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اگ بیشتر با گیرند و اثر وها از واگ عصب میبیش از بطن supraventricularهای بافت. عصب دهی پاراسمپاتیک از واگ است  . 49

 : که موسکارینی ها داردو پاراسمپاتیک بر دهلیز اثر مستقیم و اثر تنظیم کننده منفی روی بطن شودمیرسپتور موسکارینی اعمال 

-   فعالیتPacemaker  

-   هدایتAV  

-   نیروی انقباض دهلیز به طور مستقیم 

-   قدرت انقباضی بطن 

 . شودمیبه قلب اعمال ها GPROTEIN با Ach و  NEاثر  . 50

 

ادرنرژیک  آزاد شده از پایانه اعصاب سمپاتیک رسپتورهای NEکه  رودمیسیستم سمپاتیک در قلب بیشتر به بطن ، برعکس واگ . 51

 . در بطن است B3بیشتر در دهلیز و  B2غالب است و  B1داریم که هم در دهلیز هم در بطن  B3و  B2و  B1الفا و 

  G protein   CAMPتحریک  B2 و  B1فعال شدن   . 52

  CAMPسیگنال غیر وابسته به  inhibitory G pro  B3 فعال شدن . 53

 : ALPHAرسپتورهای   . 54

 : 1 آلفا -

 A1A  

 A1B + ولی کمتر از  اینوتروپB  مؤثرند و هایپرتروفی قلب باA1A  

 A1D  

 : 2 آلفا -

 A2A  

 A2B  نقش مهار پره سیناپتیکNE  بیشتر توسطA2C  

 A2C  

 : جزکنند بر میاعمال اث G protein coupled receptorهای مؤثر روی قلب با همه هورمون: عملکرد قلبیهای اثرگذار بر هورمون  . 55

  رسپتورnatriuretic peptide متصل شونده به رسپتور گرانیل سیکلاز()  

  رسپتور گلوکوکورتیکوئید 

 (مینرالوکورتیکوئید )الدوسترون  

 : هاهای ترشحی توسط کاردیومیوسیتهورمون  . 56

1 )Natriuretic peptide  

2 )Aldosterone  

3 )Adrenomedullin  

4 )Angiotensin II  

 . لبی عروقی استو مهمترین رگولاتور فیزیولوژی ق (RAS)است  کننده کلیدی رشد و عملکرد قلب سیستم رنین آنژیوتانسینتنظیم



 

75 

 Cardiac Physiology: 14فصل 

Angiotensin II : 

1- AT1   غالب در قلب سالم 

  کرونوتروپ 

 اینوتروپ 

  هایپرتروفی قلب وCHF  

 Remodeling که مضر است 

 . با اثر بر آن است ACEIکه اثر مفید 

2- AT2 ←  در قلب بالغ کم و بیشتر در چنین counter regulator  در اسیکمیup regulate شودمی . 
 

57 . Hormone Receptor Cardiac Action  

  

 های بالا رونده در هورمونCHF : 

  BNP , ANPاندوتلین  – Angio – Ald –آدرنومدولین 

  yنوروپپتید  –وازوپرسین 

 های بدون تغییر در هورمونCHF : 

VIP –  پروژسترون و تستوسترون  –استروژن 

 های اینوتروپ و کرونوتروپ مثبت هورمون 

 وازوپرسین  –انژیوتاسین  –ادرنومدولین 

 VIP  فقط اینوتروپ مثبت 

  نوروپپتیدY   اینوتروپ منفی 
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58 .  ANP  وBNP:   کشش میوکارد  ANP  وBNP   متصل به رسپتورNatriuretic peptide   CGMP  پاسخ 

  volume pressure over loadبه 

 . پیش گویی کننده مورتالیتی است BNPو  ANP  CHFدر   . 59

60 . +  CAMP : Adrenomedulin  اینوتروپ و کرونوتروپ  NO که وازدیلاتور قوی است . 

61 .  Aldosterone : از طریق رسپتور مینرالوکورتیکوئید . شودمیاز قلب سنتز expression  و فعالیتpro قلبی دخیل در های

 . شودمیو سبب القاء فیبروز قلب و اختلال عملکرد انقباض  PHهموستاز بدن و تنظیم 

بعد از  HRTقطع . نم در سنین پره مونوپوزال بیش از آقایان با همان سن استقلب در خا contractility: های جنسیهورمون  . 62

 قلب  contractilityیائسگی 

63 .  E2 به رسپتور استروژن  ()استرادیولER B,A  ندشومیرژیک و پروژسترون و تستوسترون هم سبب عملکرد سمپاتو ادرن کندمیاثر . 

