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Список сокращений 

 

NО — оксид азота; 

Рдиаст — диастолическое давление; 

Рн — неорганический фосфат; 

Рсис — систолическое давление; 

Pср. — среднее динамическое артериальное давление; 

АД — системное артериальное давление; 

АДГ — антидиуретический гормон (вазопрессин); 

АДФ — аденозиндифосфорная кислота; 

АМФ — аденозинмонофосфорная кислота; 

АТФ — аденозинтрифосфорная кислота; 

БКК — большой (системный) круг кровообращения; 

ГЭБ — гематоэнцефалический барьер; 

КДО — объем ЛЖ в состоянии покоя; 

КДР — размер ЛЖ в состоянии покоя; 

КРС — крупный рогатый скот; 

КСР — размер ЛЖ во время сокращения; 

КФ — креатинфосфат; 

МКК — малый (легочный) круг кровообращения; 

МДД — медленная диастолическая деполяризация; 

мм. рт. ст. — миллиметры ртутного столба; 

МОК — минутный объем кровообращения; 

ОПСС — общее периферическое сопротивление сосу-

дов; 

ОЦК — объем циркулирующей крови; 

ПД — потенциал действия; 

ПКГ — поликардиография; 

ПП — потенциал покоя; 

СГ — сфигмограмма; 

СО — систолический объём; 

УЗИ — ультразвуковое исследование; 
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ФКГ — фонокардиограмма; 

ЦНС — центральная нервная система; 

ЧСС — число сердечных сокращений за 1 минуту; 

ЭКГ — электрокардиограмма; 

ЭОС — электрическая ось сердца. 
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ВВЕДЕНИЕ 

В данном учебном пособии в авторской интерпретации 

рассмотрена физиология сердечно-сосудистой системы. Её 

знания необходимы обучающимся по специальности 36.05.01 

Ветеринария, направленность (профиль) «Болезни мелких 

домашних животных» в будущей профессиональной дея-

тельности для формирования у обучающихся фундаменталь-

ных и профессиональных знаний о физиологических процес-

сах в организме млекопитающих и птиц, о качественном 

своеобразии функций в организме мелких домашних живот-

ных, необходимых ветеринарному врачу для научного обос-

нования мероприятий, связанных с созданием оптимальных 

условий содержания, кормления и эксплуатации животных, 

предупреждением заболеваний, оценкой здоровья, характера 

и степени нарушений деятельности органов и организма, 

определением путей и способов воздействий на организм в 

целях коррекции его деятельности, а также при подготовке к 

лабораторным занятиям, зачету и экзамену по дисциплине 

«Физиология и этология животных». 

Все главы учебного пособия заканчиваются контроль-

ными вопросами для самостоятельной оценки обучающимися 

качества усвоения рассмотренной темы. Заключительная 

часть пособия содержит словарь использованных терминов и 

библиографический список по рассмотренной теме. Содер-

жание учебного пособия соответствует Федеральному госу-

дарственному образовательному стандарту высшего образо-

вания по специальности 36.05.01 Ветеринария, а также темам 

раздела VII «Физиология кровообращения и лимфообраще-

ния» рабочей программы дисциплины «Физиология и этоло-

гия животных». Умения и навыки формируются в ходе лабо-

раторных работ. 
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1. ОБЩИЕ ФИЗИЧЕСКИЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ 

ДВИЖЕНИЯ ЖИДКОСТЕЙ ПО СОСУДАМ 

В соответствии с общими для всех жидкостей законами 

гидродинамики, кровь движется по сосудам из области с 

большим гидростатическим давлением в сторону меньше-

го давления. 

Гидростатическим называется давление, оказываемое 

неподвижной жидкостью на любую контактирующую с ней 

поверхность. Такое давление равно нулю в условиях невесо-

мости, а при наличии сил притяжения, находится в прямо 

пропорциональной зависимости от высоты столба вышерас-

положенной жидкости. Туловище животного, как правило, 

находится в горизонтальном положении. Выше, обычно рас-

положена голова, а ниже — конечности. Следовательно, обу-

словленное силами земного притяжения гидростатическое 

давление крови во всех сосудах растет в одном направлении 

(наименьшее в голове, наибольшее в конечностях). В то же 

время, создаваемое столбом крови гидростатическое давле-

ние не отличается в артериях и венах на одном участке тела. 

Таким образом, для циркуляции крови по замкнутой сети со-

судов необходим создаваемый специальным насосом гидро-

статический градиент. Эту функцию у позвоночных живот-

ных выполняет сердце. Оно нагнетает в магистральные арте-

рии достаточные для поддержания жизни объёмы крови и 

возвращает её из вен. Регистрируемое в системе кровообра-

щения гидростатическое давление отражает величину меха-

нического воздействия крови на стенки сосудов и полостей 

сердца и называется рядом авторов «кровяным давлением». 

Оно равно сумме зависящих от гравитационных сил и работы 

сердца гидростатических давлений. Поэтому для исключения 

влияния гравитации на кровяное давление желательно распо-
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лагать манжету или производить его измерение на уровне 

сердца. 

Разница создаваемых сердцем в магистральных артери-

ях и венах (кровяных) давлений в большом (системном) 

круге кровообращения (БКК) приблизительно в 5 раз больше 

(100-0=100 мм. рт. ст.), чем в малом (легочном) (20-0=20 мм. 

рт. ст.) круге кровообращения (МКК). Однако, эти круги со-

единены последовательно и через каждый из них должны 

проходить равные объёмы крови в единицу времени. Такое 

требование соблюдается за счет большего, по сравнению с 

МКК, общего периферического сопротивления сосудов 

(ОПСС) в БКК. ОПСС отражает сумму сопротивлений, обу-

словленных трением движущихся в заданном направлении 

частиц крови друг о друга и о стенку сосуда. Сопротивление 

в каждом отдельном сосуде отражает формула Пуазейля: 

R=8νL/πr4, где R — гидродинамическое сопротивление, L — 

длина сосуда, r — радиус просвета сосуда, ν — вязкость 

жидкости. Следовательно, уменьшение радиуса трубки зна-

чительно увеличивает сопротивление току жидкости и уско-

ряет падение гидростатического давления в ней. В то же вре-

мя, венулы и артериолы имеют близкие диаметры, но, боль-

шинство венул значительно короче. Поэтому наибольшее со-

противление току крови создают артериолы. Из них, кровь 

под давлением около 30 мм. рт. ст., поступает в капилляры, 

постепенно снижается до около 15 мм. рт. ст. на венулярном 

конце. Такое давление недостаточно для возврата крови в 

сердце из расположенных ниже него частей тела. Поэтому, 

наряду с гидростатическим градиентом, движению крови по 

венам способствуют: присасывающее действие расслабляю-

щегося сердца и плевральной полости (больше крови посту-

пает в полые вены при вдохе), венозные клапаны (препят-
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ствуют возврату крови в капилляры) и «мышечные насосы» 

(сокращение мышц сдавливает, находящиеся в их толще и 

рядом вены). О роли мышечного насоса свидетельствует сле-

дующий пример. У длительно стоящих в конюшне лошадей 

мышцы конечностей сокращаются крайне редко. Это замед-

ляет возврат крови к сердцу и в конечностях развивается отек 

— животное становится инвалидом или даже погибает. 

Если объём циркулирующей крови (ОЦК) станет ниже 

допустимого минимума («объема заполнения»), непрерыв-

ный кровоток прекратится, и АД резко снизится до несовме-

стимого с жизнью уровня. 

У здоровых млекопитающих в покое на долю объёма 

заполнения приходится до 60-70% ОЦК. Остальная его часть 

(«объём растяжения») «облегчает» поддержание оптимально-

го АД и может, при необходимости, быстро изменяться за 

счет перераспределения крови между органами депо и си-

стемным кровотоком. В то же время, чрезмерное увеличение 

ОЦК способствует росту АД, перегрузке сердца и другим, 

опасным для жизни животного, последствиям. 

Вязкость неподвижной цельной крови в 3,5-6,0 раз вы-

ше, чем у воды, и в наибольшей степени зависит от общего 

объёма и свойств содержащихся в ней эритроцитов. Вязкость 

плазмы крови, в основном, зависит от концентрации раство-

ренных белков и, приблизительно, в 2 раза выше, чем у воды. 

Большинство эритроцитов, при характерной для арте-

рий, высокой скорости движения, перемещается к центру со-

суда, а у его стенок при этом, преимущественно, остается 

плазма и вязкость движущейся крови снижается. По мере 

уменьшения скорости кровотока и сужения сосуда, эритро-

циты всё чаще «задевают» его стенку — вязкость растет. Та-

кая закономерность не соблюдается в кровеносных капилля-
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рах, если их диаметр меньше диаметра эритроцитов. Такие 

эритроциты при входе в капилляр, деформируются и скользят 

друг за другом, проталкивая плазму, а очень тонкий, почти 

неподвижный, её слой у стенки выполняет функцию смазки. 

Это значительно уменьшает сопротивление току крови и её 

вязкость приближается к вязкости плазмы. 

Одновременное измерение радиуса и длины всех функ-

ционирующих сосудов, а также вязкости крови в них практи-

чески невозможно. Поэтому ОПСС в кругах кровообращения 

принято рассчитывать по формуле Франка: R=ΔP/Q, где R — 

ОПСС, ΔP — разница средних гидростатических давлений в 

начальном и конечном отделах круга кровообращения, Q — 

объёмная скорость кровотока в секунду или МОК/60. Преоб-

разование формулы Франка даёт: АД = МОКОПСС/60. 

Следовательно, величина АД, преимущественно зависит 

от ОЦК, сократительной активности сердца и тонуса сосудов. 

 

Контрольные вопросы 

1. От чего зависит направление движения жидкости по 

сосуду? 

2. Что означает термин «гидростатическое давление»? 

3. Какую важнейшую функцию у животных выполняет 

сердце? 

4. Что отражает регистрируемое в системе кровообра-

щения «кровяное давление»? 

5. Как обеспечивается прохождение равных объёмов 

крови в единицу времени через большой и малый круги кро-

вообращения? 

6. Что отражает формула Пуазейля? Почему ОПСС в 

большом и малом кругах кровообращения должны отличать-

ся? 
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7. Какие сосуды создают наибольшее сопротивление то-

ку крови? 

8. Что способствует возврату крови в сердце из распо-

ложенных ниже него частей тела? 

9. Чем опасно для животного чрезмерное снижение или 

увеличения объёма циркулирующей крови? 

10. От чего зависят вязкости неподвижной цельной кро-

ви и плазмы крови? Чему они равны? 

11. Что влияет на вязкость движущейся по сосудам кро-

ви? Почему вязкость крови плазмы в капиллярах близки? 

12. Что можно рассчитать по формуле Франка? 

13. От каких показателей кровообращения преимуще-

ственно зависит величина АД? 
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2. ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ЭВОЛЮЦИИ 

 СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

У ХОЛОДНОКРОВНЫХ ЖИВОТНЫХ 

Жизнедеятельность клеток невозможна без обмена ве-

ществами с внешней средой. С ней у многоклеточных орга-

низмов контактируют покровы тела, а остальные клетки по-

лучают всё необходимое из тканевых жидкостей и в них же 

выделяют продукты своей деятельности. 

Диффузия своевременно обновляет тканевые жидкости 

только у небольших многоклеточных животных (например, 

губки, кишечнополостные и плоские черви) с низкой скоро-

стью метаболизма. У более крупных и активных беспозво-

ночных животных и самых примитивных хордовых (напри-

мер, у ланцетника) эти функции стала обеспечивать запол-

ненная бедной собственными клетками движущейся жидкой 

тканью (гемолимфой) незамкнутая (открытая) сеть сосу-

дов. У членистоногих и некоторых моллюсков, гемолимфу 

приводят в движение только пульсирующие сосуды. Даль-

нейшее ускорение циркуляции гемолимфы у более совер-

шенных позвоночных стали обеспечивать такие дополни-

тельные «насосы» как мышцы жаберного аппарата и сердце. 

Впервые сосуды замкнулись и вместо гемолимфы за-

полнились богатой форменными элементами кровью, у че-

люстноротых. В сформировавшейся при этом закрытой си-

стеме кровообращения или сердечно сосудистой системе,  

сердце увеличилось и превратилось в основной насос (или 

генератор давления), обеспечивающий циркуляцию крови. 

Замкнувшиеся сосудистые пути, через которые кровь цирку-

лирует из желудочков сердца в предсердия, получили назва-

ние кругов кровообращения, а кровь стала омывать только 

внутренние поверхности стенок сердца и сосудов. 
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К первым челюстноротым на Земле относятся древние 

кистеперые рыбы. Для них характерны (рис. 1): постоянное 

нахождение в воде, жаберное дыхание, один круг кровооб-

ращения, а также одно предсердие и один желудочек сердца. 

 

 

Рис. 1. Схема кровообраще-

ния у рыбы с жаберным ды-

ханием (изображение взято 

из открытого источника) 

 

Предсердие у рыбы с жаберным дыханием направляет 

поступившую к нему по венам бедную кислородом кровь в 

желудочек, который нагнетает её в жабры. В них кровь 

насыщается кислородом, а затем разносится артериальными 

сосудами во все органы и ткани животного. Затем артериаль-

ные сосуды распадаются на сети кровеносных капилляров, 

через стенки которых кровь обменивается веществами с тка-

невой жидкостью. После этого, капилляры объединяются в 

венозные сосуды, возвращающие кровь в предсердие. 

Древним кистеперым рыбам часто не хватало раство-

ренного в воде кислорода и приходилось периодически ды-

шать атмосферным воздухом. Он имеет низкую влажность и 

при контакте с жабрами, вызывает их необратимое высуши-

вание. Поэтому для дыхания атмосферным воздухом у кисте-

перых рыб сформировались легкие, сообщающиеся с внеш-

ней средой через воздухоносные пути. Их важнейшими 

функциями, наряду с газообменом, стали: увлажнение, обо-

грев, а также очистка от пыли и других частиц доставляемого 

из внешней среды к легким атмосферного воздуха. Жаберное 

дыхание у таких рыб сохранилось, и они стали двоякодыша-
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щими. Это сопровождалось образованием у кистеперых рыб 

дополнительного легочного (или малого) круга кровообраще-

ния. Сердце ещё осталось двухкамерным, но для получения 

им крови из МКК в предсердии появилось дополнительное 

отверстие, а в каждой камере сердца сформировались непол-

ные перегородки для преимущественного прохождения 

наиболее богатой кислородом крови к органам головы. 

Первыми четвероногими обитателями суши стали зем-

новодные (амфибии). Они размножаются в воде. В ней же 

личинки амфибий дышат жабрами, а взрослые особи много 

времени проводят на поверхности воды или на суше и жа-

берный аппарат утрачивают. Под водой амфибии преимуще-

ственно дышат через тонкую кожу. После выхода на сушу, 

кожное дыхание дополнилось легочным, а кожа долго нахо-

дящихся вне воды амфибий стала менее влажной и снизила 

своё участие в газообмене. Возрастание роли легочного ды-

хания привело к увеличению участвующей в газообмене 

площади поверхности легких, а также формированию (рис. 2) 

двух кругов кровообращения и трехкамерного сердца (пред-

сердие разделилось сплошной перегородкой на две части). 

Произошедшие изменения привели к тому, что правое 

предсердие стало нагнетать в желудочек обогатившуюся кис-

лородом в кожных сосудах кровь после её смешивания с 

находящейся в полых венах венозной кровью из других орга-

нов и тканей. При этом левое предсердие стало направлять в 

желудочек самую богатую кислородом кровь непосредствен-

но из легких. В наибольшей степени смешивается только та 

часть поступающей из двух предсердий крови, которая оста-

лась в полости желудочка вне карманов. Они расположены 

на внутренней поверхности задней стенки желудочка так, что 

наиболее богатая кислородом (артериальная) порция крови из 
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легких, преимущественно, засасывается левыми, а самая бед-

ная (венозная) кровь — правыми карманами. 

 

 

Рис. 2. Схема крово-

обращения у лягушки 

(изображение взято из 

открытого источника) 

 

Отверстие, через которое кровь направляется в артери-

альные сосуды, находится на задней поверхности правой по-

ловины желудочка. Поэтому его сокращения сначала изго-

няют кровь из правых карманов и направляют в кожно-

легочные артерии. Затем закрывается вход в легочные арте-

рии, и смешанная кровь выталкивается из полости желудочка 

во все органы тела, кроме головы. Последней желудочки вы-

талкивают наиболее богатую кислородом кровь (из левых 

карманов) через сонные артерии в голову. 

Большинство пресмыкающихся (рептилий) много 

времени проводит на суше и жаберного аппарата не имеет. 

Газообмена через сухую и покрытую чешуёй кожу рептилий 

практически нет и основным органом дыхания становятся 

легкие. Из них артериальная кровь поступает в левое пред-

сердие, а венозная (из БКК) − в правое предсердие. Сердце у 

большинства пресмыкающихся осталось трехкамерным (рис. 

3), но в его желудочке образовалась неполная перегородка. 

Она в период диастолы (расслабления) желудочка только за-

медляет смешивание поступающей из предсердий крови, а 

при систоле (сокращении) полностью разделяет желудочек на 

части. От его правой половины начинается легочный ствол, 
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от левой — правая дуга аорты, а над межжелудочковой пере-

городкой − левая дуга аорты. 
 

 

Рис. 3. Схема строения трёхкамерного сердца у ящерицы 

(изображение взято из открытого источника) 

 

Справа от перегородки стала скапливаться преимуще-

ственно венозная кровь, слева — артериальная, а основная 

часть смешанной крови осталась над перегородкой. Поэтому 

каждое сокращение желудочка выталкивает наиболее насы-

щенную кислородом кровь в правую дугу аорты, смешанную 

− в левую дугу, а венозную − в легочные артерии. Одна часть 

крови из правой дуги аорты направляется к голове и перед-

ней области туловища рептилии (рис. 4), а остальная — после 



 
19 

смешивания с кровью в левой дуге аорты, поступает к внут-

ренним органам и задней части тела рептилии. 

Только пресмыкающиеся относятся к холоднокровным 

животным, система кровообращения которых способствует 

нагреванию их тела до оптимального уровня за счет исполь-

зования энергии действующих на кожу солнечных лучей. Та-

кая форма терморегуляции названа геликотермией. 

 

 

Рис. 4. Схема кровообращения у ящерицы 

(изображение взято из открытого источника)  

 

Геликотермия эффективна при минимальной потребно-

сти животного в кислороде (то есть при полном физическом 

покое), так как требует усиления притока крови в кожу при 

обязательном уменьшении его в легких (испарение воды с их 

внутренней поверхности усиливает потери тепла) за счет со-

кращения присутствующей в стенке легочного ствола репти-

лий гладкой мускулатуры. 

Переход к активной деятельности резко увеличивает по-

требность пресмыкающегося в кислороде, что вызывает рас-

ширение легочного ствола и увеличивает поступление крови 

в легкие за счет снижения кровотока в коже. 
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 СЕРДЕЧНО СОСУДИСТАЯ СИСТЕМА  

     

Кровеносная система 

(система 

кровообращения) 

 Лимфатическая система 

(система 

лимфообращения) 

        

Сердце   
Кровеносные 

сосуды 
 

Лимфатиче-

ские узлы 
  

Лимфати-

ческие со-

суды 

         

 Кровь    Лимфа  

Рис. 5. Основные органы и ткани сердечно сосудистой 

системы теплокровных животных 
 

Эволюция позвоночных животных привела к формиро-

ванию лимфатической системы. У костистых рыб она пред-

ставлена только лимфатическими синусами, у земноводных 

дополнилась лимфатическими сердцами, а у птиц лимфати-

ческие синусы заменились более эффективными лимфатиче-

скими узлами и сосудами с клапанами. У эмбрионов птиц 

лимфатические сердца обнаруживаются, у взрослых птиц − 

исчезают. Дальнейшее совершенствование лимфатической 

системы привело к увеличению количества клапанов в лим-

фатических сосудах, а лимфатические сердца перестали об-

наруживаться даже у эмбрионов млекопитающих. Сформи-

ровавшееся в итоге взаимодействие лимфатических и крове-

носных систем стало обеспечивать образование лимфы, ко-

торая доставляется лимфатическими сосудами в вены и сме-

шивается с кровью. Поэтому кровообращение и лимфообра-

щение рассматриваются как части единой сердечно сосуди-

стой системы (рис. 5). 
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Контрольные вопросы 

1. Что послужило основанием для формирования сосу-

дистой сети у многоклеточных организмов? 

2. Чем отличается гемолимфа от крови? 

3. Какая сеть сосудов названа незамкнутой (открытой)? 

В чем заключаются её достоинства и недостатки? 

4. Какую функцию выполняют у членистоногих и неко-

торых моллюсков пульсирующие сосуды, а у более совер-

шенных позвоночных мышцы жаберного аппарата и сердце? 

5. У какой группы позвоночных животных впервые за-

мкнулись сосуды, вместо гемолимфы стала циркулировать 

кровь, а сердце превратилось в основной насос? 

6. Как называются замкнувшиеся сосудистые пути, че-

рез которые кровь циркулирует из желудочков сердца в пред-

сердия? 

7. Какие особенности кровообращения характерны для 

кистеперых рыб и зачем у них сформировались легкие? 

8. Что послужило причиной формирования трехкамер-

ного сердца у земноводных? 

9. Зачем нужны карманы в стенке желудочка амфибий? 

10. Для чего нужна неполная межжелудочковая перего-

родка в сердце у рептилий? 

11. Какие особенности кровообращения у рептилий в 

покое способствует нагреванию их тела до оптимального 

уровня за счет использования энергии действующих на кожу 

солнечных лучей? 

12. Какие структуры могут входить в состав  лимфати-

ческой системы позвоночных животных и что есть у взрос-

лых млекопитающих? 

13. Что послужило основанием для рассмотрения кро-

вообращения и лимфообращения как частей единой сердечно 

сосудистой системы? 
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3. ОСОБЕННОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

У ТЕПЛОКРОВНЫХ ЖИВОТНЫХ 

Потребности органов и тканей теплокровных животных 

в молекулярном кислороде очень высоки и могут обеспечи-

ваться только максимально оксигенированной кровью. По-

этому желудочек сердца теплокровных животных разделился 

сплошной перегородкой (рис. 6). 

 

 

Рис. 6. Схема кровообращения у млекопитающих животных 

в постнатальный период: 1 — сосуды БКК в передней части 

тела; 2 — сосуды МКК; 3 — легочный ствол; 4 — аорта;  

5 — левое предсердие; 6 — левый желудочек; 7 — желудок; 

8 — селезенка; 9 — кишечник; 10 — сосуды БКК в задней 

части тела; 11 — почки; 12 — воротная вена; 13 — полые 

вены; 14 — печень; 15 — правый желудочек; 16 — пече-

ночная вена; 17 — правое предсердие 

(изображение взято из открытого источника) 

Через левую половину ставшего четырехкамерным 

сердца начала проходить максимально оксигенированная 

кровь из легких, а через правую половину сердца — бедная 

кислородом кровь из полых вен. Так сформировались два, 
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сообщающихся через сердце, круга кровообращения. Арте-

рии БКК распределяют поступающую из левой половины 

сердца (через аорту) артериальную кровь в кровеносные ка-

пилляры всех органов и тканей животного. Из кровеносных 

капилляров БКК, ставшая венозной, кровь возвращается по-

лыми венами через правую половину сердца в МКК. Он до-

ставляет венозную кровь (через легочный ствол) в легочные 

кровеносные капилляры. В них кровь освобождается от из-

бытка углекислого газа и максимально насыщается кислоро-

дом (становится артериальной), а затем (по легочным венам) 

направляется в левое предсердие. 

Легкие насыщают кровь кислородом только после ро-

дов. До этого, кровь плода получает кислород и многие дру-

гие вещества через формирующуюся в начале беременности 

у самок млекопитающих плаценту (детское место). После 

родов, плацента и зародышевые оболочки удаляются в соста-

ве последа. 

Непосредственную связь плаценты с брюшным отделом 

БКК плода обеспечивают (рис. 7) расположенные в пуповине 

(пупочном канатике) две пупочные артерии и одна пупочная 

вена. Пупочные артерии несут в плаценту венозную кровь из 

подвздошных артерий плода. В пуповине пупочные артерии, 

подобно спиралям, окружают пупочную вену, которая воз-

вращает из плаценты насытившуюся кислородом и питатель-

ными веществами кровь в брюшную полость плода. Пупоч-

ная вена плотоядных животных соединяется с воротной ве-

ной и через неё направляет всю кровь в печень. Пупочная ве-

на жвачных делится около печени на две ветви. Одна ветвь 

сливается с воротной веной, а другая ветвь переходит по 

Аранциеву (или венозному) протоку в заднюю (каудальную) 

полую вену. 
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Таким образом, в печень плода поступает самая богатая 

кислородом «плацентарная» кровь, а её первое смешение с 

бедной кислородом кровью происходит в каудальной полой 

вене после выхода из печени по печеночной вене (у всех мле-

копитающих), а у некоторых видов животных − и по Аранци-

еву протоку. 

 

 

Рис. 7. Схема взаимосвязи БКК плода с плацентой: 1 — под-

вздошная артерия; 2 — пупочные артерии; 3 — задняя часть 

туловища и задние конечности; 4 — плацента; 5 — пуповина; 

6 — пупочная вена; 7 — каудальная полая вена; 8 — Аранци-

ев проток; 9 — воротная вена; 10 — печень; 11 — печеночная 

вена (изображение взято из открытого источника) 

У плода легкие не расправлены, а находящиеся в них 

сосуды сужены и пропускают через МКК малую часть по-

ставляемой БКК в сердца крови. Поэтому значительный её 

объём должен из правого предсердия плода сразу перейти в 

БКК через (рис. 8) овальное окно и Боталлов проток. 
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Рис. 8. Схема расположения овального окна и Боталлова 

протока: 1 — правый желудочек; 2 — задняя полая вена; 

3 — правое предсердие; 4 — передняя полая вена; 5 — 

овальное окно; 6 — восходящая часть дуги аорты; 7 — место 

выхода крови из аорты к голове, передней части туловища и 

передним конечностям; 8 — Боталлов проток; 9 — легочные 

вены; 10 — легочный ствол; 11 — нисходящая часть дуги 

аорты; 12 — левое предсердие; 13 — левый желудочек; 14 

— заслонка (изображение взято из открытого источника) 

Овальное окно расположено в межпредсердной перего-

родке плода и закрывается расположенной рядом подвижной 

заслонкой, если давление в левом предсердии становится 

выше, чем в правом. В норме, данное условие начинает со-

блюдаться только после вызванного первым вдохом ново-

рожденного, возрастания кровотока в МКК. 
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В правом предсердии смешанная кровь из каудальной 

полой вены, частично смешивается с венозной кровью из 

краниальной полой вены. Однако, краниальная полая вена 

открывается напротив входа в правый желудочек и доставля-

ет в него большую часть самой бедной кислородом крови из 

передней части тела плода. Каудальная вена открывается 

напротив овального отверстия и значительный объём обога-

щенной кислородом крови из плаценты, вместе с кровью из 

задней части тела, переходит в левое предсердие, в нём сме-

шивается с меньшим объёмом поступившей из МКК веноз-

ной крови и направляется, через левый желудочек, в аорту. 

От дуги аорты отходят снабжающие кровью сердце и 

передние части тела плода артерии, а остальная часть крови 

смешивается (третье смешение) в месте перехода аорты в 

нисходящую дугу с кровью из соединяющего легочный ствол 

с аортой Боталлова (артериального) протока. Данный про-

ток пропускает в аорту бόльшую часть вышедшей из правого 

желудочка сердца крови до тех пор, пока спавшиеся легкие 

суживают сосуды МКК, что способствует поддержанию в ле-

гочном стволе большего, чем в аорте давления. Кровь, после 

третьего смешения, направляется в заднюю половину туло-

вища плода, его тазовые конечности и плаценту. 

Таким образом, в пренатальный период, обе половины 

сердца получают кровь преимущественно из полых вен и 

направляют её в аорту. Следовательно, БКК и МКК у плода 

соединены параллельно. Во время родов плацентарный кро-

воток прекращается, и новорожденный делает первый вдох. 

