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Строение сердца.
Клетки и ткани человека, как и других много клеточных организмов окружены тканевой жидкостью, в которую выделяют продукты метаболизма и из которой потребляют кислород и питательные вещества необходимые для своей жизнедеятельности. Тканевая жидкость в свою очередь постоянно обменивается веществами с кровью, которая непрерывно движется. Именно для того чтобы кровь непрерывно циркулировала и существует сердце человека, которое непрерывно, в течение всей жизни совершает работу по перекачиванию крови в сосудистую систему. 
Стенка сердца состоит из трех слоев: эндокарда, миокарда и эпикарда (перикарда). Основная масса – миокард. Его образуют отдельные мышечные волокна, т.е. это цепочка соединенных последовательно (конец в конец) клеток, имеющих общую мембрану. Ткань миокарда имеет большое сходство с поперечно-полосатой скелетной мышечной тканью, однако отличается  особой насыщенностью кардиомиоцитов митохондриями. Поперечный срез, сделанный через оба желудочка показывает, что  стенка левого желудочка значительно толще, чем правого, что отражает функциональные особенности, то есть усилия, которые приходится развивать каждым из желудочков. Еще одна яркая особенность строения сердца -   между собой все мышечные клетки соединяются с помощью вставочных дисков – нексусов, напоминающих электрический синапс- то есть имеющих очень низкое электрическое сопротивление. Они обеспечивают то, что миокард работает как единое целое – т.наз.функциональное единство миокарда. Таким образом, сердечная мышцы – это функциональный синцитий, что является основой закона «все или ничего». Это резко отличает миокард от скелетных мышц, где каждая клетка возбуждается изолированно. 
Кроме сократительных или рабочих волокон в сердце есть особая система – атипических кардиомиоцитов, способных к генерации спонтанной ритмической активности. Атипические кардиомиоциты образую проводящую систему сердца.  Эти кардиомиоциты богато иннервированы, имеют небольшие размеры по сравнению с рабочими кардиомио​цитами. Клетки проводящей системы не имеют Т-трубочек, соединяются между собой не только концами, но и боко​выми поверхностями. Эти клетки содержат значительное коли​чество цитоплазмы и мало миофибрилл. Клетки проводящей системы обладают способностью проводить раздражение от нервов сердца к миокарду предсердий и желудочков.
Свойства сердечной мышцы. 
Сердечная мышца обладает набором всех свойств, присущих и скелетной мышце – возбудимость, проводимость и сократимость и 4-е свойство особое – автоматия. 
Однако неверно говорить о наличии этого набора  свойств для всех клеток миокарда. 
 
И так свойства сердечной мышцы. Если говорить о рабочем миокарде – то это возбудимость, проводимость и сократимость, а если  об атипическом – то это возбудимость, проводимость и автоматия. Общие для них – это возбудимость и проводимость. 

Начнем с совершенно особого свойства – автоматии. 

Автоматия – это способность сердца ритмически сокращаться под влиянием импульсов, генерируемых в нем самом. Единственно истинное доказательство этого -  опыт «изолированного сердца». Будучи вырезанным из организма, оно способно ритмически сокращаться с постоянной частотой. Генерация ПД – это функция исключительно атипических мышечных клеток. 

Геометрия распространения ПД или строение проводящей системы. По таблице, с частотами. Пейсмекеры 1,2 и 3 порядков. 
Проводящая система сердца начинается сино-атриальным узлом, который расположен в верхней части правого предсердия. Именно в нем возникают импульсы, которые вызывают возбуждение и сокращение всего сердца. Нормальный автоматизм синусового узла составляет 60-80 импульсов в минуту. Он является водителем ритма I порядка. Импульс, возникший в синусовом узле мгновенно распространяется по предсердиям по пучкам Бахмана, Венкебаха и Тореля,  заставляя их сократиться. Но распространиться дальше и сразу же возбудить желудочки сердца эта волна не может, так как миокард предсердий и желудочков разделен фиброзной тканью, которая не пропускает электрические импульсы. И только в одном месте этой преграды не существует. Туда и устремляется волна возбуждения. Именно в этом месте находится следующий узел проводящей системы, который называется атриовентрикулярным. В нем происходит задержка волны возбуждения и фильтрация входящих импульсов. 
Он является водителем ритма второго порядка. Он может генерировать импульсы с частотой 40-50 раз в мин. Далее нижняя часть узла, утончаясь, переходит в пучок Гиса (длина 20 мм). Он является водителем ритма третьего порядка и может генерировать импульсы с частотой 30-40 в мин.  В последующем пучок Гиса разделяется на две ножки - правую и левую. Правая ножка проходит по правой стороне межжелудочковой перегородки и разветвляясь ее волокна (волокна Пуркинье) пронзают миокард правого желудочка. Левая ножка проходит по левой половине межжелудочковой перегородки и делится на переднюю и заднюю ветви, которые снабжают волокнами Пуркинье миокард левого желудочка. Волокна Пуркенье могут стать водителем ритма 4 порядка. ЧСС при этом будет 10-20 раз в минуту. 