داده  را  SBPکه  Vasodilationو  NOکه سبب تولید و سنتز اند های جنسیهورمون target، متابولیسم، کاردیومیوسیت تولید . 64

 در زنان در استراحت  . ددهمی  HRو 

65 . Long Qt syn  در زنان شایعتر است و استروژن و آروماتاز ( پروتکشن بعد از ایسکمی )بر عکس تستوسترون 

 . ددهمیانجام  آروماتاز در مردان تبدیل تستوسترون به استروژن را
 

 : های قلبیرفلکس  . 66

ه مزمن ک HTNدر  کندمیبا فیدبک منفی کمک  SBPاین رفلکس به تنظیم  BPمسئول حفظ  :(بارورسپتور )سینوس کارونید -1

عصب افرنت   شودمی senseبا رسپتور سینوس کاروئید و قوس ائورت  BPنیست و تغییرات  BPست ریست شده قادر به حفظ پره

 ( 10و  9گلوسوفارنژیال و واگ)  وHERING مرکز دریافت کننده ایمپالس Nucleus solitaries فزایش در مدولا مراکز ا

 . دهنده فشار در لترال و روسترال مراکز کاهش دهنده فشار در سنترال و کودال است
 

   شودمیرسپتور فعال  SBP >170وقتی 

 کاهش سمپاتیک : 

   کنتراکتیلیتی 

  HR  
  Vascular tone  

 

 افزایش پاراسمپاتیک : 
  HR  
  contractility  

 

 . افتدکار می این رفلکس از BP < 50افتد و در عکس حالت فوق اتفاق می HOTNدر 

 . و وضعیت هورمونی و جنسیت در پاسخ آن مهم است رفلکس بارورسپتور مهم در خونریزی حاد و شوک است

VA  بخصوص هالوتان سبب مهار جزءHR  ند و شومیاین رفلکسCCB  وACEI  و مهارکننده فسفو دی استراز ا اثر بر رفلکس ب

 . دار دارندپس همودینامیک ناپای شودمیپاسخ  گذارند و هایپرتانسیون مزمن باعث می CNS signalingعروق یا تداخل با 
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 رفلکس بارورسپتور

 

2- Chemo receptor Reflex :رسپتورها : 

1 )Carotid body  

2 )Aortic body  

  10و  Herring 9 نشانه: 2PaO  afferent < 50و   PHمحرک  هر دو آنها 

 درایو تنفسی   پاسخ در مدولا   chemo sensitive areaمرکز دریافت ایمپالس 

  پاراسمپاتیک HR  contractility    تحریک طولانی هیپوکسی  سمپاتیک 

3- Bainbridge reflux   رسپتور دیوارهRA  وCavo atrial Junction  

  مدولا  Cardiovascular centerمرگز دریافت سیگنال  واگ   Affrent Rtside filling pressure محرک 

  .(دارد ای قبل تحریک بستگیزمینه HRبه  HR)تغییر  HR و  SANو علاوه بر آن تحریک مستقیم   HRمهار پاراسمپاتیک : پاسخ

4- Bezoldjarish reflex : 

 LVدیواره  رسپتور

AFFERENT : فیبرهایC غیرمیلینه واگ 

 ( و دیلاتاسیون کرونری)تریاد مهم BPبرادی کاردی و کاهش  .افزایش پاراسمپاتیک: پاسخ

 . و ترومبولیز و ری واسکولاریزاسیون و سنکوپ است MIرفلکس کاردیوپروتکتیو و پاسخ فیزیولوژیک به ایسکمی و 

  BNPو ANP: تنظیم رفلکس

 . است BBد و پیشگیری با دهمی و در بلوک اینتراسکالن نشسته رخ. و هایپرتروفی قلب کمتر واضح است AFدر : مهم
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اهش بازگشت وریدی و ک CVPاسیک و افزایش که موجب افزایش فشار اینتراتور. بازدم قوی در مقابل گلوت بسته است: مانور والسالوا -5

 . شودمی BPو کاهش  COو کاهش 

ات بالا رخ که با بازشدن گلوت عکس اتفاق. و کنتراکتیلیتی داریم PRتوسط بارورسپتور سنس شده و ما افزایش  BP و COکاهش 

 . ددهمی

فزایش سمپاتیک و در نتیجه ا در وازوموتورمدولا شده ما شاهد ایسکمیICPدر اثر ایسکمی مغزی ناشی از افزایش : رفلکس کوشینگ -6

 . ددهمی داریم که رفلکس برادی کاردی در این رفلکس در این زمان رخ

 : اوکولوکاردیاک رفلکس -7

 ( فشار بر گلوب و اطراف و عضلات خارجی چشم)بخصوص مدیال رکتوس: محرک

Afferent: Short &Long Cilliary Nerve ( ری ژمینال)شاخه افتالمیک ت 

 . که با افزایش پاراسمپاتیک برادی کاردی داریم Gasserin Ganglionسپس 

 . درصد است 90تا  30: که گلیکوپیرولات و اتروپین درمان آن است شیوع در جراحی چشم
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