Лекция Сосуды
Большой и малый круги кровообращения. Морфо-функциональная классификация сосудов. Гемодинамические законы. Артериальное давление. Методы определения. Венозное давление, его значение. Артериальный и венозный пульс, механизмы возникновения. Микроциркуляторное русло, его значение. Нервная регуляция сосудов. Сосудосуживающие и сосудорасширяющие нервы. Сосудистый тонус. Уровни регуляции сосудистого тонуса. Гуморальная регуляция сосудистого тонуса, ее механизмы. Рефлекторная регуляция сосудистого тонуса. Рефлексогенные зоны. 
Большой и малый круги кровообращения. 

Большой круг кровообращения начинается от левого желудочка сердца аортой, которая ветвится на многочисленные артерии. По мере ветвления число артерий возрастает, диаметр их уменьшается. Эти артерии снабжают кровью  кожу, мышцы, печень, сердце, легкие, мозг. В толще органов мельчайшие артерии (артериолы) формируют густое сплетение мелких сосудов с очень тонкими стенками – капиллярную сеть. Именно здесь происходит обмен веществами между клетками и кровью. Сливаясь между собой, капилляру образуют венулы. Процесс слияния заканчивается двумя большими венами – краниальной и каудальной полыми венами – в правое предсердие. Особое место занимает портальное кровообращение: сосуды, несущие венозную кровь от кишечника и селезенки разветвляются в печени еще на одну систему капилляров, после чего кровь по печеночным венам попадает в каудальную полую вену.

Малый круг начинается от правого желудочка легочной артерией, которая, разветвляясь, переходит в сосудистые сети легких и заканчивается легочными венами, впадающими в левое предсердие. 
Оба круга кровообращения замыкаются. Легочная артерия – это единственная артерия, по которой течет венозная кровь в легкие, а легочная вена – по ней из легких в левое предсердие течет артериальная кровь. 
Помимо большого и малого круга в организме существует система лимфатических сосудов. Эта система осуществляет реабсорбцию межклеточной жидкости и белка из тканей и отведение ее в венозную систему. Около кровеносных капилляров существуют сети лимфатических капилляров. Из сплетений мелких лимфатических сосудов формируются более крупные. Они отводят лимфу к лимфатическим узлам, затем лимфа поступает в лимфатические стволы, а затем в грудной проток и правый лимфатический проток, которые впадают в вены.

1. Морфо-функциональная классификация сосудов. 
Подразделение сосудов на типы непосредственно связано с некоторыми различиями в строении стенки сосудов. Если говорить об общем принципе строения, то стенка любого  сосуда состоит из трех слоев (или оболочек) – 1. внутренняя оболочка – тонкий эндотелий, состоящий обычно из одного слоя плоских клеток. Находится на рыхлом слое волокнистой соединительной ткани. 2. Средняя оболочка толстая и состоит из прилегающих друг другу веретенообразных ГМК, соединенных друг с другом и с эластическими и коллагеновыми волокнами. ГМК ориентированных циркулярно. 3. Наружная оболочка – из волокнистой соединительной ткани – адвентициальная. 
Артерии имеют круглый или овальный просвет, а у вен просвет спавшийся и имеет щелевидную форму. И вся классификация сосудов построена, главным образом, на различиях в строении средней, гладкомышечной оболочки. 
Типы :
1. Амортизирующие (упруго-растяжимые) или артерии эластического типа – аорта, легочная артерия, крупные сосуды. Их средняя оболочка толстая,  состоит из ГМК, но в ней преобладают эластические элементы - на границе внутренней и средней оболочек располагается мощный слой эластических волокон, ориентированных циркулярно и продольно.   Их основное назначение – принимать на себя первый удар порции крови и переводить прерывистый поток крови в непрерывный.

2. Резистивные сосуды (сосуды сопротивления) - артерии мышечного типа – в стенках больше сократительных мышечных элементов. Средняя оболочка толстая, состоит из прилегающих друг к другу ГМК, ориентированных циркулярно. Функция – поддерживать периферическое сопротивление и являются «кранами» капилляров. 
3. Сосуды-шунты – артерио-венозные анастомозы.
4. Сосуды-сфинктеры – последние участки прекапиллярных артериол. Они также способны изменять свой внутренний диаметр, определяя тем самым число функционирующих капилляров.

