
Лекция 12. Регуляция системной и местной гемодинамики. 
Функциональные системы 

поддерживающие нормальный уровень 
кровяного давления.  

Изменение давления крови 

определяется тремя факторами: 

- Сердечный выброс. 

- Периферическое сопротивление. 

- Объем циркулирующей крови. 
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Локальные (местные, тканевые) механизмы. 
- Метаболическая вазодилатация (изменение PO2, PCO2, pH, К+, аденозин) 

- Сигнальные метаболиты эндотелиального происхождения: 

- NO - вазодилатация, 

- эндотелин-1 – вазоконстрикция/ 

вазодилатация. 
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EDHF – эндотелиальный фактор 

 гиперполяризации. 
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- Миогенная аоуторегуляция (поддержание постоянтсва Q кровотока при 

изменении ∆P) – Эффект Бейлиса -Остроумова  

 ∆P             r       (при быстрых изменениях давления).   
   
 ∆P             r 



Регуляция системной гемодинамики 

Выделяют три группы механизмов: 

 

1. Механизмы кратковременного действия 

(быстрые). 

2. Механизмы промежуточного действия. 

3. Механизмы длительного действия 

      (медленные). 



1. Высокоскоростные (немедленные реакции) механизмы 
кратковременного действия. 



Min et al., 2019, Cell Reports 29, 2192–2201 

https://doi.org/10.1016/j.celrep.2019.10.040 
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• Парасимпатичекая иннервация ГМК 

сосудов – вазодилатация.  

(сосуды мягких оболочек мозга, 

желез, наружных половых органов)  

• Симпатическая иннервация ГМК сосудов – вазоконстрикция/вазодилатация – 
артериолы – венулы. 
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• Изменение транскапилярного объема кровотока (фильтрация – реабсорбция). 
 
 
 
 
 
 
 

• Релаксация напряжения в сосудистой стенке (изменение напряжения ГМК в 
ответ на изменение давления – объёма крови). 

 
Если внезапно увеличить объем изолированного участка сосуда, то давление в 
нем сначала резко повысится, а затем будет постепенно 
снижаться при том же объеме. Через несколько минут давление может стать 
лишь немногим больше, чем до увеличения объема. 
 Это медленное снижение давления связано с тем, что после 
первоначального растяжения эластических волокон 
развивается как бы приспособление тонуса гладких мышц 
к увеличенному растяжению 

 
 
 

• Ренин-ангиотензиновая система 
   ∆P > ренин > АТГ > АТ1 > АТ2 > вазоконстрикция 

2. Промежуточные по времени регуляторные механизмы 
Ответ развивается от 30 минут до нескольких часов  



РЕНИН-АНГИОТЕНЗИНОВАЯ 

 СИСТЕМА 



АТ2-receptors 



- Почечная система контроля 

объема крови. 

 

 

 

 

 

 

 

3. Регуляторные механизмы длительного действия 



- Система антидиуретического гормона 
(вазопресин). Роль гипоталамуса в регуляции АД. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
- Система альдостерона. 



РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВАЯ СИСТЕМА 

-Стимуляция снс. 
-Стимуляция образования альдостерона. 
-Гипертрофия кардиомиоцитов. 
-Пролиферация ГМК сосудистой стенки. 
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Кардио-висцеральные рефлексы с рецепторов низкого давления 



Сравнительные возможности 
различных механизмов регуляции 
АД в разные временные периоды 
от начала резкого изменения 
уровня давления. 

Возможности почечного 
механизма контроля над уровнем 
жидкости в организме не 
ограничены временными 
рамками. 

Расчет эффективности 
регуляторного механизма (ЭРМ); 
ЭРМ = Р1-Р0/Р2-Р0; если Р2-Р0 

стремится к 0, то ЭРМ →∞ 
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