Его сосуды в МКК расширяются и получают больше крови из 

легочного ствола. Насыщающаяся кислородом кровь перехо-

дит из легких в левое предсердие. Давление в нём растет, а в 
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правом — падает. Это приводит к закрытию овального окна 

заслонкой, а также ускоряет превращение Боталлова протока 

в артериальную связку и зарастание Аранциева протока 

(полностью перекрывается у крупного рогатого скота (КРС) 

и собак за 2-3 недели). Так завершается формирование двух 

последовательно расположенных кругов кровообращения. 

 

Контрольные вопросы 

1. Почему теплокровным животным необходима макси-

мально оксигенированная кровь? 

2. Чем различаются функции большого и малого кругов 

кровообращения? 

3. Почему в легких присутствуют сосуды двух кругов 

кровообращения? 

4. Где насыщается кислородом кровь плода млекопита-

ющих? 

5. Через какие сосуды, кровь из пупочной вены должна 

попасть в заднюю (каудальную) полую вену? 

6. Где происходит первое смешение богатой кислородом 

плацентарной крови с бедной кислородом кровью плода? 

7. Почему значительный объём крови попадает из пра-

вой половины сердца в большой круг кровообращения без 

захода в малый круг? 

8. Где находятся и зачем нужны плоду аранциев проток, 

овальное окно и Боталлов проток? 

9. Почему большая часть крови из каудальной полой ве-

ны плода попадает из правого в левое предсердие, а из кра-

ниальной полой вены — в правый желудочек сердца? 

10. Где происходят второе и третье смешения плацен-

тарной крови с кровью плода? 
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4. СТРУКТУРА И ФУНКЦИИ СЕРДЦА И СОСУДОВ 

 

4.1. Строение и функции сердца 

Сердце у теплокровных животных расположено в сре-

достении грудной полости вблизи грудной кости и представ-

ляет собой полый округло-конусовидный четырехкамерный 

орган, стенки которого состоят из трех различающихся по 

строению и выполняемым функциям слоев (рис. 9): миокарда, 

эндокарда и перикарда. 

 

 
Рис. 9. Взаимное расположение основных слоев стенки  

сердца (схема) (изображение взято из открытого источника) 

 

Основная масса стенки сердца представлена мышечным 

слоем — миокардом, внутренняя поверхность которого вы-

стлана клетками эндокарда, а снаружи миокарда расположе-

ны два слоя перикарда. 

4.1.1. Перикард 

Сердце отделено от других органов грудной полости пе-

рикардом. Он представляет два близких по строению листка 

серозной оболочки, между которыми расположена щелевидная 

перикардиальная полость. Париетальный листок перикарда 

назван околосердечной сумкой (или сердечной сорочкой), а 
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висцеральный листок — эпикардом. Края эпикарда и около-

сердечной сумки срастаются друг с другом в области началь-

ных отделов аорты, легочного ствола и устьев крупных вен. 

Кроме того, эпикард срастается со стенкой сердца, а сердеч-

ная сорочка с сухожильным центром диафрагмы и грудиной. 

Основные функции перикарда заключаются в недопу-

щении пережатия крупных кровеносных сосудов из-за сме-

щения сердца в грудной клетке, в предотвращении чрезмер-

ного растяжения полостей сердца притекающей по венам 

кровью, а также в выработке в перикардиальную щель жид-

кости, которая снижает трение работающего в течение всей 

жизни сердца об другие структуры. 

4.1.2. Эндокард 

Внутренняя поверхность полостей сердца выстлана эн-

докардом. Он представляет собой сплошной слой эндотели-

альной ткани, которая в сердце и всех кровеносных сосудах 

выполняет барьерную и регуляторную функции. 

Барьерная функция заключается в том, что эндотелий 

предотвращает непосредственный контакт крови с миокар-

дом, а также клетками других органов и тканей. 

Примером регуляторной функции является противодей-

ствие эндотелия агрегации на нём тромбоцитов (кровяных 

пластинок) и образованию тромба за счет выделения в кровь 

гепарина, простациклина и ряда других веществ. 

4.1.3. Миокард 

Миокард (рис. 10), преимущественно содержит попе-

речно исчерченные, длинные, разветвленные и ветвящиеся 

пучки мышечных волокон, которые состоят из соединенных 

через вставочные диски богатых саркоплазмой с миофила-

ментами, как правило, одно или двух ядерных клеток − мио-

кардиоцитов (или кардиомиоцитов). 

Вставочные диски в сердечной мышце имеют форму 

ступенек. Их поперечная часть обеспечивает связь тонких 
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миофиламентов с Z-линией и прочный контакт кардиомиоци-

тов друг с другом, а лежащая параллельно фибриллам часть 

контактов обеспечивают передачу сигналов соседним кар-

диомиоцитам. 

 

Рис. 10. Схема строения мышечных волокон миокарда 

(изображение взято из открытого источника) 
 

На полученных методом электронной микроскопии 

микрофотографиях срезов миокарда и скелетных мышц вид-

ны (рис. 11.) расположенные поперек мышечных волокон че-

редующиеся темные (А) и светлые (I) диски или зоны, кото-

рые дополнительно разделяются на приблизительно равные 

части тонкой темной, соответственно, М- и Z-мембраной. 

 

Рис. 11. Электронная микрофотография продольного среза 

участка миокардиоцита 

(изображение взято из открытого источника) 

Поэтому скелетные и сердечные мышцы названы попе-

речно полосатыми. 
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Основным резервом энергии для сердца служат достав-

ляемые с кровью жирные кислоты, глюкоза, кетоновые тела, 

молочная кислота и ряд других органических молекул. Полу-

чаемая в ходе их аэробного окисления в митохондриях энер-

гия, накапливается в химических связях, преимущественно, 

аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ) и креатинфосфата 

(КФ). Их гидролиз, непосредственно обеспечивает энергией 

все активные процессы в кардиомиоцитах. АТФ и КФ расхо-

дуются сердцем постоянно и должны своевременно ресинте-

зироваться. Поэтому митохондрий в миокарде много, а 

больше всего их в сердце животных с самой высокой часто-

той сердечных сокращений. Например, у мышей число сер-

дечных сокращений (ЧСС) выше 500 в мин, а митохондрии 

занимают в саркоплазме кардиоцитов мышей до 35% объема. 

Об исключительном значении аэробных процессов в 

сердце свидетельствует и то, что миокард извлекает из про-

ходящей по коронарным сосудам крови, около 70% кислоро-

да. Меньшая его часть депонируется находящимися в сарко-

плазме молекулами миоглобина для компенсации временной 

нехватки кислорода (запасы связанного кислорода могут 

обеспечить 4-5 сокращений сердца), а остальной его объём 

сразу используется митохондриями. 

Для миокарда характерны такие физиологические свой-

ства как: возбудимость (способность отвечать на раздраже-

ния реакцией возбуждения), проводимость (способность про-

водить возбуждение), сократимость (способность укорачи-

ваться или изменять напряжение в ответ на возбуждение) и 

автоматия (способность к самопроизвольному возбуждению). 

4.1.3.1. Возбудимость миокарда 

Цитоплазма живой клетки при отсутствии возбуждения 

заряжена отрицательно по отношению к окружающей её сре-

де. Такая разница зарядов названа потенциалом покоя (ПП) и 

в кардиомиоцитов, обычно, равна -80 — -90 мВ за счет не-
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равномерного распределения ионов по обе стороны цито-

плазматической мембраны. Межклеточная жидкость богата 

ионами натрия и кальция, а в клетке много калия. Такую раз-

ницу концентраций в покое обеспечивают: низкая проницае-

мость мембраны клетки для натрия и кальция, а также нали-

чие электрического градиента для калия (отрицательный заряд 

удерживает в клетке заряженные положительно ионы калия). 

Если раздражение кардиомиоцит вызовет деполяриза-

цию его цитоплазматической мембраны до -70 — -60 мВ, то в 

мембране откроются на 1-2 мс натриевые каналы и натрий 

лавинообразно (по электрическому и концентрационному 

градиентам) устремится. В результате этого наступит фаза 

деполяризации (рис. 12) потенциала действия (ПД). Наблю-

дающаяся при этом смена заряда (мембранный потенциал до-

стигает +20 — +30 мВ) сопровождается формированием 

направленного в противоположную сторону электрического 

градиента и начинается фаза быстрой реполяризации. Она 

обусловлена прекращением движения натрия в клетку и 

ускорением выхода из неё ионов калия (по двум градиентам). 

 

Рис. 12. Фазы потенциала действия и изменений  

возбудимости кардиомиоцита 

(изображение взято из открытого источника) 
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Почти сразу после начала реполяризации, кратковре-

менно ускоряется переход в кардимиоциты кальция и разни-

ца зарядов почти перестает изменяться (наступает фаза мед-

ленной реполяризации или плато). Затем кальций-натриевые 

каналы закрываются, а калиевые открываются ещё больше, и 

фаза быстрой реполяризации продолжается до возврата 

ионов на исходные места, и восстановления ПП. 

Развитие ПД сопровождается изменением возбудимости 

миокардиоцитов. В фазу деполяризации они становятся не 

чувствительными к новым раздражениям. Такое состояние 

соответствует фазой абсолютной рефрактерности. После 

нее наступает фаза относительной рефрактерности. В этот 

период возбудимость постепенно восстанавливается и чем 

больше сила нового стимула, тем раньше может появиться 

новый ПД. За фазой относительной рефрактерности, насту-

пает фаза супернормальной возбудимости (экзальтации), ко-

гда возбуждение могут вызвать и допороговые стимулы. 

Наибольший вклад в общую продолжительность ПД в 

кардиомиоцитах вносит период абсолютной рефрактерности. 

Например, если он длится 240 мс, то ПД регистрируется в те-

чение 300 мс, а укорочение рефрактерности до 150 мс, со-

кращает продолжительность ПД, почти до 200 мс. 

4.1.3.2. Проводимость 

Формирование ПД на одном из участков цитоплазмати-

ческой мембраны возбудимой клетки вызывает деполяриза-

цию всей её поверхности, но в большинстве тканей не охва-

тывает соседние клетки органа или ткани. В то же время, 

мембраны соседних клеток в области вставочных дисков 

имеют высокую проницаемость для ионов, участвующих в 

формировании биопотенциалов. Это придает сердечной 

мышце свойства функционального синцития, по которому 
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обеспечивается быстрое распространение ПД с одного кар-

диомиоцита на другие клетки миокарда, и они синхронно 

возбуждаются. Только между предсердиями и желудочками 

есть фиброзное кольцо с низкой электропроводностью. По-

этому возбуждение предсердий и желудочков может насту-

пать в разное время и даже отличаться по частоте. 

Продолжительность рефракторного периода у миокар-

диоцитов больше длительности распространения по нему 

возбуждения. Поэтому ПД не возвращается на уже деполяри-

зованные клетки миокарда, а угасает. 

Сарколемма кардиомиоцита образует на уровне Z-

мембран углубления (поперечные или Т-трубочки). По ним 

возбуждение распространяется с цитоплазматической мем-

браны на субклеточные структуры миокардиоцита. 

4.1.3.3. Сократимость 

Большинство клеток миокарда представлено типичны-

ми (рабочими) кардиомиоцитами. До 40% объема в каждом 

из них занимает сократительный аппарат с лежащими 

вдоль клетки тысячами толстыми и тонкими миофиламента-

ми. Толстый (диаметр 10-16 нм) миофиламент состоит из 

не менее 200 белковых молекул миозин-мономера и поэтому 

назван миозин-полимером. 

Каждый миозин-мономер состоит из двух полипептид-

ных цепей (рис. 13а). Их тонкий длинный скрученный в 

двойную спираль «хвост» переходит на одном конце в спо-

собную к проявлению АТФ-азной активности и обратимому 

связыванию с актином, утолщенную «головку». Между хво-

стом и головкой находится «шейка» с шарнирными участка-

ми, которые обеспечивают подвижность головок. 

Хвосты миозиновых молекул сплетены в толстом мио-

филаменте в общий стержень так, что все головки выступают 
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на концах миофиламента, шейки миозина направлены в про-

тивоположные М-линии стороны, а через неё проходит сво-

бодная от головок часть стержня (рис. 13б). 

 

 

а 

 

б 

 

Рис. 13. Схема строения молекулы миозина-мономера (а) 

и фрагмента толстого миофиламента (б) 

(изображение взято из открытого источника) 

 

Каждый тонкий (диаметр 5-8 нм) миофиламент со-

держит белок фибриллярный актин (F-актин или актин-

полимер) и лежащие на его поверхности, меньшие по моле-

кулярной массе, регуляторные белки (нитевидный тропомио-

зин и три разновидности глобулярных тропонинов). 

Одна молекула F-актина состоит (рис. 14а) из двух 

скрученных цепей с приблизительно 300 последовательно со-

единенными молекулами глобулярного белка актина (G-

актина, или актина-мономера).  
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а 

 

б 

 

в 

Рис. 14. Фрагменты молекулы F-актина (а) и локализация на 

нём регуляторных белков (б) при низких и высоких (в) кон-

центрациях растворенных в цитоплазме ионов кальция 

(изображение взято из открытого источника) 

 

На каждом актине-мономере расположено по одному 

активному центру, способность которого к взаимодействию с 

миозином регулируют тропомиозин и тропонины. Их лока-

лизация зависит от концентрации растворенных в цитоплазме 

ионов кальция. При характерном для покоя уровне (не выше 

10-7 М) кальция, тропонины блокируют АТФ-азную актив-

ность миозина, а тропомиозин экранирует (рис. 14б) актив-

ные центры актина. Возбуждение сопровождается быстрым 

накоплением в цитоплазме миоцитов растворенных ионов 

кальция и после того как их концентрация превышает 10-6 М, 

тропонины прекращают блокирование АТФ-азной активно-

сти миозина, а тропомиозины смещаются с активных центров 
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актина (рис. 14в) − становится возможно взаимодействие 

миофиламентов до снижения концентрации кальция. 

Область между соседними Z-линиями в поперечно по-

лосатых мышцах (рис. 15) названа структурно-

функциональной единицей миофибриллы − саркомером. 

Миозин, в отличие от актина, поляризует свет. Поэтому 

периферические участки саркомера, в которых есть только 

тонкие нити — выглядят светлее (I зоны). Толстые нити рас-

положены в темной (центральной) части саркомера (А диск). 

Самая темная часть А-диска содержит толстые и тонкие нити 

(обычно, в соотношении один к шести).  

Один конец актина-полимера прикреплен к цитоскелету 

кардиомиоцита в области Z-мембраны, а средние части тол-

стых миофиламентов поперечно соединены в области М-

линии. Поэтому миофиламенты поперечно полосатых мышц 

располагаются в определенном порядке. А-диск при макси-

мальном сокращении саркомера, практически не изменяется, 

а светлые зоны почти исчезают (рис. 16). 

 

а 

б 

Рис. 15. Схема расположения толстых и тонких нитей сокра-

тительных белков на продольном (а) и поперечном (б) срезах 

фрагмента волокна поперечно полосатой мышцы: Пунктира-

ми отмечены области поперечных срезов саркомера 
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Отмеченные изменения размеров светлых зон саркомера 

при укорочении мышц, позволили двум группам ученых (Эн-

дрю Хаксли и Рольфу Нидерджерку, а также Хью Хаксли и 

Джин Хэнсону) в 1954 году объяснить механизм сокращения 

«теорией скольжения нитей». Данная теория предполагает, 

что мышцы укорачиваются в результате движения тонких и 

толстых миофиламентов навстречу друг другу. 

Основным депо необходимых для сокращения кардио-

миоцита ионов кальция служит саркоплазматический рети-

кулум. Он окружает миофибриллы и около Z-линий прибли-

жается к заполнен межклеточной жидкостью углублениям 

(поперечным (или Т-) трубочкам) сарколеммы в мышечное 

волокно между двумя смежными саркомерами. 

 

 

а 

 

б 

Рис. 16. Электронная микрофотография продольного среза 

саркомера при расслаблении (а) и сокращении (б) миокар-

диоцита (изображения взяты из открытого источника) 
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В покое, кальциевые каналы мембраны ретикулума за-

крыты, а насосы перекачивают кальций из цитоплазмы в ре-

тикулум. За счет этого, концентрация кальция вокруг миофи-

ламентов остается низкой — мышца расслаблена. Возбужде-

ние кардиомиоцита деполяризует мембраны Т-трубочек, что 

открывает в них ионные каналы, по которым кальций прохо-

дит в кардиомиоцит. Наблюдающиеся при этом небольшой 

рост содержания кальция в саркоплазме ускоряет выход 

больших его количеств из ретикулума, что «нейтрализует» 

регуляторные белки и начинается сокращение. Его развитие 

можно условно разделить на четыре этапа: 

Этап 1. Каждая миозиновая головка гидролизует моле-

кулу АТФ и связывает образующиеся при этом АДФ и неор-

ганический фосфат (Рн). 

Этап 2. Выделенная АТФ энергия способствует слабому 

связыванию головок миозина с ближайшими активными цен-

трами актина и освобождению Рн. 

Этап 3. Прочность соединения актина с миозином после 

освобождения Рн возрастает, а угол наклона головки миозина 

изменяется так, что тонкий миофиламент смещается в сторо-

ну М-линии, приблизительно, на 15 нм. 

Этап 4. Миозиновая головка «обменивает» связанную 

АДФ на новую АТФ и рассеивает накопленную при гидроли-

зе предыдущей молекулы АТФ энергию, связь миофиламен-

тов разрывается и миозиновая головка возвращается в исход-

ное положение. 

Перечисленная последовательность этапов развития со-

кращения повторяется до тех пор, пока в саркоплазме доста-

точно АТФ и кальция. При этом головки миозина, каждый 

раз, связываются с очередными ближайшими центрами акти-

на и ещё больше приближают тонкий миофиламент к М-

линии − степень укорочения саркомера растет. 
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Прекращение деполяризации приводит к закрытию 

кальциевых каналов в Т-трубочках и стимулирует выход из 

клетки кальция. В ближайшей к Т-системе части цитоплазмы 

кальция становится несколько меньше. Это резко ускоряется 

активное накопление кальция ретикулумом. После того, как  

концентрация растворенного кальция в саркоплазме стано-

вится ниже 10-7 М, регуляторные белки «разрывают» связи 

миофиламентов и мышца расслабляется. 

Допороговые воздействия не приводят к возбуждения 

миокарда и он не реагирует («ничего») на них. Пороговые и 

ещё более сильные (запороговые) раздражения вызывают 

одинаковые (максимальные) по амплитуде и силе ответы 

(«всё»). В этом заключается подчинение силы сокращений 

сердца закону «всё, или ничего» (рис. 17). Он отражает зави-

симость силы и амплитуды сокращений миокарда только от 

одинаковых по частоте, но различающихся по интенсивности 

раздражений.  

 
Рис. 17. Демонстрация подчинения силы сокращений мио-

карда закону «всё» или «ничего». Стрелками отражены: мо-

менты нанесения раздражений и их относительная сила, зна-

ком «+» отмечена сила порогового раздражения 

(изображение взято из открытого источника) 

 

Возрастание частоты импульсов одинаковой силы тоже 

увеличивает амплитуду вызванных каждым следующим сти-

мулом сокращений миокарда (рис. 18), что на графике прояв-

ляется «Лестницей Боудича». 
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Развитие ПД в кардиомиоците и его укорочение совпа-

дают по времени (рис. 19), а фаза абсолютной рефрактерно-

сти заканчивается после начала диастолы. Поэтому миокард  

не способен к длительному укорочению и работает в режиме 

одиночных сокращений. 

 
Рис. 18. Демонстрация зависимости амплитуды сокращений 

миокарда от частоты стимуляции. Стрелками отражены: мо-

менты нанесения одинаковых по силе раздражений 

(изображение взято из открытого источника) 

 

 

Рис. 19. Схема ПД атипичного кардиомиоцита 

(изображение взято из открытого источника) 

 

4.1.3.4. Автоматия 

В миокарде позвоночных присутствуют атипичные 

проводящие кардиомиоциты с пониженным содержанием 

сократительных белков, митохондрий, Т-систем и элементов 
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саркоплазматического ретикулума. В то же время, межкле-

точные контакты проводящих кардиомиоцитов богаче нексу-

сами, а цитоплазма — гранулами гликогена. Сократимость и 

чувствительность атипичных кардиомиоцитов к недостатку 

кислорода снижена, а возбудимость и скорость распростра-

нения ПД на соседние клетки повышена. Следовательно, по 

строению проводящие кардиомиоциты ближе к мышцам, а по 

функциям — к нейронам. 

Высокая возбудимость атипичных кардиомиоцитов свя-

зана с относительно низкой величиной ПП. В рабочем мио-

карде он составляет около -85 мВ, а в атипичных кардиомио-

цитах — приближается к -60 мВ и для достижения критиче-

ского уровня остается изменить ПП на 20-30 мВ (в рабочем 

миокарде — на 40-50 мВ). Важным свойством ПД атипичных 

кардиомиоцитов (рис. 19) является и наличие медленной диа-

столической деполяризации (МДД). Она обусловлена тем, 

что после установления ПП (соответствует уровню макси-

мального диастолического потенциала), проницаемость мем-

бран атипичных кардиомиоцитов для калия снижается, но 

растет поступление натрия и кальция в клетки. Чем выше 

концентрации кальция в цитоплазме, тем быстрее МДД до-

стигает критического уровня, и чаще будут возникать ПД. На 

основании учета способности к автоматии и особенностей 

проводимости, атипичные кардиомиоциты делят на три 

группы. Клетки с наибольшей автоматией названы пейсмеке-

рами (Р-клетками). Быстрее всех передают возбуждение 

промежуточные клетки, а непосредственно к рабочему мио-

карду подходят волокна Пуркинье. 

4.1.3.5. Секреторные функции миокарда 

Наряду с рабочими и атипичными клетками, в стенке 

предсердий обнаружены секреторные кардиомиоциты. Они 
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бедны сократительными белками, но имеют выраженный 

секреторный аппарат, который вырабатывает биологически 

активные вещества, в ответ на изменения свойств притекаю-

щей крови. Например, чрезмерное растяжение правого пред-

сердия притекающей кровью, высокие концентрации в ней 

натрия и антидиуретического гормона стимулируют выделе-

ние секреторными кардиомиоцитами натрийуретического 

гормона (атриопептида). 

4.1.4. Клапаны сердца 

Кровь движется через камеры сердца в одном направле-

нии благодаря наличию клапанов (рис. 20).  

 

Рис. 20. Схема расположения клапанов в сердце 

(стрелки указывают направление движения крови через ве-

ны и открытые полулунные клапаны) 

(изображение взято из открытого источника) 
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Между предсердиями и желудочками находятся ле-

вый (митральный или двухстворчатый) и правый (трех-

створчатый) атриовентрикулярные клапаны. Их створки 

закрывают отверстие, если давление в желудочке становит-

ся выше, чем в предсердии. 

Одновременно с желудочком сокращаются и распо-

ложенные на его внутренней поверхности сосочковые 

мышцы (рис. 21). Они натягивают сухожильные нити, ко-

торые другими концами прикреплены к створкам атриовен-

трикулярных клапанов и предотвращают их выворачивание 

в сторону предсердия. 

 

 
Рис 21. Взаимное расположение сосочковых мышц, сухо-

жильных нитей и створчатых клапанов в сердце 

(изображение взято из открытого источника) 

 

На выходе из желудочков сердца расположены полу-

лунные клапаны. Они состоят из трёх серповидных кармаш-

ков, которые смыкаются, если давление в левом или правом 

желудочках становится ниже чем, соответственно, в аорте 

или в легочном стволе.  
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4.1.5. Проводящая система сердца 

Скопления атипичных кардиомиоцитов в определенных 

участках предсердий и желудочков образуют проводящую 

систему сердца (рис. 22). 

 

Рис. 22. Схема проводящей системы сердца 

(изображение взято из открытого источника) 

В соответствии с законом Гаскелла (закон градиента 

убывающей автоматии), наиболее способен к автоматии 

расположенный около устья краниальной полой вены сино-

атриальный узел (узел Кейт-Флака). Он богат пейсмекер-

ными клетками, которые непосредственно связаны с рабочи-

ми миокардиоцитми правого предсердия, через межпред-

сердный пучок — с левым предсердием, а через межузловые 

тракты — с атриовентрикулярным узлом. 

Пейсмекерные клетки узла Кейт-Флака возбуждаются с 

настолько высокой частотой (рис. 23), что подчиняют себе 

другие отделы проводящей системы. Поэтому синоатриаль-

ный узел назван водителем ритма первого порядка (истин-

ным пейсмекером) и поддерживает «синусовый» ритм со-

кращений сердца. 
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Рис. 23. Скорости достижения критического уровня при МДД 

в синоатриальном и атриовентрикулярном узлах 

(изображение взято из открытого источника) 
 

Остальные отделы проводящей системы названы ла-

тентными (скрытыми) водителями ритма, так как сами 

проявляют свойства автоматии только при отсутствии воз-

буждающих стимулов из синоатриального узла до достиже-

ния их собственной МДД критического уровня. 

Первым скрытым водителем ритма (или водителем 

ритма второго порядка) является расположенный около 

правой предсердно-желудочковой перегородки атриовен-

трикулярный узел (узел Ашоф-Тавара). В нём скорость рас-

пространения возбуждения не превышает 0,05 м/с, в других 

отделах проводящей системы составляет от 2 до 5 м/с, а в ра-

бочем миокарде колеблется в пределах от 0,5-1,0 м/с. Следо-

вательно, наименьшая скорость распространения возбужде-

ния в сердце у атриовентрикулярного узла. Это обеспечивает 

физиологическую задержку проведения, которая предотвра-

щает прохождение слишком частых стимулов из предсердий 

в желудочки. 
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Если синусный узел не выполняет свою функцию, то 

сердце работает с более редкой частотой, которую «задает» 

атриовентрикулярный узел (водитель ритма второго поряд-

ка). От него возбуждение передается в желудочки и предсер-

дия, но благодаря физиологической задержке, и в этом слу-

чае, предсердия обычно сокращаются раньше желудочков. 

В норме, единственным путем проведения возбуждения 

от атриовентрикулярного узла к желудочкам служит пучок 

Гиса. Он проходит через разделяющее предсердия и желу-

дочки фиброзное кольцо в межжелудочковую перегородку и 

в ней делится на ножки Гиса, которые заканчиваются волок-

нами Пуркинье на рабочем миокарде желудочков. При отсут-

ствии влияния вышележащих отделов проводящей системы, 

пучок и ножки Гиса, а также волокна Пуркинье могут сами 

выполнять функции водителей ритма. 

Миокард во время систолы не возбудим и постепенно 

восстанавливает свою возбудимость после начала диастолы 

(рис. 24). Поэтому чем сильнее будет новое раздражение, тем 

раньше оно сможет вызвать внеочередное сокращение — 

экстрасистолу. 

 
Рис. 24. Изменения возбудимости миокарда при его сокра-

щении и расслаблении 

(изображение взято из открытого источника) 
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Характер проявления экстрасистол, наряду с временем 

возникновения, зависит и от локализации источника внеоче-

редного возбуждения. Если он возник в синусном узле после 

завершения рефрактерного периода, то наблюдается синусо-

вая экстрасистола (рис. 25). Следующий за ней промежуток 

времени до новой систолы сердца остается обычным, а перед 

экстрасистолой укорачивается. 

 

 
Рис. 25. Синусовые экстрасистолы 

(изображение взято из открытого источника) 

 

Если экстрасистолу вызовет внеочередной стимул из 

миокарда желудочков (такие экстрасистолы названы желу-

дочковыми), то следующее возбуждение синусного узла воз-

никнет в фазу абсолютной рефрактерности и не вызовет со-

кращение желудочков − наступит компенсаторная пауза 

(рис. 26). 

 

 
Рис. 26. Механизм возникновения желудочковой экстраси-

столы (изображение взято из открытого источника) 
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Продолжительность рефрактерного периода в сердце 

относительно невелика. Поэтому компенсаторная пауза при 

желудочковой экстрасистоле завершится при следующем, 

после «пропущенного», возбуждении синусного узла, а ритм 

сокращений предсердий не изменится. 