5. Обменные сосуды – капилляры. Стенки капилляров состоят из одного слоя эпителия и к ним снаружи примыкают адвентициальные клетки.  Способность к сокращению отсутствует. 
6. Емкостные сосуды – посткапиллярные венулы, вены и крупные вены. Вены по строению сходны с артериями, но их средняя оболочка значительно тоньше, в ней располагаются циркулярно ориентированные ГМК с прослойками соединительной ткани.  Они имеют клапаны, препятствующие обратному току крови. Могут вмещать большое количество крови. Наиболее емки вены печени, брюшной полости.

3. Гемодинамические законы. Гемодинамика – раздел физиологии, изучающий движение крови в сердечно-сосудистой системе, и использующий законы гидродинамики – движение жидкости в замкнутых сосудах. Гемодинамика  определяется двумя силами: давлением и сопротивлением. 

Согласно законам гидродинамики, количество жидкости (Q), протекающее через трубу, прямо пропорционально разности давлений в начале (Р1 )  и в конце ( Р2) трубы и обратно пропорционально сопротивлению  (R) току жидкости. 

          Р1-Р2 
Q= -----------.


           R
Если применить это уравнение к сосудистой системе, то нужно учитывать, что давление в конце системы – около устья полых вен, близко к нулю. Уравнение теперь выглядит так:
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Q= ---------, где Q – количество крови, изгнанное сердцем в минуту, 

            R
Р – величина среднего давления в аорте, R – величина сосудистого сопротивления. Отсюда следует, что Р = Q х R, то есть давление в устье аорты прямо пропорционально объему крови, выбрасываемой сердцем в минуту и величине периферического сопротивления. Другими словами, давление обусловлено двумя основными параметрами – деятельностью сердца и тонусом сосудов. 
Периферическое сопротивление сосудов складывается из сопротивлений каждого сосуда, а сопротивление каждого сосуда или трубки можно определить по формуле Пуазейля:
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Где  R – сопротивление току крови, l – длина сосуда, ( - вязкость крови, r – диаметр сосуда. Однако эта формула для физиологии слишком схематична. Еще одно важное обстоятельство – это строение сосудистого русла, которое состоит из трубок, соединенных или последовательно, или параллельно. Из этой формулы видно, что наибольшим сопротивлением должен обладать капилляр с диаметром 5-7 мкм. Однако они соединены параллельно и их суммарное сопротивление минимально, по сравнению с артериолами.
 К гемодинамике относятся также еще несколько понятий – это линейная и объемная скорости крови. Линейная скорость  отражает скорость продвижения частицы крови вдоль сосуда – выражается в см в сек. или в м в сек, в аорте равна 0,3 – 0,5 м/с, капиллярах – 1 мм/с, в венах – 16-20 см/с.  в Она равна объемной скорости, деленной на площадь сечения сосуда. В центре сосуда линейная скорость максимальна, около стенки – минимальна из-за трения частиц крови о стенку сосуда.
Объемная скорость – это количество крови, протекающее через поперечное сечение сосуда за ед.времени – в мл в 1 секунду. Объемную скорость кровотока у человека можно определить с помощью плетизмографии -  это регистрация изменения объема органа или части тела, зависящих от их кровенаполнения, т.е. от разности между артериальным притоком и венозным оттоком. Для этого конечность заключается в жесткий герметичный сосуд, соединенный с манометром, регистрирующим малые колебания давления. 

Артериальное давление – это  один из самых важных параметров гемодинамики, он часто измеряется в клинической практике. Способы измерения давления – кровавый и бескровный (неинвазивный). Давление в артериях у животного (впервые это проделали с лошадью), а иногда и у человека, при кровавом (прямом) способе измеряют путем введения в сонную артерию стеклянной канюли или катетера, соединенного с манометром. Оказалось, что давление претерпевает непрерывные колебания, которые хорошо видны на кривой АД в так называемом опыте Людвига. На кривой различают волны трех порядков.

Нарисовать. 

Волны I порядка – самые частые и совпадают с сокращениями сердца (69-80 в минуту). Во время каждой систолы порция крови поступает в артерии и увеличивает их эластическое растяжение, давление повышается. Во время диастолы поступление крови прекращается, растяжения стенок уменьшается, давление снижается. 