Когда волна возбуждения от предсердий доходит до А-Вузла происходит т.н. атриовентрикулярная задержка проведения возбуждения. Задержка импульса составляет около 0.08 с и имеет огромное значение, она не дает сократиться предсердиям и желудочкам одновременно - сперва сокращаются предсердия, и только вслед за этим - желудочки сердца. После задержки в результате прохождения атриовентрикулярного узла волна возбуждения, распространяясь по ножкам пучка Гиса и волокнам Пуркинье, мгновенно охватывает всю толщу миокарда желудочков, вызывая их сокращение. 

В норме импульс, возникающий в синусовом узле, распространяется на предсердия и желудочки, вызывая их сокращения. Проходя на своем пути автоматические центры II и III порядков импульс каждый раз вызывает разрядку этих центров. После этого в автоматических центрах II и III порядков снова начинается подготовка очередного импульса, которая каждый раз вновь прерывается после прохождения возбуждения из синусового узла. По сути дела, в норме автоматический центр I порядка подавляет активность автоматических узлов II и III порядков. И только в случае отказа синусового узла или нарушения проведения его импульсов на нижележащие отделы включается автоматический узел II порядка, а при его отказе - автоматический узел III порядка.
Второе свойство – возбудимость. Миокард (как нервы и скелетные мышцы) – это возбудимая ткань,  поэтому они обладают потенциалом покоя и способны генерировать и проводить потенциалы действия.  Рабочий миокард и атипический, четко отличаются не только по строению, но и по характеру электрической активности.

 Электрические процессы в сердце. Когда электрофизиологи провели микроэлектродное исследование клеток миокарда, то выяснилось, что атипические клетки имеют МПП всегда ниже, чем рабочие – около – 60 мВ, рабочие –90 мВ. Мы знаем, что уровень МПП говорит о возбудимости, то есть уровень МПП атипических клеток ближе к критическому уровню деполяризации и там легче возникнет ПД, следовательно, возбудимость атипических клеток выше, чем  рабочих. Отличия касаются и формы ПД.  Основы разобрали в нервно-мыш. Но есть интересные особенности. Показать на таблице. 

Третье свойство – проводимость.  По скорости проведения 2 вида миокарда  также различаются. По проводящей системе предсердий – и по рабочей мускулатуре – скорость проведения 1-2 м/c. В АВ узле -АВ задержка – скорость падает до 0,1 м/с. По ножкам Гиса и всем волокнам пуркенье – 3-5 м/с. Скорость распространения по рабочему миокарду – 1 м/с. 
Сократимость. Механизм электромеханического сопряжения в сердечной мышце почти такой же по своей сути, как и в скелетных мышцах. Последовательность событий такая же – напомнить. Однако временные соотношения между возбуждением и началом сокращения – иные. ПД длятся 0,3с, что совпадает с систолой желудочков. 
Рефрактерность, экстрасистолия. С особенностями возбудимости сердечной мышцы связано понятие рефрактерности (невозбудимости).  Определенным фазам ПД соответствуют периоды либо полной невозбудимости – абсолютная рефрактерность либо сниженной возбудимости – относительная рефрактерность. Нарисовать картинку. Во время абсолютной невозбудимости сердце никогда не ответит даже на самый сильный стимул, в период относительной рефрактерности, когда возбудимость начинает восстанавливаться, сердце может ответить сокращением на сверхпороговый стимул. Рефрактерность связана с инактивацией быстрых натриевых каналов. Следовательно, продолжительность рефрактерности связана с длительностью ПД. Если ПД укорачивается, то и период рефрактерности уменьшается. Такой длительный период рефрактерности в сердце – 0,27 с, имеет огромное значение, т.к. он предохраняет миокард от слишком быстрого повторного возбуждения. Такое возбуждение может нарушить нагнетательную функцию сердца. Кроме этого рефрактерность препятствует круговому движению возбуждения по миокарду, что нарушило бы чередование систолы и диастолы предсердий и желудочков. 

