
Sistema nervoso: organizzazione, 
SNC, sistema periferico afferente

Fisiologia e Biofisica

A.A. 2015-2016 

Corso di Laurea Magistrale in 

“Medicina e Chirurgia”

SNC, sistema periferico afferente
ed efferente











Riflessi nervosi: si attuano attraverso la divisione efferente che 

controlla: a) motoneuroni somatici (controllo muscolo scheletrico); b) 

neuroni autonomi (controllo muscolo liscio e cardiaco, ghiandole, 

tessuto adiposo). Si distinguono in a) Riflessi spinali, non richiedono 

integrazione dai centri superiori encefalici; b) Riflessi cranici, integrati 

dai centri encefalici.

Numero di neuroni che costituiscono l'arco riflesso: riflessi 

monosinaptici (tra neurone afferente e neurone efferente) e 

polisinaptici (uno o più interneuroni interposti tra neurone afferente ed 

efferente). 

Tutti i riflessi autonomi sono polisinaptici.
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Recettore del 

I tipo:

costituitocostituito

direttamente

dalla termina-

zione della

fibra nervosa

afferente.

Recettore del II tipo: costituito da una cellula

distinta dalla fibra afferente, con la quale

si mette in contatto sinaptico



Enterocettori: sensibili a stimoli provenienti dall’ambiente

interno, quali pressione e volume ematico (barocettori), composizione 

dei liquidi corporei (chemocettori, osmocettori), distensione degli 

organi cavi (meccanocettori).

Propriocettori: sensibili alla posizione e movimento del corpo

nello spazio e di ogni singola parte rispetto alle altre. 

Esterocettori: sensibili a stimoli provenienti dall’ambiente 

Recettori viscerali

Recettori sensoriali

Esterocettori: sensibili a stimoli provenienti dall’ambiente 

esterno quali caldo, freddo, luce, suoni, odori, etc. Se la

sorgente dello stimolo è lontana dal corpo, si parla di 

telecettori. 

Nocicettori: sensibili a stimoli nocivi che inducono risposte 

di difesa unitamente a sensazioni di dolore.





All’aumentare dell’intensità del potenziale graduato aumenta la frequenza di scarica dei
potenziali d’azione. La quantità di neurotrasmettotore rilasciato al terminale assonale è
direttamente correlata al numero totale di potenziali d’azione che arrivano al terminale
nell’unità di tempo. Un aumento dell’intensità del segnale aumenterà il rilascio di
neurotrasmettitore, che a sua volta farà variare l’intensità del potenziale graduato nel neurone
postsinaptico.



Adattamento











Giunzione neuro-muscolare



Sinapsi neuro-muscolare



Sinapsi eccitatoria, attraverso il canale si verifica un’intensa corrente in entrata di Na+ e una più
debole corrente in uscita di K+, si genera quindi una depolarizzazione locale, PPSE o EPSP.
L’ACh è il neurotrasmettitore usato da tutti gli assoni motori che originano dal midollo spinale, dai
neuroni autonomi pregangliari, dalle fibre parasimpatiche postgangliari e dai neuroni dei gangli
della base implicati nel controllo del movimento.







































Trasmissione adrenergica

1. La nor-adrenalina (NA) viene sintetizzata nel citosol dei 
neuroni adrenergici. La sintesi avviene in più stadi; il 
precursore è l’aminoacido tirosina. L’alfa-metil-tirosina è un 
inibitore competitivo della tirosina idrossilasi.

2. La NA viene trasportata all’interno di vescicole (granuli 
cromaffini), insieme a ATP (co-trasmettitore). Il trasporto è cromaffini), insieme a ATP (co-trasmettitore). Il trasporto è 
inibito dall’alcaloide vegetale reserpina, che determina 
deplezione dei depositi di NA (e altre catecolamine). Nel 
citoplasma, NA viene metabolizzata e, quindi, inattivata da 
enzimi denominati MAO (Mono Amino Ossidasi).



3. L’arrivo di un impulso nervoso provoca il rilascio di 
NA dalla terminazione nervosa, il processo è Ca++-
dipendente. Il rilascio di NA dalle vescicole è inibito 
dalla guanetidina.

4. La NA rilasciata interagisce con i recettori post-
sinaptici e pre-sinaptici.

5. La fine del segnale di trasmissione è determinata 
dalla ri-captazione di NA all’interno dei neuroni. 
NA viene trasportata all’interno dei neuroni da un 
dalla ri-captazione di NA all’interno dei neuroni. 
NA viene trasportata all’interno dei neuroni da un 
trasportatore definito uptake 1 (trasportatore ad 
alta affinità). Diversi farmaci inibiscono l’uptake 1
(antidepressivi triciclici, cocaina).



• Nel citoplasma, NA viene metabolizzata e 

inattivata da enzimi denominati MAO (Mono 

I trasportatori di NA utilizzano come ‘motore’ il gradiente 

di Na+ generato dalla Na+,K+ ATP-asi. 

I triciclici e la cocaina si legano al trasportatore, 

bloccandolo.

inattivata da enzimi denominati MAO (Mono 

Amino Ossidasi). Le MAO metabolizzano anche 

altre ammine neurotrasmettitrici (dopamina, 

serotonina, adrenalina). I farmaci inibitori delle 

MAO potenziano la trasmissione aminergica

(antidepressivi I-MAO).









α2 β





• Nel SNA i recettori α2 sono principalmente pre-

sinaptici; la loro stimolazione determina 

diminuzione del rilascio di NA dalle terminazione 

simpatiche (apertura dei canali K+  ⇒
iperpolarizzazione  ⇒ diminuita suscettibilità allo 

stimolo depolarizzante). 

Nel SNC, gli α2 recettori sono anche post-sinaptici, 

localizzati sui corpi cellulari dei neuroni adrenergici



I recettori β-adrenergici

• I recettori β1 sono localizzati principalmente nel 
cuore, i β2 nella muscolatura liscia dei vasi, dei 
bronchi e di altri organi, i β3 nel tessuto adiposo. 

• Tutti i recettori β sono accoppiati a proteine Gs; la 
loro stimolazione attiva l’adenilato ciclasi.

• La stimolazione dei recettori β1 cardiaci• La stimolazione dei recettori β1 cardiaci
determina: aumento della forza di contrazione, 
della frequenza, della velocità di conduzione e 

dell’eccitabilità  ⇒ uso dei ß1 agonisti selettivi 
nell’insufficienza cardiaca.



• La stimolazione dei recettori ß2 determina 

rilasciamento della muscolatura liscia ⇒⇒⇒⇒ uso dei 

ß2 agonisti selettivi come broncodilatatori 

nell’asma e come rilassanti uterini (rischio di parto 

prematuro).

La stimolazione dei recettori sia ß1 sia ß2 determina 

attivazione dell’adenilato ciclasi ⇒ aumento conc. 

cAMP. 

Gli agonisti ß1 causano aumento della contrazione

mentre gli agonisti ß2 rilasciamento della 

muscolatura.



Recettore Sede Affinità Effetti

α1
Maggior parte del 

muscolo liscio nei 

tessuti bersaglio

NA>A Attivazione 

fosfolipasi C

α2
Tratto gastro-

intestinale e 

pancreas

NA>A Riduce AMPc

β1
Muscolo cardiaco 

e rene
NA=A Aumenta AMPc

β2
Muscolatura 

liscia di alcuni 

organi e vasi 

sanguigni

NA<A Aumenta AMPc

β3
Tessuto adiposo NA>A Aumenta AMPc





CONFRONTO TRA SISTEMA SOMATICO ED AUTONOMO

Somatico           Autonomo