4.1.6. Сердечный цикл 

Совокупность процессов, происходящих в сердце от 

начала одного до начала следующего сокращения названа 

сердечным циклом. Его делят (табл. 1, приложение 1.) на три 

основные фазы. 

Таблица 1 

Фазы сердечного цикла 

 

Фаза I. 

«СИСТОЛА 

ПРЕДСЕРДИЙ» 

Фаза II. 

«СИСТОЛА 

ЖЕЛУДОЧКОВ» 

Фаза III. 

«ДИАСТОЛА 

ЖЕЛУДОЧКОВ» 

Предсердия 

сокращаются расслабляются расслаблены 

Желудочки 

расслаблены сокращаются расслабляются 

Створчатые клапаны 

открыты — кровь 

переходит из 

предсердий в же-

лудочки 

закрыты — пре-

пятствуют возвра-

ту крови из желу-

дочков в предсер-

дия 

открыты –

поступающая в вены 

кровь засасывается 

расширяющимися 

желудочками через 

расслабленные 

предсердия 

Полулунные клапаны 

закрыты — пере-

ходящая из пред-

сердий кровь 

скапливается в 

желудочках 

открываются — 

кровь выталкива-

ется желудочками 

в аорту и легочные 

артерии 

закрыты — препят-

ствуют возврату 

крови из аорты и ле-

гочных артерий в 

желудочки 
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Первая фаза сопровождается сокращением ранее за-

полненных кровью предсердий и повышением в них давле-

ния. Во впадающих в предсердия венах оно становится ниже, 

но кровь в них из предсердий не возвращается, так как пер-

выми сокращаются устья вен. Повышение давления в пред-

сердиях изгоняет их содержимое в желудочки. 

Вторая фаза начинается периодом напряжения, а за-

канчивается периодом изгнания крови из желудочков. Они 

охватываются возбуждением постепенно и начинают сокра-

щаться в разное время (асинхронно). Когда давление в желу-

дочке становится выше, чем в предсердии, разделяющие их 

клапаны закрываются. Сокращение желудочков продолжает-

ся и давление в их полостях растет, но клапаны ещё закрыты 

и кровь не изгоняется (изоволюмическое напряжение). 

Полулунные клапаны откроются, когда давление в же-

лудочках станет выше, чем в артериях, и продолжающийся 

некоторое время рост давления в желудочках обеспечит 

быстрое изгнание значительной части крови. Когда давление 

в желудочках начнет снижаться, но ещё будет выше, чем в 

артериях, произойдет медленное изгнание небольшого объёма 

крови. Большее давление в сокращающемся левом желудочке  

смещает межжелудочковую перегородку вправо и уменьшает 

объем правого желудочка. Перикард у верхушки прикреплен 

к диафрагме, а в перикардиальной полости находится нерас-

тяжимая жидкость. Поэтому сокращение желудочков смеща-

ет атриовентрикулярные перегородки к верхушке и облегчает 

засасывание крови в предсердия из вен. 

Третья фаза сердечного цикла — начинается периодом 

расслабления желудочков и падением в них давления до 

меньшего, чем в крупных артериях уровня. Это вызывает 

смыкание полулунных клапанов, и протодиастола сменяется 
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изоволюмическим расслаблением эластичных стенок желу-

дочков. Они расширяются и снижают давление в собствен-

ной полости, что приводит к открытию атриовентрикулярных 

клапанов и смещает атриовентрикулярную перегородку на 

кровь в предсердиях. Так начинается период наполнения 

желудочков. Быстрое наполнение желудочков происходит 

до практически полного восстановления их исходной формы. 

Затем начинается медленное наполнение камер сердца благо-

даря несколько большему давлению крови в венах. 

К началу нового сердечного цикла открыты только ат-

риовентрикулярные клапаны, заполнение предсердий кровью 

завершено, а желудочки получили не менее двух третей не-

обходимого им объема крови. Поэтому нарушение нагнета-

тельной функции предсердий в покое может не проявляться. 

 

4.2. Структурные и функциональные особенности сосудов 

Стенки большинства кровеносных сосудов состоят из 

внутренней (интима), средней (медиа) и наружной (адвенти-

ция) оболочек. 

Интима обычно состоит из пласта тесно контактирую-

щих между собой плоских эндотелиальных клеток, одна сто-

рона которых омывается находящейся в просвете сосуда кро-

вью, а другая лежит на базальной мембране (отделяет эндоте-

лий от средней оболочки). 

В медиа присутствуют эластические и коллагеновые во-

локна, фибробласты и (реже) гладкие миоциты. 

Адвентиций состоит из рыхлой волокнистой соедини-

тельной ткани. 

В зависимости от локализации в организме, выраженно-

сти и строения отдельных слоев стенки, а также выполняе-

мых функций, сосуды делят на артерии, артериолы, вены, ве-
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нулы, артериоло-венулярные шунты, кровеносные капилля-

ры, а также лимфатические сосуды и капилляры. 

4.2.1. Артериальные сосуды 

Получают кровь из сердца под большим гидростатиче-

ским давлением и распределяют её во все органы и ткани жи-

вотного артерии. Их диаметр, по мере удаления от сердца, 

уменьшается, а выполняемые функции изменяются. Поэтому 

артериальные сосуды делят на (приложение 2) артерии круп-

ного, среднего и малого калибра. 

К артериям крупного калибра относят сосуды, в кото-

рые под большим давлением поступает кровь непосредствен-

но из сердца (аорта и легочный ствол) и их самые крупные 

ветви (например, общая сонная артерия).  Все слои стенки 

данных сосудов толстые и прочные. 

Интима крупных артерий, наряду с эндотелием и ба-

зальной мембраной, имеет дополнительный (подэндотели-

альный) слой с большими количествами коллагеновых и эла-

стических волокон. 

Медиа состоит из десятков эластических мембран и 

многочисленных коллагеновых, эластических и ретикуляр-

ных волокон в промежутках между мембранами. Находящие-

ся в средней оболочке артерий крупного калибра редкие 

гладкомышечные клетки просвет сосуда не регулируют, но 

влияют на эластичность стенки за счет изменения степени 

натяжения эластических волокон. 

Адвентиций артерий крупного калибра исключительно 

богат толстыми эластическими волокнами и пучками колла-

геновых волокон. 

Перечисленные оболочки образуют единый эластиче-

ский каркас. Поэтому артерии крупного калибра названы со-

судами эластического типа. Важность их эластичности 
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обусловлена необходимостью обеспечения непрерывного 

кровотока при сокращении и расслаблении желудочков серд-

ца. Сокращения желудочков нагнетают кровь в артерии, дав-

ление в них растет и растягивает эластичные стенки сосудов. 

Они начинают вмещать больше крови и часть её «задержива-

ется». После завершения изгнания крови сердцем, гидроста-

тическое давление в сосуде снижается, его растянутые ранее 

эластичные стенки суживаются и проталкивают «задержав-

шуюся» до этого часть крови в меньшие по калибру артерии. 

Так, энергия сократившегося сердца расходуется как на про-

талкивание крови, так и на растяжение стенок артерий. 

В следующих за сосудами эластического типа артериях 

среднего и малого калибров, отношение толщины стенки к 

диаметру просвета сосуда увеличивается, а соединительная 

ткань постепенно замещается гладкомышечными волокнами. 

Они приблизительно в одинаковой степени выражены в 

большинстве артерий среднего калибра. Поэтому данные со-

суды называют артериями смешанного (мышечно-

эластического) типа. 

Все слои стенки артерий смешанного и эластического 

типа образуют прочный эластичный каркас, который способ-

ствует поддержанию непрерывного кровотока. В то же время, 

только в стенке артерий смешанного типа есть спирально 

расположенные гладкие миоциты, которые за счет активного 

изменения диаметра сосуда способны регулировать доставку 

крови к органам и тканям. На основании этого, артерии сме-

шанного типа названы сосудами распределения крови меж-

ду органами и тканями. 

Артерии малого калибра лежат около органов и тканей 

и внутри них. Такие сосуды относятся к артериям мышеч-

ного типа, так как в их стенке преобладают мышечные эле-

менты. Это позволяет сосуду даже в одном и том же органе 
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направлять больше крови к самым активным клеткам и огра-

ничивать её приток к находящимся в покое. Поэтому важ-

нейшей функцией артерий мышечного типа является распре-

деления крови внутри органов и тканей. 

Мельчайшие артериальные сосуды мышечного типа 

названы артериолами. Их диаметр находится в пределах от 

50 до 100 мкм, а стенка состоит из менее выраженных, по 

сравнению с артериями, оболочек. Активные изменения то-

нуса артериол влияют на системное артериальное давление и 

на местный кровоток. Например, расширение артериол одно-

временно увеличивает приток крови в отходящие от них ка-

пилляры и снижает давление крови в артериях крупного ка-

либра. Такая взаимосвязь системного артериального давле-

ния и местного кровотока связана с тем, что на долю арте-

риол приходится около половины вклада в сопротивление 

току крови. У артерий эта величина составляет 10-20%, а у 

капилляров — не более 25%. Поэтому артериолы названы со-

судами сопротивления или резистивными сосудами. 

Суживающиеся в месте отхождения капилляра участки 

артериол называются прекапиллярами или метартериолами. 

Их стенки тоньше, чем у остальной части артериолы, а, глад-

кие миоциты расположены циркулярно. Это позволяет ме-

тартериолам выполнять функции прекапиллярных сфинк-

теров, которые поочередно закрываются и открываются так, 

что кровь в находящейся в состоянии покоя ткани движется 

приблизительно по 30% капилляров. При возрастании актив-

ности одновременно расслабляется больше сфинктеров, и до-

ля функционирующих капилляров увеличивается. 

4.2.2. Артериоло-венулярные анастомозы 

Часть прошедшей через артериолы крови поступает, 

минуя капилляры, в артериоло-венулярные анастомозы 

(шунты). Они обнаружены почти во всех органах, но наибо-

лее распространены в коже, легких, печени и почках. Шунты 
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участвуют в поддержании системного артериального давле-

ния и постоянной температуры тела, обогащении венозной 

крови кислородом, а также в перераспределении крови в ор-

ганах и тканях и регуляции возврата крови к сердцу. 

Различают (рис. 27) атипичные (полушунты) и истин-

ные (простые и сложные) артериоло-венулярные шунты. 

 

 АРТЕРИОЛО-ВЕНУЛЯРНЫЕ 

АНАСТОМОЗЫ 

 

     

Атипичные 

(полушунты) 

 
Истинные 

 

       

 Простые  Сложные  

      

 клубочкового 

типа 

 типа замыкающих 

артерий 

       

Рис. 27. Классификация артериоло-венулярных анастомозов 

 

Полушунты по строению и функциям близки к капил-

лярам, но шире (диаметр до 30 мкм) и короче их. Поэтому 

только малая часть находившегося в артериальной крови 

кислорода поглощается из полушунта тканями и в вены по-

падает смешанная кровь. 

Истинные анастомозы не участвуют в газообмене с 

тканями и доставляют в вены артериальную кровь. Кровоток 

в простых истинных анастомозах регулируют сфинктеры 

артериол. В сложных истинных анастомозах типа замыкаю-

щих артерий на кровоток влияют расположенные в их стенке 

гладкие миоциты, а в сложных истинных анастомозах гло-



 
56 

мусного (клубочкового) типа — способные к набуханию эпи-

телиоидные Е-клетки (увеличение их объёма закрывают про-

свет шунта). 

4.2.3. Кровеносные капилляры 

От каждой артериолы отходит до 100 кровеносных ка-

пилляров. Они относятся к самым многочисленным и мелким 

сосудам (в большинстве случаев имеют диаметр от 4 до 20 

мкм) системы кровообращения, образуют разветвленную 

сеть, и по мере удаления от артериолы несколько увеличива-

ются в диаметре. Общая площадь поперечного сечения ка-

пилляров в десятки раз больше чем у артериол, сосудистая 

стенка тоньше, а линейная скорость кровотока ниже. Пере-

численные особенности капилляров создают условия для ин-

тенсивных обменных процессов между кровью и тканевой 

жидкостью. Поэтому кровеносные капилляры названы об-

менными сосудами. 

Потребности разных органов и тканей в получении ве-

ществ и клеток из крови, а также в выделении в неё продук-

тов жизнедеятельности отличаются, что отражается на строе-

нии расположенных в них капилляров. Поэтому кровеносные 

капилляры разделены на три типа (табл. 2): 

Таблица 2 

Классификация кровеносных капилляров 

Название  
Диаметр 

(в мкм) 
Локализация 

Сомати-

ческие  

4-8 кожа, скелетные мышцы и те органы, 

где есть гисто-гематические барьеры  

Висце-

ральные 

8-12 почки, желудочки мозга, синовиальные 

мембраны, железы, слизистая оболочка 

пищеварительного тракта. 

Синусо-

идные  

до 30-40 печень, красный костный мозг, тимус и 

селезёнка 
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1. Соматические (непрерывные или сплошные) капилля-

ры — располагаются в коже, скелетных мышцах и в тех орга-

нах, где имеются гистогематические барьеры (головной и 

спинной мозг, лёгкие, половые железы и т.д.). Внутренняя 

поверхность соматических капилляров выстлана на сплош-

ной базальной мембране непрерывным эндотелием. Его клет-

ки соединены так, что между ними образуются узкие щели 

(ширина 4-5 нм), через которые проходят вода и растворён-

ные в ней вещества с низкой молекулярной массой (напри-

мер, неорганические ионы, кислород, углекислый газ, амино-

кислоты, моносахариды и мочевина). Для крупных молекул и 

клеток, стенки соматических капилляров непроницаемы. 

2. Капилляры висцерального типа (фенестрированные 

или окончатые) находятся в слизистой оболочке пищевари-

тельного тракта, в почках, сосудистых сплетениях желудоч-

ков мозга, синовиальных мембранах, эндокринных и экзо-

кринных железах. Базальная мембрана этих капилляров про-

ницаема даже для белков, а в эндотелиальных клетках есть 

окна диаметром 20-80 нм. Через них крупные молекулы про-

ходят в органы и ткани или секретируются ими в кровь. 

3. Капилляры синусоидного типа (прерывистые или не-

сплошные) находятся там, где происходит связанный с функ-

цией соответствующих органов обмен между кровью и тка-

нями крупными молекулами (например, печень) или даже 

клетками (например, красный костный мозг). Высокая про-

ницаемость капилляров синусоидного типа обусловлена 

наличием крупных (диаметр до 50-80 нм) фенестр в эндоте-

лии и, как правило, отсутствием базальной мембраны. 

4.2.4. Венозные сосуды 

Кровеносные капилляры, как правило, объединяют арте-

риолы с посткапиллярными венулами (рис. 28). Они по строе-
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нию и проницаемости близки к венозному отделу капилля-

ров, но шире их (диаметр от 12 до 30 мкм). 

Интима большинства посткапиллярных венул выстлана 

плоскими эндотелиоцитами. В то же время, во вторичных 

лимфоидных органах есть посткапиллярные венулы с высо-

ким (кубическим) эндотелием, который способствует пере-

ходу в эти органы лимфоцитов из крови. 

Слияние посткапиллярных венул дает начало собира-

тельным венулам (диаметр от 30 до 50 мкм), в стенке кото-

рых появляются отдельные гладкие мышечные клетки. Соби-

рательные венулы несут кровь в мышечные венулы (диаметр 

от 50 до 100 мкм). В средней оболочке их стенки гладкомы-

шечные клетки уже лежат слоями, и сосуд становится спосо-

бен влиять на скорость перехода крови в вены. 

 ВЕНОЗНЫЕ СОСУДЫ 

    

 Венулы  Вены 

          

Посткапил-

лярные 

  Собира- 

тельные 
 

Мышеч- 

ные 

 Безмышеч- 

ные 

       

с 

высоким 

эндотели-

ем 

 

со слабым 

развитием 

мышечных 

элементов 

 

со средним 

развитием 

мышечных 

элементов 

 

с сильным 

развитием 

мышечных 

элементов 

        

Рис. 28. Классификация венозных сосудов 

 

Стенка вен безмышечного (фиброзного) типа не имеет 

гладких миоцитов и срастается с окружающей наружную обо-

лочку стромой соответствующего органа. Отмеченные особен-
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ности строения лишают вены способности к активному влия-

нию на прохождение через них крови и объясняют их локали-

зацию там, где наименее выражено противодействие земного 

притяжения движению крови в сторону сердца. К таким 

структурам относятся: кости, твердая и мягкая оболочки моз-

га, сетчатка глаза, плацента, печень и селезенка. 

Стенки остальных вен не срастаются с окружающей 

наружную оболочку стромой органов, по сравнению с артери-

ями, тоньше, менее прочные, более растяжимы, податливы к 

спаданию и содержат гладкие миоциты. Учет их выраженно-

сти позволяет различать вены мышечного типа со слабым, 

средним и сильным развитием мышечных элементов. 

Вены со слабым развитием мышечных элементов 

наиболее характерны для сосудов малого и среднего калибра, 

сопровождающих артерии мышечного типа в верхней части 

туловища и головы, а также для таких крупных венозных сосу-

дов как передняя полая вена. Кровь в них, преимущественно, 

движется пассивно, а расположенные в стенке мышечные эле-

менты лишь влияют на объём сосуда. В депонирующих кровь 

органах встречаются мелкие вены с пучками гладких миоцитов 

между безмышечными участками, которые при сокращении 

миоцитов расширяются и накапливают кровь. 

В наружной оболочке вен со средним развитием мы-

шечных элементов, гладкие миоциты представлены отдель-

ными продольно лежащими клетками, в средней оболочке — 

лежат спирально, а в интиме (особенно в конечностях) лежат 

вдоль сосуда и вместе с эластическими волокнами образуют 

клапаны, препятствующие возврату крови в капилляры. 

Сильно развиты мышечные элементы в стенке крупных 

вен, собирающих кровь из нижних частей туловища и конеч-

ностей. Во внутренней и наружной оболочках таких сосудов, 

гладкие миоциты лежат продольно и при сокращении создают 
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поперечные складки, препятствующие, подобно клапанам, об-

ратному току крови. Циркулярно расположенные в средней 

оболочке вены гладкие миоциты регулируют объём сосуда. 

Венулы и мелкие вены мышечного типа образуют раз-

ветвленные сети, общая ёмкость которых, в среднем, состав-

ляет около 50% объема всей крови в организме и может из-

меняться в широких пределах. Эти свойства обусловлены 

способностью венозных стенок к пассивному растяжению 

при относительно небольшом увеличении гидростатического 

давления крови в просвете сосуда и к активному изменению 

диаметра при участии собственных гладких миоцитов. Это, в 

соответствии с функциональной классификацией, послужило 

основанием для названия венул и мелких вен емкостными 

(аккумулирующими) сосудами. Объём таких сосудов даже в 

одной области тела влияет на распределение крови во всей 

замкнутой системе кровообращения. Поэтому емкостные со-

суды регулируют приток крови к сердцу и сглаживают его 

колебания при резком изменении положения тела в про-

странстве. Некоторые емкостные сосуды (вены печени, под-

кожные сосудистые сплетения, чревные вены, синусоиды се-

лезенки) выполняют функции депо за счет накопления и вы-

ключения из системного кровотока «избыточных», в данный 

момент, объёмов крови и быстрого возврата их, например, 

при кровопотере. 

Общая емкость средних и крупных вен у здоровых жи-

вотных составляет менее 20% от объёма крови. Поэтому дан-

ная группа вен, в соответствии с функциональной классифи-

кацией, названы сосудами возврата крови к сердцу. 

4.2.5. Лимфатические сосуды 

К лимфатическим сосудам относятся разветвленные в 

большинстве органов и тканей млекопитающих животных 

(кроме мозга, паренхимы селезенки, долек печени, костей, 

хрящей, клапанов сердца, плаценты и пупочного канатика, 
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хрусталика и оболочек глазного яблока) лимфатические ка-

пилляры, лимфатические сосуды, лимфатические стволы и 

лимфатические протоки. По ним, образующаяся из тканевой 

жидкости, лимфа течет в крупные вены. 

Начальным отделом лимфатической системы являются 

лимфатические капилляры. Основная их функция заключа-

ется в удалении из тканевой жидкости избытка воды, продук-

тов жизнедеятельности, собственных поврежденных и чуже-

родных клеток, а также возврат в кровь солей, гормонов, бел-

ков и других веществ. 

Каждый лимфатический капилляр имеет диаметр от 20 

до 30 мкм и начинается в тканях слепо (рис. 29). Внутренняя 

поверхность стенки лимфатического капилляра выстлана тон-

кими способными к пиноцитозу эндотелиоцитами. Между ни-

ми имеются крупные поры, а базальная мембрана прерыви-

стая или даже отсутствует. Поэтому в лимфатические капил-

ляры проникают из тканевой жидкости и не способные к 

прохождению в кровеносные сосуды белки и даже клетки. 

Снаружи лимфатический капилляр прикреплен коллагеновы-

ми волокнами к соединительной ткани, что предотвращает 

сдавливание капилляра, а при отеках — растягивает поры и 

облегчает удаление жидкости. 

 

Рис. 29. Терминальный отдел лим-

фатического капилляра (схема) 

(изображение взято из открытого 

источника) 
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Лимфатические капилляры направляют лимфу, пре-

имущественно в мелкие (диаметр от 30 до 40 мкм) внутриор-

ганные лимфатические сосуды безмышечного типа. Они, 

сливаясь друг с другом, постепенно увеличиваются в диамет-

ре и выходят из органов в виде экстраорганных лимфатиче-

ских сосудов мышечного типа, доставляющих лимфу в лим-

фатические узлы. На внутренней поверхности лимфатиче-

ских сосудов мышечного типа имеются парные складки 

внутренней оболочки, выполняющие функции клапанов, 

препятствующих возврату лимфы в ткани. По сравнению с 

венами, клапаны в лимфатических сосудах встречаются ча-

ще, а участок между двумя соседними клапанами рассматри-

вают как структурно-функциональную единицу лимфатиче-

ского сосуда − лимфангион (рис. 30). Именно его сократи-

тельная активность активно продвигает лимфу по лимфати-

ческим сосудам. 

 

 

Рис. 30. Строение лимфангиона (схема) 

(изображение взято из открытого источника) 

 

Стенка большей части каждого лимфангиона толстая и 

богата гладкими миоцитами, образующими мышечную ман-

жетку. Только в области прикрепления клапанов мышечной 

манжетки нет, миоциты единичны или отсутствуют, а стенка 
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тонкая. Поэтому цепь лимфангионов напоминает бусы.  

В манжетах лимфангиона содержатся клетки пейсмеке-

ры, способные возбуждаться спонтанно (с частотой 10-20 раз 

в мин.) или в ответ на внешние, по отношению к ним, воз-

действия (например, растяжением заполняющей лимфангион 

лимфой, повышением температуры и гуморальными факто-

рами). 

При возбуждении, манжетка заполненного лимфой 

лимфангиона сокращается и увеличивает давление, которое 

сначала вызывает закрытие дистального клапана, а затем от-

крывает проксимальный клапан и лимфа выталкивается в 

следующий лимфангион. Расслабление мышечной манжетки 

снижает в лимфангионе давление. Это вызывает закрытие  

проксимального клапана и открывает дистальный клапан, а 

отрицательное давление в лимфангионе засасывает лимфу из 

ближайшего периферического лимфангиона или лимфатиче-

ского капилляра. 

Перемещению лимфы также способствуют сокращения 

скелетной мускулатуры, изменения давления в плевральной 

полости при дыхании и движения внутренних органов. 

По ходу выносящих лимфу из определенных органов и 

частей тела сосудов, расположены лимфатические узлы. 

Эти округлые образования, с одной стороны имеют вдавле-

ние (ворота лимфатического узла). Через ворота узла выхо-

дят выносящие лимфатические сосуды и вены, а входят арте-

рии и нервы. В противоположную от ворот поверхность узла 

входят приносящие лимфатические сосуды. Лимфатические 

узлы обезвреживают проходящую через них лимфу и обога-

щают её лимфоцитами. 

Из лимфатических узлов головы и верхней части шеи, 

ставшая безвредной лимфа собирается в шейный лимфатиче-
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ский проток, а от остальной части туловища — в грудной 

лимфатический проток, которые впадают в подключичную 

или переднюю полую вены. 

4.2.6. Микроциркуляторное русло 

Ток крови и лимфы по мельчайшим кровеносным и 

лимфатическим сосудам, а также обмен веществ между ними, 

межклеточными пространствами назван «микроциркуляцией». 

Непосредственно участвующие в ней сосудов обозначают 

термином «микроциркуляторное русло». Диаметр входящих в 

его состав артериол, прекапиллярных сфинктеров, кровенос-

ных и лимфатических капилляров, венул и артериоло-

венулярных шунтов настолько мал, что позволяет им распола-

гаться на минимальном расстоянии от снабжаемых кровью 

клеток органов и тканей. Это, а также высокая проницаемость 

стенок многих микрососудов для воды и многих растворенных 

в ней веществ, позволяет микроциркуляторному руслу обеспе-

чивать транскапиллярный обмен между кровью и тканями. 

Ради него создана вся сердечно сосудистая система, но более 

крупные сосуды только доставляют к микроциркуляторному 

руслу кровь или отводят кровь и лимфу из микрорегиона. 

К основным механизмам транскапиллярного обмена от-

носятся: фильтрация и реабсорбция. Они осуществляются 

пассивно, а важнейшими факторами, определяющими интен-

сивность фильтрации и реабсорбции являются градиенты 

гидростатических и онкотических давлений в просвете сосу-

да и окружающих его тканях. 

Онкотическое давление биологических жидкостей отно-

сительно постоянно. В плазме крови оно составляет около 25 

мм. рт. ст., а в межклеточной жидкости — 5 мм. рт. ст. Сле-

довательно, на всём протяжении кровеносного капилляра он-

котический градиент равен (25-5) 20 мм. рт. ст. 
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Гидростатическое давление в межклеточной жидкости, 

колеблется около нуля, а в капилляре — постепенно снижа-

ется с 30 до 15 мм. рт. ст. Таким образом, в артериолярном 

участке кровеносного капилляра гидростатический градиент 

(30-0) равен 30 мм. рт. ст., в венулярном (15-0) — 15 мм. рт. 

ст. 

Направление и скорость перехода воды с растворенны-

ми в ней веществами через проницаемую для них стенку со-

суда зависит от разницы величин гидростатического и онко-

тического градиентов. Если гидростатический и онкотиче-

ский градиенты равны, то фильтрация воды через стенку со-

суда не происходит. Больший, по сравнению с онкотическим, 

гидростатический градиент «выталкивает» воду за пределы 

сосуда, а больший онкотический градиент возвращает воду в 

сосуд из тканевой жидкости. В артериолярном участке кро-

веносного капилляра гидростатический градиент на (30-20) 

на 10 мм. рт. ст., а в венулярном конце, уже онкотический 

градиент выше гидростатического на (20-15) 5 мм. рт. ст. 

Следовательно, в артериолярном участке капилляра происхо-

дит фильтрация части воды и растворенных в ней веществ из 

плазмы крови в тканевую жидкость. Это несколько увеличи-

вает гидростатическое давление в контактирующей со стен-

кой артериолярного отдела капилляра тканевой жидкости, 

она движется параллельно капилляру в сторону венул и отда-

ёт находящимся около него клеткам доставленные с кровью 

вещества и вместе с выделенными клетками органа низкомо-

лекулярными продуктами жизнедеятельности возвращается в 

кровь (реабсорбируется) через стенку венулярного конца ка-

пилляра. 

Площадь поверхности и проницаемость венозного отде-

ла кровеносного капилляра выше, чем в его артериолярной 
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части. Поэтому, большее, по сравнению с реабсорбционным, 

фильтрационное давление, задерживает в тканевой жидкости 

менее 10% от объёма фильтрата. Это не приводит к развитию 

отека, так как не реабсорбированная вода растворяет многие 

не способные к прохождению через стенку кровеносного со-

суда вещества и возвращает их в кровь с лимфой. 

Таким образом, вены и лимфатические сосуды выпол-

няют дренажную функцию, которая заключается в удалении из 

органов и тканей продуктов жизнедеятельности. 

 

Контрольные вопросы 

1. В чем заключаются функции листков перикарда? 

2. Какие Вам известны основные структурные компо-

ненты и функции эндокарда? 