 Экстрасистолия. В норме ритм сердечных сокращений задает лишь синоатриальный узел. Однако способностью к спонтанному возбуждению обладают все клетки проводящей системы. Но они в норме подавляются водителем ритма. Однако  при некоторых патологиях, которые вызывают частичную деполяризацию мембраны миокарда – растяжение, гипокалиемия, действие некоторых ионов или возбуждающих веществ, и в этих клетках может возникать внеочередной ПД и внеочередное сокращение сердца – экстрасистола.   В зависимости от места возникновения экстрасистолы делятся на предсердные и желудочковые. На ЭКГ они хорошо различаются - желудочковая сопровождается компенсаторной паузой. Нарисовать и объяснить. Кроме этого ПД может возникнуть и вне проводящей системы – это эктопические очаги. При патологиях могут возникнуть так наз.  трепетание и мерцание сердца (фибрилляции). При этом происходят очень частые и асинхронные сокращения мышечных волокон – до 400 ударов в минуту (трепетание) и до 600 в минуту (мерцание).  Снятие этого процесса – воздействие сильным разрядом – дефибрилляция. 

У всех высших позвоночных сердце состоит из двух половин – левой (системного кровообращения) и правой (легочной). Их функциональное разделение происходит только после рождения. В каждой половине находятся предсердие и желудочек, которые соединены между собой предсердно-желудочковым (атриовентрикулярным  atrium – предсердие, ventriculus – желудочек) отверстием. В левом сердце это отверстие снабжено двустворчатым клапаном, а в правом – трехстворчатым. Это створчатые или атриовентрикулярные  клапаны. Эти клапаны препятствуют обратному забросу (регургитации) крови в предсердия во время систолы (сокращения) желудочков. Кроме этого у основания аорты и легочной артерии находятся  полулунные клапаны – аортальный и пульмональный соответственно, предупреждающие регургитацию крови в желудочки при диастоле (расслаблении) сердца. Атриовентрикулярные клапаны образованы перепончатыми листками (то есть створками), свешивающимися в желудочки наподобие воронки. Их свободные концы соединены тонкими сухожильными нитями с сосочковыми мышцами. Створки плотно прижимаются друг к другу при любом изменении объема желудочков. Полулунные клапаны состоят из трех кармашков в виде полумесяцев, окружающих устье сосуда. Когда они замкнуты, их створки образуют фигуру в виде трехконечной звезды. 

Клапаны сердца

Работа клапанов обеспечивает ток крови в одном направлении. Различают:

- атриовентрикулярные клапаны, располагаются между предсердием и желудочком; в правых отделах сердца – трехстворчатый клапан, в левых отделах – двустворчатый;

- полулунные клапаны – имеют форму карманов, располагаются в месте выхода сосуда из сердца.


АВ-клапаны фиксируются с помощью сосочковых мышц и сухожильных нитей. Состоянием клапанов управляет разность давлений по обе стороны клапана. Если створки клапана смыкаются не плотно, то кровь при систоле желудочка может обратно возвращаться в предсердие. Такое состояние называется недостаточностью клапана. Недостаточность митрального клапана наблюдается при ревматизме.


Сердечный цикл


Это время от одного сокращения (систолы) до начала другого. В сердечный цикл входят систола и диастола. Большая часть цикла приходится на диастолу. Началом сердечного цикла считается систола предсердий, которая длится 0,1сек. Давление в полостях предсердий повышено, а желудочки находятся в фазе расслабления и створки атриовентрикулярных клапанов свисают в полости желудочков. Поэтому кровь свободно выталкивается из предсердий в желудочки. Т.к. сокращение предсердий начинается с устья полых вен, кровь обратно в вены поступать не может. При каждом сокращении сердца желудочки изгоняют около 70 мл крови. Этот объем крови называется систолическим или ударным выбросом.




Сердечный цикл


Систола 0,33с





диастола 0,47с

1. Период напряжения 0,08с 

1.протодиастолический период 0,04с

-фаза асинхронного сокращения
желудочек расслабляется, давление



0,05с



падает, кровь из аорты стремится обратно

-фаза изометрического сокр.

в желудочек и захлопывает полулунные



0,03с



клапаны.

