При анемії, недостатності кисню в усьому організмі або тільки в нирках різко активізується процес творення ЕП. Під впливом ЕП відбуваються диференціювання та проліферація еритроїдних попередників у кістковому мозку. Вплив ЕП на еритробласти модулюється іншими стимуляторами кровотворення, що утворюються в макрофагальній системі, наприклад, інтерлейкіном-І. Внаслідок комплексної дії швидкість проліферації еритроїдних елементів та їх диференціювання прискорюються. Ці процеси відбуваються у так званих еритробластичних острівцях. Еритроїдні елементи в кістковому мозку розвиваються у вигляді колоній, що групуються біля макрофага (колишнього моноцита). Центральний макрофаг забезпечує еритробласти, що розвиваються, еритропоетином та іншими регуляторами кровотворення, а також речовинами, потрібними для синтезу гемоглобіну. В центрі острівців мієлопоезу містяться ретикулярні клітини, які виконують аналогічні функції. Крім специфічних гормонів, на проліферацію та диференціювання кістковомозкових клітин впливають гормони гіпофіза, щитовидної залози, статевих та надниркових залоз. Можливо, саме різницею щодо вмісту гормонів пояснюється дещо нижче число еритроцитів у крові жінок.
Система кровообігу.
Кровообіг – рух крові в кровоносній системі. Система кровообігу забезпечує обмін речовин між тканинами організму і зовнішнім середовищем і підтримує постійність внутрішнього середовища – гомеостаз. Основні функції системи кровообігу: 1) транспорт поживних речовин до місця їх засвоєння; 2) транспорт продуктів обміну від місця їх утворення до органів виділення; 3) транспорт газів; 4) транспорт гормонів; 5) транспорт всієї суми захисних речовин; 6) транспорт теплової енергії.
ФІЗІОЛОГІЯ  СЕРЦЯ
Фізіологічна характеристика міокарда.
Кров виконує численні функції тільки тоді, коли циркулює серцево-судинною системою. В організмі є два замкнутих кола кровообігу – мале (легеневе) та велике (системне). Підключені вони послідовно.
Велике коло кровообігу починається з лівого шлуночка, який викидає кров у аорту. Від аорти відходять численні артерії, які постачають кров окремим органам. У наслідок розгалуження артерій і артеріол утворюються капілярні судини, які забезпечують обмін між кров'ю і клітинами. При злитті капілярів утворюються венули, котрі складають вени. Останні, об'єднавшись у нижню і верхню порожнисті вени, приносять кров у праве передсердя.
Мале коло кровообігу починається з правого шлуночка, який викидає кров у легеневий стовбур, і судинами легень вона відтікає через чотири легеневі вени у ліве передсердя.
Чотирикамерне серце об'єднує ці кола в єдину систему кровообігу. Безперервний кровотік можливий лише за умови, що праве і ліве відділення серця працюють синхронно і рівномірно: обидва шлуночки при кожнім скороченні повинні викидати у відповідні судини однакову кількість крові.
У судини кров надходить при скороченні шлуночків (систола). При їх розслаблені (діастола) всі порожнини серця заповнюються кров'ю. Розташовані перед шлуночками передсердя сприяють прийому крові із судин при скороченні шлуночків. Передсердя не тільки депонують кров, що притікає до серця, а й подають до шлуночків у разі потреби додаткову порцію крові. Особливого значення ця додаткова «підкачка» набуває при збільшенні частоти скорочень серця, коли діастола стає коротшою і зменшується тривалість заповнення порожнин шлуночків кров'ю. Приблизно таку ж функцію для передсердь виконують їх вушка.
Кардіоміоцити. Структурною основою серця є міокард. Він має масу 250-300 г. Товщина його, розташування волокон і, навіть, власне волокна в різних відділах не однакові. Міокард передсердь тонший, ніж міокард шлуночків, і має два шари: циркулярний і поздовжній. Циркулярні волокна оточують переважно судини, що впадають у передсердя, і при скороченні перетискують їх отвори. Міокард шлуночків, особливо лівого, потужніший і складається з трьох шарів. Зовнішній і внутрішній шари мають спіралевидну форму і є спільними для обох шлуночків. Середній шар складається з циркуляторно розташованих м'язових волокон. Він ізольований у правому і лівому шлуночках. Волокна передсердь та шлуночків прикріплюються до фіброзного кільця. До нього кріпляться й клапани серця. Діаметр кардіоміоцитів передсердь менший ніж шлуночків.