3. Почему миокард назван поперечно полосатой мыш-

цей? Зачем нужен миоглобин в миокарде? 

4. Как называются и в чём заключаются основные фи-

зиологические свойства миокарда? 

5. Какие фазы потенциала действия в кардиомиоците 

Вам известны? Как от них зависит возбудимость миокарда? 

6. Что придает миокарду свойства функционального 

синцития и как это влияет на проводимость?  

7. Из чего состоят толстые и тонкие миофиламенты со-

кратительного аппарата? К чему они прикреплены? 

8. Как влияют растворенные в цитоплазме ионы кальция 

на свойства тропонинов и тропомиозина? 

9. Почему участки саркомера с тонкими миофиламента-

ми светлее участков с толстыми нитями? 

10. Что и как объясняет «теория скольжения нитей»? 

11. Почему в покое, концентрация кальция вокруг мио-

филаментов низкая, а при возбуждении кардиомиоцита быст-

ро увеличивается? 
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12. От чего зависит длительность сокращения мышцы и 

что вызывает её расслабление? 

13. Почему миокард работает в режиме одиночных со-

кращений? В чем заключается подчинение силы сокращений 

сердца закону «всё, или ничего»?  

14. Как влияет на силу сокращений миокарда возраста-

ние частоты возбуждений? 

15. Из чего состоит проводящая система сердца? Чем 

обусловлены медленная диастолическая деполяризация и 

различия возбудимости разных групп проводящих кардио-

миоцитов? 

16. Почему синоатриальный узел назван водителем 

ритма первого порядка, а другие отделы проводящей систе-

мы сердца — латентными водителями ритма? Что отражает 

закон Гаскелла?  

17. В каком узле проводящей системы наименьшая ско-

рость распространения возбуждения? Что это обеспечивает? 

18. Что и когда вызывает экстрасистолы? Чем отлича-

ются синусовые или предсердные экстрасистолы? 

19. Зачем нужны секреторные кардиомиоциты? 

20. Какие Вы знаете атриовентрикулярные и полулун-

ные клапаны? Когда и для чего они открываются и закрыва-

ются? 

21. Что происходит в каждую из фаз сердечного цикла? 

22. Почему нарушение нагнетательной функции пред-

сердий в покое может не проявляться? 

23. Из каких оболочек состоит стенка большинства со-

судов? Какие функции выполняют эти оболочки? 

24. Какие существуют разновидности сосудов. Чем они 

отличаются по строению, локализации и функциям? 

25. На чем основана функциональная классификация ар-

териальных сосудов? 

26. Для чего нужны артериоло-венулярные анастомозы? 
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27. Почему кровеносные капилляры названы обменны-

ми сосудами? 

28. Дайте структурную характеристику разных видов ве-

нозных сосудов. Какие венозные сосуды названы емкостны-

ми, а какие — сосудами возврата крови к сердцу? 

29. Для чего нужна лимфатическая система? Чем отли-

чаются функции лимфатических капилляров, лимфатических 

сосудов, лимфатических узлов, лимфатических стволов и 

лимфатических протоков? 

30. Что является структурно-функциональной единицей 

лимфатического сосуда? Из чего она состоит и какую функ-

цию она выполняет? 

31. Какие факторы способствуют перемещению лимфы? 

32. Что обозначают термины «микроциркуляция» и 

«микроциркуляторное русло»? Для чего они нужны? 

33. Какие основные механизмы определяют скорость 

транскапиллярного обмена? 

34. В чем заключается дренажная функция вен и лимфа-

тических сосудов? 
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5. ОСОБЕННОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

В ОТДЕЛЬНЫХ ОРГАНАХ 

Высокое давление крови в магистральных артериях 

обеспечивает одинаковую возможность кровотока в любых 

органах и тканях. Однако, равномерное распределение кро-

вотока между ними, как правило, не происходит из-за целого 

ряда особенностей структурно-функциональной организации 

сосудистого русла в ряде регионов и, особенно, в таких жиз-

ненно важных органах, как сердце, мозг, легкие и др. 

 

5.1. Коронарное кровообращение 

Находящаяся в полостях сердца теплокровных живот-

ных кровь может обеспечивать кислородом и питательными 

веществами только эндокард, а в остальную часть ритмично 

сокращающегося сердца кровь поступает через сеть коронар-

ных (венечных) сосудов. 

Коронарные артерии начинаются у основания дуги аор-

ты, неоднократно ветвятся и, преимущественно, около вер-

хушки сердца, проникают в толщу стенок и перегородок 

сердца и там распадаются на сеть капилляров. Прекапилляр-

ные сфинктеры и артериовенозные шунты в миокарде не об-

наружены, количество межартериальных анастомозов неве-

лико, а число капилляров в единице объема миокарда в 2-4 

раза выше, чем в скелетных мышцах. 

При средней относительной массе сердца у взрослых 

млекопитающих животных, около 0,6% (в зависимости от 

вида животного − от 0,3 до 0,9%), коронарные сосуды нахо-

дящегося в состоянии физического и психического покоя жи-

вотного получают не менее 5% нагнетаемого левым желу-

дочком в аорту объёма крови. 

Головной мозг получает из крови не более 30% кисло-

рода, а миокардиоциты всегда извлекают максимально воз-
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можную в естественных условиях его часть (60-75%) содер-

жащегося в крови кислорода. Поэтому вызванное повышени-

ем активности сердца увеличение потребности в кислороде 

может удовлетворяться только за счет роста числа функцио-

нирующих коронарных капилляров (в покое кровь проходит 

приблизительно через 50% капилляров) и скорости прохож-

дения через них крови. 

До 85% крови переходит из коронарных капилляров в 

вены, которые у млекопитающих соединяются вместе и обра-

зуют венозный синус. Из него, венозная кровь поступает  в 

правое предсердие через отверстие между устьем каудальной 

полой вены и правым предсердно-желудочковым отверстием. 

Не попавшая в венозный синус часть крови переходит из ко-

ронарных капилляров в самые сосуды (вены Тебезия — 

Вьессена или Тебезиевы вены). Эти сосуды тоньше других 

вен, по строению близки к капиллярам  и обеспечивают до-

ставку поступившей в них крови, преимущественно, в поло-

сти правой половины сердца. 

Через коронарные сосуды в фазу диастолы проходит в 

5-6 раз больше крови, чем в систолу. Связанные с сердечным 

циклом различия коронарного кровотока обусловлены его за-

висимостью от диапазона изменений величины гидростати-

ческого давления крови в аорте и степени пережатия венеч-

ных сосудов миокардом, Минимальный венечный кровоток 

наблюдается в начале систолы желудочков (соответствует 

периоду напряжения). В это время, давление в аорте снижа-

ется до минимума (становится диастолическим), а быстро 

нарастающий тонус желудочков сдавливает питающие их 

кровью артерии. Смена периода напряжения периодом из-

гнания несколько снижает тонус стенок желудочков в то 

время, когда давление крови в аорте увеличивается и стано-

вится достаточным для противодействия стремящегося сдав-
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ливать сосуды напряжения миокарда и коронарный кровоток 

частично восстанавливается. В начале общей диастолы мио-

кард желудочков быстро расслабляется, а давление в аорте 

ещё остаётся высоким и венечный кровоток, как правило, 

становится максимальным. 

Наиболее выражена зависимость интенсивности коро-

нарного кровотока от фаз и периодов сердечного цикла в 

стенке левого желудочка. Остальные камеры сердца сокра-

щаются с меньшим напряжением и слабее пережимают коро-

нарные артерии. Поэтому объёмная скорость кровотока в 

стенках двух предсердий и правого желудочка, преимуще-

ственно, зависит от давления в аорте. 

 

5.2. Кровообращение в головном мозге 

Головной мозг млекопитающих является важнейшим 

отделом центральной нервной системе (ЦНС), который под-

держивает высокую активность в течение всей жизни и, при 

его относительной массе от 0,1 (у слона) до 3,2% (у домовой 

мыши) потребляет около 20% всей расходуемой организмом 

в покое, энергии. Основным её источником для мозга служит 

аэробное окисление органических молекул (в первую оче-

редь, глюкозы). Депо кислорода в мозге нет, а запасы глюко-

зы незначительны. Поэтому необходимые мозгу количества 

кислорода и глюкозы должны непрерывно доставляться с 

циркулирующей кровью. Даже кратковременное прекраще-

ние притока крови к мозгу приводит к нарушению нормаль-

ной деятельности, в первую очередь, корковых нейронов в 

ЦНС теплокровного животного из-за нарастающего недо-

статка кислорода и глюкозы. Если же кровоток отсутствует 

несколько минут, то жизненно важные функции центральных 

нейронов начинают нарушаться необратимо. 
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Надежное кровоснабжение головного мозга, в течение 

всей жизни теплокровного животного, должны одновременно 

обеспечивать две внутренние сонные артерии, две позвоноч-

ные артерии и образующаяся при слиянии позвоночных ар-

терий базилярная (основная) артерия. Даже в состоянии пол-

ного физического и психического покоя, этим артериям 

необходимо поставлять в мозг до 15% объема нагнетаемой 

сердцем в аорту крови, а мозг должен извлечь из неё около 

20% кислорода и 17% глюкозы. Позвоночные и основная ар-

терии дают ветви к мозжечку и продолговатому мозгу, затем, 

вместе с внутренними сонными, мозговыми и соединитель-

ными артериями, образуют у основания мозга большинства 

млекопитающих Виллизиев круг (рис. 31). Он представляет 

собой замкнутую артериальную систему, во всех отделах ко-

торой гидростатическое давление крови, при нормальном 

кровообращении, одинаково. Поэтому смешивание крови из 

разных магистральных артерий в Виллизиеве круге практи-

чески не происходит. Она из позвоночных и основной арте-

рий переходит, преимущественно, в заднюю долю, а из внут-

ренних сонных артерий в кору и подкорковые отделы 

остальных отделов головного на соответствующей артерии 

(правой или левой) стороне теле. Если одна из магистраль-

ных артерий не обеспечивает достаточное кровоснабжение, 

то давление в соответствующем ей участке Виллизиева круга 

падает, и часть крови перетекает в него из нормально функ-

ционирующих магистральных сосудов. Затем эта кровь пере-

ходит в те отделы мозга, которые ранее питались из «выклю-

ченного» сосуда. Следовательно, Виллизиев круг стабилизи-

рует кровоток в головном мозге даже при прекращении его в 

одной из магистральных артерий в полости черепа. 

Отходящие от Виллизиева круга ветви мозговых арте-

рий образуют анастомозы, которые вместе с пиальными ве-

нами формируют мягкую мозговую оболочку. Пиальные ар-
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терии относятся к сосудам мышечного типа и могут активно 

регулировать кровоснабжение в определенных областях моз-

га. От мягкой оболочки в мозг отходят радиальные артерии, 

которые уже не образуют анастомозы и в меньшей степени 

способны активно изменять свой диаметр. 

 

 

 Рис. 31. Виллизиев круг (схема). Стрелками обозначено 

направление движения крови по магистральным сосудам 

(изображение взято из открытого источника) 

 

В толще мозга, от радиальных артерий отходят капил-

ляры. Среди них практически нет нефункционирующих со-

судов, а количество капилляров в единице объёма серого ве-
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щества мозга значительно больше, чем в белом веществе. 

Ещё одной особенностью капилляров мозга является принад-

лежность к соматическому (непрерывному или сплошному) 

типу сосудов, в цитоплазме эндотелия которых содержатся 

повышенные количества митохондрий и пиноцитарные вези-

кулы. Эти структурные особенности делают кровеносные ка-

пилляры мозга основным структурным элементом гемато-

энцефалического барьера (ГЭБ). Он обеспечивает постоян-

ный и оптимальный для функционирования мозга позвоноч-

ных животных состав среды, за счет предотвращения транс-

порта в него нежелательных веществ из кровеносного русла и 

ликвора, и в то же время, обеспечивает поступление из крови 

кислорода и других необходимых веществ. 

Кровь из капилляров поступает в венулы и мелкие вены, 

которые не обладают емкостной функцией. Затем венозная 

кровь переходит через пиальные вены и большую мозговую 

вену, в венозные синусы. Их стенки образованы практически, 

неподвижными листками твердой оболочки мозга, что 

предотвращает изменение объёма синусов при изменениях 

положения тела в пространстве и отеках мозга. Венозные си-

нусы участвуют в реабсорбции ликвора из субарахноидаль-

ного пространства, а затем доставляют кровь в яремные вены 

и, частично, в краниальную полую вену. 

Центральные нейроны не могут выполнять свои функ-

ции при отсутствии кислорода и глюкозы. Однако, депо кис-

лорода в мозге нет, а запасы глюкозы незначительны. Поэто-

му прекращение доставки кислорода и глюкозы в мозг, быст-

ро нарушает его работу. Кроме того, постоянство микроцир-

куляции необходимо для поддержания определенного уровня 

обмена воды между мозгом, кровью и ликвором. Следова-

тельно, мозгу нужен относительно стабильный кровоток. Со-
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блюдение данного, жизненно важного, условия обеспечивают 

структурно-функциональные особенности сосудов мозга и 

система, преимущественно, местных механизмов регуляции 

их тонуса. Это, как правило, не влияет на приток крови к 

мозгу, но распределяет кровь в органе. 

 

5.3. Легочное кровообращение 

Существенной особенностью легких является то, что в 

них одновременно присутствует две выполняющие разные 

функции системы систем сосудов большого и малого кругов 

кровообращения. Если получающие артериальную кровь из 

левого желудочка сердца бронхиальные сосуды (большой 

круг кровообращения) снабжают легочную ткань необходи-

мыми для её существования кислородом и питательными ве-

ществами, то венозная кровь из правого желудочка перехо-

дит в легочные сосуды (малый круг), которые обеспечивают 

газообмен между кровью и альвеолярным воздухом. 

Гидростатическое давление в артериях малого круга 

значительно ниже, чем в артериях большого круга. Такие 

различия можно объяснить приблизительно в 10 меньшим 

сопротивлением легочных сосудов кровотоку из-за высокой 

растяжимости их тонких эластичных стенок, увеличенного 

просвета и меньшей длины. 

Мелкие легочные сосуды погружены в паренхиму лег-

ких и имеют незначительный базальный тонус. Поэтому кро-

воток в легочных сосудах может заметно изменяться без су-

щественного повышения в них гидростатического давления и 

преимущественно зависит от притока крови из правого желу-

дочка сердца. Кроме того, паренхимой легких при вдохе рас-

тягиваются, а при выдохе суживаются мелкие сосуды малого 

круга. Это ускоряет кровоток через них во время вдоха и 

снижает при выдохе, только если происходит естественная 
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вентиляция легких. При искусственной вентиляции, вдох вы-

зывает избыточное давление в альвеолах. Это снижает и даже 

может прекратить кровоток в значительной части сосудов ле-

гочного круга кровообращения. 

В связи с большей растяжимостью легочных сосудов, 

содержание в них крови может быстро изменяться в любую 

сторону и при недостаточном её возврате из большого круга, 

быстро переходит в левую половину сердца. 

Ещё одна особенность кровотока в легких заключается в 

том, что на снижение напряжения кислорода в окружающей 

среде легочные сосуды реагируют повышением тонуса, за-

крытием прекапиллярных сфинктеров и уменьшением крово-

тока. Такая реакция подстраивает местный легочный крово-

ток в соответствии с уровнем вентиляции каждой из альвеол. 

5.4. Кровообращение в почках 

Относительная масса обеих почек у млекопитающих со-

ставляет от 0,14% (у лошади) до 0,7% (у кролика и собаки). В 

то же время, скорость обмена веществ в почках (в расчете на 

единицу их массы) выше, чем в головном мозге, миокарде и 

остальных органах. Кроме того, кровь нужна почкам как для 

их обеспечения кислородом и питательными веществами, так 

и для образования мочи. Поэтому до 20-25% крови нагнетае-

мой левым желудочком в аорту крови проходит через специ-

фичную по выполняемым функциям и строению сеть крове-

носных сосудов почек. Они получают кровь через почечные 

артерии, которые отходят от брюшного отдела аорты, в поч-

ках многократно делятся, а затем подходят к, придающим 

корковому веществу почки темно-красный оттенок, почеч-

ным (мальпигиевым) тельцам. Большинство (около 80%) 

почечных телец лежит в поверхностных слоях коркового ве-

щества и названы корковыми. Остальные почечные тельца 

названы юкстагломерулярными, так как находятся в коре 

около мозгового вещества. 
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Каждое почечное тельце состоит из капилляров (маль-

пигиева) клубочка и окружающей его почти со всех сторон 

двухслойной чашеобразной капсулы Шумлянского-Боумена. 

Доставляющие кровь к почечному тельцу сосуды названы 

приносящими (афферентными), а из тельца кровь выходит 

по выносящим (эфферентным) сосудам. 

Почечные тельца участвуют в образовании мочи, но не 

обеспечивают газообмен между кровью и клетками паренхи-

мы почек. Следовательно, артериальная кровь содержится во 

всех сосудах почечных телец. Кроме того, диаметры и строе-

ние стенок афферентных и эфферентных сосудов соответ-

ствуют артериолам. Поэтому многие авторы называют аффе-

рентные и эфферентные сосуды, соответственно, принося-

щими и выносящими артериолами. 

Корковые и юкстагломерулярные почечные тельца 

близки по строению (рис. 32). 

 

  

Корковое тельце Юкстамедуллярное тельце 

Рис. 32. Схемы строения почечных телец 

1 — приносящий сосуд; 2 — выносящий сосуд; 3 — капил-

ляры мальпигиева клубочка; 4 — полость капсулы Шумлян-

ского-Боумена; 5 — начало проксимального канальца; 6 — 

листки капсулы Шумлянского-Боумена 

(изображения взяты из открытого источника) 
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Диаметры приносящих и выносящих сосудов у юкста-

медуллярных почечных телец близки, а у корковых почечных 

телец приносящие сосуды почти в два раза шире выносящих. 

Поэтому гидростатическое давление крови в капиллярах кор-

ковых почечных телец (приближается к диастолическому ар-

териальному давлению в аорте и других магистральных арте-

риях большого круга). 

Выносящие артериолы корковых почечных телец распа-

даются на вторую сеть капилляров, которые окружают ка-

нальцы нефрона, а затем объединяются в вены, доставляю-

щие кровь в каудальную полую вену. Эфферентная артериола 

юкстамедуллярного почечного тельца спускается в мозговое 

вещество и там делится на прямые сосуды, которые образуют 

длинные петли рядом с канальцами петли Генле и, на грани-

це мозгового и коркового слоев почки, соединяются с вену-

лами. 

Юкстамедуллярных телец в почке значительно меньше, 

чем корковых, а гидростатическое давление крови в корко-

вых тельцах выше, чем в юкстамедуллярных тельцах и мик-

рососудах других органов и тканей. Следовательно, основной 

объём первичной мочи образуется в корковых почечных 

тельцах, а роль юкстамедуллярных телец возрастает при из-

быточном или недостаточном поступлении артериальной 

крови в почки. Выносящие артериолы юкстамедуллярного 

почечного тельца, преимущественно, участвуют в концен-

трировании мочи петлёй Генле, а образующиеся при разде-

лении выносящих артериол корковых почечных телец сосуды 

участвуют в реабсорбции веществ из канальцев того же не-

фрона и обеспечивают питание паренхимы почек. 

Непрерывному мочеобразованию способствует интен-

сивный почечный кровоток, который почти не зависит от ко-
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лебаний системного артериального давления и поддержива-

ется на определенном уровне, преимущественно, местными 

миогенными механизмами ауторегуляции на уровне прино-

сящих и выносящих артериол. Их стенки (особенно в прино-

сящей артериоле) богаты гладкими мышцами. Они, в ответ на 

повышение давления притекающей крови, сокращаются и 

увеличивают сопротивление для кровотока. Если же систем-

ное АД падает, то артериолы расширяются и снижают сопро-

тивление для проходящей через них крови. 

Наряду с миогенными механизмами, на почечный кро-

воток также влияют и гуморальные факторы. К ним, в 

первую очередь, относятся представители ренин-

ангиотензин-альдостероновой и калликреин- кининовой си-

стем. 

 

5.5. Кровообращение в кровяных депо 

Кровь моментально не образуется, перекачивание её 

лишнего объёма не рационально, а потребность в кровена-

полнении всех органов и тканей живого организма регулярно 

изменяется, как правило, в соответствии с интенсивностью 

выполняемой работы. Поэтому в находящемся в покое здоро-

вом организме непрерывно циркулирует около половины 

имеющейся крови, а остальной её объём «хранится» в кровя-

ных депо. Именно они накапливают кровь при полном пси-

хическом и физическом покое животного, а при эмоциональ-

ном напряжении, интенсивной мышечной работе, гипоксии 

или кровопотере «отдают» в системный кровоток. При отсут-

ствии такой возможности, даже незначительное увеличение 

притока крови к активно функционирующим органам приве-

дет к снижению АД из-за замедления возврата крови к серд-

цу, что может привести к коллапсу. 
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Длительно находящаяся в депо плазма крови постепен-

но теряет часть воды за пределы кровеносного русла. Поэто-

му концентрация форменных элементов в депонированной 

крови растет, а её выход в системный кровоток, как правило, 

сопровождается распределительными (не связанными с уси-

лением кроветворения) эритроцитозами, лейкоцитозами и 

тромбоцитозами. 

Наиболее приспособлены к выполнению функций депо 

крови селезенка, печень, легкие и сосудистые сплетения в 

коже. 

Селезёнка, в отличие от других органов депо, сможет 

практически полностью выключать из общего кровотока до 

15% объёма крови. Этому, в первую очередь, способствует 

наличие в селезенке венозных синусов (синусоидов). Они 

представляют собой широкие сосуды, просвет которых мо-

жет изменяться в пределах от 12 до 40 мкм. В месте перехода 

синусоида в вену имеется сфинктер, при сокращении которо-

го кровь накапливается в синусе. Наблюдающееся при этом 

повышение гидростатического давления ускоряет переход 

части плазмы крови из синусов в тканевую жидкость и лим-

фу, что сопровождается увеличением гематокрита в депони-

рованной крови (поэтому в селезенке депонируется до 20% 

общего количества эритроцитов и до 30% тромбоцитов). 

Описанный механизм практически полностью выключает из 

кругооборота накопленную венозными синусами кровь, ко-

торая возвращается из селезенки в общую циркуляцию после 

расслабления сфинктеров в месте перехода синусоида в вену. 

В капсуле и трабекулах селезенки многих животных 

присутствует гладкая мускулатура. Она, при низкой активно-

сти симпатоадреналовой системы расслаблена и не препят-

ствует накоплению крови в селезенке. Возбуждение симпато-
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адреналовой системы расслабляет сфинктеры синусоидов и 

повышает тонус гладкой мускулатуры в селезенке. В резуль-

тате − селезенка выталкивает кровь и увеличивает её объём в 

периферических сосудах. 

Печень, наряду с иными разнообразными функциями, 

может депонировать до 20% объёма крови за счет поддержа-

ния такого тонуса сфинктеров печеночных вен, при котором 

отток крови из печени в каудальную полую вену становится 

ниже её притока к печени. При этом кровоток в расширяю-

щихся капиллярах и сосудах венозной системы печени не 

прекращается, а замедляется. 

Быстро суживает брыжеечные артерии (уменьшается 

приток крови к печени) и расширяет сфинктеры печеночных 

вен (облегчается отток крови из печени) гормон адреналин. 

Следовательно, увеличение его концентрации в крови спо-

собствуют мобилизации депонированной в печени крови. 

Расположенные в легких сосуды малого круга кровооб-

ращения (особенно вены) имеют наиболее тонкие и легко 

растяжимые стенки. Это позволяет легочным сосудам изме-

нять свой объём при относительно небольших колебаниях 

трансмурального давления. Если вклад легочных артерий в 

депонирование крови возрастает только при замедлении её 

перехода в вены (из-за увеличения тонуса легочных артериол 

и прекапиллярных сфинктеров), то объём скапливающейся в 

венах МКК крови находится в обратной зависимости от со-

кратительной активности левой половины сердца. Ещё одной 

важной причиной изменения объёма крови в легочных сосу-

дах является вентиляция легких. При вдохе легкие растяги-

вают сосуды МКК и приток в них крови растет. Выдох при-

водит к противоположным изменениям кровотока. 

В эпидермисе кровеносных сосудов нет, а в остальных 

слоях кожи они соединены друг с другом анастомозами так, 

что основная часть крови быстро движется по кратчайшим 
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путям, а в остальных сосудах кровь движется в 10-20 раз 

медленнее и может рассматриваться как депо, в котором 

скапливается до 10% общего объема крови. Однако, депони-

рующая функция кожи у здоровых теплокровных животных 

выражена слабо, так как кровоток в ней, в первую очередь, 

регулирует теплоотдачу. 

 

Контрольные вопросы 

1. Почему не происходит равномерное распределение 

кровотока из магистральных артерий в сосуды перифериче-

ских отделов организма? 

2. Какой слой стенки сердца теплокровных животных 

может получать необходимые ему вещества непосредственно 

из крови в полостях сердца? 

3. Какие функции выполняют коронарные сосуды? Где 

они начинаются? Куда отдают венозную кровь? 

4. Почему вызванное повышением активности сердца 

увеличение потребности в кислороде может удовлетворяться 

только за счет роста числа функционирующих коронарных 

капилляров и скорости прохождения через них крови? 

5. Почему через коронарные сосуды левого желудочка  

в фазу диастолы проходит значительно больше крови, чем в 

систолу, а коронарный кровоток в стенках правого желудоч-

ка и всех предсердий, преимущественно, зависит от давления 

в аорте? 

6. Почему необходимые мозгу количества кислорода и 

глюкозы должны непрерывно доставляться с циркулирую-

щей кровью? 

7. Какие крупные артерии должны обеспечивать крово-

снабжение головного мозга теплокровного животного? Ка-

кую функцию выполняет расположенный у основания мозга 

большинства млекопитающих Виллизиев круг? 

8. В чем заключаются особенности капиллярного крово-
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обращения в белом и сером веществе мозга? Что обеспечива-

ет гематоэнцефалический барьер? 

9. Почему расположенные в мозге венулы и мелкие ве-

ны не обладают емкостной функцией?  Зачем нужны веноз-

ные синусы в оболочках мозга? 

10. Что обеспечивает относительно стабильный крово-

ток в мозге? 

11. Как кровоток в малом круге зависит от притока кро-

ви из сердца и почему он замедляется во время вдоха и растет 

при выдохе, в случае искусственной вентиляции легких,? 

12. Как реагируют легочные сосуды на снижение со-

держания кислорода в окружающей их среде? Какой в этом 

смысл? 

13. Какие функции выполняет поступающая в почки 

кровь? Опишите различия кровеносной системы в корковых 

и юкстагломерулярных почечных (мальпигиевых) тельцах. 

14. Почему артериальная кровь содержится во всех со-

судах почечных телец, а основной объём первичной мочи об-

разуется в корковых почечных тельцах? Какие функции вы-

полняют юкстамедуллярные почечные тельца? 

15. Какие механизмы обеспечивают относительную не-

зависимость почечного кровотока от колебаний системного 

артериального давления? 

16. Почему в находящемся в покое здоровом животном 

циркулирует только около половины имеющейся крови? Где 

находится остальная кровь и зачем она нужна? 

17. Чем отличаются состав циркулирующей по сосудам 

и длительно находящейся в депо крови? Когда наблюдаются 

распределительные эритроцитоз, лейкоцитоз и тромбоцитоз? 

18. Какие структурные особенности позволяют селезён-

ке практически полностью выключать из общего кровотока 

значительный объём крови? Как влияет симпатоадреналовая 

система на выполнение селезенкой функции депо крови? 
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19. В чем заключается участие печеночных вен и бры-

жеечных артерий в депонировании крови печенью? 

20. Какие свойства позволяют сосудам малого круга 

кровообращения изменять свой объём при относительно не-

больших колебаниях трансмурального давления? 

21. От чего зависит вклад легочных артерий и вен в де-

понирование крови? 

22. Какие особенности позволяют коже участвовать в 

депонировании крови? 

23. Почему депонирующая функция кожи у здоровых 

теплокровных животных выражена слабо? 