2. Период изгнания 0,25с

2.фаза изометрического расслабления

-фаза быстрого изгнания



0,08с



0,12с



открываются атриовентрикулярные клап.

-фаза медленного изгнания

3.период наполнения 0,25с



0.13с



-фаза быстрого наполнения 0,08с







-фаза медленного наполнения 0.17с







В конце фазы наполнения в желудочках







оказывается около 115мл крови.







4.Пресистолический период, который



                 


соответствует систоле предсердий 0,1с.


В начале систолы АВ клапаны открыты, полулунные закрыты. При небольшом повышении давления закрывается АВ клапан. Дальнейшее повышение давления открывает полулунные клапаны и кровь выбрасывается в аорту. В период изгнания крови давление в левом желудочке достигает 130 мм.рт.ст., в правом – 25 мм.рт.ст.

Систола желудочков – 0,33 с и 0,47 с соответственно. Общая пауза сердца длится 0,37 с.

Тоны сердца. Фонокардиография. Работа сердца сопровождается механическими и звуковыми проявлениями. В момент сокращения сердца в 5-м межреберье слева ощущается верхушечный толчок. В период диастолы сердце напоминает эллипсоид, ось которого направлена справа налево и сверху вниз, а при систоле сердце похоже на шар. Для регистрации механических проявлений есть несколько методов- электрокимография – регистрация движения контура сердечной тени на рентгеновском аппарате, баллистокардиография – регистрация колебаний всего тела в результате колебаний крови и удара ее в стенку сосудов, эхокардиография – регистрация отраженных от сердца ультразвуковых сигналов.  Основной, на данный момент, метод  – фонокардиография – ФКГ. Это метод преобразования механических – звуковых проявлений (тонов) в электрические колебания, которые регистрируются на экране осциллографа с помощью микрофона.   В основном тоны сердца выслушивают ( аускультативно) с помощью фонендоскопа. При аускультации тонов на поверхности левой половины грудной клетки слышны два тона I и II.


Всего различают 4 вида тонов:

- систолический  I тон – во время систолы желудочков. Тон протяжный, глухой, звук «БУ»

- диастолический II  тон – во время диастолы желудочков, ясный, короткий тон, звук «ТУП»

III  и IV тоны слабые, регистрируются только методом фонокардиографии.

Как отличить I тон от II? Ориентироваться нужно на интервалы. Интервал между I и II тоном в 2 раза короче, чем между II и I тоном следующего сердечного цикла. Происхождение I тона (систолического) определяет 4 компонента:

клапанный – захлопывание АВ клапанов во время систолы;

мышечный – колебания стенок сердца во время систолы;

сухожильный – звук, создаваемый вибрацией сухожильных нитей при их натяжении;

сосудистый – кровь с силой выбрасывается в аорту, ударяется о стенку аорты, возникает вибрация сосудистой стенки. Это создает сосудистый компонент.

II тон – диастолический. Во время диастолы захлопываются створки полулунных клапанов аорты и легочной артерии. У гипертоников в результате повышенного давления повышен обратный ток крови и второй тон слышен сильнее. 

 III тон возникает в начале наполнения желудочков. При быстром притоке крови возникает вибрация стенок желудочков.

IV тон – конец сокращения миокарда предсердий. Кровь с трудом проходит в желудочки и это создает вибрацию и тон.


Шумы: - шумы – признак патологии, у детей часто наблюдаются функциональные шумы, проходящие по мере роста ребенка.

 - систолический, между I и II тоном;

- диастолический между II и I тоном.

Систолический шум имеет:

- клапанный компонент. Если створки АВ клапана смыкаются не плотно (недостаточность), кровь возвращается в систолу желудочков в предсердие, что порождает шум. При ревматизме  может возникнуть сужение (стеноз) аортального клапана, в результате чего кровь через него проходит турбулентно (с завихрениями), это приводит к появлению шума 

- мышечный компонент. При инфаркте миокарда возникает мышечный, дующий шум.

Диастолический шум возникает при неплотном смыкании полулунных клапанов аорты. Во время диастолы кровь возвращается в пустой желудочек, что и создает шум. 

Электрокардиограмма.  При деполяризации и реполяризации огромного количества клеток миокарда возникает электрическое поле, которое вполне можно  зарегистрировать на поверхности тела. Сердце является электрогенератором, а ткани тела, обладая высокой электропроводностью (из-за электролитов), хорошо проводят электрические потенциалы.  Методика их регистрации с поверхности тела впервые введена в практику В. Эйнтховеном – в Голландии и А.Ф.Самойловым в России, а именно в Казани. 