Волны II порядка совпадают с дыхательными движениями (частота – 16 – 20 в мин.) – дыхательные волны, так как к концу вдоха давление немного понижается, а на выдохе – повышается. 

Волны III порядка – это еще более медленные повышения и понижения АД. Отражают колебания тонуса сосудов, которые возникают в результате изменения тонуса сосудодвигательного центра. Однако, по мнению других исследователей, волны 3-го порядка отражают изменение в состоянии кровяных депо, в частности печени, где периодически меняется тонус гладких мышц сфинктеров, в связи с чем объем выбрасываемой крови из депо постоянно колеблется.
 Бескровные методы – Рива-Роччи и Короткова (в плечевой артерии). 

Виды АД: систолическое, диастолическое, пульсовое и среднее. 

Среднее АД представляет собой ту среднюю величину давления, при котором в отсутствие пульсовых колебаний наблюдается такой же гемодинамический эффект, как при естественном колеблющемся давлении. 

Величины АД в разных участках сосудистого русла (120, 60-70, 30-40, 10-15, 5-9, 2-3 и 0 мм рт.ст.) и кровяное давление при вертикальном положении тела – таблица. 

1. Артериальный пульс – это ритмические колебания стенки артерий вследствие повышения и понижения давления во время систолы и диастолы. Ее можно обнаружить пальпаторно на лучевой – a. radialis, височной – a. temporalis или наружной артерии стопы  - a. dorsalis pedis. Волна повышенного давления и растяжение сосудистой стенки распространяются с определенной скоростью от аорты до артериол и в капиллярах гаснет. Нельзя путать скорости распространения пульсовой волны и линейную скорости движения крови – они не зависят друг от друга. Максимальная линейная скорость 0,3-0,5 м/с, а скорость пульсовой волны у людей среднего возраста при нормальной эластичности сосудов – в аорте 5-8 м/с, а в периферических артериях – 6-9 м/с. С возрастом эластичность снижается и скорость повышается. Для детального анализа отдельного пульсового колебания производят графическую регистрацию – сфигмограмму. Анализ – по таблице. 

Путем простой пальпации пульса поверхностных артерий можно получить важные сведения о функциональном состоянии сердечно-сосудистой системы, а именно: 

1. Частота пульса. При оценке частоты следует помнить, что у детей пульс в покое чаще, чем у взрослых. При максимальной физической нагрузке или эмоциях частота может достигать 200 в мин., если больше – это опасно, нагрузку сразу прекратить. 

2. Ритм (ритмичный или аритмичный). Частота пульса может колебаться в соответствии с ритмом дыхания.  При вдохе – возрастает, при выдохе – уменьшается. Это «дыхательная аритмия», чаще встречается у молодых людей и у лиц с лабильной нервной системой. Для выявления патологий – экстрасистолия, мерцание и трепетание – нужна еще ЭКГ. 

3. Высота – высокий или низкий пульс. Амплитуда пульса зависит от величины ударного объема и объемной скорости кровотока, а также от эластичности сосудов. Амплитуда пульса тем меньше, чем больше эластичность сосудов (при одинаковом ударном объеме) и наоборот.  

4. Скорость (скорый или медленный пульс), то есть от скорости изменения давления  зависит крутизна нарастания пульсовой волны. 

5. Напряжение (твердый или мягкий пульс). Напряжение зависит, в основном, от среднего давления – то есть это то усилие, которое необходимо приложить для того, чтобы пульс в нижерасположенном участке (от места пережатия) исчез. 

Изменения амплитуды и формы (крутизна нарастания и время спада) наблюдаются во время аортальных патологий – это либо стеноз аортального отверстия (медленный пологий подъем сфигмограммы) или недостаточность аортального клапана – слишком крутой и высокий подъем и при тяжелой степени недостаточности – исчезновение инцизуры. Время спада сфигмограммы говорит о периферическом сопротивлении – если спад очень пологий – это говорит о большом сопротивлении, если очень крутой – о низком. Амплитуда катакроты характеризует величину ударного или систолического объема. 

Кровообращение в венах

Функции вен:

1. Обеспечивают возврат крови к сердцу;

2. Депо крови.