Кардіоміоцити мають прямокутну форму, довжину – близько 120 мкм і ширину – 17-20 мкм. Містять усі структури, характерні для волокон поперечносмугастого скелетного м'яза: ядра, міофібрили, мітохондрії, пластинчастий комплекс, саркоплазматичний ретикулум. Але саркоплазматичного ретикулуму (депо ) в ньому менше, ніж у скелетних м'язах.
Між окремими кардіоміоцитами існують численні міжмембранні контакти – нексуси (вставні диски). Вони забезпечують електричні взаємодії між клітинами, утворюючи функціональний синцитій міокарда. Така структура забезпечує скорочення кардіоміоцитів з порівняно великою швидкістю і розвиває досить могутні зусилля для викидання крові.
Провідникова система серця. Серед скоротливого міокарда розташована система клітин і відростків, які виконують функції генерації збудження і проведення його до кардіоміоцитів. Це і є провідникова система серця. Кардіоцити цієї системи згруповані у певних ділянках міокарда у вузли. Вони менш за розміром, ніж скоротливі елементи передсердь і шлуночків, з'єднуються у групи, мають велику кількість взаємно переплетених виростів. У їхній структурі більше саркоплазми і мало міофібрил, слабко виражена Т-система саркоплазматичного ретикулуму. За своїми властивостями наближаються до ембріонального міокарда; стійкіші до гіпоксії, оскільки в них енергія утворюється в основному за рахунок анаеробного гліколізу.
Провідникова система складається з синусного і атріовентрикулярного вузлів, міжвузлових і міжпередсердних комунікацій, передсердно-шлуночкового пучка (пучка Гіса), який ділиться на праву і ліву ніжки, що йдуть по міжшлуночковій перегородці в субендокардіальну сітку міозиту серцевого провідного, або волокон Пуркіньє.
Синусовий (синусно-передсердний) вузол міститься біля місця впадіння верхньої і нижньої порожнистих вен у праве передсердя. Вузол має еліпсоїдну форму, довжину 10-15 мм, ширину 4-5 мм, товщину 1,5 мм. Він складається із «голівки» і «хвостової» частини. «Голівка» лежить субепікардіально. Від неї до вушка лівого передсердя відходять пучок волокон, що був описаний J. G. Bachmann (1916), задній міжвенозний пучок (K. F. Welckenbach, 1907) та задній міжвузловий пучок (Ch. Thorle, 1909). Ці пучки передають збудження атріовентрикулярному вузлові.
Атріовентрикулярний вузол міститься в товщі міжпередсердної перегородки на межі передсердь і шлуночків. Розмір вузла – 7,5 х 3,5 х 1 мм.
Пучок Гіса має довжину 12-40 мм, ширину 1-4 мм. Він починається стовбуром від атріовентрикулярного вузла і, пройшовши через міжшлуночкову перегородку, ділиться на дві ніжки, що йдуть по правому й лівому боках міжшлуночкової перегородки і переходять у волокна Пуркіньє, котрі безпосередньо контактують з клітинами скоротливого міокарда.
Електрозбудливість серця. Провідна і скоротлива функції серця запускаються за рахунок іонних переміщень, які утворюють електричні потенціали. Розвиток їх залежить головним чином від концентрації вільних іонів у середині та зовні клітинних мембран та їх проникності. Уявлення про кількість цих іонів дає таблиця за даними K.G. Dawson (1984):
Внутрішньо-  та зовнішньоклітинна концентрація іонів у серці.
