                      ОДЕССКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ

                                   Кафедра общей и клинической патофизиологии

                                                         Им. В. В. Подвысоцкого

                                             МЕДИЦИНСКАЯ РАЗРАБОТКА ЛЕКЦИЙ

              Учебная дисциплина:                       Патологическая физиология
              Лекция № ___:                                    Расстройства кровообращения, связанные с

                                                                              нарушениями функции сосудов. Этиология и

                                                                              патогенез артериальной гипотензии и 

                                                                              гипертензии.

               Курс III                                                  Факультет: медицинский

                                                                   Лекцию обсуждено на методическом  

                                                                   совещании кафедры «31» августа 2016

                                                                   Протокол №-1

                                                                   Зав. кафедры, д. мед. н. _______проф.Вастьянов Р. С.

                                                                       Одесса 2016
Лекция № __ «Расстройства кровообращения, связанные с нарушением функции сосудов. Этиология и патогенез артериальной гипертензии и гипотензии» - 2ч.
   1. Актуальность темы. Обоснование темы.

На сегодня сердечно-сосудистая патология занимает ведущее место в структуре заболеваемости населения. Недостаточность сердца возникает в случае повреждения самого миокарда (нарушение коронарного кровообращения, гипоксия, интоксикация и др.) Га повреждения сосудов (кардиосклероз, гипертоническая болезнь и др.). Возникла патология сердца долгое время может оставаться скрытой, но рано или поздно приведет к кардиосклероза и недостаточности сердца. Знание характера компенсаторных и именно патологических процессов необходимо для борьбы с сердечно-сосудистыми заболеваниями.

    2.Цели лекции:

- учебные

Понимание этиологии и патогенеза нарушений нервной регуляции артериального давления, почечных процессов и депрессорных факторов, эндокринной системы, которые приводят к возникновению артериальной гипертензии. Различные виды гипертензивных и гипотензивных состояний, их классификацию, этиологию и патогенез. Гемодипамични механизмы гипотензивных состояний (конституацийни, острые и хронические патологические гипотензии)

- воспитательные

Показать студентам роль ученых в развитии различных теорий повреждения сосудистой стенки, энергодефицита (Ф. Ланга; А.Л. Мясникова).
3. План и организационная структура лекции.
	№з/п
	Основные этапы лекции и их содержание
	Цели в уровнях абстракции
	Типы лекций, оснащение 
	Распределение времени

	1.
	Подготовительный этап

Определение учебных целей
	І-ІІ
	Тематическа лекция, табоицы
	3%

	2.
	Обеспечение позитивной мотивации
	І-ІІ
	
	2%

	3.
	 Основной этап

Изложение лекционного материала 

План

1. Патологические изменения сосудов

2. Теории повреждения сосудов атеросклерозом
	І-ІІ

І-ІІ
	
	90%


	
	3. Первичная артериальная гипертензия.

4. Этиология гипертонической (эссенциальной) болезни.

5. Концепции патогенеза первичной артериальной гипертензии.

6. Вторичные (симптоматические) артериальные гипертензии.

7. Механизмы развития симптоматических гипертензий (почечный, нейрогенный. Гуморальный фактор)

8. Классификация артериальных гипотензий: физиологическая, патологическая.

9. Этиология и механизмы развития хронических гипотензий.

10. Клинические проявления артериальных гипер- и гипотензий.
	І-ІІ

І-ІІ

І-ІІ

І-ІІ

І-ІІ

І-ІІ

І-ІІ

ІІІ
	
	

	4.
	Заключительный этап

Резюме лекций, общие выводы
	
	
	5%

	5.
	Ответы лектора на возможные вопросы
	
	
	

	6.
	Задания для самостоятельной подготовки студента 
	
	Список литературы, вопросы
	


4.Содержание лекционного материала:
- текст лекции
                                  Артериальная гипертензия

По статистическим данным около 40% всех болезней и болезненных состояний сердечно с \ дынной системы составляет артериальная гипертензия, которая в 4-5% является причиной смерти.

Величина артериального давления (АД) определяется общим законом гемодинамики, согласно которому Р = СЖ, где Р - артериальное давление; О-минутный объем сердца, Я - общее периферическое сопротивление (ЗПО) сосудов. Поэтому, артериальная гипертензия может быть в условленном: а) увеличением (} - МОК, б) увеличением Я - общего периферического сопротивления сосудов или в) тем и другим вместе.