 
85 

6. ВЕДУЩИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 

ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 

СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

Движение крови по сосудам отражают объемная и ли-

нейная скорости кровотока. Его объемная скорость равна  

объему крови, протекающей через поперечное сечение сосу-

да за единицу времени. При оценке объёмной скорости кро-

вотока в кругах кровообращения используют показатель ми-

нутного объема крови (МОК). Он равен количеству крови, 

выбрасываемой желудочком сердца за 1 мин и может быть 

рассчитан по формуле: МОК = СО (систолический объём) х ЧСС 

(частота сердечных сокращений за 1 минуту). 

В покое МОК у собаки, как правило, составляет до 1,5 л, 

у мелкого рогатого скота — до 4 л, у свиней — около 10 л, у 

лошади 20-30 л, у КРС — до 30-40 л. Следовательно, у круп-

ных теплокровных животных МОК выше. Поэтому для срав-

нения интенсивности кровообращения у различающихся по 

массе животных рассчитывают сердечный индекс (величину 

МОК делят на площадь поверхности тела в м2). Он отражает 

средний уровень кровоснабжения тканей организма и в покое 

у млекопитающих обычно равен 2-4 л/мин на м2. 

Разница минимального (принимается за 100%) и макси-

мально возможного МОК у одного животного отражает 

функциональный резерв сердца, который у здоровых млеко-

питающих составляет не менее 300%. 

Нагнетаемое желудочком в аорту или легочную арте-

рию при одном сокращении количество крови названо си-

столическим объемом (ударным объёмом или систоличе-

ским выбросом). Его величина, обычно находится в прямой 

зависимости от массы тела животного, у собак составляет от 

14 до 25 мл, у мелкого рогатого скота — около 55 мл, у КРС 

— 580 мл, у лошадей — 850 мл. 
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Остающееся в желудочке при нормальном притоке ко-

личество крови после завершения диастолы (конечно диа-

столический объём) состоит (рис. 33) из СО и конечно си-

столического объёма. 
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Рис. 33. Фракции крови в желудочке сердца 
 

В покое на долю СО приходится около 60% конечно 

диастолического объёма (фракция выброса). При увеличении 

силы сокращений, СО растет за счет части базального ре-

зервного объема. Он, вместе с, всегда присутствующим в же-

лудочках, остаточным объёмом крови входит в конечно си-

столический объём и полностью изгоняется желудочком в 

артерии при максимальной силе сокращения. 

Усиленный приток крови к сердцу и гипертрофия желу-

дочков приводят к формированию в них дополнительного ре-

зервного объёма. За счет него СО увеличивается даже в по-
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кое. Поэтому необходимый в покое уровень МОК поддержи-

вает пониженная ЧСС, а функциональный резерв сердца у 

тренированных животных увеличивается до 500-700%. 

ЧСС у находящихся в покое теплокровных животных, 

зависит от их вида, размеров и возраста (приложение 3). 

Меньшие, по сравнению с нормой, ЧСС, при отсутствии 

признаков недостаточности кровообращения, свидетель-

ствуют, о высокой степени готовности животного к выполне-

нию тяжелой работы. Дело в том, что снижение ЧСС увели-

чивает продолжительность сердечного цикла. Наблюдающее-

ся при этом возрастание длительности диастолы способству-

ет более полному восстановлению работоспособности сердца 

и увеличению притока крови из вен в желудочки через рас-

слабленные предсердия. В то же время, диапазон допустимо-

го увеличения ЧСС растет, так как продолжительность диа-

столы не должна составлять менее 50% от общей длительно-

сти сердечного цикла. У крупных млекопитающих данное 

условие начинает нарушаться при ЧСС выше 100 ударов в 

минуту. Дальнейший рост ЧСС снижает возможности вос-

становления работоспособности сердца и ограничивает 

наполнение его желудочков кровью после каждой систолы. 

Последнее обстоятельство слабо компенсируется увеличени-

ем сократительной активности предсердий и основным спо-

собом поддержания соответствующего потребностям живот-

ного уровня МОК становится больший рост ЧСС. 

Среди сельскохозяйственных животных, лучше подго-

товлены к физической работе лошади. У них ЧСС в покое в 

1,5-2 раза ниже, чем у КРС с близкой массой тела. 

МОК в большом и малом кругах кровообращения прак-

тически не отличаются, а объемные скорости кровотока в от-

дельных органах различны и зависит от их функционального 
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состояния. Причем умеренные нагрузки, как правило, не 

приводят к увеличению МОК, так как усиление притока кро-

ви к активным органам и тканям, сопровождается уменьше-

нием её притока к находящимся в покое структурам. Напри-

мер, физическая работа увеличивает кровоток в активных 

мышцах, но снижает его в органах пищеварения. 

Последовательное разветвление сосудов в кругах крово-

обращения по направлению от аорты до капилляров сопро-

вождается увеличением суммы их поперечных сечений, но 

общий объёмный кровоток остается прежним. Поэтому про-

хождение крови через растущую общую площадь попереч-

ных сечений сосудов замедляет линейные скорости крово-

тока. Под ними понимают расстояние, которое проходят от-

дельные частицы крови за секунду. У стенки сосуда линейная 

скорость движения крови близка к нулю и растет по мере 

приближения к центру сосуда. Поэтому, вместо определения 

всех линейных скоростей в одном сосуде, обычно рассчиты-

вают среднюю линейную скорость по формуле: V=Q/πr2, где 

Q — объёмная скорость кровотока, r — радиус сосуда. 

В большом круге кровообращения аорта одна, а пло-

щадь её поперечного сечения меньше суммарной площади 

других последовательно разветвляющихся артериальных со-

судов. Поэтому максимальная линейная скорость кровотока 

(от 50 до 70 см/с) в аорте, в артериях среднего калибра и ар-

териолах она снижается, соответственно до 10 — 40 и 0,1 — 

10 см/с. Просвет аорты почти в тысячу раз меньше общей 

площади поперечных сечений кровеносных капилляров, а 

линейная скорость тока крови в них составляет от 0,03 до 0,1 

см/с.. После капилляров образуются венозные сосуды. Общая 

площадь их поперечного сечения уменьшается, а линейная 

скорость кровотока растет. В венулах она не превышает 
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0,3 см/с, в мелких и средних венах колеблется в пределах от 

0,3 до 5,0 см/с и в двух полых венах достигает от 5 до 20 см/с. 

Линейная скорость кровотока в аорте выше, чем в по-

лых венах. В то же время, общий объём крови, притекающей 

за 1 минуту к сердцу по полым венам равен МОК. Необходи-

мое равенство объёмов крови обеспечивают в 1,5-2 раза 

большая, чем у аорты общая площадь поперечного сечения 

полых вен (это снижает сопротивление току крови в 5-16 раз) 

и большая, по сравнению с длительностью изгнания крови 

желудочком, продолжительность заполнения сердца кровью. 

Наибольшее кровяное давление регистрируется в круп-

ных артериях (рис. 34). 

 

 
Рис. 34. Гидростатическое давление крови в разных отделах 

сосудистой системы: 1 — аорта; 2 — крупные артерии; 3 — 

мелкие артерии; 4 — артериолы; 5 — капилляры; 6 — вену-

лы; 7 — вены; 8 — полые вены 

(изображение взято из открытого источника) 
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В начале систолы желудочков, оно быстро достигает 

максимума (систолическое давление − Рсис.), а при диастоле 

постепенно снижается до минимума (диастолическое давле-

ние − Рдиаст.), но не должно достигать нуля. Разница Рсис. и 

Рдиаст. соответствует пульсовому давлению. 

Наиболее стабильно среднее динамическое давление 

(Pср.). Оно отражает такое давление непрерывного (при отсут-

ствии пульсовых колебаний) потока крови на артериальную 

стенку, при котором можно зарегистрировать тот же МОК. В 

аорте Pср. приближается к 90-100, а в легочном стволе — к 20 

мм. рт. ст. На практике Pср. у здоровых собак и кошек, в со-

стоянии покоя, можно рассчитать с удовлетворительной точ-

ностью по формуле Хикема: Pср. = Рдиаст. + (Рсис. — Рдиаст.) / 3. 

Минимальное кровяное давление наблюдается в устьях 

полых и легочных вен. Оно близко к 0 мм. рт. ст., и даже мо-

жет становиться отрицательным (в венах черепа, если голова 

расположена выше сердца и в венах грудной полости при 

вдохе).  

Выброс крови сердцем создает пульсовую волну. Она 

распространяется быстрее тока крови (со скоростью 8-12 м/с) 

по артериальным сосудам и вызывает ритмические колебания 

их стенки, названные артериальным пульсом. Его исследо-

вание относится к наиболее доступным методам предвари-

тельной оценки функционального состояния всей сердечно 

сосудистой системы животного. В кровеносных капиллярах и 

в периферических венозных сосудах всех калибров пульса 

нет, но периодические затруднения притока крови к сердцу 

(при систоле правого предсердия и желудочка) приводят к 

возникновению в расположенных около него крупных венах 

венного (или венозного) пульса. Поэтому пульсовые волны в 

венах увеличиваются по мере их приближения сердцу. 
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Контрольные вопросы 

1. Какие показатели отражают интенсивность движения 

крови по сосудам? 

2. Что отражают объемная скорость кровотока, минут-

ный объем крови и сердечный индекс? 

3. Как можно рассчитать функциональный резерв серд-

ца? Что он отражает? За счет чего увеличивается при трени-

ровке? 

4. От чего зависит систолический объём и что он отра-

жает и как связан с фракцией выброса? 

5. Как называют остающиеся в желудочке после завер-

шения диастолы объёмы крови? 

6. Что вызывает формирование в желудочках дополни-

тельного резервного объёма? 

7. При каких условиях меньшие, по сравнению с нор-

мой, величины ЧСС, свидетельствуют, о повышенной готов-

ности животного к выполнению тяжелой работы? 

8. Почему диапазон допустимого увеличения ЧСС огра-

ничен? 

9. Какие системные показатели кровообращения в покое 

свидетельствует о большей (по сравнению с другими сель-

скохозяйственными животными) физической выносливости у 

лошадей? 

10. За счет чего, усиление притока крови к работающим 

при умеренной нагрузке мышцам, не влияет на АД, ЧСС и 

МОК? 

11. От чего зависит линейная скорость кровотока в 

сосудах? Как и почему она изменяется в кругах кровообра-

щения по направлению от желудочка сердца к предсердию? 

12. Почему, вместо определения всех линейных скоро-

стей в одном сосуде, обычно рассчитывают среднюю линей-
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ную скорость?  

13. В каких сосудах наблюдается наибольшее кровяное  

давление? Что названо систолическим, диастолическим, 

пульсовым и средним динамическим давлениями? 

14. В каких сосудах кровяное давление приближается к 

0 мм. рт. ст., и даже может становиться отрицательным? 

15. Что называется артериальным и венозным пульса-

ми? Где они наблюдаются и от чего зависят? 
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7. МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

ВЕДУЩИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 

СЕРДЕЧНО СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 

Установление общих и индивидуальных закономерно-

стей функционирования системы кровообращения служит 

основой для оценки её функционального состояния и диффе-

ренциальной диагностики возможных заболеваний как серд-

ца и сосудов, так и организма животного в целом. 

Используемые методы исследования делятся на фи-

зикальные и инструментальные. При физикальных исследо-

ваниях человек непосредственно использует свои органы 

чувств. Такие методы применимы практически в любых 

условиях и не требуют сложного оборудования, но, в опреде-

ленной степени, субъективны и не обеспечивают полную ко-

личественную и временную характеристику многих показа-

телей кровообращения. 

Все инструментальные методы исследования требуют 

использования специального оборудования, которое значи-

тельно дополняет результаты физикальных методов. 

Существующие инструментальные методы делятся на 

неинвазивные (непроникающие) и инвазивные (проникаю-

щие). Неинвазивные методы, как правило, наиболее безопас-

ны для животного и не оказывают повреждающих воздей-

ствий. В то же время, инвазивные методы связаны с исполь-

зованием хирургических манипуляций для проникновения 

через естественные покровы тела (кожу или слизистые обо-

лочки) животного и значительно расширяют информатив-

ность исследований. Поэтому исследование сердечно сосуди-

стой системы у животных желательно начинать с неинвазив-

ных методов, которые, при необходимости, можно дополнить 

и определенными инвазивными методами. 
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Часть важной, но недоступной для прямых измерений 

информации можно получить на основании математической 

обработки результатов других измерений. Ранее, основным 

недостатком такого подхода являлось отсутствие возможно-

сти быстрого выполнения расчетов для оперативного реаги-

рования на изменение функционального состояния системы 

кровообращения. Современная ветеринарная практика стала 

получать оснащенное быстродействующей вычислительной 

техникой оборудование, которое позволяет многие рассчи-

танные показатели практически непрерывно выводить на 

экран монитора и за счет этого отражать исследуемые про-

цессы в реальном времени. 

 

7.1. Физикальные методы 

К широко используемым в практике физикальным ме-

тодам исследования функции сердца и сосудов относятся 

пальпация и аускультация. С их помощью можно зарегистри-

ровать сердечный толчок, артериальный пульс и тоны сердца. 

7.1.1. Пальпация 

Пальпация основана на осязании пальцами или ладонью 

обследуемых тканей и органов (положения, величины, фор-

мы, консистенции, подвижности и болезненности при при-

косновении и надавливании). Данный метод позволяет реги-

стрировать сердечный (верхушечный) толчок, а также арте-

риальный пульс. 

Пальпаторное исследование сердечного толчка отно-

сится простейшим методам определения положения сердца, а 

также силы, частоты и ритмичности его сокращений. Сер-

дечный толчок возникает вследствие того, что эллипсоидная 

форма расслабленного сердца, во время систолы желудочков, 

становится шарообразной. При этом, ставший плотным, мио-
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кард боковой поверхностью (у рогатого скота, верблюдов и 

всех однокопытных животных) или верхушкой (у плотояд-

ных и птиц) ударяет по внутренней поверхности грудной 

стенки. В первом случае говорят о боковом, а во втором — о 

верхушечном сердечном толчке. Боковой сердечный толчок, 

как правило, регистрируется (несколько слабее) на двух сто-

ронах грудной клетки, а верхушечный − только слева. Ослаб-

лен или даже исчезает сердечный толчок у здоровых живот-

ных с широкой и толстой грудной стенкой, при очень хоро-

шей упитанности. У худых животных со слаборазвитым ме-

хом, даже при внешнем осмотре сердечной области, можно 

увидеть вызванные сердечными толчками колебания грудной 

стенки или волос на ней. 

Для пальпации сердечного толчка, правую руку кладут 

на холку, а ладонь левой руки, обычно, прикладывают там, 

где сердечные толчки у здоровых животных данного вида 

наблюдаются чаще. У рогатого скота сердечный толчок 

сильнее проявляется слева в 4-м межреберье на 2-3 см выше 

локтевого бугра, у лошадей − в 5-м межреберье, у свиней − в 

4-м межреберье, у плотоядных − в 5-м межреберье ниже се-

редины нижней трети грудной клетки, у птиц − ближе к пе-

реднему краю боковых частей грудной кости (почти одина-

ково справа и слева). 

Артериальный пульс можно зарегистрировать практи-

чески на всех артериях. Иногда он виден на расстоянии, но 

чаще его изучают пальпаторным исследованием располо-

женных непосредственно под кожей крупных артерий, кото-

рые можно прижать к кости. Наиболее удобны для этого у 

КРС лицевые и хвостовые артерии, у свиней — бедренные 

артерии, у мелкого рогатого скота и плотоядных — бедрен-

ные и плечевые артерии, а у лошадей — наружные челюст-

ные артерии. 
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Артериальный пульс оценивают по частоте, ритму, 

быстроте, амплитуде, напряжению и форме. 

Подсчет пульса в течение минуты дает величину, кото-

рая в норме соответствует ЧСС, но при обнаружении арит-

мии рекомендуется одновременно считать пульс и ЧСС 

(например, в области сердечного толчка). Это позволяет вы-

явить дефицит пульса (ЧСС больше частоты пульса). Как 

правило, он связан с экстрасистолами, возникающими в 

начале фазы быстрого наполнения желудочков. В этом слу-

чае, внеочередное сокращение сердца, изгоняет в аорту не-

большой объем крови, и ощутимая пальцем пульсовая волна 

не возникает. 

Частый пульс соответствует тахикардии, редкий — 

брадикардии. 

Ритм пульса, в зависимости от состояния водителей 

ритма сердца, может быть правильным (ритмичным) и не-

правильным (аритмичным). Вариантом нормы являются и 

физиологические аритмии (например, дыхательная аритмия). 

О силе сердечных сокращений судят по напряжению, 

наполнению и форме пульса. Напряжение пульса определя-

ется по силе, которую надо приложить для пережатия арте-

рии. Если пережатая пальцем артерия не ощущается среди 

окружающих тканей, пульс — мягкий, а если ощущается в 

форме шнура — жесткий («проволочный»). Наполнение пуль-

са определяют, сдавливая пальцами артерию с различной си-

лой. По наполнению пульс может быть полным (хорошим) и 

пустым (плохим).  По результатам оценки напряжения и 

наполнения, судят о величине (амплитуде) пульса. Она нахо-

дится в прямой зависимости от систолического объема серд-

ца и в обратной зависимости — от эластичности сосудов. 

Форма (быстрота) пульса зависит от скорости изменения 
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давления в артериях в течение сердечного цикла. Если пуль-

совая волна быстро поднимается и падает, то пульс быстрый 

или высокий. При медленном пульсе ощущаемая пальцем 

волна возникает и исчезает постепенно. 

7.1.2. Аускультация сердца 

Работа сердца сопровождается характерными периоди-

ческими звуками − тонами сердца. Используемый при их 

выслушивании физикальный метод назван аускультацией 

сердца. При ней обращают внимание на силу, ясность, тембр, 

частоту и ритм тонов, наличие шумов и их свойства. 

Человеческое ухо хорошо различает первый (I) систоли-

ческий и второй (II) диастолический тоны. I тон совпадает с 

систолой желудочков, низкий, глухой, протяжный. Помимо 

захлопывания створок атриовентрикулярных клапанов и виб-

рации, прикрепленных к ним, сухожильных нитей, дополни-

тельными компонентами I тона являются открывающиеся 

створки полулунных клапанов, колебания стенок сокращаю-

щихся желудочков и звуки, возникающие при быстром вы-

брасывании крови в аорту и легочные артерии. 

II тон совпадает с началом расслабления желудочков, 

короткий, высокий, звонкий и отрывистый. Он практически 

полностью обусловлен захлопыванием полулунных клапа-

нов. Только небольшой вклад в формирование II тона вносят 

колебания расслабляющихся желудочков и крупных артерий 

при прохождении по ним отражённой закрытыми полулун-

ными клапанами крови, а также открывающиеся створки ат-

риовентрикулярных клапанов. 

Акустические свойства тонов видоспецифичны, так как 

зависят от особенностей сократительной функции сердца, 

клапанного аппарата и давления в крупных артериях. У здо-

рового КРС тоны сердца громкие, а I тон отчетливее II. У 
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плотоядных и мелкого рогатого скота все тоны сердца гром-

кие, четкие, ясные. У свиней тоны приглушены, а I тон 

ослаблен. У лошадей I тон длиннее, ниже и медленнее зату-

хает, чем II, а II резко заканчивается. 

Умение отличать I и II тоны позволяет определять фазу 

сердечного цикла, при которой возникают звуковые явления. 

При ЧСС менее 80, пауза между I и II тонами заметно мень-

ше, чем между II и I тонами. Дальнейшее увеличение ЧСС 

сопровождается выравниванием пауз. В этом случае реко-

мендуется, одновременно с аускультацией, пальпировать об-

ласть сердечного толчка и за I тон принимать тот, который по 

времени совпадает с сердечным толчком. 

Поскольку основной вклад в формирование I и II тонов 

сердца вносят клапаны, их проекции на поверхность грудной 

клетки дают наилучшую слышимость тонов. 

Одновременное усиление I и II тонов наблюдается при 

физическом напряжении, возбуждении, снижении упитанно-

сти и у узкогрудых животных. Ослаблены оба тона сердца у 

ожиревших животных и у животных с длинной шерстью. 

 

7.2. Неинвазивные инструментальные методы 

К традиционно используемым при функциональных ис-

следованиях кровообращения у животных неинвазивным ин-

струментальным методам относятся: непрямой метод изме-

рения системного артериального давления, электрокардио-

графия, артериальная сфигмография и поликардиография. 

7.2.1. Измерение системного артериального давления 

Важнейшим показателем деятельности сердечно сосу-

дистой системы является АД. Наиболее точно его можно за-

регистрировать при введении в артерию соединенного с ма-

нометром катетера. Такой (кровавый или прямой) метод 
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травматичен, требует стерильности и не может использовать-

ся на бодрствующих (особенно мелких) животных. Поэтому в 

практике ветеринарного врача применяются непрямые мето-

ды измерения АД. В их основе лежит предложенный в конце 

XIX века итальянским врачом Шипионе Рива-Роччи неинва-

зивный метод измерения систолического артериального дав-

ления и разработанный для этих целей аппарат. Данный при-

ем стал называться «методом Рива-Роччи», а используемые 

для измерения АД аппараты (тонометры или сфигмомано-

метры) состоят из соединенной с манометром и системой по-

дачи воздуха под давлением манжеты и тоже нередко назы-

вают аппаратами Рива-Роччи. 

При использовании метода Рива-Роччи, на проксималь-

ную часть конечности накладывают компрессионную манже-

ту, а на дистальном участке той же конечности, пальпаторно, 

контролируют артериальный пульс. Затем нагнетают воздух 

в манжету до давления, при котором пульс исчезает, и плавно 

выпускают воздух из манжеты. Систолическое давление ре-

гистрируют по показаниям манометра в момент восстановле-

ния пульса. 

При измерении методом Рива-Роччи кровяного давле-

ния у крупных животных (например, коровы и лошади) ман-

жетку надевают на корень хвоста, а у меньших по массе жи-

вотных (овцы, собаки) — на одну из конечностей. 

Российский хирург Николай Коротков в 1905 г. допол-

нил метод Рива-Роччи выслушиванием шумов, возникающих 

при частичном пережатии артерии манжетой. Данный метод 

назван «аускультативным» или «методом Короткова». При 

нём, стетоскоп накладывают на артерию дистально к манже-

те, а врач слушает шумы, когда давление воздуха в манжете 

падает ниже систолического давления. По мере сдувания 
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манжеты, шумы ослабляются и исчезают в момент, соответ-

ствующий диастолическому давлению. 

Метод Короткова позволяет точно определять систоли-

ческое и диастолическое артериальные давления у людей и 

крупных животных, но имеет низкую точность при исследо-

вании животных меньшего размера, чувствителен к посто-

ронним шумам и часто приводит к ошибкам из-за смещений 

манжеты. 

Другие, применяемые в настоящее время, неинвазивные 

методы тонометрии тоже используют компрессионные ман-

жеты и, в зависимости от способа регистрации АД, делятся 

на осциллометрические и допплерографические. 

Тонометрия осциллометрическим методом основана на 

анализе колебаний (осцилляций) давления в манжете при 

прохождении крови через частично сдавленный участок ар-

терии. Данный метод может использоваться практически на 

любом домашнем животном, но основным его недостатком 

является высокая чувствительность к движениям пациента, 

манжеты, тонометра и трубки соединяющей манжету с тоно-

метром. 

Доплеровский метод основан на том, что частоту отра-

жаемого ультразвука не изменяют только неподвижные ча-

стицы. Если же частицы движутся, то «частота отражен-

ных ультразвуковых волн изменяется пропорционально ско-

рости движения» («эффект Доплера»). Его учет, при направ-

лении источника ультразвука на кровеносные сосуды, позво-

ляет контролировать перемещение эритроцитов в артериях. 

Однако, данный метод требует неподвижности пациента и 

точно регистрирует моменты прекращения и восстановления 

кровотока, а величину диастолического давления определяет 

с низкой точностью. 
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Таким образом, современные неинвазивные методы то-

нометрии имеют свои достоинства и недостатки. Поэтому 

для повышения точности регистрации системного артериаль-

ного давления требуется учет следующих рекомендаций: 

1. Измеряйте давление у находящихся в сознании, но 

неподвижных животных, после их акклиматизации в присут-

ствии владельца в тихой комнате без других животных. 

2. Для собак лучше применять доплеровские или осцил-

лометрические, а для кошек − только доплеровские методы. 

3. Оптимальная ширина манжеты для собак должна со-

ставлять 40% от длины окружности конечности, для кошек 

— 30-40%. Если манжету при тонометрии не удается распо-

ложить на уровне аортального клапана надо внести поправку 

из расчета: 1 мм. рт. ст. АД на каждые 1,3 см разницы высоты 

между уровнями середины манжеты и аортального клапана. 

4. При каждом наложении манжеты проведите несколь-

ко (лучше 5-7) измерений и усредните полученные значения. 

Для сравнения результатов в динамике, каждый раз, накла-

дывайте манжету на одно и то же место. 

7.2.2. Электрокардиография 

Периодические и последовательные изменения заряда 

кардиомиоцитов сопровождаются возникновением на по-

верхности сердца разности потенциалов между его возбуж-

денными и невозбужденными участками. Формирующиеся 

при этом электрические поля распространяются на поверх-

ность тела и могут быть зарегистрированы методом элек-

трокардиографии. Используемый при этом прибор назван 

электрокардиографом, а получаемая на нем электрокардио-

грамма (ЭКГ) отражается в виде кривой (рис. 35а) на экране 

монитора или записывается на миллиметровой бумаге. На 

ней (рис. 35б), 1 мм по вертикали соответствует 0,1 мВ, а 1 

мм по горизонтали (при скорости записи 25 мм/с) − 0,04 с. 
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Рис. 35. Схема разделения типичной ЭКГ на зубцы, сегмен-

ты и интервалы (а), а также фрагмент ленты  

для электрокардиографии (б) 

(изображение ЭКГ взято из открытого источника) 

 

Электрокардиография широко используется в качестве 

достаточно простого и надежного неинвазивного инструмен-

тального метод функциональной диагностики состояния 

сердца. При этом предполагается, что регистрируемая в каж-

дый момент электрическая активность сердца складывается 

из разности зарядов на отдельных кардиомиоцитах, и может 

быть представлена суммарным вектором. Если он, при воз-

буждении, направлен к активному электроду, то на ЭКГ воз-

никает положительный зубец. При противоположном 

направлении, регистрируется отрицательный зубец, а во вре-

мя реполяризации зубцы на ЭКГ отклоняются в противопо-

ложные деполяризации стороны. 

При анализе ЭКГ исследуют длительность сегментов 

(горизонтальных линий или изолиний), форму, амплитуду и 
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полярность зубцов (колебаний), а также длительность интер-

валов (совокупностей зубцов и сегментов). Положительные 

зубцы идут вверх, отрицательные − вниз. Зубцы обозначают-

ся в алфавитном порядке от латинской буквы Р до Т. 

Возбуждение в здоровом сердце начинается с правого 

предсердия (здесь расположен синоатриальный узел) и быст-

ро распространяется на левое предсердие. На ЭКГ, это отра-

жает зубец Р. Его восходящая часть соответствует деполяри-

зации правого, а нисходящая — левого предсердия. Реполя-

ризация предсердий на нормальной ЭКГ не проявляется, так 

как маскируется, совпадающей по времени, более мощной 

деполяризацией желудочков. 

Амплитуда зубца P у всех пород здоровых собак в отве-

дении II наибольшая и, обычно, не превышает 0,4 мВ. В то 

же время, продолжительность зубца P может находиться в 

прямой зависимости от размеров собаки (у мелких пород — 

менее 0,04 c, а у крупных — от 0,05 до 0,07 с.). 

У лошадей, коров и ряда других видов крупных живот-

ных, предсердный зубец, нередко, раздвоен из-за того, что 

возбуждение правого предсердия приблизительно на 0,01 с 

опережает начало деполяризации левого предсердия. 