	
Іон
	Концентрація, ммоль / л

	
	зовнішньоклітинна
	внутрішньоклітинна

	     Натрій
	145
	10

	     Калій
	4
	135

	     Кальцій
	2
	0,0001

	     Хлор
	120
	30



Обмін іонів між зовнішнім і внутрішнім середовищами клітини в першу чергу залежить від структури і функціонального стану мембран. Мембрана кардіоцитів має ряд особливостей. Як і в інших збудливих тканинах, її інтегративні білки-канали в разі відкриття воріт пропускають за градієнтом концентрації  та . Крім того, тут є канали, які пропускають  , . Ці та попередні канали відрізняються рядом особливостей. Так,  проходить не тільки через «свої», швидкі канали, але разом із  через так звані повільні канали. Крім ,  - каналу,  проникає всередину і по власному - каналу. В мембрані міститься не менше двох  – каналів. Відповідну функцію у структурах провідникової системи виконують і  - канали.
	У мембрані кардіоміоцитів також багато білків, які виконують функцію іонних насосів. Щільність - та  - насосів понад 100 разів вища, ніж щільність каналів для цих же іонів. Їх функціональна активність і визначає концентрацію вказаних іонів у клітині, таким чином впливаючи на величину потенціалу спокою. Є тут велика кількість і - насосів. Щільність насосів, їх функціональна активність не постійні, оскільки регулюються відповідними системами.
Швидкі  - канали є і в скоротливому міокарді. Їх кінетика загалом аналогічна такій інших збудливих тканин: нервової та поперечносмугастої м'язової.
	Повільні - канали розташовані як у скоротливому міокарді, так і в елементах провідникової системи. Їх кінетика де в чому нагадує кінетику прудких  - каналів, за винятком швидкості: їх активаційні та інактиваційні ворота повільно відкриваються і закриваються, а тому повільно розвивається деполяризація та відновлюється збудливість. При заряді мембрани 0 мВ повільні канали повністю втрачають активність. Пороговий потенціал повільних каналів перебуває на вищому рівні, ніж потенціал швидких: у повільних каналів він становить 35-40 мВ, а у швидких – 55 мВ.
	У мембрані кардіоміоцитів є кілька видів  - каналів. З них найзначніші швидкий і повільний. Швидкий канал активізується при деполяризації мембрани (потенціалзалежний) до -35 мВ, повільний – при підвищенні у цитоплазмі концентрації вільного кальцію (кальційзалежний).
	 проходить через канали пасивно. Низький вміст у клітині  забезпечується їх виштовхуванням назовні негативно зарядженими іонами в стані ПС. При виникненні ПД в середині клітини зростає вміст позитивних іонів, що призводить до потрапляння  в клітину. Тому внутрішньо-клітинний вміст  залежить від частоти та тривалості ПД.  може шунтувати внутрішньоклітинний потенціал, впливаючи на рівень ПС. Якщо позаклітинний  замінити менш проникним негативним іоном, то спостерігатиметься гіперполяризація мембрани.
Фізіологічні властивості міокарда.
За своїми функціональними властивостями міокард перебуває між поперечносмугастими та гладкими м'язами. Міокард подібний до поперечносмугастих м'язів за здатністю швидко та інтенсивно скорочуватися. Одночасно міокард має такі характерні для гладких м'язів функціональні властивості, як здатність до мимовільної активності та зміна її під впливом вегетативних нервів і гормонів.
Міокард має такі властивості: збудливість, провідність, здатність до скорочення, рефрактерність, автоматизм. Ці властивості забезпечуються наявністю у міокарді вказаних двох типів волокон – власне скоротливих кардіоміоцитів і волокон провідної системи.
Збудливість серцевого м'яза.
Міокард, як і нервова тканина та скелетні м'язи, належить до збудливих тканин. Це означає, що міокардіальні волокна володіють ПС. Відповідають на порогові подразнення генерацією ПД, здатні проводити ці потенціали без затухання (бездекрементно). Нексуси, або вставні диски, відокремлюючи клітину від клітини, не перешкоджають проведенню збудження, тобто серцевий м'яз поводиться як функціональний синцитій; збудження, що виникло в якому-небудь відділі, поширюється на інші клітини. Завдяки цій особливості серце підкорюється закону «все або нічого», тобто на подразнення воно відповідає збудженням усіх волокон або не реагує зовсім. Цими властивостями серце відрізняється від нервових тканин і скелетних м'язів, де кожна клітина збуджується ізольовано.
