) che
accomoda la disponibilita di ossigeno (D-
O2) in risposta alla nuova domanda da
parte del muscoli.




Nei soggetti D-0O2
sani in
normobarismo
la disponibilita
di ossigeno SV CO
(DO-2) per | MAP =
muscoli in
attivita dipende
dalla sola
portata
cardiaca. Venous Return
(VR) HR
Haemodynamic A
Modulators Myocardial s oD
Contractility (MC) Chronotropic
Modulator
Peripheral Vessel
Resistances (PVR) [~ CO — portata cardiaca
y, HR — frequenza cardiaca

MAP — pressione arteriosa media
D-O2 — disponibilita di ossigeno

Concu, Cardiovascular adjustments during exercise: Points and

counterpoints. Research Signpost, 37/661:61-83, 2007
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In realta si osserva una continua
variabilita battito-per-battito del SV che
causa continui e imprevedibili
cambiamenti emodinamici, rendendo la
CO, e quindi il flusso ematico di
perfusione nei muscoli, instabile. In modo
speculare alle variazioni di SV si attuano
variazioni della HR: la modulazione
cronotropa della variabilita emodinamica,
che stabilizzano e rendono costante il CO
(CO =SV x HR).

La pressione arteriosa media (MAP), che e la variabile che gestisce il flusso ematico dal
centro alla periferia, dovrebbe mostrare una variabilita battito-per-battito uguale a quella
del SV in quanto essa € funzione della gettata pulsatoria a meno di una variabile di
trasferimento che é data dalle resistenze vascolari periferiche (PVR): MAP = PVR x SV.
Questa identita tra andamento di MAP e di SV si potra osservare sole se le PVR sono
costanti: MAP = K x SV, un evento abbastanza raro! In fatti, al fine di evitare condizioni
di ipo- o iper-volemia o generali o distrettuali, le PVR tendono a modularsi
continuamente, compensando I'instabilita emodinamica del SV, in modo da mantenere
la MAP a valori che garantiscano la normoperfusione degli organi.




Effect of differences in
post-ecercise lactate
accumulation in
athletes’
haemodynamics.

Concu et al. Appl.
Physiol. Nutr. Metab.,
31:423-431, 2006.

MBP = PVR x CO
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Le modalita con le quali il sistema cardiocircolato rio attua gli
aggiustamenti in risposta all’esercizio fisico dipe ndono, oltre che
dall’eta e dal sesso del soggetto, dalle caratteris  tiche del gesto

motorio che puo essere:

Isometrico
|sotonico
Continuo

Intermittente
Con carico costante
Con carico incrementale

DI breve durata

Di lunga durata




Aggiustamenti cardiodinamici In

risposta ad uno sforzo
Isometrico




ESERCIZIO ISOMETRICO

L'esercizio isometrico (es.: sollevamento pesi) e
dovuto ad una contrazione nella quale il muscolo
mantiene una lunghezza costante e nella quale
non sussistono movimenti delle articolazioni

Interessate
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Aggiustamenti cardiodinamici
IN risposta ad uno sforzo

ISOotonIco




ESERCIZIO ISOTONICO

L'esercizio isotonico (es.: sport di squadra), che e
caratterizzato da contrazioni muscolari dinamiche,
Implica I'accorciamento muscolare e la rotazione del
giunture, come si puo comunemente osservare nelle
varie forme di locomozione e manipolazione




prova da sforzo incrementale

HR-frequenza cardiaca
PAM-press. arteriosa
SV-volume sistolico
CO-portata cardiaca
RVP-resist. vascol. per.

ICM-indice contr. mioc.
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3) Stimoli
meccanocettivi e
chemocettivi di
origine extravasale,
generati nelle aree
metabolicamente

Interessate
dall’attivita fisica,
modulano la risposta
emodinamica in
funzione della
domanda metabolica.