До настоящего времени нет общепризнанной теории ЭКГ. Наиболее распространена дипольная теория. Она исходит из представлений о том, что граница между возбужденными и невозбужденными участками миокарда представляет собой линию, вдоль которой выстроен двойной слой электрических зарядов - диполей. Получается, что каждое волокно представляет собой диполь с вектором определенной длины и направлением. Совокупность этих диполей можно представить в виде одного суммарного диполя, отражающего электродвижущую силу сердца (ЭДС). Величина и ориентация в пространстве суммарного диполя в каждый момент сердечного цикла непрерывно меняется - ЭДС является векторной величиной. Таким образом, ЭКГ - это проекция вектора на линию какого-то данного отведения.
Вектор диполя направлен от минуса к плюсу, т.е. от возбужденного участка  (заряженного снаружи отрицательно) к невозбужденному (заряженному положительно). 

Возможные варианты – вектор перпендикулярен оси – никакого зубца нет, вектор параллелен – зубец наибольшей амплитуды, вектор под углом в 450 – зубец, в зависимости от направления, или вверх или вниз.  

Существуют различные способы отведения электрической активности сердца, которые отличаются друг от друга расположением активных электродов на поверхности тела. Каждое отведение - проекция электрической оси сердца (суммарного диполя) на соответствующую линию. Разнообразие отведений обусловлено желанием клинициста более точно определить функциональное состояние каждого участка сердца, в том числе место повреждения сердца, если такое предполагается у пациента. Существуют следующие виды отведения ЭКГ.

Отведения ЭКГ – нарисовать треугольник Эйнтховена с проекциями вектора на оси отведения. Есть униполярные и биполярные отведения. Биполярные – от двух активных точек, униполярные – это усиленные отведения aVR, aVL , aVF по Гольдбергеру (при aVR – активный электрод один – на правой руке). 

Электрокардиограмма – кривая регистрации распространения электрических процессов в сердце, но не сокращения. Форма кривой – это суммарный ПД. Есть положительные и отрицательные колебания. Показать. Зубцы Р и Т могут быть как положительными, так и отрицательными. Расстояние между двумя зубцами называют сегментом – сегмент PQ – это промежуток между концом зубца Р и началом комплекса QRS. Термином интервал обозначают совокупность  зубца и сегмента – то есть интервал PQ – это расстояние между началом Р и началом комплекса QRS. Интервал RR равен длительности одного сердечного цикла. На ЭКГ различают предсердный и желудочковый комплексы. Предсердный начинается с зубца Р- распространение  возбуждения по  предсердиям,  и продолжается сегментом PQ – все отделы предсердия охвачены возбуждением. QRST – желудочковый комплекс – QRS – деполяризацию, Т- реполяризацию. 

Возбуждение начинается в синусно-предсердном узле, оно на ЭКГ не отражается и поэтому записывается изоэлектрическая линия. Как только возбуждение переходит на предсердия, сразу возникает разность потенциалов, и на ЭКГ записывается восходящая часть зубца Р, отражающая возбуждение правого предсердия. Возбуждение левого предсердия отражает нисходящая часть зубца Р.

Когда оба предсердия полностью охвачены возбуждением и оно распространяется по атриовентрикулярному узлу, на ЭКГ записывается изоэлектрическая линия - сегмент РQ. Далее возбуждение по проводящей системе распространяется на миокард желудочков. Возбуждение желудочков начинается с деполяризации левой поверхности межжелудочковой перегородки. Затем возбуждение распространяется на миокард правого и большую часть миокарда левого желудочка, что отражается на ЭКГ в виде зубца R. В последнюю очередь возбуждается участок левого желудочка у его основания, и формируется зубец S. Когда желудочки полностью охвачены возбуждением и разность потенциалов между разными их отделами отсутствует, на ЭКГ записывается изоэлектрическая линия - сегмент ST. Реполяризация желудочков отражается зубцом Т. Реполяризация миокарда желудочков протекает значительно медленнее, чем деполяризация.

При анализе ЭКГ оценивают зубцы (наличие основных и дополнительных зубцов, их форму, направление, амплитуду, длительность), сегменты (их длительность и расположение относительно изоэлектрической линии), интервалы (их длительность и расположение относительно изоэлектрической линии), комплекс зубцов (их длительность).