Сумма длительностей зубца P и сегмента P-Q соответ-

ствует величине интервала PQ. У здоровых собак он состав-

ляет от 0,06 до 0,13 с и отражает продолжительность прове-

дения возбуждения из расположенного в правом предсердии 

синусного узла к желудочкам. В период регистрации сегмен-

та PQ возбуждаются незначительные количества атипичных 

проводящих кардиомиоцитов, у практически всех клеток ра-

бочего миокарда предсердий ПД находится в стадии плато, а 

в желудочках уже завершилась реполяризация. Поэтому за-

ряды на поверхностях большинства клеток миокарда в пери-
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од регистрации сегмента РQ, практически, не изменяются и 

на ЭКГ записывается изолиния. 

Продолжительность интервала PQ, в основном, отража-

ет выраженность характерной для самого атриовентрикуляр-

ного узла и соединяющих его с пучком Гиса участков прово-

дящей системы сердца физиологической задержки проведе-

ния возбуждения. Благодаря физиологической задержке, же-

лудочки сердца начинают возбуждаться только после завер-

шения систолы предсердий, а слишком часто возникающие в 

предсердиях возбуждения проходят в желудочки только ча-

стично и желудочки сокращаются с меньшей частотой. 

Возбуждение желудочков на ЭКГ соответствует ком-

плексу QRS (его продолжительность у здоровых собак равна 

не более 0,05-0,06 с). Его первый зубец (Q) регистрируется 

при возбуждении небольшого количества кардиомиоцитов в 

межжелудочковой перегородке и поэтому на ЭКГ не выра-

жен или отрицательный. 

Из межжелудочковой перегородки, возбуждение быстро 

переходит под эндокард верхушки и стенок желудочков 

сердца, а затем распространяется на всю их толщу в сторону 

эпикарда. При этом деполяризация быстро охватывает 

наибольшую массу миокардиоцитов, а суммарный электри-

ческий вектор их возбуждения ориентирован в сторону вер-

хушки желудочков. Поэтому зубец R на ЭКГ, как правило 

самый крупный (у здоровых собак во II отведении он дости-

гает 2,5-3,0 мВ). 

Последний зубец комплекса QRS регистрируется при 

завершении распространения возбуждения в желудочках. 

Именно в этот момент деполяризуются их основания. Они 

имеют относительно небольшую массу, а электрические век-

торы распространяющегося в них возбуждения, преимуще-

ственно, направлены в сторону предсердий. Поэтому зубец S 

на большинстве ЭКГ не выражен или отрицательный. 
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В тот период, когда все отделы желудочков уже воз-

буждены, и разность зарядов на их поверхностях отсутствует, 

регистрируется сегмент ST. В норме данный сегмент должен 

располагаться на изолинии. Его смещения на ЭКГ у собак и 

кошек вверх или вниз служат основанием для более подроб-

ного исследования пациента. Например, ST более, чем на 

0,15 мВ выше изолинии может служить признаком инфаркта 

миокарда, а снижение (депрессия) ST более чем на 0,2 мВ, 

нередко наблюдается при вызванном передозировкой сер-

дечных гликозидов калиевом дисбалансе. 

Ход реполяризации желудочков отражается на ЭКГ в 

виде зубца T. Если у человека реполяризация миокарда же-

лудочков происходит от эпикарда к эндокарду, то у собак и 

кошек зубец Т, обычно, имеет малую амплитуду, а его форма 

зависит от множества трудно учитываемых факторов. Поэто-

му у кошек и собак параметры зубца Т учитывают редко. 

Амплитуда зубцов на ЭКГ, наряду с происходящими в 

миокарде процессами, зависит и от места наложения элек-

тродов на поверхность тела. Поэтому полную информацию о 

сердце получают на основании анализа ЭКГ, полученной от 

нескольких сочетаний наложенных на разные участки тела 

животного электродов (отведений). 

Запись ЭКГ всегда начинают со стандартных биполяр-

ных отведений. При первом (I) стандартном отведении ис-

пользуют электроды на грудных конечностях, при втором (II) 

— на правой грудной и левой тазовой конечностях, при тре-

тьем (III) — на двух левых конечностях. Только в I стандарт-

ном отведении активным служит электрод на левой грудной, 

а в остальных отведениях — на левой задней конечности. 

Электрические поля распространяются от сердца. Точки 

соединения конечностей с туловищем рассматриваются как 

совпадающие с вершинами расположенного во фронтальной 

проекции треугольника Эйнтховена (рис. 36). Каждая его 
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сторона соответствует оси определенного стандартного би-

полярного отведения. Если электрическая ось сердца (ЭОС) 

перпендикулярна стороне треугольника, зубцов на ЭКГ в 

данном отведении нет. В остальных случаях, регистрируется 

геометрическая проекция электрического вектора на ось со-

ответствующего отведения, а параллельный ей вектор «даёт» 

зубец максимальной амплитуды. 

 

Рис. 36. Треугольник Эйнтховена (стрелка соответствует  

вектору электрической оси сердца) 

 

ЭОС и главная анатомическая оси здорового сердца 

проходят по направлению от правой грудной к левой тазовой 

конечности. Поэтому наибольшие зубцы чаще наблюдают во 

II отведении. В короткой и широкой грудной клетке, сердце 

смещено влево, и самые большие зубцы могут регистриро-

ваться в I отведении. Вытянутая грудная клетка отклоняет 

ось сердца вправо (увеличивается амплитуда зубцов в III от-

ведении). Следовательно, сопоставляя ЭКГ в разных отведе-

ниях, можно судить о фронтальной проекции оси сердца в 

грудной клетке. 
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Дополняют информацию об осях сердца усиленные 

униполярные отведения от конечностей: aVR (активный 

электрод на правой грудной конечности), aVL (на левой 

грудной конечности) и aVF (на левой тазовой конечности). 

Остальные два электрода при униполярных отведениях со-

единены вместе или подключены к кардиографу через боль-

шие сопротивления. 

Для визуального определения положения электрической 

оси сердца во фронтальной плоскости принято использовать 

«шестиосевую систему координат по Bayley». В центре дан-

ной плоскости расположено сердце (рис. 37), от которого оси 

трёх стандартных и трёх униполярных отведений от конечно-

стей отходят под определенными углами. 

 

 
Рис. 37. Шестиосевая система координат электрической оси 

сердца по Бэйли 

 

За 0° принят горизонтальный радиус, направленный в 

сторону активного (положительного) электрода I стандартно-

го отведения. Углы наклонов осей в сторону активных элек-
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тродов остальных отведений от конечностей равны у II стан-

дартного отведения — +60°, у III стандартного отведения — 

+120°, aVF — +90°, у aVR — -150°, (или +210°), у aVL — -

30° (или +330°). При оценке направления электрической оси 

сердца во фронтальной плоскости, вычисляют алгебраиче-

ские (с учетом знаков) суммы зарегистрированных в каждом 

отведении от конечностей зубцов комплекса QRS и опреде-

ляют электрическую ось сердца в градусах по той оси в си-

стеме координат по Бейли, которая соответствует отведению 

с наибольшей суммой. 

Наиболее простые критерии для определения ЭОС сле-

дующие: 

 Отведение, в котором алгебраическая сумма амплитуд 

зубцов равна нулю, почти перпендикулярно ЭОС. 

 Отведение, в котором алгебраическая сумма зубцов 

комплекса QRS максимальна — наиболее близко к 

ЭОС. 

Сопоставляя результаты использования двух перечис-

ленных критериев, можно с удовлетворительной точностью 

определить на шестиосевой системе координат угол отклоне-

ния ЭОС. У собак она в норме расположена в пределах от 

+400 до +1000 

Регистрация ЭКГ только во фронтальной плоскости даёт 

мало информации о характере распространения возбуждения 

в таком объемном органе как сердце. Поэтому для топиче-

ской диагностики патологий миокард исследуют в сегмен-

тарной плоскости с помощью грудных униполярных отведе-

ний. При них электроды накладываются на грудную клетку и 

обозначают буквой V с номером (например, V1, V2 и т.д.). 

Наряду с положением сердца, электрокардиография 

позволяет судить о частоте и ритме сердечных сокращений, 

функции проводимости и локализации пейсмекеров. 
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ЧСС на ЭКГ рассчитывается по формуле: ЧСС (в мин.) = 

60/интервал RR (с). Можно определить ЧСС и подсчитывая 

число комплексов QRS, зарегистрированных за 3 секунды (15 

см ленты на скорости 50 мм/с. или 7,5 см − на скорости 25 

мм/с.) и умноженных на 20. 

Ритм сердечных сокращений может быть правильный 

(регулярный) либо неправильный (аритмия). Для его оценки 

измеряют следующие друг за другом интервалы между зуб-

цами R, или другими одинаковыми зубцами. О неправильном 

ритме свидетельствует только больший, чем на 10% разброс 

величин интервалов (от среднего значения). У здоровых жи-

вотных возможны менее выраженные нарастания ЧСС к кон-

цу каждого вдоха и урежение при выдохе. Такая аритмия яв-

ляется вариантом нормы и названа дыхательной аритмией. 

Оценка проводимости производится на основании из-

мерения продолжительности интервалов ЭКГ и синхронно-

сти работы разных отделов сердца. 

О локализации водителя ритма  судят по ЧСС, а также 

последовательности возникновения и формам зубцов. Если 

они соответствуют виду животного, то зарегистрирован си-

нусовый ритм. Для него наиболее характерны: соответству-

ющая особенностям и функциональному состоянию данного 

вида животного ЧСС, а также положительный зубец Р перед 

каждым желудочковым комплексом (у здоровых собак, воз-

можны, обусловленные «миграцией» водителя ритма первого 

порядка, изменения формы и полярности зубца Р). 

Если водителем ритма становится атриовентрикулярный 

узел, то все камеры сердца начинают возбуждаться с мень-

шей (но одинаковой) частотой. При этом, предсердия могут 

сокращаться несколько раньше или позже желудочков, или 

же одновременно с ними. В первых двух случаях, зубец Р на 
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ЭКГ становится отрицательным и регистрируется, соответ-

ственно, раньше или позже не изменившегося комплекса 

QRS. Наблюдающееся при смене водителя ритма исчезнове-

ние зубца Р на ЭКГ, как правило, свидетельствует не о пре-

кращении ритмичных возбуждений предсердий, а о их воз-

буждении одновременно с желудочками, более мощная депо-

ляризация которых «маскирует» смену заряда в предсердиях. 

Изменение полярности зубца Р обусловлено тем, что при си-

нусовом ритме, возбуждение в предсердиях распространяется 

от устьев полых вен в сторону желудочков, а после смены 

водителя ритма — уже распространяется в противоположном 

направлении. Если водителем ритма становятся пучок или 

ножки Гисса, то ЧСС снижается ещё больше и, нередко, де-

формируется комплекс QRS. 

7.2.3. Фонокардиография 

Фонокардиография − метод графической регистрации 

сопровождающих деятельность сердца акустических явле-

ний. Данный метод существенно дополняет аускультацию 

сердца. Он позволяет измерять амплитуду тонов, их продол-

жительность и интервалы между ними, а также оценивать те 

звуки, которые плохо воспринимаются (или вообще не вос-

принимаются) органами слуха человека. 

Для проведения фонокардиографии, к определенным 

точкам на грудной клетке прикладывают микрофон, который 

преобразует сопровождающие работу сердца звуки в элек-

трические сигналы и передает их на фонокардиограф, кото-

рый записывает полученную информацию в виде фонокар-

диограммы (ФКГ). На ней, в норме, видны (рис. 38) I, II, III и 

IV тоны сердца. Первые два тона на ФКГ по своему проис-

хождению соответствуют I и II тонам, выслушиваемым при 

аускультации сердца. Третий тон сердца (чаще выражен у 
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наиболее сильных животных) вызван колебаниями стенок 

желудочков в начале их быстрого наполнения кровью. В 

формировании четвертого тона (может сливаться с первым 

тоном) участвуют колебания стенок сокращающихся пред-

сердий и наполняемых кровью расслабленных желудочков. 

 

 
Рис. 38. Фрагмент нормальной фонокардиограммы (I, II III и 

IV — номера тонов сердца) 

(изображение взято из открытого источника) 

 

7.2.4. Артериальная сфигмография 

Метод, основанный на регистрации непосредственно 

связанных с работой желудочков сердца колебаний стенки 

артерий назван артериальной сфигмографией, а полученная 

при его использовании  запись — сфигмограммой (СГ). На 

ней (рис. 39) отмечаются крутой подъем (анакрота) и мед-

ленный спад (катакрота).  

 

 

Рис. 39. Основные эле-

менты артериальной 

сфигмограммы (изоб-

ражение взято из от-

крытого источника) 

 

Анакрота регистрируется в период изгнания крови ле-

вым желудочком и отражает быстрое нарастание в аорте си-
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столического давления. Затем систола желудочка прекраща-

ется, давление в нём становится меньше, чем в аорте и начи-

нается катакрота. При ней, давление снижается, но некото-

рое время остается выше, чем в желудочке и часть крови 

устремляется из аорты к сердцу, вызывая закрытие аорталь-

ного клапана. После этого одна часть встретившей препят-

ствие крови отражается клапаном в коронарные сосуды, а 

другая возвращается в аорту и давление в ней кратковремен-

но повышается (дикротический подъём). Предшествующая 

дикротическому подъёму вырезка (инцизура) на СГ совпадает 

с моментом захлопывания аортального клапана. 

7.2.5. Использование поликардиографии 

для фазового анализа сердечного цикла 

Одним из наиболее доступных неинвазивных методов 

измерения продолжительности фаз сердечного цикла (табл. 

3) является поликардиография (ПКГ), основанная на син-

хронной записи ЭКГ, ФКГ и артериальной СГ. 

Обычно при ПКГ регистрируют СГ на сонной артерии. 

При этом учитывают, что пульсовая волна к ее стенкам из 

аорты распространяется не моментально. Для определения 

необходимой поправки исходят из того, что одно и то же за-

хлопывание аортального клапана приводит к формированию 

II тона на ФКГ и инцизуры на СГ в аорте. Следовательно, 

измерение интервала между этими параметрами позволяет 

узнать поправку при дальнейших расчетах. 

7.2.6. Эхография 

Исключительно информативными и, в то же время, без-

болезненными, безопасными, неинвазивными и пригодными 

для использования без специальной подготовки пациента ин-

струментальными методами являются ультразвуковые иссле-

дования (УЗИ или эхография) сердца и сосудов. 
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Таблица 3 

Примеры использования ПКГ для измерения  

продолжительности основных периодов сердечного цикла 

Название Интервал на ПКГ  

Общая продолжительность 

сердечного цикла 
RR  

Систола предсердий  РQ 

Общая систола желудочков  
от Q на ЭКГ до самой глубо-

кой точки инцизуры на СГ 

Электрическая систола же-

лудочка 
Интервал QТ 

Акустическая систола желу-

дочка  
I — II 

Период напряжения  
от Q на ЭКГ до начала подъ-

ема СГ 

Период изгнания крови 
от начала кривой СГ до самой 

глубокой точки инцизуры  

Период расслабления   интервал ТР 

 

Эхография учитывает особенностей поглощения и от-

ражения ультразвуковых волн органами и тканями. Мощ-

ность используемого при этом ультразвука предельно мала. 

Поэтому абсолютных противопоказаний к применению УЗИ 

нет, и они могут использоваться на людях и животных не-

ограниченное число раз. 

Стандартные УЗИ обеспечивают получение информа-

ции о строении и изменениях размеров крупных сосудов и 

работающего сердца, но не отражают такие важные физиоло-

гические параметры, как направление и скорость тока крови. 

Поэтому наиболее ценную для физиологов информацию дает 

эхография с доплеровским анализом (доплерэхография). Она 

позволяет оценивать в динамике изменения размеров поло-

стей и стенок сердца, насосные функции желудочков, функ-

циональное состояние клапанов, диаметры просветов сосудов 



 
114 

крупного и среднего диаметра, а также скорость и направле-

ние кровотока в них, СО, МОК и фракцию выброса. КДО 

(объем ЛЖ в состоянии покоя); КДР (размер ЛЖ в состоянии 

покоя) и КСР (размер ЛЖ во время сокращения); 

При УЗИ сосудов головного мозга можно оценить ско-

рость кровотока и сопротивление току крови в мозговых и 

соединительных артериях, сделать объективное заключение о 

состоянии Виллизиева круга. 

7.3. Малоинвазивные инструментальные методы 

7.3.1. Метод Фика 

В 1870 году немецкий физиолог Адольф Фик разработал 

кислородный метод измерения объёмной скорости кровотока 

у животных и людей. Автор метода исходил из того, что ле-

гочный кровоток равен МОК, а сумма количества кислорода, 

доставленного в легочные капилляры из альвеол и через ле-

гочную артерию равна количеству кислорода, которое посту-

пает за то же время в сердце по легочным венам. 

Для использования классического метода Фика опреде-

ляются следующие показатели: объем потребленного орга-

низмом за единицу времени кислорода из внешней среды, а 

также разница концентраций данного газа в крови легочной 

вены и легочной артерии. Расчет производится по следующей 

формуле: МОК = VО2 / ΔО2, где VО2 — поглощение О2 легки-

ми; ΔО2 — артериовенозная разница по кислороду. Если 

МОК разделить на ЧСС, можно узнать и сердечный выброс. 

Метод Фика имеет высокую точность, но только ско-

рость поглощения кислорода в легких можно определить не-

инвазивным методом (по концентрации кислорода в выдыха-

емом газе). Для измерения двух других, необходимых для 

данного метода, показателей требуются хирургические мани-

пуляции. Например, источником артериальной крови должна 
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служить одна из артерий большого круга кровообращения, а 

смешивание поступающей через полые вены и коронарный 

синус крови происходит в правой половине сердца, и пробы 

поступающей в легкие венозной крови следует получать из 

правого желудочка сердца или из легочной артерии (легочно-

го ствола). Такая возможность имеется редко и только в по-

следнее время, благодаря применению гибких катетеров, ме-

тод Фика стал малоинвазивным. 

7.3.2. Метод разведения индикаторов 

Часто используемой модификацией метода Фика явля-

ется несколько менее точный, но более доступный малоинва-

зивный метод разведения индикаторов. Он предложен Стю-

артом и Хамилтоном и основан на быстром (за 1-2 секунды) 

введении в крупную вену большого круга кровообращения 

индикатора и непрерывной регистрации его концентрации в 

одной из артерий. 

Чаще других веществ, в качестве индикатора для опре-

деления МОК и СО используют индоциановый зеленый или 

синьку Эванса. Индоциановый зеленый удаляется из кровото-

ка после однократного прохождения через печень и может 

многократно использоваться в качестве индикатора через не-

большие интервалы времени. Синька Эванса быстро связыва-

ется с белками плазмы крови и остается с ними в сосудистом 

русле в течение нескольких часов. Поэтому её используют не 

чаще одного раза в сутки. В то же время, определение кон-

центрации синьки Эванса после её равномерного распределе-

ния по сосудам позволяет рассчитать ОЦК по формуле: ОЦК 

= J/C, где J — количество введенного индикатора; C — кон-

центрация индикатора при его полном разведении. 

Регистрацию состава артериальной крови и отсчет вре-

мени по методу Стюарта и Хамилтона ведут с момента вве-

дения индикатора в крупную вену (рис. 40). 
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Рис. 40. Кривая разведения индикатора (пунктиром отраже-

на рассчитанная нисходящая часть первой волны).  

С — концентрация индикатора в пробах; t — время после 

введения индикатора; Т — продолжительность пассажа;  

Сср — средняя концентрация индикатора 

(изображение взято из открытого источника) 

 

Сначала (в течение латентного или скрытого периода), 

индикатор проходит по венам большого круга кровообраще-

ния в правую половину сердца, из неё по легочным сосудам в 

левую половину сердца и после этого возвращается в боль-

шой круг. После этого регистрируется быстрый рост концен-

трации индикатора. Затем она частично снижается и перехо-

дит в волну (или волны) рециркуляции. 

Происхождение волн рециркуляции обусловлено про-

хождением части индикатора в артерию через разные по про-

тяженности сосудистые сети. Следовательно, волны рецир-

куляции мало зависят от сердца и должны быть исключены. 

Для этого нисходящую часть зарегистрированной кривой 

продолжают графически в логарифмическом масштабе до 

пересечения с горизонтальной осью, и получается первичная 

кривая разведения. Время от начала её восходящей части до 
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точки пересечения её нисходящей части с осью абсцисс, рав-

на времени пассажа индикатора (Т). 

Объём крови, в котором растворился доставляемый к 

месту забора пробы индикатор, вычисляют делением введен-

ной в вену массы на площадь первичной кривой. Для вычис-

ления средней концентрации индикатора в артериальной 

крови (Сср) за весь период Т, определяют усредненную пло-

щадь первичной кривой. Например, после введения 5 мг ин-

дикатора, его Сср стала равна 2 мг/л. Значит, через левый же-

лудочек в артерии за время пассажа попало 2,5 л крови. Если 

Т составило 30 секунд, то МОК=5 л/мин. При ЧСС 100 уда-

ров в минуту — сердечный выброс составляет 50 мл. 

7.3.3. Термодилюционный метод 

В настоящее время становится популярным определе-

ние МОК и СО малоинвазивным термодилюционным мето-

дом. При его использовании, индикатором служат охлажден-

ные до комнатной температуры плазма крови, 5% раствор 

глюкозы или физиологический раствор. Они вводятся через 

периферическую вену с помощью специального катетера, 

оснащенный термодатчиком, конец которого вводится через 

полости сердца в легочную артерию. При этом, отверстие ка-

тетера для подачи индикатора должно остаться в правом 

предсердии или рядом с ним. Это обеспечивает перемешива-

ние вышедшего из катетера в полость правого желудочка 

сердца холодного раствора с кровью, которая затем изгоняет-

ся в легочную артерию. В ней термодатчик регистрирует сте-

пень снижения температуры крови и передаёт полученную 

информацию на регистратор. Графически отражаемые при 

этом результаты близки, к получаемым методом Стюарта и 

Хамильтона, кривым разведения. Основное их отличие за-

ключается в меньшей волне рециркуляции на термодилюци-
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онной кривой (охлажденная жидкость до первого контакта с 

термодатчиком проходит только через полости сердца). Кро-

ме того, для использования термодилюционного метода не 

нужен доступ к артерии, а используемые растворы абсолют-

но безвредны и, при необходимости, могут вводиться часто. 

При обработке полученных термодилюционным мето-

дом данных МОК вычисляют по следующей формуле: МОК = 

V (t1-t2) х 60 х 1,08 / S, где V — объем введенной жидкости; t1-t2 

— разница температур поступающей в легочную артерию 

крови и вводимой жидкости; 1,08 — коэффициент, учитыва-

ющий удельную плотность и теплоемкость крови и индика-

тора; S — площадь под кривой разведения. 

7.3.4. Методы определения времени 

кругооборота крови 

Продолжительность периода, в течение которого части-

ца крови проходит оба круга кровообращения соответствует 

скорости (или времени) кругооборота крови. У мелких жи-

вотных этот показатель равен 6-8 с, у собаки — 16 с, а у 

крупных животных (лошадь) — 23 с. 

Для определения времени кругооборота крови внутри-

венно вводят вещество, концентрацию которого можно опре-

делить после распределения его в крови или выявить вызыва-

емый им эффект. Для этих целей используют легко определя-

емые в крови безвредные индикаторы или рефлекторно сти-

мулирующие дыхательный центр фармакологические препа-

раты (обычно цититон или лобелин). Они стимулируют ды-

хание при действии на расположенные в каротидном синусе 

рецепторы. 

При определении длительности полного кругооборота 

крови с помощью индикаторов, отсчет времени производят с 

момента введения индикатора в одну из вен на поверхности 
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тела до момента его первого появления в крови такой же ве-

ны на противоположной половине тела. В случае определе-

ния длительности полного кругооборота крови с помощью 

цититона или лобелина измеряют время от момента введения 

выбранного препарата в бедренную или яремную вену до 

первого усиления вдоха. За этот период, препарат последова-

тельно пройдет по сосудам из места введения через правую 

половину сердца в легкие, из них в левую половину сердца, а 

затем в аорту и сонную артерию, где подействует на возбуж-

дающие центр вдоха рецепторы. 

 

Контрольные вопросы 

1. Что служит основой для оценки функционального со-

стояния системы кровообращения в организме? 

2. В чем заключаются различия физикальных и инстру-

ментальных методов исследования? 

3. По каким критериям делят инструментальные методы 

исследования на неинвазивные и инвазивные? 

4. Какую информацию о системе кровообращения дает 

метод пальпации? Почему возникает сердечный толчок? 

5. Какие артерии наиболее удобны для пальпаторного 

исследования артериального пульса? 

6. Опишите природу различаемых человеческим ухом 

при аускультации сердца периодических звуков? Что называ-

ется фонокардиографией? 

7. Почему в практике ветеринарного врача редко при-

меняют прямые методы измерения артериального давления? 

8. На чем основаны и чем отличаются измерения арте-

риального давления по методам Рива-Роччи и Короткова? 

9. Какие методы измерения артериального давления ис-

пользуются в современной ветеринарной практике? В чём их 

достоинства и недостатки? 
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10. Что следует учитывать в целях повышения точности 

регистрации системного артериального давления? 

11. Что регистрируется на ЭКГ? Какие участки ЭКГ 

называют зубцами, сегментами и интервалами? От чего зави-

сят амплитуда и полярность зубцов на ЭКГ?  

12. Почему первым возбуждается в здоровом сердце 

правое предсердие? Какой зубец на ЭКГ это отражает? 

13. Почему наиболее полную информацию о сердце дает 

анализ полученной от нескольких отведений ЭКГ?  

14. Каким процессам в сердце соответствуют интервал 

PQ комплекс QRS, зубцы Q, R и S, сегмент ST? 

15. Какие признаки на ЭКГ позволяют судить о частоте 

и ритме сердечных сокращений, функции проводимости и 

локализации пейсмекеров в сердце? От чего зависит физио-

логическая задержка проведения возбуждения? 

16. Что регистрирует метод артериальной сфигмогра-

фии? 

17. Как называется неинвазивный метод измерения про-

должительности фаз сердечного цикла, основанный на син-

хронной записи ЭКГ, ФКГ и артериальной СГ? 

18. В чем заключаются достоинства эхографии? 

19. Почему вместо наиболее точного малоинвазивного 

метода Фика чаще используются «метод разведения индика-

торов» и «термодилюционный метод»? 

20. На чем основаны известные Вам методы определе-

ния скорости кругооборота крови у животных? 



 
121 

8. РЕГУЛЯЦИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

Важнейшим интегральным показателем деятельности 

сердечно сосудистой системы является АД. Его уровень за-

висит от сократительной активности сердца, тонуса крове-

носных сосудов, ОЦК, газового состава крови и многих дру-

гих факторов. Их согласованные изменения с целью поддер-

жания нормального АД обеспечивают периферические 

(местные, локальные или внутриорганные) миогенные, а 

также дистантные (центральные или системные) нервные 

и гуморальные механизмы регуляции кровообращения. 

Местная регуляция выполняет свои функции без уча-

стия ЦНС и вызывается стимулами, источник которых нахо-

дится в реагирующей на него структуре. Локализация вызы-

вающих дистантную регуляцию источников может быть лю-

бой и, обычно осуществляется через соответствующие нерв-

ные центры. 

Следует учитывать, что поддерживаемое преимуще-

ственно центральными механизмами АД влияет на местный 

кровоток, а кровенаполнение отдельных органов и тканей от-

ражается на АД. Поэтому центральные и местные механизмы 

регуляции тесно взаимосвязаны. 

 

8.1. Местная регуляция кровообращения 

8.1.1. Внутриорганные механизмы регуляции 

работы сердца 

Функциональное состояние сердца оценивают на осно-

вании оценки его возбудимости, проводимости, сократимо-

сти и автоматии. Изменение возбудимости сердца называется 

батмотропным, проводимости — дромотропным, силы со-

кращений — инотропным, автоматию — хронотропным эф-

фектами. Их увеличение свидетельствует о положительном, а 

снижение — об отрицательном влияниях. 
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Расположенные в сердце механизмы регуляции, по 

уровню организации делятся на внутриклеточные, межкле-

точные и собственные нервные. 

Внутриклеточные механизмы регуляции, преимуще-

ственно направлены на изменение скорости синтеза опреде-

ленных белков в кардиомиоцитах и их сократимости. 