Венозное давление

Вены- емкостные сосуды, в них помещается до 60% крови, они являются депо крови. Они имеют тонкую стенку и более 60% объёма циркулирующей крови находится в венах в силу их высокой податливости. При большой кровопотере и падении АД возникают рефлексы с рецепторов каротидных синусов и других рецепторных сосудистых областей, активирующие симпатические нервы вен и вызывающие их сужение. Это приводит к восстановлению многих реакций системы кровообращения, нарушенных кровопотерей. Действительно, даже после потери 20% общего объёма крови система кровообращения восстанавливает свои нормальные функции за счёт высвобождения резервных объёмов крови из вен. 
В целом к специализированным участкам кровообращения (так называемые депо крови) относят:

•  печень, синусы которой могут высвобождать для кровообращения несколько сотен миллилитров крови;

•  селезёнку, способную высвобождать для кровообращения до 1000 мл крови;

•  крупные вены брюшной полости, накапливающие более 300 мл крови;

•  подкожные венозные сплетения, способные депонировать несколько сотен миллилитров крови.

Венозное давление зависит от сокращения левого желудочка и значительно ниже артериального. Большая часть энергии расходуется при прохождении по артериям и капиллярному руслу. Важным фактором, влияющим на венозное давление, является объем циркулирующей крови и способность правого желудочка перекачивать кровь в систему легочной артерии. Так, венозное давление снижается при значительном снижении выброса левого желудочка или уменьшении объёма циркулирующей крови и повышается при недостаточности правых отделов сердца или когда повышенное давление в полости перикарда препятствует притоку крови в правое предсердие. Очень важным показателем является давление в яремных венах, соответствующее давлению в предсердиях. Наиболее точные результаты можно получить при измерении давления во внутренних яремных венах. Давление в венах у человека можно измерить, вводя в поверхностную (обычно локтевую) вену полую иглу и соединяя    ее с чувствительным электроманометром.
Венозное давление зависит от тонуса вен, от емкости венозного русла. Венозное давление не зависит от пола и возраста, а зависит от:

1. положения тела- в горизонтальном положении 

2. в вертикальном положении  если человек долго находится в вертикальном положении, то ухудшается венозный возврат. 
В вертикальном положении тела: давление в венах в области сердца – 0, нижние конечности  + 90мм.рт.ст., голова  – 10 мм.рт.ст., кисть поднятой руки –60 мм рт.ст.        Давление в мелких венах 12-15 мм.рт.ст., в крупных – 4-6 мм.рт.ст. и уменьшается до 0.


Давление в артериях в вертикальном положении тела – в области сердца  100 мм рт.ст., в области головы  70 мм рт.ст., на уровне ног 190 мм рт.ст.
Низкое давление в венозном русле, с одной стороны, способствует движению крови по артериальному руслу, но с другой - затрудняет возврат крови к сердцу. Однако для этих целей в эволюции возник ряд компенсаторных механизмов.


Факторы движения крови по венам:

1. клапаны в стенках вен “кармашки”, важны для вен нижних конечностей.

2. “мышечный насос”- сокращение скелетных мышц, где расположены вены.

3. “дыхательный насос”- отрицательное давление в гудной клетке во время вдоха (присасывающее действие грудной клетки во время вдоха).

4. присасывающее действие самого сердца- 1-3 по верхней полой вене, а 2-3 по нижней полой вене. Давление в предсердиях составляет 0- (-2) мм.рт.ст., если оно будет еще более отрицательным, то вены спадаются и кровь не поступает.

Венный (венозный) пульс 

Кривая венозного пульса- флебограмма, метод- флебография.

[image: image1.png]