Использование ЭКГ в диагностике. Регистрация ЭКГ имеет важное значение в клинике. Нарушения генерации и распространения электрических процессов в сердце является самым первым признаком ишемической болезни. 

Кривые ЭКГ позволяют судить о параметрах:

Частота сокращений сердца: норма – 60-80 уд.мин., тахикардия больше 90 уд.мин, брадикардия – менее 60 уд.мин . 

Локализация очага возбуждения – синусовый ритм, АВ-ритм, в правом или левом желудочке.

Нарушение ритма сердца: аритмии – синусовая аритмия, желудочковые и предсердные экстрасистолы, трепетание и фибрилляция.

Нарушение проведения: различные блокады ножек Гиса, АВ задержку.

Направление электрической оси сердца: на треуг. Эйнтховена – нормограмма, правограмма, левограмма. 

Поражения сердца – коронарная недостаточность, воспалительные заболевания, пороки сердца, ишемическая болезнь сердца и инфаркт – полное нарушение кровоснабжения какого-либо участка –некроз.  

Еще один метод регистрации электрических процессов в сердце – векторкардиограмма. Она сейчас стала более широко применяться в клинике. Это регистрация на экране осциллографа изменения величины разности потенциалов и направления электрической оси сердца в каждый данный момент. Конец вектора описывает характерную кривую, по мере охвата волной деполяризации сначала предсердий, а потом желудочков – нарисовать.

Регуляция сердечной деятельности. Известно, что сердце – это непрерывно работающий орган. Вы можете подсчитать, зная ваш пульс, сколько сокращений сердце совершает за среднюю продолжительность жизни человека. Однако, сердце обладает автоматией и вполне могло бы обеспечивать кровоснабжение организма при спокойных состояниях. Зачем же нужны многочисленные механизмы регуляции? Регуляция сердечной деятельности необходима для осуществления приспособительных реакций всего организма  к меняющимся условиям жизни,  чтобы точно и быстро регулировать изменение уровня кровотока в соответствии с потребностями организма. 

Виды регуляции:

Разберем теперь отдельно каждый вид регуляции сердца.

1. Внесердечная – нервная регуляция. Это регуляция со стороны ЦНС, которая передается по симпатическим и парасимпатическим нервам. 
Парасимпатическая иннервация - как и все вегетативные  нервы, сердечные нервы образованы двумя нейронами: тела первых нейронов, отростки которых составляют блуждающие нервы, расположены в продолговатом мозге. Преганглионарные парасимпатические сердечные волокна – это веточки, отходящие от блуждающих нервов с обеих сторон в области шеи. Эти отростки идут, не прерываясь, в сердце, где заканчиваются в интрамуральных ганглиях. В них находятся вторые нейроны, отростки которых иннервируют проводящую систему, то есть – преганглионарные волокна - длинные, а постганглионарные – короткие. Причем волокна от правого блуждающего нерва иннервируют преимущественно правое предсердие – синоатриальный узел. К атриовентрикулярному узлу подходят волокна от левого блуждающего нерва, поэтому правый нерв влияет на частоту сокращения сердца, а левый – на атриовентрикулярное проведение. Парасимпатическая иннервация желудочков выражена очень слабо. 

Впервые влияние блуждающих нервов на сердце изучили братья Веберы в 1845 г. Они показали, что раздражение этих нервов тормозит работу сердца вплоть до полной остановки. Эффекты вагуса: все с отрицательным знаком 1) хронотропный, 2) инотропный, 3) батмотропный и 4) дромотропный. Медиатор – АХ. Микроэлектродные исследования показали, что АХ вызывает гиперполяризацию мембраны, диастолическая деполяризация замедляется и МП достигает порогового значения позднее.  При сильном раздражении вагуса деполяризация клеток водителей ритма исчезает и наступает гиперполяризация (повышается проницаемость возбудимых мембран для ионов К). Укорачиввается и ПД, что сопровождается ослаблением сокращения. Существует эффект «ускользания» сердца из-под влияния вагуса. 