Синтез белков необходим живой клетке для постоянно-

го обновления ее структур и поддержания выполняемых 

функций. Этот внутриклеточный процесс осуществляется 

медленно и не может быстро изменить функциональное со-

стояние сердца. Например, длительные нагрузки, за счет уси-

ления синтеза белков, способны вызвать физиологическую 

гипертрофию клеток миокарда. Она приводит к увеличению 

объема полости (или полостей) сердца и положительному 

инотропному эффекту. 

Быстрое (в течение одного сердечного цикла) изменение 

силы сокращения миокардиоцитов обеспечивают гетеро-

метрический (ответ на изменение длины миокарда) и гомео-

метрический (при одинаковой длине миокарда) механизмы. 

Гетерометрический механизм регуляции основан на 

подчинении миокарда закону Франка-Старлинга (чем боль-

ше растянут миокард во время диастолы, тем сильнее он со-

кратится во время систолы). В естественных условиях растя-

гивает миокард объем крови в полостях сердца. Следователь-

но, увеличение притока крови способствует ее изгнанию с 

большей силой. Если дополнительный приток крови в желу-

дочки произошел при неизменном артериальном давлении, то 

усиление сердечных сокращений приводит к уменьшению 

конечно систолического объема и увеличению СО. Если ос-

новной причиной растяжения желудочков становится высо-

кое артериальное давление, сила сердечных сокращений рас-
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тет, но не влияет на СО. Так гетерометрический механизм 

способствует поддержанию равенства объемов притекающей 

крови к сердцу и оттекающей от него. 

Гомеометрический механизм внутриклеточной регуля-

ции сердца описывают законы Боудича и Анрепа-Хила. 

Стимуляция миокарда с нарастающей частотой, увели-

чивает силу каждого следующего сокращения («лестница» 

Боудича). Это отражает прямую зависимость силы сокраще-

ний сердца от их частоты (закон Боудича). Следовательно, 

увеличение ЧСС ускоряет изгнание крови из сердца. 

Закон Анрепа-Хила отражает прямую зависимость силы 

сокращений миокарда от сопротивления току крови. Поэтому 

повышение артериального давления увеличивает силу со-

кращений миокарда, что способствует «проталкиванию» кро-

ви в артерии. 

Связанные с регуляцией работы сердца межклеточные 

взаимодействия обеспечивают вставочные диски. Через них 

миокардиоциты обмениваются органическими и неорганиче-

скими веществами, а также передают возбуждение. 

Высший уровень внутрисердечной регуляции представ-

лен собственными нервными механизмами сердца. Для 

этого в нем замыкаются рефлекторные дуги. По ним, минуя 

ЦНС, передается информация от рецепторов растяжения в 

миокарде и стенках коронарных сосудов на миокардиоциты и 

гладкие миоциты сосудов в тех же или других камерах серд-

ца. Например, растяжение стенки правого предсердия кро-

вью, на фоне нормального или пониженного артериального 

давления, усиливает сокращения левого желудочка, что 

ускоряет переход крови из предсердий и полых вен в арте-

рии. Если же давление в аорте повышено, то сокращения ле-

вого желудочка ослабляются, и в аорту выбрасывается мень-
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ше крови. Так внутрисердечные рефлексы стабилизируют 

наполнение кровью артериального русла. 

8.1.2. Периферические механизмы регуляции 

тонуса сосудов 

Кровенаполнение сосуда и скорость тока крови через 

него зависят от сосудистого тонуса. Он обусловлен эласти-

ческими структурами стенки сосуда и сократительной актив-

ностью её миоцитов. В то время, как эластичность стенки со-

судов относительно постоянна, то гладкие миоциты способ-

ны сохранять на определенном уровне и, практически в лю-

бой момент, изменять просвет сосудов. 

Даже полностью денервированные сосуды расслабля-

ются частично. Сохраняющийся при этом базальный тонус 

денервированного сосуда может изменяться под влиянием 

многих локальных факторов, что приведет изменениям про-

света сосуда и кровотока в отдельном участке организма. 

Ведущее значение в местной регуляции сократительной 

активности гладких миоцитов принадлежит миогенным меха-

низмам. Под ними понимают способность сосудов поддер-

живать относительно постоянную объемную скорость крово-

тока за счет местного влияния на их тонус изменений транс-

мурального давления, которое соответствует разнице  гидро-

статического давления крови в сосуде и давления не его 

стенку внесосудистого окружения. 

Примером проявления миогенного механизма ауторегу-

ляции местного кровотока служат изменения тонуса сосудов 

(эффект Остроумова-Бейлиса) в ответ на повышение или 

снижение гидростатического давления крови в сосуде. В пер-

вом случае — вызванное быстрым увеличением притока кро-

ви повышение гидростатического давления растягивает стен-

ку сосуда, что стимулирует сократительную активность его 
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миоцитов. Они суживают сосуд, и кровоток через него сни-

жается. Во втором случае − вызванное уменьшением притока 

крови падение гидростатического давления, ослабляет рас-

тяжение стенки сосуда, что понижает тонус его гладких мио-

цитов, сосуд расширяется, и кровоток через него увеличива-

ется. В результате описанных эффектов Остроумова-Бейлиса 

снижается зависимость скорости местного кровотока от рез-

ких колебаний величины АД. 

При медленном изменении трансмурального давления, 

вместо эффекта Остроумова-Бейлиса, проявляется характер-

ная для гладкомышечных клеток пластичность. Например, 

при росте давления миоциты постепенно расслабятся, сосуды 

расширятся и местный кровоток увеличится. 

Наряду с трансмуральным давлением, на тонус гладких 

миоцитов влияют местные гуморальные факторы. Они, как 

правило, быстро разрушаются и поэтому оказывают, пре-

имущественно, местное влияние на сосуд. 

Важнейшим источником местных сосудосуживающих 

(вазоконстрикторов) и сосудорасширяющих (вазодилатато-

ров) веществ являются эндотелиоциты сосудов. Например, во 

многих органах, они секретируют мощный местный вазоди-

лататор оксид азота (NО). Его выработку усиливает нарас-

тание механического воздействия на эндотелий слишком вяз-

кой и (или) быстро перемещающейся по сосуду крови. 

Наблюдаемое при этом увеличение концентрации NО расши-

ряет сосуды и уменьшает линейную скорость кровотока в 

них. Выработку NО также усиливает гипоксия, но ослабляет 

повышение содержания кислорода в плазме крови. 

Многие биологически активные вещества (например, 

ацетилхолин, кинины, гистамин, АТФ и серотонин) через 

здоровую интиму сосудов не проникают и вызывают вазоди-
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латацию опосредованно (стимулируя секрецию NO). Поэтому 

прекращение секреции NO поврежденным эндотелием 

предотвращает расширение сосудов под влиянием и других 

вазодилататоров. При этом, если поврежденный эндотелий не 

предотвращает прямое влияние серотонина на гладкие мио-

циты, то серотонин становится вазоконстриктором. 

К образующимся в эндотелии сосудов вазодилататорам 

также относится простациклин. Он является представителем 

простагландинов, которые относятся к производным высоко-

молекулярных полиненасыщенных жирных кислот. Секреция 

простациклина стимулирует значительное кратковременное 

ускорение кровотока за счет выраженной вазодилатации. 

В железах желудочно-кишечного тракта, в легких, в ко-

же и ряде других органов образуются биологически активные 

полипептиды − кинины (например, калликреин, брадики-

нин), Они вызывают сильное, но кратковременное (на не-

сколько минут) увеличение притока крови к пищеваритель-

ным железам и коже, повышают проницаемость сосудов для 

воды и растворенных в ней низкомолекулярных веществ, 

участвуют в воспалительных и аллергических реакциях, а 

также стимулируют секрецию оксида азота и простациклина. 

Выделяемый базофилами и тучными клетками гиста-

мин (производное аминокислоты гистидина), вызывает мест-

ное расширение артериол, капилляров и венул, а также уве-

личивает проницаемость капилляров. Большую роль играет 

гистамин и в сосудистых реакциях при развитии воспаления 

и аллергических реакций. Высокие концентрации гистамина 

вызывают настолько значительное увеличение количества 

крови в капиллярной сети, что  системное артериальное дав-

ление резко снижается и наступает коллапс. Поэтому гиста-

мин называют «капиллярным ядом». 
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К вазоконстикторам относятся тромбоксаны. Они от-

носятся к производным арахидоновой кислоты и, наряду с 

эндотелием сосудов, секретируются тромбоцитами, эозино-

филами, базофилами и тучными клетками. 

Важную роль в обеспечении соответствия местного 

кровотока потребностям органов и тканей, играет метаболи-

ческий механизм. Это связано с тем, что интенсивность об-

мена веществ в органах и тканях организма, находится в 

прямой зависимости от их функциональной активности. Сле-

довательно, скорость доставки кислорода и питательных ве-

ществ, а также удаления конечных продуктов обмена мест-

ным кровотоком не постоянна и, всегда должна соответство-

вать потребностям каждой из областей организма. Для этого 

местные механизмы регуляции расширяют артерии, которые 

направляют кровь к интенсивно работающему органу и в нём 

развивается активная (рабочая) гиперемия. Если не полно-

стью обеспечивает потребности клеток в кислороде, то после 

перехода органа в состояние покоя, наблюдается реактивная 

гиперемия до удаления из органа накопившихся в условиях 

дефицита кислорода продуктов анаэробного окисления (мо-

лочной кислоты и др.) и восстановления, наблюдавшегося до 

активности, содержания макроэргов (в первую очередь АТФ 

и креатинфосфата) в клетках. Следовательно, продолжитель-

ность реактивной гиперемии находится в прямой зависимо-

сти от величины возникшего в период высокой активности 

органа «кислородного долга». К ещё одной причине возник-

новения кислородного долга и вызванного им развития реак-

тивной гиперемии относится временное местное снижение 

или прекращение кровотока. 

Местное гуморальное влияние на тонус сосудов оказы-

вают конечные продукты обмена. К ним, при развитии ра-
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бочей и реактивной гиперемий, в первую очередь, относятся 

углекислый газ, рН, АМФ и аденозин, а также молочная, пи-

ровиноградная и фосфорная кислоты. Чем выше их концен-

трация в тканевой жидкости и плазме крови, тем сильнее 

расширяются внутриорганные артерии и артериолы, а также 

увеличивается число функционирующих капилляров. Всё это 

увеличивает местный кровоток в работающей ткани, что 

ускоряет доставку к ней кислорода и питательных веществах, 

а также удаление конечных продуктов обмена. 

 

8.2. Центральные механизмы регуляции 

кровообращения 

Непрерывный контроль уровня АД в магистральных ар-

териях и, при необходимости, его коррекцию за счет измене-

ний сократительной активности сердца, тонуса сосудов и 

ОЦК обеспечивает обнаруженный в 1871 году российским 

физиологом Филиппом Васильевичем Овсянниковым сер-

дечно-сосудистый центр. Он расположен на дне IV желудоч-

ка в продолговатом мозге и содержит три отдела: сосудодви-

гательный, кардиоингибиторный и кардиоакселераторный. 

Сосудодвигательный отдел состоит из сосудосужива-

ющей (вазоконстрикторной или прессорной) и сосудорасши-

ряющей (вазодилататорной или депрессорной) зон. Прессор-

ная зона всегда активна, но реагирует изменением тонуса на 

колебания уровня АД и химического состава крови. Основ-

ной причиной возбуждения вазодилататорной зоны (у неё по-

стоянного тонуса нет) служит снижение активности вазоко-

нстрикторной зоны. 

Кардиоингибиторный отдел парасимпатический, в со-

дружестве с вазодилататорной областью центра, тормозит 

работу сердца. 
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Кардиоакселераторный отдел постоянно поддержива-

ет собственный тонус, в содружестве с вазоконстрикторной 

зоной стимулирует сердце и расширяет сосуды. 

Таким образом, вазодилататорная зона главного сердеч-

но-сосудистого центра работает в содружестве с кардиоинги-

биторным, а вазоконстрикторная — с кардиоакселераторным 

отделаом. Эти взаимодействия, наряду с антагонизмом кар-

диоакселераторного отдела с вазоконстрикторной зоной и 

кардиоингибиторного отдела с вазодилататорной зоной, 

обеспечивают согласованное влияние сердца и сосудов на АД 

и ОЦК. 

При реакциях организма на внешние раздражения и 

формировании поведенческих реакций, на бульбарные и спи-

нальные структуры сердечно-сосудистого центра, влияют ко-

ра больших полушарий и гипоталамус. 

Кора больших полушарий головного мозга позволяет 

животному заблаговременно приспособить деятельность 

сердца и сосудов к будущим событиям в той мере, какая 

обычно требуется в подобной ситуации. Такие реакции 

названы предстартовыми и наблюдаются при появлении ха-

рактерных признаков того, что в ближайшее время высока 

вероятность возникновения потребности в изменении интен-

сивности кровообращения. Кроме того, кора мозга обеспечи-

вает формирование эмоций, которые при участии гипотала-

муса повышают частоту и силу сокращений сердца, а также 

влияет на тонус сосудов, что может повысить АД. 

Гипоталамус имеют ведущее значение в осуществле-

нии вызванных сигналами из внутренней среды организма и 

коры головного мозга сложных безусловных вегетативных 

рефлексов, направленных на оптимальную перестройку па-

раметров кровообращения за счет вегетативных влияний на 
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миокард и гладкие миоциты сосудов, а также через железы 

внутренней секреции. 

Таким образом, регулирующие сосудистый тонус буль-

барные и спинномозговые отделы ЦНС находятся под влия-

нием выше расположенных отделов головного мозга. Тем не 

менее, бульбарный сердечно-сосудистый центр назван глав-

ным по следующим причинам: 

- необратимое повреждение бульбарного центра сопро-

вождается резким снижением кровотока (сердце работает за 

счет автоматии, а у сосудов сохраняется лишь базальный то-

нус) — животное теряет сознание и, через некоторое время, 

может погибнуть; 

- продолговатый мозг является основным отделом ЦНС, 

в который непосредственно поступает информация о состоя-

нии гемодинамики; 

- все участвующие в регуляции кровообращения выше-

лежащие отделы мозга оказывают нервные влияния на сердце 

и сосуды через продолговатый мозг. 

Следовательно, главный сердечно-сосудистый центр, 

после обработки поступающей к нему от рецепторов и дру-

гих отделов мозга информации, определяет оптимальные ре-

жимы сократительной активности сердца и тонуса сосудов и, 

при необходимости, корректирует их, используя соответ-

ствующие нервные и гуморальные механизмы регуляции. 

На активность сердечно-сосудистого центра влияют 

афферентные импульсы из рефлексогенных зон, а также 

находящиеся в крови и ликворе гуморальные факторы. Вы-

зываемые ими рефлексы делят на системные (регулируют 

АД и ОЦК) и регионарные (обеспечивают соответствующее 

потребностям органов и тканей перераспределение крови за 

счет влияния на тонус сосудов в отдельных областях орга-
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низма). По локализации рефлексогенных зон, выделяют соб-

ственные и сопряженные системные рефлексы. 

Собственные системные рефлексы сердечно-сосудистой 

системы возникают при воздействиях на рефлексогенные зо-

ны в каротидных синусах, а также в стенках дуги аорты, ле-

гочных артерий и предсердий. В этих зонах расположены хе-

морецепторы (возбуждаются при снижении содержания кис-

лорода, а также увеличении концентрации в плазме крови уг-

лекислого газа и водородных ионов (рН) в крови) и механо-

рецепторы в областях высокого (баро- или прессорецепторы) 

и низкого (волюморецепторы) давлений. 

Хеморецепторы в сосудистых рефлексогенных зонах 

влияют на гемодинамику и вентиляцию легких. Следователь-

но, хеморецепторы вызывают собственные рефлексы сердеч-

но-сосудистой системы и сопряженные (вызванные «чужи-

ми» рефлексогенными зонами) рефлексы со стороны системы 

дыхания. В то же время, возбуждение механорецепторов ле-

гочных альвеол и проприорецепторов инспираторных мышц 

вызывает «дыхательную аритмию» и «рефлекс Геринга». 

Дыхательная аритмия проявляется увеличением ЧСС при 

вдохе, а рефлекс Геринга — снижением ЧСС при задержке 

дыхания после глубокого вдоха. Следовательно, дыхательная 

аритмия и рефлекс Геринга относятся к сопряженным с ды-

ханием рефлексам сердечно-сосудистой системы. 

Нервные связи кардиоингибиторного отдела и вазоди-

лататорной зоны главного сердечно-сосудистого центра с 

сердцем и сосудами обеспечивают ядра блуждающего нерва 

и боковые рога парасимпатических сегментов спинного моз-

га. Кардиоакселераторный отдел и вазоконстрикторная зона 

центра связаны с сердцем и сосудами через боковые рога 

симпатических сегментов спинного мозга. 
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Эндокринные влияния главного сердечно-сосудистого 

центра с сердцем и сосудами, преимущественно, обеспечи-

ваются через вегетативные нейроны и восходящие связи про-

долговатого мозга с ядрами гипоталамуса. 

8.2.1. Внеорганные механизмы регуляции 

работы сердца 

8.2.1.1. Нервная регуляция 

Тела влияющих на кардиомиоциты центральных вегета-

тивных парасимпатических нейронов находится в кардиоин-

гибиторном отделе главного сердечно-сосудистого центра, а 

тела центральных симпатических нейронов — в боковых ро-

гах пяти верхних грудных сегментов спинного мозга. Аксоны 

центральных вегетативных (парасимпатических и симпати-

ческих) нейронов выходят за пределы ЦНС и заканчиваются 

на теле периферического нейрона в вегетативном ганглии. 

Вышедшие из него аксоны периферических вегетативных 

нейронов заканчиваются на кардиомиоцитах. 

Связанные с сердцем симпатические ганглии распола-

гаются около позвоночника, а парасимпатические — лежат в 

стенке сердца (интрамуральные ганглии). Это «позволяет» 

интрамуральным ганглиям участвовать и во внутрисердечной 

рефлекторной регуляции. 

Вегетативные нейроны влияют друг на друга и на серд-

це с помощью медиаторов. Во всех вегетативных ганглиях, а 

также в области окончаний периферических парасимпатиче-

ских нейронов, медиатором является ацетилхолин. Перифе-

рические вегетативные симпатические нервы выделяют ме-

диаторы норадреналин и адреналин. 

Первыми симпатические влияния на ЧСС описали рос-

сийские исследователи — братья Ционы. Несколько позднее, 

И.П. Павлов обнаружил симпатические нервные волокна, ко-

торые, преимущественно, усиливают сердечные сокращения. 
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Симпатические нервы, практически, равномерно ин-

нервируют миокардиоциты и при возбуждении повышают 

ЧСС (положительный хронотропный эффект), проводимость 

(положительный дромотропный эффект), сократимость (по-

ложительный инотропный эффект) и возбудимость (положи-

тельный батмотропный эффект) миокарда. 

Парасимпатические нервы идут к сердцу в составе 

блуждающего нерва (вагуса). Поэтому осуществляющиеся 

через него парасимпатические рефлексы названы вагальны-

ми. Они урежают ЧСС, уменьшают возбудимость и силу со-

кращений миокарда (преимущественно, в предсердиях), а 

также замедляют проведение возбуждения. При продолжи-

тельных частых возбуждениях блуждающего нерва, сердце 

останавливается в фазе диастолы, а затем, даже при продол-

жающейся стимуляции вагуса, возобновляет более сильные 

но редкие сокращения. Это явление названо ускользанием 

сердца из-под влияния блуждающего нерва. 

Парасимпатические нервы к рабочему миокарду желу-

дочков, практически, не подходят, ветви правого блуждаю-

щего нерва преимущественно заканчиваются на синоатри-

альном узле, а левого — на атриовентрикулярном узле. По-

этому при возбуждении правого вагуса преобладает сниже-

ние ЧСС, в то время как левый блуждающий нерв снижает 

атриовентрикулярную проводимость. 

Активность влияющих на сердце симпатических нервов 

непосредственно зависит от расположенных в боковых рогах 

шейных сегментов спинного мозга вегетативных ядер. Они 

непосредственно связаны афферентными нейронами с распо-

ложенными в сердце болевыми рецепторами и могут стиму-

лировать сердце даже без участия главного сердечно-

сосудистого центра. В естественных условиях это не наблю-
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дается, так как влияющие на сердце симпатические отделы 

спинного мозга практически полностью подчинены располо-

женному на бульбарном уровне центру. Его кардиоингиби-

торный отдел тормозит работу сердца через ветви вагуса и 

ограничивает активность кардиоакселераторного отдела, что 

снижает его положительные хронотропные влияния на серд-

це через спинной мозг. 

У новорожденных ЧСС, в норме, повышена, так как ва-

гус влияет на сердце слабее симпатический нейронов. У 

находящихся в состоянии покоя взрослых животных, влияние 

блуждающего нерва на сердце преобладает (сердце сокраща-

ется реже), а при возбуждении (например, при физической 

нагрузке) увеличивается выраженность симпатических эф-

фектов и сократительная активность сердца возрастает. Кро-

ме того, парасимпатические влияния быстрее проявляются и 

прекращаются после прекращения раздражения нерва, а сим-

патические развиваются и угасают постепенно. 

Вызванное повышением АД возбуждение барорецепто-

ров в стенках дуги аорты и каротидного синуса обеспечивает 

рефлекторное снижение АД за замедления изгнания крови 

желудочками сердца. Данный рефлекс активирует ядра 

блуждающего нерва в продолговатом мозге и поэтому назван 

вагальным. Вагальные рефлексы на сердце также вызывают-

ся поколачиванием брюшной стенки и органов брюшной по-

лости (рефлекс Гольца), надавливанием на глазные яблоки 

(рефлекс Ашнера) и увеличением давления в легочных арте-

риях (рефлекс Парина). 

Волюморецепторы в стенках правого предсердия и по-

лых вен возбуждаются избыточным притоком крови из 

большого круга кровообращения, что вызывает симпатиче-

ский рефлекс Бейнбриджа — работа сердца усиливается и 

ускоряет перекачивание крови из предсердий в артерии. 
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8.2.1.2. Гуморальная регуляция 

Типичным примером гуморальной регуляции работы 

сердца служат выделяемые мозговым слоем надпочечников 

при физических нагрузках или эмоциональном напряжении 

катехоламины (адреналин и норадреналин). Они оказывают 

на сердце положительные инотропные и хронотропные эф-

фекты в результате непосредственного действия на миокар-

диоциты (прямое влияние) и через сердечно-сосудистый 

центр (опосредованно). Сходные по направлению эффекты 

на сердце также вызывают глюкагон, гормоны коры надпо-

чечников, ренин, серотонин и тироксин. В то же время, гипо-

ксемия (снижение содержания кислорода в крови), гиперкап-

ния (избыток углекислого газа в крови) и ацидоз (снижение 

рН крови), рефлекторно стимулируют сократительную ак-

тивность миокарда преимущественно через хеморецепторы в 

ЦНС, в синокаротидной зоне и стенке дуги аорты. Чрезмер-

ное отклонение названных параметров крови от нормы, при-

водит к их прямому угнетающему влиянию на миокард. 

Для регуляции работы сердца имеют значение и элек-

тролиты. Ионы кальция положительно влияют на кардиомио-

циты. Однако, при избытке данного иона в крови, сердце 

останавливается в систоле. 

Снижение концентрации ионов калия в крови повышает 

активность пейсмекера (растет ЧСС). В то же время, избыток 

калия вызывает отрицательные эффекты на сердце, а даль-

нейшее увеличение его концентрации приводит к остановке 

сердца в диастоле. 

8.2.2. Дистантная регуляция тонуса сосудов 

8.2.2.1. Рефлекторные механизмы 

Системные рефлексы сосудодвигательного отдела глав-

ного сердечно-сосудистого центра регулируют АД и ОЦК, а 
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регионарные — обеспечивают соответствующее потребно-

стям органов и тканей перераспределение крови за счет кор-

рекции тонуса сосудов в отдельных областях организма. 

При повышении АД, расположенные в стенках дуги 

аорты и каротидного синуса барорецепторы возбуждаются. 

Это тормозит (через депрессорную и прессорную зоны сосу-

додвигательного отдела главного сердечно-сосудистого цен-

тра) активность вазомоторных симпатических нейронов, что 

сопровождается расширение сосудов и создает условия для 

снижения АД. Низкое АД вызывает противоположные реак-

ции тех же барорецепторов и вазоконстрикторной зоны — 

сосуды суживаются и повышают АД. 

Избыточное поступление крови в малый круг кровооб-

ращения вызывает рефлекс Парина. Его рецептивные поля 

расположены в легочных артериях и богаты барорецептора-

ми, которые возбуждают депрессорную зону сосудодвига-

тельного отдела сердечно-сосудистого центра. Это уменьша-

ет тонус сосудов в системном круге кровообращения, АД в 

нём снижается и облегчает переход крови из малого круга. 

Такое взаимодействие кругов кровообращения предотвраща-

ет переполнение легких кровью и развитие в них отека. 

Важными участниками рефлекторной регуляции АД за 

счет изменения ОЦК являются волюморецепторы. Они воз-

буждаются при растяжении стенок предсердий, а также до-

ставляющих к ним кровь легочных и полых вен. Наблюдаю-

щийся при гиперволемии избыточный приток крови растяги-

вает предсердия и возбуждает волюморецепторы. Поступа-

ющая от них в главный сердечно-сосудистый центр инфор-

мация вызывает снижение тонуса сосудов в почках и секре-

цию задней долей гипофиза антидиуретического гормона 

(АДГ). Всё это увеличивает скорость образования первичной 
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мочи и замедляет реабсорбцию воды в почечных канальцах. 

Диурез увеличивается и снижает ОЦК. При этом степень 

наполнения предсердий кровью уменьшается, что снижает 

активность волюморецепторов. 

Хеморецепторы возбуждаются избыточным содержани-

ем углекислого газа, низкими рН и недостатком кислорода. 

Это активирует вазоконстрикторную зону главного сердечно-

сосудистого центра и рефлекторно увеличивает АД. 

Регулирующие АД сопряжённые вазомоторные ре-

флексы вызывают воздействия на расположенные вне стенок 

сосудов рецепторы. Например, болевые раздражения кожи, 

мышц и дыхательных путей, как правило, повышают АД за 

счет вазоконстрикции и стимуляции работы сердца. 

8.2.2.2. Центральные механизмы гуморальной регуляции 

тонуса сосудов 

Гуморальная регуляция кровообращения, обычно, обес-

печивается находящимися в жидких средах организма гор-

монами и метаболитами на значительном расстоянии от ме-

ста их образования за счет прямого и опосредованного (через 

сердечно-сосудистый центр) влияния на сердце и сосуды. 

К основным представителям влияющих на сосуды гор-

монов относятся: катехоламины, вазопрессин, ренин, ангио-

тензины, альдостерон, серотонин и атриопептид. 

Катехоламины (адреналин, норадреналин) — гормоны 

мозгового вещества надпочечников и медиаторы перифери-

ческих симпатических синапсов. Влияние катехоламинов на 

просвет сосудов осуществляется через расположенные на по-

верхности гладких миоцитов  и -адренорецепторы. Необхо-

димость разделения рецепторов на типы связана с тем, что их 

возбуждение вызывает противоположные реакции, а чув-

ствительность к адреналину и норадреналину отличается. 
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Например, возбуждение -адренорецепторов вызывает суже-

ние сосудов, а расширение вызывает стимуляция -

рецепторов. Норадреналин, в физиологических концентраци-

ях, преимущественно возбуждает -адренорецепторы, в то 

время, как малые концентрации адреналина действуют толь-

ко на β-адренорецепторы (сосуды расширяются), а в больших 

концентрациях адреналин возбуждает оба типа адренорецеп-

торов. Если α-рецепторы в сосуде преобладают, то адреналин 

вызовет вазоконстрикцию, если преобладают β-рецепторы − 

будет вазодилатация. При равных количествах — и -

адренорецепторов, норадреналин уменьшит просвет сосудов, 

малые концентрации адреналина приведут к вазодилатации, а 

большие — могут не дать эффекта. 

На гладких миоцитах в сосудах кожи и пищеваритель-

ного тракта преобладают -адренорецепторы, а в скелетных 

мышцах β-адренорецепторы. Поэтому катехоламины сужи-

вают сосуды в коже и органах пищеварения, а в мышцах вы-

зывают вазодилатацию. 