Рівень ПС у скоротливих кардіоміоцитах і провідній системі відрізняється: в кардіоміоцитах він становить 80-90 мВ, в міоцитах провідникової системи – 90 мВ, а у вузлових клітинах провідникової системи – близько 60 мВ. Для підтримання ПС на постійному рівні потрібна врівноваженість вхідного (натрієвого) та вихідного (калієвого) току. Порушення цієї рівноваги призводить до гіперполяризації або деполяризації мембрани.
Розглянемо особливості збудливості скоротливих кардіоміоцитів. Збудження в них характеризуються реверсією потенціалу – виникненням ПД. При цьому швидка деполяризація починається після досягнення критичного рівня, що дорівнює приблизно 55 мВ.
У скоротливих кардіоміоцитах виділяють п'ять фаз розвитку ПД: 0 – швидка деполяризація; 1 - швидка рання реполяризація; 2 – плато (повільна реполяризація); 3 - швидка кінцева реполяризація; 4 – фаза спокою.
Амплітуда ПД дорівнює 120 мВ. Однією з найсуттєвіших відмінностей збудливості кардіоміоцитів від такої скелетних волокон є тривалість деполяризації: у скелетних м'язових волокнах вона становить 1-3 мс, а у кардіоміоцитах – близько 250 мс.
Фаза швидкої деполяризації зумовлена короткочасним підвищенням проникності мембран для  : спочатку відкриваються, а потім швидко закриваються електрозбудливі - канали. Щодо цього кардіоміоцити схожі з іншими збудливими структурами (скелетним м'язом, нервовою клітиною). Швидкість розвитку деполяризації у них дорівнює 100-300 В/с.
Фаза швидкої реполяризації обумовлена швидким калієвим током й , які входять у клітину.
У кардіоміоцитах одночасно з  - каналами відкриваються електрозбудливі повільні - канали.  що входить, підтримує тривалу деполяризацію (плато). Треба зазначити, що тривалість плато у міокарді передсердь та шлуночків різна. Це зумовлено початком інактивації у них - каналів: у кардіоміоцитах передсердь вони інактивуються раніше, тому тривалість плато коротша.
Поступове закриття - каналів та зниження проникності для кальцію супроводжується збільшенням проникності мембрани для калію (відкриваються кальційзбудливі - канали). Внаслідок цього відбувається реполяризація мембрани і повернення до рівня ПС. ПС підтримується головним чином за рахунок вихідного калієвого току.
Таким чином, для розвитку збудження в міокарді велике значення мають повільні - канали (через них можуть проходити частково також ). Число повільних каналів на мембрані не постійне. Воно модулюється внутрішньоклітинними циклічними нуклеотидами. Так, цАМФ, фосфо-рилюючи білки мембран, переводить ці канали в активний стан, у наслідок чого  інтенсивно надходить у клітину. Дефосфорильований канал не може пропускати . Використовуючи речовини, що змінюють концентрацію цАМФ у середині кардіоміоцитів, можна впливати на виникнення ПД.
Натрієвий і кальцієвий обмін. У кардіоміоцитах розкритий так званий  -,  - трансмембранний градієнтний транспорт, який виконується без затрати енергії. Він полягає в обміні чотирьох іонів  на один іон , який здійснюється за допомогою спеціальних переносників. Натрієвий і кальцієвий обмін проявляється двічі. Спочатку, після фази швидкої деполяризації, , що проник у середину саркоплазми, обмінюється на . Це відбувається одночасно з відкриттям -каналів, що прискорює надходження  в середину клітини і підтримує плато ПД. Після закриття - каналів і підвищення проникності мембран до  відбувається реполяризація мембрани. У цей час на допомогу  - насосу, який відкачує  у СПР, знову приходить -, - транспорт. Але тепер  відкачується зовні, а  за градієнтом концентрації надходить у середину. В свою чергу цей  викачується за допомогою  - ,  - помпи в обмін на , який виходить з клітини під час реполяризації. Таким чином, енергія витрачається лише на працю  - ,  - насоса, який підтримує градієнт  між клітинною та міжклітинною рідиною. Завдяки збереженій енергії «безенергетично» викачується частина та .