3
#$ % !18&5)*8!
0)9




3
18'(5)! O)(




16' 86! ()=







La distensione del colon
discendente, attuata per
75 sec tramite iniezione di
soluzione Ringer fino ad
una pressione
Intraintestinale di circa 50
mmHg, gia nei primi 15

sec (B) produceva un
Incremento della
pressione arteriosa (ABP),
della pressione
Intraventricolare sinistra
(LVP), della contrattilita
miocardica (dP/dt) e della
frequenza cardiaca (HR).

Cevese et al., J Physiol, 447:409-423, 1992
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| METABORIFLESSI -1

Il metaboriflesso muscolare, evocato
dall’attivazione di terminazioni nervose sensibili
alllaccumulo dei cataboliti dell’attivita muscolare

stessa, fornisce alle strutture di controllo dell’attivita
cardiovascolare un feedback continuo sullo stato
metabolico dei muscoli in attivita, da cui una
modulazione continua della pressione arteriosa.




| METABORIFLESSI - 2

| metaboriflessi possono quindi essere definiti come
guelle risposte cardiovascolari prodotte dall’azione
riflessa di fibre nervose lente e sottili, appartenenti
al gruppo Il e IV, attivate quando | prodotti
dell’'attivita muscolare quali: I'acido lattico, Il
potassio, | derivati dell’acido arachidonico e
I'adenosina, si accumulano nei liquidi extravasali a
causa dello squilibrio tra la domanda metabolica e |l
flusso ematico locale.

Questo riflesso produce un incremento della
pressione arteriosa media che compensa
I'insuficiente disponibilita di ossigeno rimodulando |l
flusso ematico locale.




Impedance
Cardiography

Expired gas analysis




Not exercising arm was
immobilized to consent beat-
to-beat assessment of
arterial blood pressure by a

non invasive device




Beat-to-Beat arterial blood
pressure assessment by a
non invasive device




A) Muscle metaboreflex-induced increases in
stroke volume

In un gruppo di soggetti sani e stato evocato Il
metaboriflesso tramite occlusione circolatoria di un
braccio nel primi 3 minuti di recupero dopo un
esercizio di handgrip ritmico della durata di 5 minuti.

Concu et al. Med Sci Sport & Exerc, 35:221-228, 2003




Durante I'occlusione circolatoria post-esercizio( ) la
pressione arteriosa media (MBP) manteneva valori
elevati rispetto al recupero dallo stesso esercizio attuato

senza occlusione ().




Durante I'occlusione circolatoria post-esercizio () |l
volume sistolico (SV) aumentava significativamente
durante gli ultimi 2 minuti di recupero rispetto al recupero
post esercizio senza occlusione circolatoria ().




Il rapporto tra il periodo di pre-eiezione e il tempo di eiezione
ventricolare (PEP/ VET che e correlato inversamente alla
contrattilita miocardica) durante I'occlusione post-esercizio

( ) manteneva valori significamente piu bassi rispetto al

recupero senza occlusione ( ).




Durante I'occlusione circolatoria post-esercizio ( ) la
frequenza cardiaca (HR), al contrario di quanto accadeva
durante il recupero senza occlusione (), si portava a valori
significativamente piu bassi di quelli di riposo. E’ possibile che
guesto dipenda dalla stimolazione del barocettori carotidel
Indotta dall’aumento di pressione arteriosa?




Durante I'occlusione circolatoria post-esercizio ( ) la portata
cardiaca (CO) manteneva valori piu elevati rispetto alla condizione
di riposo. Questo dipendeva dal forte incremento del volume
sistolico nonostante la caduta della frequenza cardiaca. Al
contrario, nel test di controllo ( ) durante il recupero CO
decresceva progressivamente verso I valori di riposo.




Le resistenze vascolari sistemiche (SVR) durante I'occlusione
post-esercizio () tendevano a valori piu elevati rispetto al
test senza occlusione (), ma queste differenze non
raggiungevano la significativita statistica.