Симпатическая иннервация сердца. Впервые была изучена в 1867 г. братьями Ционами. Они описали учащение сердечной деятельности при раздражении симпатических нервов сердца (положительный хронотропный эффект). Первые нейроны симпатической нервной системы, передающие импульсы к сердцу, располагаются в боковых рогах пяти верхних сегментов грудного отдела спинного мозга. Отростки этих нейронов прерываются в шейном и верхнем грудном симпатических узлах (звездчатые ганглии). Здесь находятся вторые нейроны, отростки которых идут к сердцу. То есть у симпатической системы преганглионарные волокна – короткие, а постганглионарные – длинные. Медиатор – НА. Эффекты – те же 4 , только со знаком «+». НА ускоряет спонтанную деполяризацию клеток водителей ритма и частота увеличивается.  НА усиливает медленный входящий кальциевый ток (повышает Са проницаемость). При этом сила сокращения увеличивается, т.к. возрастает эффективность электромеханического сопряжения. 

Тонус блуждающих и симпатических нервов. Сердце находится под постоянным антагонистическим воздействием со стороны блуждающих и симпатических нервов. Эти постоянные влияния называются тонусом нервов. Поскольку ритм полностью денервированного сердца существенно выше, чем нормальная частота сокращения спокойного сердца, то считается, что в покое тонус блуждающих нервов значительно преобладает над тонусом симпатических. Доказательство - после перерезки вагуса у собаки частота со 100 имп. в сек возрастает до 150 и более имп. в сек. Удаление обоих звездчатых узлов (симпатическая иннервация) не влечет за собой стойкого урежения сердечных сокращений, отсюда – тонус симпатики либо отсутствует, либо слабый. Тонус ядер вагуса повышается при увеличении содержания в крови адреналина, а также ионов Са. Тонус изменяется в зависимости от дыхания. Дыхательная аритмия – в конце выдоха тонус повышается и сердцебиения замедляются. У новорожденных тонус ядер блуждающего нерва  отсутствует. Это вторая ступень иерархии нервных влияний. Более высокая ступень – центры гипоталамуса и коры . 

Внутриклеточная регуляция. Не всегда сердце регулирует свою работу при влиянии извне (со стороны нервной системы, гуморальной,  ЦНС). Так, если наполнение сердца меняется, а общая активность организма не повышается, деятельность сердца регулируется по механизму Франка-Старлинга (в зависимости от конечнодиастолического объема). Сердце само вполне может усилить свою сократительную активность, даже на уровне отдельной клетки. Известно, что в каждой клетке действует механизм регуляции синтеза белков, обеспечивающих сохранение ее структуры и функции. При увеличении нагрузки на сердце (например, при регулярной мышечной нагрузке) синтез сократительных белков усиливается. Появляется рабочая или физиологическая гипертрофия миокарда. Таким же образом реализуется закон «сердца», - более сильное сокращение миокарда объясняется тем, что при диастоле актиновые нити сильнее выдвигаются между миозиновыми, а,значит, растет количество резервных мостиков и тем сильнее мышца сможет укоротиться. То есть сердце старается перекачивать в артериальную систему то количество крови, которое притекает из венозной системы. Такой тип регуляции называется гетерометрический, то есть зависимый от исходной длины мышечных волокон. Гомеометрический – это регуляция силы сокращения при неменяющейся исходной длине мышечных волокон. Пример – увеличение амплитуды каждого последующего сокращения при увеличении частоты раздражения – феномен «лестницы». Еще один пример - для внеклеточной регуляции – эффект Анрепа. При увеличении сопротивления выбросу крови со стороны сосудистого русла сила сокращения миокарда увеличивается. 
Межклеточные взаимодействия. Реализуются за счет нексусов. Нарушение межклеточных взаимодействий и связей приводит к нарушению активности сердца - асинхронному возбуждению клеток миокарда, появлению аритмий, нарушению поставок сложных высокомолекулярных продуктов из соединительной ткани для синтеза сократительных белков.

Внутрисердечные периферические рефлексы. Более высокий уровень регуляции деятельности сердца, когда сердце не справляется с повышенной нагрузкой на уровне только клетки или когда низко исходное кровенаполнение сердца – это собственно внутрисердечный механизм. В сердце обнаружена рефлекторная дуга, которая замыкается не в ЦНС, а в интрамуральных ганглиях сердца. Эта система включает в себя афферентные нейроны, с дендритами – рецепторами растяжения в миокарде, вставочные и эфферентные нейроны. Суть этой регуляции – увеличение растяжения миокарда правого предсердия (при увеличении притока крови к сердцу) сразу же приводит к усилению сокращения левого желудочка.