Описані механізми забезпечують тісну взаємодію трьох іонів, що синхронізують усі стадії переходу ПС у ПД та скорочення міозиту.
АВТОМАТИЗМ.
За механізмом іонної проникності мембрана кардіоцитів провідникової системи багато в чому відрізняється від такої скоротливості кардіоміоцитів. Це відображається на характері ПС і ПД. До того ж вони дещо відрізняються і щодо структур цієї системи.
Найхарактернішою відмінністю є відсутність справжніх ПС в атипових клітинах провідної системи, які бідні на скоротливі міофіламенти. Після попереднього виникнення ПД повертається до рівня – 60 мВ, і одразу починає розвиватися наступна деполяризація – повільна діастолічна деполяризація, яка характеризується плавним переходом у фазу швидкої. Окрім цього, ПД атипових клітин притаманні повільне наростання кривої у фазу швидкої деполяризації, закругленість вершини потенціалу, відсутність овершуту, мало виражене плато і низький ПС.
Повільна діастолічна деполяризація виникає спонтанно, у разі відсутності дії якого-небудь подразника. Механізм її розвитку пов'язаний із входом у атипові клітини  і  через - канали. Це відбувається після реполяризації мембрани (при рівні ПС близько – 60 мВ), коли закриваються  – канали.
У зв'язку з фактичною відсутністю постійного мембранного потенціалу базальний рівень мембранної поляризації клітин вузлів провідної системи називають максимальним діастолічним потенціалом (МДП). Швидкість, з якою розвивається деполяризація при відкриванні повільних каналів, набагато менша, ніж при відкриванні швидких.
ПД, що виник спонтанно, у провідній системі поширюється на міокард, зумовлюючи його скорочення. Вказаний механізм спонтанного збудження одержав назву «автоматизм серця».
Градієнт автоматизму. Окремі структури провідної системи серця мають різний рівень пейсмекерної активності. Спонтанна проникність мембрани щодо  у клітини синусного вузла найвища. У клітинах передсердно-шлуночкового вузла вона у 1,5 - 2 рази нижча, а ще нижча у волокнах передсердно-шлуночкового пучка. Внаслідок цього в клітинах синусового вузла деполяризація досягає критичного рівня раніше, ніж у інших частинах провідникової системи. Тому в серці збудження спочатку виникає в синусовому вузлі і волокнами пучків Бахмана, Венкенбаха та Тореля проводиться до атріовентрикулярного вузла, в якому спонтанна деполяризація ще не досягла критичного рівня, а тому клітини цього відділу збуджуються імпульсом, який надійшов від синусового вузла. Від передсердно-шлуночкового вузла збудження передсердно-шлуночковим пучком, а потім гілками передається до волокон Пуркіньє.
У зв'язку з тим, що синусний вузол має найшвидший пейсмекерний ритм, він домінує над іншими структурами провідної системи. Його називають водієм ритму першого порядку. Якщо збудження від синусного вузла не надходить до атріовентрикулярного вузла (як це буває при формуванні рубця сполучної тканини між цими утвореннями), то в передсердно-шлуночковому вузлі починають генеруватися власні ПД, але з меншою частотою. Цей вузол називають водієм ритму другого порядку. Ще менша частота довільних ПД пучка Гіса. Практично не мають здатності до автоматизму волокна Пуркіньє.
Таким чином, між різними утвореннями провідної системи серця існує градієнт автоматизму. Наприклад, у серці людини синусно-предсердний вузол генерує збудження з частотою близько 70 за 1 хв., предсердно-шлуночковий – 40 – 50, пучок Гіса – 20 – 30 за 1 хв. Природно, що з відповідною частотою буде виникати збудження у міокарді, скорочення якого регулюється цим відділом провідної системи.
У деяких випадках у нормі і при патології збудження із передсердь досягає міокарда шлуночків по так званих додаткових жмутиках провідної системи (Кента, Джеймса і Махейма). Пучком Кента збудження проводиться швидше, ніж через передсердно-шлуночкове сполучення. Тому збудження досягає міокарда шлуночків раніше і частина волокон активізується передчасно. При функціонуванні пучка Джеймса імпульс із передсердь, минаючи атріовентрикулярний вузол, досягає пучка Гіса. Внаслідок сказаного і в цьому випадку частина міокарда шлуночків збуджується передчасно. Пучком Махейма збудження, обминаючи пучок Гіса, спричиняє скорочення міокарда шлуночків. Таким чином, у ряді випадків може спостерігатись комбіноване збудження міокарда за участю як обов'язкових, так і додаткових шляхів.