TAKE-HOME MESSAGE

Nel soggetti con una normale riserva
sistolica, gli incrementi di pressione
arteriosa indotti dalla stimolazione del
metaboriflessi sembrano essere indotti da
meccanismi centrali quali F'aumento

dell'inotropismo cardiaco con
conseguente aumento della portata
cardiaca. Tuttavia, anche Il meccanismo
periferico che fa capo allaumento delle
resistenze vascolari sistemiche puo
contribuire a questi aumenti di pressione
arteriosa esercizio-dipendente.




B) Modulation of cardiac contractility by muscle
metaboreflex following efforts of different
Intensities In humans.

In un gruppo di soggetti sani sono stati studiati gl effetti
cardiovascolari dell’evocazione del metaboriflessi causata
dall'ischemizzazione post-esercizio di una gamba, tramite
I'applicazione per 3 minuti di un manicotto gonfiato ad una
pressione che superava di 50 mmHg la massima
pressione sistolica riscontrata durante I'esercizio fisico.

L'attivita fisica pre-ischemizzazione consisteva in:
esercizio di leg extension della durata di 5 minuti, con
frequenza di 30 contrazioni/min, ad un carico pari al 30%
del massimale;
esercizio di leg extension della durata di 5 minuti, con
frequenza di 30 contrazioni/min, ad un carico pari al 70%
del massimale.

Concu et al. Am J Physiol Heart Circ Physiol, 291:H3035-H3042, 2006




Andamento della frequenza cardiaca (HR), del volume sistolico (SV),
della portata cardiaca (CO) e del reciproco della contrattilita
miocardica (PEP/VET) nel recupero da un esercizio di leg extension

SV aumentava solo
dopo il carico di
70%Wmax a causa
del consistente
aumento della
contrattilita miocardica
(vedi PEP/VET
Inverso), per cul il
recupero di CO era piu
lento rispetto agli altri
protocolli sperimental




Andamento delle pressioni sistolica (SBP), diastolica (DBP), media
(MBP) e delle resistenze vascolari sistemiche (SVR) nel recupero da un
esercizio di leg extension
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Post-exercise muscle ischemia, 3 min, 70% Wmax
Post-exercise recovery without occlusion, 70% Wmax
Post-exercise muscle ischemia, 3 min, 30% Wmax
Post-exercise recovery without occlusion, 30% Wmax

Control rest, 14 min

Durante il recupero dai
test al 70% e 30% di
Wmax, con occlusione
circolatoria, la SBP
risultava piu elevata che
nei corrispondenti test
senza occlusione. Mentre
per la DBP cio valeva
solo per 70%Wmax. La
MBP si comportava come
la DBP.

Mentre le SVR post-
esercizio mostravano
valori ridotti rispetto a

guelli pre-test in 3 dei
guattro tipi di test, nel test
attuato a 30% di Wmax,
con occlusione vascolare,
le SVR mostravano una
tendenza ad aumentare.



TAKE-HOME MESSAGE

Il meccanismo di regolazione emodinamica messo
In atto In risposta all'ischemia muscolare post-
esercizio, al fini di incrementare la pressione

arteriosa, dipende dall'intensita dell’esercizio
attuato.

Sembrerebbe che a basse intensita di attivita fisica
prevalga il meccanismo periferico basato
sullaumento delle resistenze vascolari
sistemiche, mentre a intensita di lavoro elevate
la regolazione sembra spostarsi verso
meccanismi centrali tendenti ad aumentare
I'iInotropismo cardiaco e quindi la porta.




C) Impaired central hemodynamic response and
exaggerated vasoconstriction during muscle
metaboreflex activation in heart failure
patients.

Su un gruppo di pazienti con scompenso cardiaco cronico
sono stati evocati | metaboriflessi da un braccio
Ischemizzato per 3 minuti dopo un esercizio ritmico di
handgrip della durata di 3 minuti.