В соответствии с этим выделяют 3 гемодинамических варианты артериальной гипертензии:
1. Гиперкинетический тип - обусловливается существенным увеличением работы сердца, в результате чего возрастает его минутный объем ((2).

2. гипокинетический тип - связан с существенным увеличением общего периферического сопротивления (Я).

3. эукинетическим тип - возникает при умеренном увеличении минутного объема сердца (0) и общего периферического сопротивления (Я).

Возникновения артериальной гипертензии может обусловливаться изменениями функции регуляторных систем организма, обеспечивающих постоянство артериального давления. Регуляторные системы делятся на второй группы: 1) прессорные - повышающие АД, 2) депрессорные - понижающие АД.

К прессорным относятся: а) симпатоадреналовой системы; б) ренин-ангио- тензинна система; в) альдостерон-вазопресинна система; г) глюкокортикоиды. Депрессорного действие осуществляют: а) барорецепторной рефлексы с дуги аорты и синокаротидной зоны; б) простагландины А, Е, И; в) калликреин-кининов система; г) предсердный натрийуричний гормон.

Повышение артериального давления обусловлено: а) повышением активности прессорных систем, б) уменьшением активности депрессорных систем.

Под артериальной гипертензией понимают стойкое повышение артериального давления выше нормы. Для людей от 20 до 60 лет по данным ВОЗ нижняя граница нормы АД (систолического и диастолического) составляет 100/60 мм рт.ст., а верхняя - 139/89 мм рт.ст. Пограничным между нормой и гипертензией считается систолическое давление - 140-159 мм рт.ст., диастоличе 90-94 мм рт.ст. (Пограничная гипертензия). Гипертонический артериальное давление - систолическое и диастолическое - соответственно равны 160 и 95 мм рт.ст. и более. Для людей младше 20 лет норма артериального давления на 10-20 мм рт.ст. ниже, а для людей старше 60 лет на 10-15 мм рт.ст. - Выше приведенных норм.
Различают: а) первичную и б) вторичную артериальную гипертензию.

• При первичной артериальной гипертензии повышение артериального давления не связано с конкретным заболеванием или патологическим процессом в тех или иных органах и системах организма: причина повышения артериального давления остается неясной. Такую форму гипертензии в разных странах называют "эссенциальной гипертонией" или "гипертонической болезнью" (ГБ).

Гипертонической болезнью в ее классическом понимании у детей встречают редко. Первичная ЛИ детского и подросткового возраста только у части больных позже переходит в ГьХ, а чаще АО с возрастом нормализуется. Поэтому первичную АГ у детей называют ювенильной.

Частота ГБ, по данным разных авторов, составляет 78 - 95% всех артериальных гипертензий. Этиология ГX является сложной и сравнительно мало изученной, все же непосредственное отношение к возникновению этого заболевания имеют ряд факторов:

1.Психоэмоциональные перегрузки. Российский ученый Ланг впервые высказал точку зрения, что первопричиной гипертонической болезни являются психоэмоциональные перегрузки, которые ведут к развитию невротических нарушений высшей нервной деятельности и повышение артериального давления как вегетативного компонента этих нарушений. Основную роль Ланг отводил "неотреагированных" негативным эмоциям, когда при выраженной вегетативной реакции, особенно со стороны сердечно-сосудистой системы, отсутствуют адекватные соматические реакции. Отмечено, что ГьХ чаще болеют люди, характер работы которых связан с постоянным психоэмоциональным напряжением: а) телефонисты и телеграфисты, б) учащиеся и студенты, в) дети и подростки, которые учатся в специализированных математических и других школах с напряженным режимом занятий.
2.Наследственный фактор - подтверждается: а) фактами совпадения артериальной гипертензии у близнецов, чаще у однояйцевых, чем в двохяйцевих; б) более частым распространением артериальной гипертензии среди родственников больных гипертонической болезнью; в) экспериментальными моделями генетически обусловленной гипертензии у животных (во многих лабораториях мира полученные чистые линии крыс, характерной чертой которых является наследственная гипертензия).
3.Чрезмерное потребление поваренной соли. Отмечено, что в местностях, где потребляется больше соли, первичная артериальная гипертензия выявляется чаще. Так, высокая заболеваемость гипертонической болезнью отмечена среди негритянского населения Багамских островов, в некоторых регионах Японии, где потребление соли достигает 20-50 г в сутки. Тогда как низкая заболеваемость гипертонической болезнью отмечается у представителей некоторых этнических групп, живущих в разных регионах нашей планеты (гренландские эскимосы, аборигены гор Китая и Австралии, некоторые племена индейцев) и потребляют малые дозы поваренной соли (1-2 г в день).
В эксперименте АГ можно получить путем скармливания животным поваренной солью.