Венный пульс- это колебания стенки магистральных вен, расположенных около сердца, обусловленные изменением в них давления крови и объема крови. Венный пульс обусловлен затруднением притока крови из вен в сердце во время систолы предсердий и желудочков. Во время систолы этих отделов сердца давление в венах повышается, происходят их расширение и колебания стенок. В средних и мелких венах пульсовые колебания давления отсутствуют. У здоровых людей венный пульс можно обнаружить на яремной вене. Графическую запись венозного пульса называют флебограммой. Для записи флебограммы используют пьезокристаллические, емкостные и другие датчики, которые устанавливают с помощью специальных штативов или дуг, прикрепляемых » спинке кровати. Флебограмма центрального венозного пульса состоит из нескольких волн Предсердная волна (а) отражает увеличение кровенаполнения яремной вены, возникающее в момент сокращения правого предсердия и кратковременного прекращения оттока крови из вен.  Небольшая положительная волна (с - регистрируется во время фазы изометрического сокращения правого желудочка, в связи с выпячиванием створок закрытого трехстворчатого клапана в полость правого предсердия и передачей этого толчка на вены. Периоду изгнания правого желудочка соответствует отрицательная волна (х) флебограммы («х - коллапс»), свидетельствующая об улучшении опорожнения вен, обусловлено движением створок закрытого трехстворчатого клапана в сторону сокращающегося и меняющего свою форму правого желудочка. На нижней части «х - коллапса» нередко регистрируется зарубина (z), соответствующая моменту прекращения изгнания крови из правого желудочка. После  этого  на  флебограмме  фиксируется  положительная  волна «v»,соответствующая периоду изоволюметрического расслабления правого желудочка, в это время происходит наполнение правого предсердия кровью. Вершина волны «v» соответствует моменту открытия трехстворчатого клапана, после чего на флебограмме формируется вторая отрицательная волна «у» («у -коллапс»), которая указывает на свободное опорожнение правого предсердия и крупных вен во время фазы быстрого наполнения правого желудочка. 

При анализе флебограммы обращают внимание на форму, амплитуду и продолжитель​ность отдельных волн. Это позволяет диагностировать некоторые заболевания и синдромы, обусловленные поражением правых отделов сердца, а также проводить фазовый анализ систолы и диастолы правого желудочка, косвенно оценивая функциональную способность правого желудочка и давление в легочной артерии. 

Скорость распростарнения пульсовой волны в венах ниже, чем в артериях, т.к. почти нет эластических волокон и скорость составляет 1-2 м/сек.
В венах головы в вертикальном положении может быть отрицательное давление, следовательно очень опасно ранение в вены, когда может произойти засасывание воздуха (воздушная эмболия).

Ортостатическая проба- позволяет судить о гемодинамике человека при изменении его положения в пространстве (из горизонтального в вертикальное- вначале измерить ЧСС, АД в положении лежа, а затем в вертикальном положении через несколько минут). В норме ЧСС возрастает на 20%, СД увеличивается или снижается на 5% от уровня в горизонтальном положении. ДД падает на 5 мм.рт.ст.

Микроциркуляторное русло

· Микроциркуляция - движение крови в тканях по сосудам, диаметром  менее 200 мкм

Структурно-функциональной основой микроциркуляции является сосудистый модуль - комплекс микрососудов, снабжающих кровью определенную популяцию клеток органа. Состав сосудистого модуля: терминальные артериолы и метартериолы, прекапиллярный сфинктер, собственно капилляр, посткапиллярная венула, венула, мелкие вены, артериовенозные анастомозы, лимфатические капилляры и сосуды. 

· Терминальные артериолы, метартериолы и прекапиллярный сфинктер по отношению к капиллярам выполняют транспортную функцию, они приносят кровь к капиллярам - приносящие сосуды. Кроме того, они, меняя величину просвета за счет сокращения или расслабления гладких мышц, регулируют скорость кровотока. Увеличение сопротивления току крови при уменьшении просвета сосуда уменьшает скорость движения крови, уменьшение сопротивления току крови при увеличении просвета сосуда увеличивает скорость кровотока. Вследствие этого меняется и давление крови в капиллярах.

· Капилляры и посткапиллярные венулы - обменные сосуды, в них происходит обмен между кровью и интерстициальной жидкостью.

· Венулы и вены - отводящие (емкостные) сосуды, они собирают и отводят кровь, протекающую через обменные сосуды. Сопротивление капиллярному кровотоку со стороны отводящих сосудов влияет на его скорость, давление в капиллярах и транссосудистый обмен.

· Артериовенозные анастомозы обеспечивают регуляцию кровотока через обменные сосуды, что сказывается на транскапиллярном обмене.

· Лимфатические капилляры и сосуды отводят излишки жидкости из межклеточного пространства вместе с конечными продуктами клеточного обмена.

Все ли капилляры работают одновременно? Есть дежурные, рабочие капилляры- их 25%, а остальные капилляры- молчащие. Они включаются при необходимости. “Игра капилляров”. Они не могут все одновременно заполниться кровью, работают попеременно в зависимости от состояния данного органа. После еды в ЖКТ капилляры открыты максимально, а в других участках тела- открыты не все. Кровенаполнение капилляров обеспечивают прекапиллярные артериолы, сосуды-сфинктеры.