Concu et al. Am J Physiol Heart Circ Physiol, 292:H2988-H2996, 2007.




Nei due gruppi la frequenza cardiaca
(HR) aumentava durante 'esercizio e
rapidamente recuperava i valori di riposo.
Nei pazienti scompensati (CHF) il volume
sistolico (SV) si riduceva durante l'attivita
fisica ma, con l'ischemizzazione post-
esercizio esso continuava a mantenere
un valore ridotto.

La portata cardiaca (CO) durante
I'esercizio aumentava nei sani ma non
mostrava cambiamenti nei pazienti
scompensati, e cio a causa della
consistente caduta di SV nonostante
I'incremento di HR. Tuttavia, quando nei
pazienti veniva attuata I'occlusione
circolatoria post-esercizio si osservava
una consistente caduta di CO.




Durante I'esercizio fisico il rapporto PEP/VET
mostrava una riduzione solo nei soggetti sani
(CTL), e questa si manteneva anche durante
I'schemizzazione post-esercizio. Cio indicava
che solo nei sani, e non nei pazienti
scompensati (CHF), il metabo-riflesso induceva
un aumento della contrattilita miocardia.

In entrambi i gruppi la pressione arteriosa media
(MBP) aumentava durante I'esercizio e manteneva
tale incremento nel post-esercizio con occlusione
circolatoria. Nei CHF le resistenze vascolari
sistemiche (SVR) durante I'esercizio aumentavano
significativamente e mantenevano tale aumento
durante la stimolazione dei metaborecettori. Al
contrario, nei CTL questo parametro non mostrava
variazioni.




TAKE HOME MESSAGE

Questi risultati mostrano che nel pazienti
scompensati I'attivazione dei metaboriflessi
evidenzia uno shift funzionale: dal’aumento
di flusso alla vasocostrizione periferica, al
fini dell'incremento della pressione arteriosa.

In questi pazienti 'impossibilita di aumentare
I'inotropismo cardiaco e quindi il volume
sistolico e, probabilmente, la causa primaria
di questa patologia e della conseguente

Intolleranza all’esercizio fisico.




Concu et al., Cardiovascular and ventilatory control during exercise in

chronic heart failure: Role of muscle reflexes. Int. J. Cardiol. 130:3-10, 2008



D) Hemodynamic responses to metaboreflex
activation: insight from spinal cord-injured
humans

In un gruppo di soggetti con lesione spinale e conseguente
paraplegia sono state studiate le risposte emodinamiche
durante 3 minuti di ischemizzazione di un braccio
successivamente ad un esercizio di arm cranching ritmico

della durata di 3 minuti.

Concu et al. Eur J Appl Physiol, 106:525-533, 2009
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cardiaca (HR) non
mostrava differenze
tra | due gruppi nelle
diverse condizioni
sperimentall.

Nel paraplegici
(SCI), al contrario del
sani (CTL), il volume
sistolico (SV) non
mostrava incrementi

Sla durante
I'esercizio che
durante il recupero
Con O Senza
occlusione
circolatoria.
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Al terzo minuto di
recupero la portata
cardiaca (CO)
mostra un
Incremento in
entrambi | gruppi.

Ma nei soggetti CTL

rec 3

Figure 1

Al terzo minuto di
recupero il rapporto
PEP/VET diminuiva in
entrambi i gruppi
Indicando un incremento
di contrattilita miocardia.
Tuttavia, durante
'evocazione dei
metaboriflessi
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I'incremento di
contrattilita era piu
elevato nei CTL.
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La velocita di riempimento
ventricolare (VFR) al 3 min
di recupero con occlusione
risultava molto piu elevata
nei CTL rispetto ai SCI.
L'incremento della pressione
arteriosa media (MBP) in
risposta al metaboriflesso
risultava piu consistente nei
CTL rispetto ai SCI.