Представления о патогенезе ГБ в настоящее время развиваются в основном в рамках 2-х концепций: 1) дисрегуляцийнои и 2) мембранной.

• 3 точки зрения дисрегуляцийнои концепции в патогенезе гипертонической болезни различают второй фазы: 1) гиперкинетическую и 2) гипокинетический.

Гиперкинетическая фаза характеризуется увеличением минутного объема сердца, следствием чего и является повышение артериального давления.

В ее развитии выделяют ряд последовательных этапов.

I этап - активация симпатоадреналовой системы. Происходит в результате частых стрессов, психоэмоциональных перенапряжений, которые вызывают появление очагов постоянного длительного возбуждения в центральной нервной системе (патологическая доминанта). Избыточное количество катехоламинов, которые выделяются при этом, вызывает, по меньшей мере, важных для развития гипертензии эффекты: 1) увеличивают минутный объем сердца, _ увеличивают общее периферическое сопротивление; 3) вызывая спазм приносящих артериол почек (vas afferens) и непосредственно действуя на клетки юкстагломерулярного комплекса (ЮГК), способствуют выделению ренина в кровь.

- II этап - активация ренин-ангиотензиннои системы. 1) ренин взаимодействует с ангиотензиногена (a-2-глобулином крови, который синтезируется клетками печени). Результатом такого взаимодействия является образование ангиотензина I, не влияет на тонус сосудов. 3) Под влиянием фермента (конвертирующего фактора) ангиотензин-И расщепляется с образованием ангиотензина-II (Al-II) - одного из самых мощных прессорных факторов у человека. Этот процесс осуществляется преимущественно в легких (50%), а также в плазме крови и интерстициальной ткани почек (10-20%) ангиотензина-II обладает рядом эффектов, которые сопровождаются повышением AT: 1) непосредственно вызывает сокращение гладких мышц артериол; 2) активирует высвобождение катехоламинов из везикул аксонов симпатических нейронов; 3) повышает чувствительность сосудистой стенки к катехоламинам и других вазоконстрикторов; 4) продукт метаболизма АТ-II - ангиотензин-III имеет существенный хронотропный эффект проявляется значительным увеличением: а) частоты сердечных сокращений, б) сердечного выброса и в) уровня AT; 5) АО-II стимулирует продукцию гломерулярной зоны коры надпочечников альдостерона.

- III этап - активация альдостерон-вазопресиннои системы. Альдостерон, который поступает в кровь, обладает: а) почечными (ренальными) и б) внепочечным (экстраренальных) эффектами.

Ренальные эффекты: 1) за счет активации альдостероном фермента сукцинатдегидрогеназы увеличивается реабсорбция в канальцах почек с первичной мочи в кровь ионов натрия и экскреция с мочой ионов калия. 2) Повышение концентрации натрия в крови приводит к повышению ее осмотического давления. 3) Раздражаются осморецепторы сосудистого русла, что стимулирует секрецию вазопрессина (АДГ, АДГ). 4) АДГ, за счет активации гиалуронидазы, которая гидролизует основное вещество базальной мембраны канальцев, обусловливает повышение проницаемости стенки почечных канальцев для жидкости, реабсорбируется из мочи. 5) Задержка в организме жидкости приводит к увеличению объема циркулирующей крови в уже суженном сосудистом русле, что сопровождается развитием артериальной гипертензии. Указанный механизм дополняется непосредственной сосудосуживающим действием вазопрессина. Экстраренальные эффекты альдостерона связанные с его стимулирующим влиянием на транспорт ионов натрия в клетки тканей, в том числе клетки стенки сосудов, обусловливает: 1) отек стенок артериол, 2) повышение тонуса их мышечного слоя, 3) увеличение чувствительности сосудов к вазоконстрикторных агентов (катехоламинов, АО-II, вазопрессина, простагландинов и др.).
Гипокинетическая фаза характеризуется необратимыми структурными изменениями кровеносных сосудов, в результате чего общее периферическое сопротивление и артериальное давление является постоянно увеличенными.
В развитии этой фазы можно выделить ряд последовательных стадий:

1) ауторегуляцийний спазм артериол - возникает как следствие увеличение минутного объема сердца и является реакцией, направленной на поддержание постоянства кровотока в тканях;

2) гипертрофия гладких мышц артериол - является структурным проявлением гиперфункции гладких миоцитов;

3) артериолосклероз - связан с замещением гипертрофированных, дистрофически измененных гладкомышечных клеток соединительной тканью. Артериолы превращаются в ригидные соединительнотканные трубки, не способные ни к сокращению, ни к расслаблению. ОПСС, а следовательно, и артериальное давление является постоянно увеличенными. Нарушается питание жизненно органов: головного мозга, сердца, почек. Возможен разрыв измененных артериол и возникновения кровоизлияний. Наиболее опасным является кровоизлияние в мозг - геморрагический инсульт.

В основе мембранной концепции лежит положение о том, что первичная артериальная гипертензия является следствием первичных нарушений функции ионных насосов мембран гладкомышечных клеток артериол.

В рамках этой концепции в настоящее время развивается вторая направления, в нарушении функции гладкомышечных клеток артериол признают: 1) роль Са насосов и 2) роль Ма-К-насосов.

1) Дефекты Са-насосов клеточных мембран приводят к нарушению удаления ионов кальция из цитоплазмы клеток и увеличение их внутриклеточной концентрации, вызывает постоянную контрактуру гладких мышц артериол и проявляется увеличением общего периферического сопротивления и артериального давления. Кроме того, избыток ионов Са является активатором механизмов повреждения гладких миоцитов с развитием следующего артериолосклероза.

2) В результате нарушения деятельности Иа-К-насосов в цитоплазме гладкомышечных клеток артериол постепенно увеличивается концентрация ионов, вызывает их отек и имеет несколько последствий: а) утолщение стенки и уменьшение просвета артериол; б) увеличение чувствительности гладкомышечных клеток артериол к действию эндогенных катехоламинов; в) повреждение и гибель клеток с последующим развитием артериолосклероза.

Все перечисленные изменения вызывают стойкое увеличение общего периферического сопротивления и повышение артериального давления.

Согласно рекомендациям ВОЗ, различают 3-й стадии развития гипертонической болезни.

1 стадия (легкое течение ГБ). Систолическое давление в покое колеблется в пределах 160-179 мм рт.ст .; диастолическое - 95-104 мм рт.ст. или остается нормальным. Изредка возникают подъемы артериального давления выше указанных пределов или он периодически нормализуется. 

2 стадия (ГБ средней тяжести). Систолическое давление в покое колеблется от 180 до 200 мм рт.ст., диастолическое - от 105 до 114 мм рт.ст. Характерные гипертонические кризы с резкими подъемами АД в сочетании с: а) головными болями, б) головокружением, в) ощущением подавления, г) тошнотой, д) нарушением зрения (появление «мушек» перед глазами), е) приступами стенокардии, есть) парестезиями, иногда парезами и др. На электрокардиограмме и при рентгеноскопический исследовании отмечаются признаки выраженной гипертрофии левого желудочка сердца. Спонтанной нормализации АД во II стадии ГБ, как правило, не наблюдается.

III стадии (ГX с тяжелым течением). Систолическое давление - 200 - 230 мм рт.ст. и более, носит устойчивый характер. Часто развиваются гипертонические кризы с возможным развитием инсульта или инфаркта миокарда. На этой стадии, кроме гипертрофии левого желудочка сердца, развивается: а) выраженный артериосклероз сосудов сердца, б) мозга, в) почек и г) других органов, ведет к развитию их ишемического повреждения и недостаточности функции.

Симптоматические (вторичные) артериальные гипертензии является следствием первичного повреждения каких-либо органов или физиологических систем, которые участвуют в поддержании уровня системного АД, и составляют около 5% всех разновидностей АГ. К числу наиболее распространенных у человека симптоматических АГ относятся: 1) почечные (3-4% от всех гипертензий), 2) эндокринные (около 0,3%), 3) нейрогенные (Центрогенная и рефлекторные - около 0,2% суммарно), 4) Гемическая.