· Дежурные капилляры (25%)

· Плазматические капилляры (10%)

· Молчащие капилляры (65%)
По строению бывают капилляры:

1. капилляры с непрерывной стенкой- осуществляют жесткий гематоэнцефалический барьер. Эндотелиальные клетки плотно соприкасаются. Они имеются в скелетной мышце, в легких, в ЦНС.

2. капилляры с фенестрированной стенкой- (окошки)- имеется неплотное примыкание эндотелиальных клеток. пропускают крупные молекулы- в слизистой кишечника, в клубочках почек.

3. капилляры с прерывистой стенкой (щели в эндотелиальных клетках). Имеются в костном мозге, печени, селезенке. 

Считается, что переход веществ из капилляра в ткань и наоборот совершается главным образом за счет двух механизмов - диффузии и фильтрации (с реабсорбцией).

Диффузия происходит за счет наличия градиента концентрации (или градиента напряжения) - вещества, способные пройти через фосфолипидный слой мембраны или через гидрофильные поры эндотелиальной клетки, идут через капиллярную стенку по градиенту концентрации. Например, кислород поступает к тканям, а углекислый газ поступает в капилляры. Скорость диффузии огромна, за 1 мин через все капилляры диффундирует около 60 л, а за 1 сут - 85 000 л. Пока кровь проходит через капилляр, может произойти 40-кратный обмен между кровью и тканями. Лимитирующими факторами в этом процессе являются способность вещества проходить через фосфолипидные участки мембраны и размеры вещества.

Регуляция кровобращения

Общие принципы регуляции.

I. Механизмы регуляции можно разделить на:

 - нервные;- гуморальные;  - рефлекторные.

II. Что может меняться при изменении давления? Параметры регуляции: 
- число сердечных сокращений;    - систолический объем; 
· радиус сосуда;   - объем циркулирующей крови;

III. По какому принципу регулируется кровяное давление? Типы регуляции:

· «по рассогласованию», когда организм реагирует на изменившуюся гемодинамику (при кровопотере, шоке и др.)

· «предупредительные» – профилактическое изменение кровотока перед произвольным движением (предстартовое волнение).

Нервная регуляция 

1. Сосудосуживающая иннервация представлена симпатическими нервами – это главный регуляторный механизм сосудистого тонуса. Симпатические нервы наиболее плотно иннервируют резистивные сосуды (артериолы).

Особенность: симпатические нервы постоянно! оказывают сосудосуживающий 

  Эффект. Это возможно благодаря так называемому центральному тонусу, т.е. постоянной импульсации с частотой 1-3 ГЦ. При увеличении частоты импульсации до 10 ГЦ возникает макс.сокращение ГМК, что приводит к сужению сосудов. В разных органах тонус выражен по разному. Так, он сильный в сердце и слабый в почках. Таким образом, изменяя частоту импульсации, симпатические нервы могут реализовывать как сосудосуживающий (повышая частоту ПД), так и сосудорасширяющий эффект (понижая частоту ПД).


Медиатором симпатических нервов является НА, который взаимодействует с альфа-адренорецепторами    ГМК -> G-белок –активирующий -> фосфолипаза ->     1. инозитолтрифосфат  способствует освобождению Са+ из СП ретикулума,

2. диацилглицерол активирует протеинкиназу, которая открывает Са++канал. Активация этих двух путей приводит к повышению концентрации Са++ -> образуется комплекс Са++ - кальмодулин -> киназа легких цепей миозина -> взаимодействие актина с миозином -> сокращение ГМК. Вместе с НА в синаптическую щель может выделяться АТФ (комедиатор). АТФ вызывает сосудорасширяющий эффект.

2. Сосудорасширяющая иннервация представлена в меньшей степени, однако она более разнородна.

· Парасимп. нервы (медиатор АХ), иннервирующие область головы (сосуды языка, слюнных желез, мелкие артерии мягкой мозговой оболочки). Ядра этих нервов располагаются в стволовой части мозга. Парасимп. нервы крестцового отдела спинного мозга иннервируют сосуды половых органов и мочевого пузыря.

· Симпат. Холинерг. нервы иннервируют сосуды скелетных мышц. Морфологически они относятся к симпатическим, однако выделяют медиатор АХ, вызывающий сосудорасширяющий эффект.