Durante I'evocazione del
metaboriflesso, mentre le
SVR nei soggetti sani non
mostravano differenze in
confronto al recupero senza
occlusione, nei paraplegici
I'evocazione dei
metaboriflessi determinava
valori di SVR
significativamente piu elevati
rispetto alla condizione di
recupero senza occlusione
circolatoria.




TAKE-HOME MESSAGE

Mentre nei soggetti integri la risposta
emodinamica al metaboriflesso e
principalmente caratterizzata da un
Incremento di flusso mediato da un aumento
della contrattilita miocardia “controllo

omeometrico” e dall'aumento del ritorno
venoso “controllo eterometrico”, nel
paraplegici, a causa del ridotto ritorno
venoso per assenza della pompa muscolare
extravasale degli arti inferiori paralizzati s|
osserva un risposta pressoria riflessa
ridotta.




Valutare il profilo emodinamici in relazione ad uno sforzo
progressivo in un gruppo di atleti praticanti canoa a livello
agonistico

Materiali e metodi
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LABORATORIO DI FISIOLOGIA DEGLI SPORT

Sezione di Fisiologia Umana - Dipartimento di Scienze Applicate ai Biosistemi
Universita di Cagliari
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frequenza cardiaca

—e—HR

= = = =[ineare HR

y=9,6998x + 72,986
R2=0,9918

Basale 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%




—e—5SV Volume sistolico

= = = = Lineare (SV)

y=7,225x+ 80,45
R%2=0,9728

Basale 10% 20% 30%  40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%




—e—CO

Portata cardiaca

- = = = Lineare (CO)

y=2111,4x+4234,1
R%2=0,9971

Basale 10% 20% 30%  40% 50% 60% 70% 80%  90%  100%




—e—PAM Pressione arteriosa media

= = = = Lineare (PAM)

y=3,8017x+86,736
R2=0,9747

Basale 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%




Indice inverso riempimento ventricoli

— o TFI

- - - - Poli. (TFI)

y=0,0091x - 0,206x + 24,983
R®=0,9048

Basale 10% pA 30%  40% 50% 60% 70% 80% 90%  100%




—e— SV/TD

- - = = Poli. (SV/TD) Flusso diastolico

y=10,296x + 13,584x + 211,09
R?=0,9891

Basale 10% 20  30%  40% 50% 60% 70% 80%  90% 100%




—e—RVP

— — Poli. (RVP)

y=-12,227x + 300,74% - 2845,9x + 14860
R?=0,9675

Basale 10% 20% 30%  40% 50% 60% 70% 80% 90%  100%




— e— SV/IVET Contrattilita miocardica

= = = = Lineare (SV/VET)

y = 60,076x + 319,33
R° = 0,9891

Basale 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%




IL PROFILO EMODINAMICO
DEL CANOISTA —|°
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IL PROFILO EMODINAMICO
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Nature Reviews Cardiology 6, 292-300 (April 2009)

Mechanisms by which exercise training benefits pati ents with heart failure.

Ettore Crimi, Louis J. Ignarro *, Francesco Cacciatore & Claudio Napoli

....... The muscle hypothesis speculates that one po  ssible explanation for
sympathetic overdrive is an exaggerated metaborefle  x activity that takes
place in response to chronic underperfusion and met abolic changes
occurring in the contracting muscle. This reflex ov eractivity leads to
Increased vasoconstriction and blood pressure incre ments in response to
exercise, which contribute to the exercise intoller ance observed in patients
with HF 101 "

101. Piepoli, M.F., Dimopoulos, K., Concu, A. & Cri  safulli, A. Cardiovascular
and ventilatory control during exercise in chronic heart failure: role of
muscle reflexes. Int. J. Cardiol . 130, 3-10 (2008).

*nremio Nobel per la medicina nel 1998, insieme a Robert Furchqgott e Ferid

Murad , per aver scoperto le implicazioni della molecola d | monossido di
azoto nel sistema cardiovascolare.