ПРОВІДНІСТЬ.
Збудження, яке виникло в синусному вузлі, проводиться передсердям зі швидкістю 0,8 – 1,0 м/с. При передачі збудження із передсердь на шлуночки відзначається його затримка в атріовентрикулярному вузлі. Вона зв'язана як з особливостями геометричної структури вузла, так і зі специфікою розвитку електричних потенціалів. Має суттєве значення для послідовного скорочення передсердь, а потім шлуночків. Швидкість проведення збудження пучком Гіса і волокнами Пуркіньє становить 1 – 1,5 м/с. Наступна затримка проведення збудження – у місці контакту волокон Пуркіньє із скоротливими кардіоміоцитами. Вона є наслідком сумації ПД, яка спрямована на синхронізацію процесу збудження міокарда. Швидкість поширення збудження в шлуночках коливається від 0,3 до 0,9 м/с. Висока швидкість проведення збудження провідною системою пояснюється наявністю в ній швидких  - каналів. Завдяки цьому швидкість розвитку деполяризації тут найвища.
Через відсутність швидких іонних токів у клітинах верхньої частини атріовентрикулярного вузла швидкість проведення збудження невисока (0,02 м/с). Таким чином, збудження усього скоротливого міокарда визначається провідною системою, швидкістю його проведення.
РЕФРАКТЕРНІСТЬ.
У міокарді, як і в інших збудливих тканинах, період збудження збігається із періодами його змін – рефрактерністю та екзальтацією. У зв'язку з великим значенням періоду рефрактерності для роботи серця доцільно виділити його окремо.
Виділяють періоди абсолютної і відносної рефрактерності. Їх тривалість залежить від тривалості ПД. Період абсолютної рефрактерності, що характеризується відсутністю відповіді на дію будь-якої сили подразника, є наслідком інактивації  - каналів, відкриття яких потрібне для виникнення нового ПД. Інактивація триває близько 0,25 с. Натрієвий струм починає відновлюватися лише після того, як мембрани кардіоміоцитів ре- поляризувалися приблизно до рівня – 40 мВ. У період відносної рефрактерності дія сильнішого, ніж звичайно, подразника може спричинити появу позачергового ПД. Період відносної рефрактерності триває 0,03 с. Після нього, протягом деякого часу, спостерігається супернормальна збудливість – коли серцевий м'яз може збуджуватися також під впливом підпорогового подразника.
Для міокарда довготривалість періоду рефрактерності має особливе значення. Вона запобігає виникненню надто частих повторних збуджень міокарда. Такі збудження в скелетних м'язах призводять до тетанусу. Але подібна відповідь з боку міокарда зробила б неможливою нагнітальну функцію серця. Під час рефрактерності шлуночки встигають розслабитися і починають заповнюватися кров'ю. Крім того, рефрактерність «не дозволяє» збудженню безкінечно довго циркулювати по міокарду. Розпочавшись у передсердях, воно знову могло б повернутись до них, обійшовши шлуночки. Але в цей час передсердя перебувають у стадії повної рефрактерності. А це означає, що нова хвиля збудження виникнути в них не може.
ЗДАТНІСТЬ  ДО  СКОРОЧЕННЯ.
Деполяризація мембрани кардіоміоцитів зумовлює їхнє скорочення. Тонкі механізми взаємодії актинових і міозинових волокон, що забезпечують скорочення волокон у міокарді, багато в чому аналогічні відповідним у скелетному м'язі.