· Симпатич. нервы сердца (медиаторНА), НА взаимодействует с бета-адренорец. коронарных сосудов сердца и вызывает расширение.

Необходимо отметить, что сосудорасширяющий эффект наблюдается только при наличии исходного тонуса! 

Молекулярные механизмы сосудорасширяющего действия

Ацетилхолин => М-холинорецепторы =>эндотелий => происходит активация эндотелиальной формы NO-синтазы, которая представлена в эндотелиальных клетках, => из предшественника L-аргинина NO-синтаза образует L-цитруллин и NO он диффундирует к гладким мышцам сосуда => активирует гуанилатциалазу, превращающую ГТФ в цГМФ => высокий уровень цГМФ способствует закрытию Са – каналов => внутреклеточная концетрация Са падает =>происходит расслабление ГМК

· На окончаниях симпат. нервов. Здесь есть рецепторы, через кот. подавляется секреция НА -> снимается симпат. нейрогенный тонус -> сосуд расширяется.

3. Действие катехоламинов. Имеются альфа- и бета- адренорец.:

- медиатор НА в основном взаимодействует с а.-адренорец., и вызывает сужение сосудов.

· Адреналин (вырабатывается мозговым веществом надпочечников) и может взаимодействовать с бета-адренорецепторами и вызывает расширение сосудов.
Взаимодействие адреналина с бета2 адренорецепторами => активация адетилат или гуанилатциклазы => образование цАМФ или цГМФ => активация Са-зависимых К-каналов => гиперполяризация => закрытие Са-каналов => уменьшение концентрации Са => вазоделятация

Таким образом, результат зависит от типа G-белка (Gi   или Gs), связанного с адренорецептором.

Гуморальная регуляция


Выделяют несколько основных групп:

1. Истинные гормоны – продукты желез внутренней секреции:

-адреналин – вазоконстриктор (если взаимодействует с альфа-адренорецепторами) и вазодилятатор (если взаимодействует с бета-адренорецепторами).

-вазопрессин – вырабатывается в гипофизе, вазоконстриктор.

2. Местные гормоны и гормоноподобные вещества:

· Вазоконстрикторы – ангиотензин (образуется из ангиотензиногена под действием фермента ренина). Ангиотензиноген (альфа2 глобулин), образуется в печени, под действием ренина преобразуется в ангиотензин I и в легких превращается в ангиотензин II.

· Вазодилятаторы – гистамин (вырабатывается тучными клетками, базофилами)

-брадикинин (альфа2 глобулин плазмы )

-натрийуретические пептиды, (в частности, атриопептин) синтезируется кардиомиоцитами правого предсердия, некоторыми нейронами ЦНС. Основные функции: расширение сосудов, регуляция объема внеклеточной жидкости и гомеостаза электролитов.

-  Вещества смешанного действия:

-простагландины (вырабатываются почти во всех органах и тканях. Могут реализовывать как сосудосуживающий, так и сосудорасширяющий эффекты;

-серотонин (сосудосуживающий и сосудорасширяющий эффекты).

3. Метаболиты: CO2, АТФ и продукты ее расщепления, кислоты, ацетаты, цитраты и т.п. – вызывают вазодилятацию !
4. Ионы К+(небольшое повышение концентрации), Na+, Mg++  - вазодилятаторы;

Са++  - вазоконстриктор.

1. Эндотелиальные факторы:

· NO – газ, который продуцируется эндотелием – расслабляет ГМК!  

-  Эндотелин – пептид, синтезируется эндотелием – сокращает ГМК!

Регуляция системного кровообращения

Сосудодвигательный центр состоит из прессорного и депрессорного отделов: 

Депрессорный отдел способствует снижению АД в основном двумя способами:
1. ослабляет симпатическую стимуляцию сердца и, следовательно, уменьшает сердечный выброс;

2. снижает активность симпатических сосудосуживающих волокон , в результате чего возникает расширение сосудов и, как следствие, падение общего периферического сопротивления.

· Прессорный отдел действует противоположным образом, усиливая активность с.н.с. Увеличивая сердечный выброс и периферическое сопротивление, прессорный отдел повышает АД. 

Кардиоингибирующий отдел, возбуждение которого приводит к уменьшению сердечного выброса, следовательно, понижается АД.
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