Почкам принадлежит существенная роль в регуляции системного АД. Они участвуют в работе гипертензивной и гипотензивного систем организма. В связи с этим многие хронические почечных заболеваний часто сопровождаются развитием АГ. Кроме того, при большинстве АГ других происхождений, включая ГБ, почечные механизмы участвуют в повышении АД.

Выделяют две разновидности почечных АГ: 1) вазоренальную (реноваскулярной, почечно ишемической) и 2) ренопривну.

Причиной возникновения вазоренальной АГ является снижение перфузионного давления крови в сосудах почек, может быть следствием: а) сжатия почечных артерий извне (опухолью, рубцом) б) сужение или полного перекрытия их просвета (тромбом, эмболии, опухолью, атеросклеротической бляшкой) в) гиповолемии (постгеморрагическая анемия, ожоговая болезнь, шок, коллапс) г) компрессии веток почечной артерии в самой почке при ее воспалительных процессах. Механизм развития вазоренальной АГ схематично можно представить следующим образом: 1) Снижение объема крови в системе почечной артерии воспринимается специализированными рецепторами - волюмрецепторамы (англ. Уоиит - объем) юкстагломерулярного комплекса (ЮГК), который начинает быстро производить ренин. 2) Далее включается в действие "ренин-ангиотензин II-альдостерон-АДГ "система.
Причиной ренопривнои АГ (лат. РГИУ - лишать) является уменьшение массы структурных компонентов почек, производящих гипотензивные средники, в частности: 1) ангиотензиназу, которая разрушает ангиотензин-II, предотвращая развитие устойчивой гипертензии, (период полувыведения АО-II составляет в среднем -3 5 мин) 2) фосфолипидный ингибитор ренина; 3) нейтральные жиры из мозгового вещества почек 4) простагландины группы А и Е, которые синтезируются интерстициальными (звездчатыми) клетками мозгового вещества в области протитичнои системы нефрона и обладают вазодилатационное влиянием, стимулируют выход ионов натрия и жидкости из клеток различных тканей организма; 4) продукты активации почечной калекриин-кининов системы - кинины (брадикинин и калидин).

Уменьшение массы почек может быть следствием: а) удаление части одной или обеих почек, б) некроза почек, в) тотального нефросклероза, г) гидронефроса, д) кистозный изменений почек.

Снижение «мощности» гипотензивного системы обусловливает доминирование почечной и других «гипертензивных» систем и развитие АГ.

Эндокринные (гормонозависимых) АГ развиваются с участием 2-х механизмов: первый реализуется через увеличение продукции и активности гормонов с гипертензивной действием, второй - из-за повышения чувствительности сосудов и сердца к их воздействиям.

АГ при эндокринопатиях надпочечников. Все гормоны надпочечников имеют более или менее отношение к регуляции АД. К числу основных разновидностей «надпочечных» АГ относят: 1) «кортикостероидные» и 2) «катехоламиновые». Среди «ГКС» АГ выделяют второй клинических разновидности: а) АГ, вызванные гиперпродукцией минералокортикоидов и б) АГ, вызванные гиперпродукцией глюкокортикоидов.

"Минералокортикоидная" АГ оговариваются гиперпродукцией главным образом альдостерона. Подобными эффектами обладает кортикостерон и дезоксикортикостерон, но их активность значительно ниже (в кортикостерона - в 25 раз).

Причиной гиперпродукции альдостерона чаще всего является гиперплазия или опухоль клубочковой зоны коры надпочечников (синдром Конна). В основе развития АГ при гиперальдостеронизме лежит реализация двух эффектов альдостерона: 1) почечного и 2) внепочечного, на что мы обращали внимание выше. "Глюкокортикоидные" АГ - это следствие гиперпродукции глюкокортикоидов (кортизона, гидрокортизона), что наблюдается при синдроме Иценко Кушинга.

Механизм развития АГ при этом синдроме связывают с 3-а эффектами глюкокортикоидов: 1) глюкокортикоиды непосредственное обладают гипертензивной действием 2) при высокой концентрации глюкокортикоидов в крови наблюдается: а) повышение чувствительности сосудов к вазоконстрикторного действия катехоламинов; б) увеличение продукции ангиотензиногена в печени; в) активация синтеза прессорного амина - серотонина; 3) глюкокортикоиды обладают минералокортикоидной действием подобной альдостерона.