Гуморальная регуляция – это влияние ионного состава окружающей сердце среды – внеклеточной жидкости (электролиты) и состава крови (гормоны).
Влияние электролитов.  Из всех ионов, влияющих на работу сердца, наибольший эффект оказывает концентрация ионов К+. При ее повышении в наружном растворе наблюдается: 1) снижение потенциала покоя из-за уменьшения градиента концентрации К+ и 2) увеличение проницаемости мембраны для К+ - как и при действии АХ. При незначительном повышении К+ - деполяризация, а при сильном повышении К+ возбудимость падает из-за гиперполяризации, и СА- узел перестает работать. Растворы СаСI2 – усиливают сокращение сердечной мышцы. NaCL  0, 9%– это физиологический раствор – основа раствора Рингера. 

Влияние биологически активных веществ и гормонов. Изменения деятельности сердца наблюдаются и при действии некоторых биологически активных веществ, циркулирующих в крови. Это, прежде всего, катехоламины, среди которых к деятельности сердца имеют отношение только норадреналин и адреналин. Они резко увеличивают силу и учащают ритм сердечных сокращений. Выброс в кровь катехоламинов из мозгового слоя надпочечников происходит при физических или эмоциональных нагрузках (стрессах). Этот эффект обусловлен тем, что катехоламины  стимулируют (-адренорецепторы миокарда, что вызывает активацию внутриклеточного фермента аденилатциклазы – она «циклирует» АМФ и образуется ц-АМФ – вторичный посредник - который, в свою очередь, активирует фосфорилазу а она расщепляет внутримышечный гликоген – источник глюкозы  для сокращающегося миокарда. Второй механизм – катехоламины повышают проницаемость клеточных мембран для Са2+. 

Силу  сокращений миокарда – положительный инотропный эффект – оказывают также, кроме гормонов коры надпочечников, ангиотензин и серотонин, а тироксин – гормон щитовидной железы, резко учащает сердечный ритм – положительный хронотропный эффект. 
Влияние оказывают также газы, растворенные в крови, гипоксемия (мало О2), гиперкапния (увеличение СО2) и ацидоз – закисление крови – угнетают сократительную активность миокарда. 

Рефлекторная регуляция сердечной деятельности. Рефлекторные влияния – употребление слова рефлекторные – подразумевает участие в данном виде регуляции всех разделов ЦНС, а также  наличие рефлекторной дуги, с помощью которой рефлекс может  осуществиться. Как мы помним, Р. дуга начинается с рецепторов. Было показано, что особую роль играют скопления рецепторов, расположенные в некоторых участках сосудистого русла, а именно -  в дуге аорты и в области разветвления сонной артерии – каротидный синус. Участки, где расположены эти скопления назвали сосудистые рефлексогенные зоны. В этих зонах расположены два вида рецепторов – механо- или баро-  (прессо) рецепторы и хеморецепторы. 
Барорецепторы – это нервные окончания центростремительных нервов, раздражение которых рефлекторно вызывает замедление сердечных сокращений. Естественным раздражителем этих рецепторов является растяжение сосудистой стенки, поток афферентных импульсов повышает тонус ядер блуждающих нервов – урежение сердца. Например, при повышении давления в легочной артерии замедляется работа сердца. При раздражении механорецепторов в правом предсердии и устье полых вен происходит рефлекторной учащение деятельности сердца. 

Сердечные рефлексы. Вагальный рефлекс Гольца – поколачивание по кишечнику лягушки вызывает остановку сердца, т.к. по чревному нерву активируется тонус ядер блуждающего нерва в продолговатом мозге. Вагальный глазосердечный рефлекс Ашнера – урежение сердцебиений на 10-20 уд.в мин при надавливании на глазные яблоки. Болевые раздражения, эмоции, мышечная работа рефлекторно учащают сердечную деятельность. 

Условно-рефлекторная регуляция. Это вид регуляции с обязательным участием коры головного мозга. Убедительным доказательством этого служит тот факт, что изменение ритма и частоты сердечных сокращений наблюдается даже при одном упоминании о каких-то волнующих факторах, которые уже вызывали определенные эмоции. Кора головного мозга обеспечивает приспособительные реакции сердца не только к прошлым или текущим событиям, но и к будущим. Ярким примером является предстартовое состояние спортсменов или студентов перед экзаменом. У них наблюдаются изменения дыхания, ритма сердца и обмена веществ, причем точно такие же, как и во время самих соревнований или экзаменов. То есть идет закрепление сочетания события, вызванных им эмоций и вегетативных изменений по типу выработки условного рефлекса. Такие изменения деятельности сердца играют положительную роль – готовят организм к стрессовой или непредвиденной ситуации.
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