Основными причинами значительного повышения 

уровня адреналина в крови здоровых животных служат фи-

зические нагрузки, испуг, агрессия и другие, связанные с 

эмоциями, реакции. Механизм наблюдающегося при этом 

увеличения артериального давления обусловлен: сужением 

кровеносных сосудов кожи, легких и органов брюшной поло-

сти в большей, по сравнению с расширением сосудов в ске-

летных мышцах, сердце и мозгу степени; стимуляцией выхо-

да крови из депо и, за счет этого, увеличением ОЦК; повы-

шением сократительной активности сердца. 

Таким образом, согласованная регуляция кровообраще-

ния возможна только при оптимальном сочетании концен-

траций адреналина и норадреналина в крови. 
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Вазоконстрикторные эффекты катехоламинов усилива-

ют глюкокортикоиды (гормоны коры надпочечников). 

Вазопрессин секретируется в кровь задней долей гипо-

физа при возбуждении центра жажды в гипоталамусе. Повы-

шенные концентрации вазопрессина увеличивают АД за счет 

сужения артериол, капилляров и венул. Небольшие (физио-

логические) концентрации вазопрессина не оказывают пря-

мое влияние на сосуды, но способствуют повышению АД за 

счет увеличения ОЦК. Это происходит потому, что даже не-

большое увеличение концентрации вазопрессина в крови 

ускоряет реабсорбцию воды канальцами нефронов и снижает 

диурез. Поэтому вазопрессин, всё чаще называют антидиуре-

тическим гормоном (АДГ). 

Гормон ренин образуется в эндокринных клетках 

юкстагломерулярного аппарата почек и наиболее интенсивно 

выделяется в кровь при недостаточном уровне их кровоснаб-

жения из-за снижения АД или сокращения кровотока только 

в почке, а также при гипоксии почек, повышении тонуса ин-

нервирующих почки симпатических нервов и снижении кон-

центрации ионов натрия в крови. 

Сам ренин на сосуды не влияет, но вызывает превраще-

ние постоянно присутствующего в плазме крови α2-

глобулина ангиотензиногена (синтезируется в печени) в ан-

гиотензин I. Он быстро превращается ангиотензинпревра-

щающим ферментом в самым мощный вазоконстриктор — 

ангиотензин II. Ангиотензин II разрушается в течение не-

скольких минут, но его кратковременное влияние на гладкие 

миоциты сосудов может дополняться вызванной им же сти-

муляцией выработкой гормона альдостерона, который спо-

собствует более продолжительному повышению АД. Кроме 

того, прямое вазоконстрикторное влияние ангиотензина II 
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способствует возрастанию ОЦК (и, следовательно, АД) через 

обусловленные стимуляцией центра жажды увеличение по-

требления воды и выделение АДГ. Так ренин поддерживает 

определенный кровоток в почках через местные вазоко-

нстрикторные механизмы и за счет повышения АД. 

Альдостерон − гормон коры надпочечников − минера-

локортикостероид. Альдостерон усиливает реабсорбцию 

ионов Na+ почечными канальцами в кровь. За натрием, по 

осмотическому градиенту, реабсорбируется вода. Диурез 

уменьшается, а увеличивающийся ОЦК способствует росту 

АД. 

Поскольку ренин и ангиотензины увеличивают концен-

трацию альдостерона в крови, а также потому, что все эти 

вещества увеличивают АД, их рассматривают как компонен-

ты ренин-ангиотензин альдостероновой системы (РААС). 

Клетки слизистой оболочки кишечника служат источ-

ником до 90% образующегося в организме гормона серото-

нина. В кишечнике он регулирует сократительную актив-

ность гладких миоцитов, секрецию и всасывание питатель-

ных веществ и частично поступает в кровь. В ней свободный 

серотонин разрушается и сохраняется только та его доля, ко-

торая быстро связывается находящими в кровеносных сосу-

дах кишечника тромбоцитами. 

Основной естественной причиной выделения связанного 

кровяными пластинками серотонина является их агрегация в 

месте повреждения сосудистой стенки. Вышедший при этом 

из тромбоцитов серотонин вызывает вазоконстрикцию той 

части сосуда, где его поврежденный эндотелий не может 

препятствовать прямому влиянию гормона на гладкие мио-

циты. Если же интима сохранна, то её эндотелиоциты, в ответ 

на прямой контакт с серотонином, секретируют NO и проис-

ходит вазодилатация. 
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Натрийуретический гормон (или атриопептид) пре-

имущественно выделяется атипичными секреторными кар-

диомиоцитами предсердий при растяжении их стенок прите-

кающей из вен кровью. Секреция атриопептида расширяет 

мелкие артерии и артериолы, а также ускоряет выведение из 

организма с мочой ионов натрия и воды. Это уменьшает ОЦК 

и периферическое сопротивление сосудов току крови, что 

снижает системное артериальное давление и замедляет при-

ток крови к правому предсердию. 

 

8.3. Особенности регуляции кровообращения 

при мышечной работе 

Чем выше физическая активность, тем больше крови 

нужно сокращающимся мышцам из системного кровотока. 

Это не должно сопровождаться отклонением АД от опти-

мального уровня, но и находящиеся в покое структуры орга-

низма тоже должны получать кровь в соответствии с их име-

ющимися в данный момент потребностями. 

При умеренных физических нагрузках, усиление крово-

тока в мышцах относительно невелико, что компенсируется 

снижением притока крови к неактивным структурам и пас-

сивным оттоком крови из емкостной венозной системы. При 

этом системные показатели кровообращения (ОЦК, ЧСС и 

АД) не изменяются. 

Средние физические нагрузки сопровождаются таким 

усилением кровотока в мышцах, которое не может полно-

стью компенсироваться перераспределением крови между 

активными и неактивными структурами, а также пассивным 

выходом крови из венозной системы. Поэтому возврат 

накапливающейся в работающих мышцах крови к сердцу 

начинает замедляться, и волюморецепторы вызывают ре-

флекторное (через сердечно сосудистый центр) увеличение 
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ОЦК за счет выхода крови из органов депо. При этом АД, как 

правило, не изменяется, но может увеличиться ЧСС. 

Тяжелые физические нагрузки приводят к рабочей ги-

перемии в значительной массе мышц. Поэтому одного увели-

чения ОЦК становится недостаточно и дополнительное уси-

ление кровотока обеспечивается за счет роста ЧСС, СО и 

ОПСС. В результате увеличиваются МОК и АД. 

После завершения тяжелой работы, относительно быст-

ро прекращаются системные реакции сердечно сосудистой 

системы, но долго сохраняется реактивная гиперемия. По-

этому быстрый переход к мышечному покою, после интен-

сивной мышечной работы, может вызвать у лошадей обморок 

из-за недостаточного поступления крови к мозгу. В связи с 

этим, лошадей после бега заставляют ходить шагом до вос-

становления характерного для покоя соотношения показате-

лей сократительной активности сердца и ОПСС. 

Таким образом, перестройка кровообращения при уме-

ренных физических нагрузках осуществляется, преимуще-

ственно, за счет местных механизмов регуляции кровотока в 

мышцах. При средних физических нагрузках, местные меха-

низмы дополняются системной регуляцией. Она приводит к 

росту ОЦК за счет выхода крови из депо и, возможно, увели-

чения ЧСС. Тяжелые физические нагрузки ещё больше уве-

личивают вклад системного уровня регуляции в дальнейшее 

усиление кровотока. Об этом свидетельствуют возрастание 

ЧСС, СО и ОПСС и, как следствие этих изменений, увеличи-

ваются МОК и АД. 

 

8.4. Функциональная система, поддерживающая АД 

на оптимальном уровне 

Одним из важнейших параметров кровообращения у по-

звоночных животных является уровень АД. Он зависит от со-

кратительной активности сердца, тонуса сосудов, ОЦК, вяз-
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кости крови и многих других факторов. Поэтому для под-

держания АД на оптимальном уровне, необходимо согласо-

ванное взаимодействие многочисленных структур организма. 

Их отечественный физиолог, Петр Кузьмич Анохин объеди-

нил термином «функциональная система». 

Теория функциональных систем рассматривает орга-

низм как совокупность множества тесно взаимодействующих 

функциональных систем. Они существуют не постоянно и 

формируются из разнообразных органов и тканей, содей-

ствующих достижению полезного для системы и организма, 

результата при отклонении определенного показателя от 

нормального уровня для возврата его к норме. 

К основным элементам всех функциональных систем 

относятся (рис. 41): полезный приспособительный результат; 

центральное звено; исполнительное звено и обратная связь. 
 

 

Рис. 41. Схема функциональной системы, поддерживающей 

АД на оптимальном уровне 

(изображение взято из открытого источника) 

 

Полезный приспособительный результат отражает ос-

новную цель существования конкретной функциональной си-
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стемы. Одни функциональные системы поддерживают на оп-

тимальном уровне константы гомеостаза, а другие обеспечи-

вают поведенческие реакции, направленные на удовлетворе-

ние внутренних биологических потребностей за счет приспо-

собительной деятельности организма во взаимодействии с 

окружающей средой. Применительно к функциональной си-

стеме, поддерживающей АД, её полезным приспособитель-

ным результатом является поддержание нормального средне-

динамического системного артериального давления. 

К центральному звену функциональной системы, под-

держивающей АД относятся представительства сердечно-

сосудистого центра на разных уровнях ЦНС (от коры голов-

ного мозга до спинного мозга). Информация от барорецепто-

ров обрабатывается нейронами «акцептора результата», ко-

торый, при обнаружении отклонения АД от оптимального 

уровня, составляет программу нормализации АД через орга-

ны и ткани исполнительного звена (сердце, сосуды, депони-

рующие и выделительные органы, органы кроветворения и 

кроверазрушения, дыхательная система и скелетные мышцы). 

После того как величина АД восстановится, барорецепторы 

«информируют» об этом через обратную связь акцептор ре-

зультата. Он сопоставит полученную информацию с этало-

ном и прекратит существование функциональной системы. 

Таким образом, отклонение величины АД от нормы 

служит сигналом к временному объединению органов и тка-

ней организма в функциональную систему, основной целью 

деятельности которой, является нормализация АД за счет из-

менений сосудистого тонуса, сократительной активности 

сердца; ОЦК и вязкости крови. 

 

Контрольные вопросы 

1. Что является важнейшим интегральным показателем 

деятельности сердечно сосудистой системы?  



 
145 

2. На что направлены внутриклеточные механизмы ре-

гуляции в миокарде? Что обеспечивают гетерометрический и 

гомеометрический механизмы в сердце? 

3. В чем заключаются законы Франка-Старлинга, Бо-

удича и Анрепа-Хила? 

4. Какие структуры миокарда обеспечивают межклеточ-

ные взаимодействия? Чем представлен высший уровень 

внутрисердечной регуляции? 

5. Что обозначают термины «базальный тонус», «мио-

генный механизм» и трансмуральное давление? Когда и чем 

проявляется «эффект Остроумова-Бейлиса»? 

6. Что служит важнейшим источником местных вазоко-

нстрикторов и вазодилататоров? Почему многие вазодилата-

торы не влияют на тонус сосудов при отсутствии оксида азо-

та, а серотонин становится вазоконстриктором? 

7. Почему гистамин называют «капиллярным ядом»? 

8. Когда возникают активная и реактивная гиперемии? 

9. Какие конечные продукты обмена оказывают местное 

гуморальное влияние на тонус сосудов? 

10. Какой нервный центр обеспечивает непрерывный 

контроль уровня АД в магистральных артериях и, при необ-

ходимости, изменяет сократительную активность сердца, то-

нус сосудов и ОЦК? 

11. Какие функции выполняют сосудодвигательный, 

кардиоингибиторный и кардиоакселераторный отделы глав-

ного сердечно-сосудистого центра? 

12. Почему бульбарный сердечно сосудистый центр 

назван главным? В каких его реакциях участвуют кора боль-

ших полушарий и гипоталамус? 

13. Что может вызывать системные, регионарные, соб-

ственные и сопряженные рефлексы сердечно сосудистого 

центра?  

14. Какие реакции со стороны сердца наблюдаются при 

возбуждении механорецепторов легочных альвеол и пропри-
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орецепторов инспираторных мышц? Что вызывает «дыха-

тельную аритмию» и «рефлекс Геринга»? 

15. Где находятся тела влияющих на сердце централь-

ных вегетативных парасимпатических и симпатических 

нейронов? 

16. Что «позволяет» интрамуральным ганглиям участво-

вать во внесердечной и внутрисердечной рефлекторной регу-

ляции? 

17. Какие вегетативные нейроны выделяют медиатор 

ацетилхолин, а какие — норадреналин и адреналин? 

18. Где в сердце находятся нервные окончания симпати-

ческих нервов, а где — парасимпатических? Что они регули-

руют? 

19. Какие рефлексы вызывают волюморецепторы в 

стенках правого предсердия и полых вен? Что называют ре-

флексом Бейнбриджа? 

20. Чем отличаются прямые и опосредованные влияния  

гипоксемии, гиперкапнии и ацидоза на сократительную ак-

тивность миокарда? 

21. Что вызывается и как проявляется рефлекс Парина? 

22. Как влияют на сердце и сосуды адреналин и норад-

реналин? От чего зависят их эффекты? 

23. В чем заключается биологическое значение ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы и вазопрессина? 

25. Назовите выделяемый кардиомиоцитами предсердий 

гормон и опишите его биологические эффекты. 

31. Чем обусловлены разные реакции местного и си-

стемного кровообращения на умеренные, средние и тяжелые 

физические нагрузки? 

32. Что обозначает термин «функциональная система»? 

33. Какие основные элементы входят в состав функцио-

нальной системы, поддерживающей оптимальный уровень 

АД? Когда эта функциональная система образуется, и какой 

полезный приспособительный результат обеспечивает? 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Жизнедеятельность животных невозможна без постоян-

ного обмена веществами с внешней средой, который обеспе-

чивается в результате согласованной при непосредственном 

участии ЦНС, работы органов пищеварения, дыхания, выде-

ления и сердечно-сосудистой системы.  

Четырехкамерное сердце теплокровных животных со-

здаёт разницу давлений, обеспечивающих циркуляцию в ор-

ганизме двух различающихся по составу биологических жид-

костей: крови – по большому и малому кругам кровообраще-

ния и лимфы – по лимфатическим сосудам. Кроме того, лим-

фа образуется в ходе обмена тканевой жидкости органов и 

тканей при непосредственном участии кровеносных и лим-

фатических микрососудов, а затем смешивается с кровью.  

Следовательно, структурно и функционально взаимо-

связанные кровообращение, лимфообращение можно рас-

сматривать как части сердечно-сосудистой системы. Она 

объединяет все органы и ткани животного в единое целое, 

обеспечивает доставку к ним молекулярного кислорода и пи-

тательных веществ, а также удаляет из тканевой жидкости с 

кровью и лимфой конечные продукты обмена, собственные 

дефектные и чужеродные структуры. 

Таким образом, сердечно-сосудистая система, наряду с 

ЦНС и системой дыхания выполняет одну из основных жиз-

ненно важных функций в организме теплокровных живот-

ных.  
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СЛОВАРЬ ИСПОЛЬЗОВАННЫХ ТЕРМИНОВ 

Автоматия — способность к самопроизвольному возбуждению. 

Актин — сократительный белок мышечного волокна. 

Амортизационные сосуды — крупные артерии, в которых в силу эластич-

ности стенок пульсирующий кровоток становится более равномерным. 

Анастомозы — непосредственное соединение артерий и вен (артериове-

нозные) или двух полых органов. 

Аритмия — нарушение ритма работы органа. 

Артериальное давление — давление крови на стенки артерий. 

Артерия — сосуд, несущий кровь от сердца. 

Аускультация — выслушивание тонов сердца. 

Ацидоз — сдвиг рН в кислую сторону. 

Базальный резервный объем — количество крови, которое может быть до-

полнительно выброшено из желудочка при увеличении силы сокращений миокар-

да. 

Барорецепторы — рецепторы, чувствительные к растяжению стенок полых 

органов высоким давлением. 

Батмотропное действие — влияние на возбудимость мышцы сердца. 

Большой круг кровообращения — отдел кровеносной системы от левого 

желудочка сердца до правого предсердия. 

Брадикардия — урежение сердечных сокращений. 

Вазодилатация — увеличение просвета сосудов. 

Вазоконстрикция — уменьшение просвета сосудов. 

Вена — сосуд, приносящий кровь к сердцу. 

Венозное давление — давление крови на стенку вены. 

Водитель ритма — клетка (группа клеток), способная генерировать и рас-

пространять на другие клетки ритмические импульсы. 

Возбудимость — способность тканей и органов специфически реагировать 

на раздражения и переходить от состояния относительного физиологического по-

коя в состояние деятельности. 

Волюморецепторы — рецепторы, воспринимающие изменения объема ор-

гана. 

Гемодинамика — раздел физиологии, использующий законы гидродинами-

ки для исследования причин, условий и механизмов движения крови в сердечно 

сосудистой системе. 

Гиперемия активная (артериальная) — переполнение кровью, какого ли-

бо, участка сосудистой системы, вызванное увеличенным притоком артериальной 

крови. 

Гиперемия пассивная (венозная) — переполнение кровью, какого либо, 

участка сосудистой системы, вызванное замедлением (или прекращением) оттока 

крови по венам. 

Гиперкапния — накопление углекислоты в крови или органах. 
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Гипоксемия — снижение содержания кислорода в крови. 

Гистогематический барьер — общее название физиологических механиз-

мов, которые за счет регуляции обменных процессов между кровью и тканями 

обеспечивают постоянство состава и свойств тканевой жидкости, а также защи-

щают её от чуждых для данного органа и организма веществ. 

Гуморальный — осуществляющий влияние через жидкие среды организма: 

кровь, лимфу, тканевую, межклеточную и внутриклеточную жидкости. 

Давление гидростатическое — давление жидкости на стенки сосуда. 

Давление онкотическое — часть осмотического давления, обусловленная 

растворенными белками. 

Давление осмотическое — сила, обусловленная движением растворителя 

через проницаемую для него мембрану в более концентрированный раствор. 

Давление пульсовое — разность между систолическим и диастолическим 

артериальными давлениями. 

Давление трансмуральное — разницу между гидростатическим давлением 

крови в сосуде и давлением во внесосудистом окружении. 

Депо крови — органы или ткани, способные накапливать значительное ко-

личество крови, которое может использоваться организмом. 

Деполяризация — уменьшение и исчезновение исходной поляризации. 

Диастола — фаза сердечного цикла, проявляющаяся расширением поло-

стей сердца. 

Желудочек сердца — отдел сердца, получающий кровь из предсердий и 

нагнетающий ее магистральные артерии. 

Закон «всё или ничего» — возбудимая клетка на подпороговые раздраже-

ния не отвечает (ничего), а на пороговые — сразу дает максимальный ответ (всё). 

Закон Франка-Старлинга — систолический объём крови тем выше, чем 

больше ее накапливается в полостях сердца во время диастолы. 

Зубец ЭКГ — отклонения кривой ЭКГ от изоэлектрической линии. 

Индифферентный — безвредный, нейтральный. 

Интервал ЭКГ — совокупность зубца (зубцов) и сегмента (сегментов) на 

ЭКГ. 

Интервал P-Q — время от начала зубца Р до начала зубца Q на ЭКГ — от-

ражает продолжительность проведения импульса от предсердий до желудочков. 

Интервал R-R — время от зубца R одного цикла до зубца R 2-го цикла на 

ЭКГ, равен длительности одного цикла. 

Клапаны сердца — складки эндотелия, обеспечивающие одностороннее 

движение крови через желудочки сердца. 

Конечно диастолический объём — объём крови, находящейся в желудочке 

сердца непосредственно перед систолой. 

Конечно систолический объём — объём крови, находящейся в желудочке 

сердца после завершения систолы. 

Кровообращение — движение крови по сосудам кровеносной системы, 
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обеспечивающее транспорт пластических, обменных, энергетических веществ и 

тепла в организме. 

Кровяное давление — сила, оказываемая кровью на стенки кровеносных 

сосудов. 

Круг кровообращения — замкнутый сосудистый путь, обеспечивающий 

непрерывный ток крови из желудочка сердца в предсердие. 

Малоинвазивный — имеющий отношение к проникновению в организм без 

разрезов. 

Малый круг кровообращения — часть сосудистой системы, по которой 

кровь движется от правого желудочка по легочным артериям к лёгким, где пере-

ходит в капилляры, затем в вены, впадающие в левое предсердие сердца. 

Минутный объём кровообращения — общее количество крови, перекачи-

ваемое правым или левым отделом сердца за минуту. 

Неинвазивный — имеющий отношение к проникновению внутрь организма 

без повреждения его кожных покровов и слизистых оболочек. 

Объем циркулирующей крови — суммарный объем крови во всех функцио-

нирующих кровеносных сосудах. 

Оксигенация — насыщение кислородом. 

Остаточный объем — количество крови, которое не может быть вытолк-

нуто из желудочка даже при максимальной силе сокращения. 

Отведение — разность биопотенциалов между двумя точками наложения 

электродов. 

Пальпация — метод исследования области тела кончиками пальцев, ладо-

нью, кулаком для определения топографии органов и их функционального состо-

яния. 

Пейсмекер — клетка или группа клеток, способных генерировать, поддер-

живать и передавать электрические колебания другим клеткам, вовлекая их в 

ритмическую деятельность. 

Полный круг кровообращения — время, в течение которого частицы крови 

проходят весь путь кровообращения. 

Потенциал действия — быстрое колебание мембранного потенциала, ле-

жащее в основе распространения возбуждения. 

Потенциал покоя — разность электрических зарядов между наружной и 

внутренней поверхностями мембраны в состоянии физиологического покоя клет-

ки. 

Проводящая система сердца — комплекс специализированных клеток в 

сердце, в котором генерируются и проводятся импульсы ко всем клеткам миокар-

да. 

Пульс артериальный — периодические толчкообразные колебания стенок 

артериальных сосудов, возникающие вследствие выброса крови из сердца. 

Пульс венный — периодические колебания стенок крупных вен, вызванные 

затруднением притока крови к сердцу. 
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Рабочая (физиологическая) гипертрофия — увеличение органа в результа-

те повышенного функционирования. 

Резервный объем — та часть остающейся в желудочках после систолы кро-

ви, за счет которой может увеличиться сердечный выброс. 

Реполяризация — возвращение разности потенциалов к исходному уровню. 

Рефлекс вегетативный — общее название рефлексов, регулирующих дея-

тельность внутренних органов, гладких мышц, оказывающих адаптационно-

трофическое влияние. 

Рефлексы висцеральные — общее название рефлексов, обусловленных раз-

дражением внутренних органов или проявляющихся изменением их функций. 

Рефрактерность абсолютная — временное состояние полной потери воз-

будимости. 

Рефрактерность относительная — постепенно восстанавливающаяся 

возбудимость. 

Рефрактерный период — интервал времени, в течение которого новый 

импульс не может вызвать повторную генерацию ПД во все еще возбужденных 

клетках. 

Саркомер — структурно-функциональная единица миофибриллы. 

Сегмент ЭКГ — расположенный между зубцами на ЭКГ, участок горизон-

тальной линии (изолинии). 

Сердечно-сосудистый центр — совокупность расположенных на разных 

уровнях ЦНС, управляющих кровообращением структур. 

Сердечный индекс — отношение МОК к площади поверхности тела. 

Сердечный цикл — совокупность процессов, происходящих в сердце от 

начала одного сердечного сокращения до начала следующего сокращения.  

Сердце — орган, основной функцией которого является нагнетание крови в 

кровеносные сосуды. 

Синцитий функциональный — живая ткань, которая функционирует как 

единое целое, но цитоплазма каждой из ее клеток изолирована цитоплазматиче-

ской мембраной. 

Систола — сокращение сердечной мышцы. 

Систолический объем — количество крови, нагнетаемое каждым желудоч-

ком в аорту или легочный ствол при одном сокращении сердца. 

Скорость кровотока линейная — путь, проходимый частицей крови в еди-

ницу времени. 

Скорость кровотока объёмная — количество крови, протекающее через 

поперечное сечение сосуда в единицу времени. 

Скорость распространения пульсовой волны — скорость перемещения 

волны давления по аорте и крупным артериям, вызванной систолой сердца. 

Сократимость — способность мышечных волокон укорачиваться или из-

менять степень напряжения при возбуждении. 

Среднединамическое давление — сумма показателей диастолического и 1/3 
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артериального пульсового давлений. 

Сфигмография — метод исследования гемодинамики, основанный на гра-

фической регистрации пульсовых колебаний стенки кровеносного сосуда. 

Тахикардия — учащение сердечных сокращений. 

Тетанус — длительное сокращение мышцы, возникающее при последова-

тельном действии на нее раздражений. 

Тонус сосудистый — постоянное напряжение стенок кровеносных сосудов, 

противодействующее их растяжению под влиянием давления крови. 

Тоны сердца — звуки, возникающие во время работы сердца. 

Фаза изгнания — время опорожнения желудочков сердца от крови. 

Фаза наполнения — время, в течение которого желудочки сердца заполня-

ются кровью. 

Фонокардиография — графическая запись звуковых колебаний, возника-

ющих при деятельности сердца. 

Функциональная система (по П.К. Анохину) — динамическая саморегули-

рующая система разных структур и функций, все составные части которой содей-

ствуют достижению определенного, полезного для самой системы и всего орга-

низма, результата. 

Хронотропное действие — влияние фактора на частоты функций. 

Экстрасистола — внеочередное сокращение сердца или его отделов. 

Электрокардиограмма — кривая линия электрических потенциалов, отра-

жающая возбуждение сердца. 

Электрокардиография — метод регистрации потенциалов сердца, возни-

кающих на поверхности тела. 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

 

Приложение 1 

Длительность фаз сердечного цикла (с) при ЧСС 75 в минуту 

и давление в полостях левой половины сердца (мм. рт. ст.)  

Название периода  
Длитель- 

ность (с) 

Давление  

желудочек предсердие 

I фаза — «систола предсердий» 

Систола предсердий  0,1 ≈ 0 → 6-8 

II фаза — «систола желудочков» 

Период напряжения 

Асинхронное сокраще-

ние  
0,05 6-8 → 9-10 6-8 

Изоволюмическое со-

кращение  
0,03 10→81 6-8→0 

Период изгнания крови 

Быстрое изгнание  0,12 81→120 0→-1 

Медленное изгнание  0,13 120→81 ≈0 

III фаза — «общая диастола» 

Период расслабления желудочков 

Протодиастола  0,04 81→79 0+1 

Изоволюмическое рас-

слабление  
0,08 79→0 ≈+1 

Период наполнения желудочков 

Быстрое наполнение  0,08 ≈0 

Медленное наполнение  0,17 ≈0 

Цифры даны при давлениях в большом и малом кругах 

кровообращения, соответственно, 120/80 и 30/15 мм. рт. ст. 
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Приложение 2 

Анатомическая, гистологическая и функциональная  

классификация артериальных сосудов 

Критерии классификации 

По диаметру 

просвета 

По строению 

стенки 
По функциям 

Артерии круп-

ного  калибра 

Эластического 

типа 

Амортизирующие 

Артерии сред-

него калибра 

Смешанного  

типа 

Распределения крови 

между органами и тканя-

ми 

Артерии мало-

го калибра 

Мышечного 

типа 

Распределения крови в 

органах и тканях  

Артериолы Мышечного 

типа 

Сопротивления   

Прекапилляры 

(метартериолы) 

Мышечного 

типа  

Прекапиллярные сфинк-

теры 

 

 

 

Приложение 3 
 

Характерные ЧСС у разных видов здоровых взрослых  

животных в состоянии покоя 

Вид животного ЧСС Вид животного ЧСС 

Телки 91-96 Собаки мелкие 100-130 

Коровы 40-60 Собаки крупные 70-100 

Быки 45-72 Кролики 120-200 

Овца  55-80 Лисицы 80-140 

Баран 68-81 Норки 108-300 

Козы  70-80 Нутрии 125-175 

Лошади 24-42 Хомяки 280-420 

Свиньи 60-90 Морские свинки 200-300 

Свиноматка  90-110 Крысы 400-450 

Кошки  100-120 Мыши 500-700 
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