Катехоламиновые АГ развиваются в связи со значительным хроническим увеличением в крови уровня катехоламинов (адреналина и норадреналина), что наблюдается при феохромоцитоме - опухоли мозгового вещества надпочечников.
Механизм гипертензивного действия избытка катехоламинов заключается в: а) повышении тонуса стенок сосудов и б) ускорении работы сердца. Норадреналин стимулирует главным образом а-адренорецепторы и, в меньшей степени, (3-адренорецепторы, приводя к повышению АД за счет сосудосуживающего эффекта. Адреналин влияет как на а-, так и | 3 адренорецепторы, поэтому вызывает не только вазоконстрикцию, но и ускоряет работу сердца (за счет положительного хроно- и инотропного эффектов), почему и увеличивается выброс крови в сосудистое русло, что обусловливает развитие АГ. Стоит отметить, что гипертензия, вызванная пперпродукциею катехоламинов, является быстро проходящей (в течение нескольких минут, максимум - часов) , поскольку адреналин и норадреналин быстро разрушаются МАО и ортометилтрансферазою. Но катехоламины, вызывая сужение приводных артериол клубочков почек, активируют систему «ренин - ангиотензин - альдостерон - АДГ», что потенцирует гипертензию и может придать ей стабильный характер.

АГ при гипертиреоидных состояниях. Длительное увеличение содержания в крови гормонов щитовидной железы (тироксина, трийодтиронина) и повышение чувствительности тканей к ним, нередко сопровождается развитием артериальной гипертензии. В основе развития АИ при гипертиреоидных состояниях лежит кардиотоническое эффект тиреоидных гормонов, проявляется: а) выраженной тахикардией, которая достигает нередко 120 - 160 сокращений сердца в минуту, б) увеличением сердечного выброса. В связи с этим АГ при гипертиреоидных состояниях носит гиперкинетический характер. Наряду с высоким систолическим АД часто наблюдается нормальный или даже пониженный диастолическое давление, что объясняется повреждающим воздействием избытка тиреоидных гормонов на сосудистые стенки и сопровождается ослаблением их тонуса и снижением сопротивления сосудов.

Нейрогенные артериальные гипертензии условно делятся на: 1) центрогенные и 2) рефлекторные.
Центрогенная АГ. Пробковые и подкорковые нервные центры, регулирующие уровень АД, представляют собой сложное функциональное объединение, состоящее из 2-х нейронных систем: 1) гипертензивной и 2) гипотензивного. Главной структурой, регулирующей уровень системного АД в организме, является сосудодвигательный центр. Под его влиянием меняется как тонус сосудов, так и функция сердца. Известно, что число «прессорных» нейронов в этом центре в 4 раза является большим, чем «депрессорных».
Причинами АГ Центрогенная происхождения (в том числе ГБ) наиболее часто являются: а) функциональные нарушения высшей нервной деятельности, б) органические повреждения структур мозга, которые регулируют системную гемо динамику. Механизм развития АГ, обусловленной нарушением высшей нервной деятельности (неврозом) схематично можно представить следующим образом: действие причинного фактора (чаще всего повторных, затяжных стрессорных ситуаций с отрицательным эмоциональным закраской) - "перенапряжение и нередко срыв корковых нервных процессов -> развитие невротического состояния -> возбуждения нейронов симпатических ядер заднего гипоталамуса, адренергических структур ретикулярной формации, сосудодвигательного центра -> активация симпатической нервной системы с высвобождением избытка катехоламинов - "повышение тонуса артериальных сосудов + стимуляция работы сердца и увеличение минутного выброса крови - * повышение АД. Кроме того возбуждения подкорковых центров, обусловливает чрезмерную активацию системы «гипоталамус - гипофиз - надпочечники», что сопровождается увеличением продукции физиологически активных веществ с гипертензивной действием: а) вазопрессина, б) минерало- и глюкокортикоидов, в) катехоламинов.

Как видно, описанные выше звенья патогенеза Центрогенная АГ в целом очень похожи с механизмами инициальных этапов гипертонической болезни, поэтому на начальном этапе гипертоническая болезнь является вариантом нейрогенной артериальной гипертензии.

Органические повреждения структур головного мозга, особенно тех, которые участвуют в регуляции уровня АД, также может сопровождаться развитием Центрогенная АГ.

Чаще всего они являются следствием: а) травм ГьМ, б) сжатие мозга опухолью, кровоизлияний, г) энцефалитов, д) сотрясения. Рефлекторные АГ подразделяются на: условнорефлекторные и 2) безумовнорефлекторни.

Условнорефлекторные АГ развиваются в условиях неоднократного сочетания действия индифферентных ( «условных») агентов по раздражителями, которые вызывают гипертензию. После определенного числа сочетаний увеличение АД регистрируется уже только при индифферентному воздействии. Через некоторое время может развиться стойкое повышение АД. Так, проф. Н. И. Гращенкова описан случай АГ у человека, который принимал перед чтением лекций и докладов кофеин ( «для психологического допинга»). Через некоторое время у нее регистрировалось повышение АД при одной мысли о предстоящей лекции. Через несколько лет у этого человека развилась АГ.

Безумовнорефлекторни АГ возникают при условиях: 1) хронического раздражения экстеро- и интерорецепторов или нервных стволов, нередко наблюдается у пациентов с долгосрочными болевыми, каузалгичнимы, синдромами при повреждении или воспалении тройничного, лицевого, седалищного и других нервов; 2) прекращение афферентной импульсации от поврежденных барорецепторов дуги аорты или каротидного синуса при интоксикациях, травмах, инфекциях, которая имеет в норме тормозной ( «депрессорного») влияние на тоническую активность кардиовазомоторного (прессорного) центра.

Артериальные гипертензии, связанные с изменением состояния крови. Изменения состояния крови (увеличение ее массы или вязкости) также может стать причиной развития АГ. Так, при болезни Вакеза. полицитемии, эритроцитоз, гиперпротеинемия и других подобных состояниях нередко (в 25-50% случаев) регистрируется устойчивое повышение АД. Причинами такой гипертензии является: 1) увеличение массы циркулирующей крови, что обусловливает увеличение ее притока к сердцу и как следствие сердечного выброса; 2) повышенная вязкость крови, чем создается дополнительное сопротивление ее тока по сосудам, активирует сократительную функцию миокарда, дополнительно способствуя увеличению сердечного выброса и потенцирование развития АГ. Артериальные гипертензии, вызванные лекарствами - часто является следствием использования лекарств, которые обладают вазоконстрикцийнимы свойствами: адрено- или симпатомиметики;

пероральные контрацептивы, содержащие эстрогены и активируют ренин-ангитензинну систему; нестероидные противовоспалительные средники, поскольку подавляют синтез ПГ с вазодилятацийнимы свойствами; антидепрессанты; глюкокортикоиды.
Алкогольные артериальные гипертензии наблюдаются в 5-25% случаев и причиной хронической употреблением алкоголя. Точный механизм не известен, вероятным является стимуляция САС, увеличение продукции глюкокортикоидов, гиперинсулиннемия, увеличение поступления Са в клетки, увеличение ЗПО. Артериальные гипертензии в пожилом возрасте встречаются в 50%. Наряду с другими причинами уделяется внимание уменьшению эластичных свойств стенки аорты.

Артериальные гипертензии при беременности могут достигать уровня 10%. Возможные осложнения: преэклампсия, эклампсия, преждевременная отслойка плаценты, перинатальная смерть плода (4%).

Преэклампсия - гестоз с клиникой нарушения мозгового кровотока: головная боль, головокружение, туман и мушки перед глазами, тошнота, боль в эпигастрии. Возникает во второй половине беременности, а основной причиной является спазм периферических сосудов.

Эклампсия - тяжелая степень гестоза, которая проявляется повышением АД, отеками, протеи Нури, судорогами, потерей сознания. Развивается чаще всего в III триместре беременности или через 24 ч. после родов. Осложнения артериальных гипертензий. Наиболее опасными осложнениями являются инфаркт миокарда, инсульт мозга, сердечная недостаточность, почечная недостаточность, гипертоническая энцефалопатия, ретинопатия, расслаивающая аневризма аорты, гипертонический криз.

Гипертонический криз характеризуется значительным повышением АД, проявляется сильной головной болью, головокружением, снижением остроты зрения и выпадением полей зрения, загрудинной болью, сердцебиением и одышкой. Возможно возникновение энцефалопатии, субарахноидального кровоизлияния, инсульта, острой левожелудочковой недостаточности (с отеком легких), острой почечной недостаточности.

Артериальная гипотензия (стойкое снижение артериального давления) наблюдается чаще у людей астенического конституции и проявляется общей адинамией, быстрой утомляемостью, тахикардией, одышкой, головокружением, головными болями, депрессивным состоянием с периодами повышения нервной возбудимости. Артериальной гипотензии классифицируют следующим образом:

И. Физиологическая - не сопровождается болезненными симптомами.

ИИ. Патологическая - сопровождается характерным симптомокомплексом:

1) Острая. 2) Хроническая: а) симптоматическая (вторичная) б) нейроциркуляторная дистония гипотензивного типа (первичная).

Патогенетически, учитывая то, что уровень артериального давления определяется: а) величиной сердечного выброса, б) массой циркулирующей крови и в) тонусом сосудов, возможны 3-й гемодинамические формы артериальной гипотензии: 1) связана с недостаточностью сократительной функции сердца; 2) вызвана уменьшением массы циркулирующей крови 3) вызвана снижением тонуса сосудов.
Симптоматическая (вторичная) хроническая артериальная гипотепзия является следствием целого ряда соматических острых и хронических заболеваний сердца (пороки, миокардит, инфаркт миокарда), головного мозга (комоция), легких (крупозная пневмония), печени (гепатит, механическая желтуха), крови (анемия), эндокринных желез, а также экзогенных интоксикаций.
Основным этиологическим и патогенетическим фактором нейроциркуляторной (первичной) артериальной гипотензии, как и гипертонической болезни, является перенапряжение основных процессов коры большого мозга (возбуждение и торможение). Однако, в отличие от первичной гипертензии, когда превалирует возбуждения, при гипотензии наблюдается превалирование торможения и распространение его на подкорковые вегетативные образования, в частности на сосудисто-двигательный центр.
5. Материалы активации студентов во время изложения лекции:
Вопросы, которые учитывают знания студентов с дисцыплины нормальной физиологии и биохимии, которые студенты изучали раньше:

· классификаця кровеносных сосудов в зависимости от их функции;

· нейрогуморальная регуляция сосудистого тонуса;

· уравнение Пуазейля, которое объсняет величину давления в сосудах.

6. Общее материальное и методическое обеспечение лекции:

Лекция проходит в лекционной аудитории (№ 1, № 2) главного корпуса Одесского государственного медицинского университета с использованием таблиц.
7. Список литературы:

- основная:

1. Патофизиология в вопросах и ответах. Учебное пособие/ издание второе переработанное. –Винница: Нова книга, 2008.- 544с.

2. Н. Н. Зайко, Ю. В. Быць. Патологическая физиология: Учебник: -4 издание-М.:Медпресс – информ, 2007.-640с.
-дополнительная: 
1. Зайчик А. Ш., Чурилов Л. П. Механизмы развития болезней и синдромов. Ч.1 Патофизиологические основы гематологии и онкологии. – СПб: ЭЛБИ, 2005.- 516с.
2.Зайчик А. Ш., Чурилов Л. П. Механизмы развития болезней и синдромов. Ч.1 Патологические основы гематологии и онкологии.- СПб:ЭЛБИ, 2005.-516с.
Информационные ресурсы:

1. http://www.studmedlib.ru Литвицкий П. Ф. Патофизиология: учебник для мед. Вузов/ Новицкий В. В., Уразова О. И., Агафонов В. И. и др.- 4-е изд., испр. и доп. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2009.-493 с.:ил.

2. http://www.studmedlib.ru Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учебно- методическое пособие/под ред. П. Ф. Литвицкого. – М.:ГЭОТАР-Медиа,2011.-384с.

3. www.spsl.nsc.ru/win/navigatrn.html («Навигатор по информационно-библиотечным ресурсам Интернет» на сайте ГПТНБ Сибирского отделения РАН. Является общим метаресурсом, интегрирующим ссылки на другие библиотеки.)

4. it2med.ru/mir.html («МИР – Медицинские интернет – ресурсы» на сайте «МедИнформКонсалтинга»

                 Лекцию составила_____________________ доц. Бабий В. П.