Однак специфіка функції скелетних м'язів і міокарда має істотні відмінності. Скелетні м'язові волокна скорочуються поодиноко, коли до них надходить один ПД, або тетанічно, коли імпульси йдуть один за одним до м'яза, який не встигає розслабитися. На відміну від цього, для повноцінного вигнання крові серце повинне скорочуватись поодинокими, але тривалими рухами. Причому, скорочуватися повинні не окремі волокна, а весь міокард. Це досягається за допомогою провідної системи та вставних дисків кардіоміоцитів, об'єднаних у функціональний синцитій. Завдяки цій особливості серце підлягає законові «все або нічого»: коли починає діяти підпороговий подразник, серце не скорочується або у відповідь на порогову силу скорочується максимально.
Взаємодія актинових і міозинових волокон забезпечує скорочення кардіоміоцитів тоді, коли в саркоплазмі концентрація вільного  зростає з  М (рівень спокою) до  -  М. Це відбувається під час проходження ПД  - каналами сарколеми та СПР. Деполяризація мембран СПР супроводжується відкриттям - пор, і  надходить у саркоплазму. Доти, поки стан збудження триває, концентрація  біля скоротливих філаментів є високою, і кардіоміоцити перебувають у стані скорочення. Крім того, висока концентрація цього іона в саркоплазмі підтримується за рахунок , що надходить ззовні через відкриті повільні канали саркоплазми.
Вважають, що вхідний потік  при деполяризації саркоплазми використовується не стільки для ініціації скорочення, скільки для поповнення запасів СПР. У скелетному м'язі потужний СПР, і після збудження практично весь  відкачується в нього. У кардіоміоциті ж ємкість СПР менша, менша також сумарна й питома потужність  - насосів, які відкачують  в депо після збудження. Частина  виходить з волокон у міжклітинну рідину, і його кількість без надходження ззовні швидко б виснажилася.
І ще на одну обставину треба звернути увагу: процес залучення  до підтримки стану деполяризації мембрани кардіоміоцита дуже «енергоекономічний». Якби така тривала деполяризація підтримувалась , то для відновлення попереднього іонного градієнту довелось би витрачати багато енергії на роботу  - помпи. Замість цього частина , що надійшов, взагалі не виводиться з клітини, а використовується для поповнення СПР.
 є основним іоном, що забезпечує також міжклітинні контакти: в нексусах розташовано багато повільних  - каналів. Тому всі дії, спрямовані на обмін , впливають і на проведення збудження кардіоміоцитами.
Вищевказані механізми обміну  створюють потужний пристосувальний важіль регуляції скорочень. Усі обставини, що призводять до збільшення надходження  через сарколему, сприяють зростанню сили м'язового скорочення. Це зв'язано з сумацією концентрації , який надійшов іззовні і який вийшов із СПР. Навпаки, блокада цього процесу специфічними блокаторами - каналів (верапамілом, Д-600) супроводжується зниженням і, навіть, припиненням скорочень.
НАГНІТАЛЬНА  ФУНКЦІЯ  СЕРЦЯ.
Серце, що скорочується, виштовхує кров у артерії. Цю функцію виконують шлуночки. Шлуночки з обох боків (на вході і на виході) мають клапани, які в певні періоди серцевого циклу затуляють відповідні отвори. Чотири клапанні отвори в серці розташовані приблизно в одній площині. Основи стулок клапанів прикріпляються до жорсткого кільця з фіброзної тканини. З'єднуючись між собою, фіброзні кільця утворюють каркас для прикріплення м'язових волокон кожної камери серця. Клапани призначені для того, щоб кров рухалась завжди в одному напрямі.
Атріовентрикулярні клапани (в лівому відділі двостулковий, а в правому – тристулковий) під час систоли шлуночків заважають зворотньому закиданню крові в передсердя. Аортальний і легеневий клапани запобігають поверненню крові з цих судин у шлуночки при діастолі.
Перепончасті стулки атріовентрикулярних клапанів, виштовхнувши кров у шлуночки, набувають лійкоподібної форми і вільно пропускають кров із передсердь у шлуночки, коли останні перебувають у стадії діастоли. Завдяки з'єднанню вільних кінців з міокардом шлуночків за допомогою сухожильних ниток стулки клапанів не вивертаються в порожнину пересердь під час систоли шлуночків.
Кишеньки аортального і легеневого клапанів, що мають вигляд півмісяця, оточують отвір судини. Коли атріовентрикулярні або півмісячні  клапани закриті, їх стулки тісно дотикаються і щільно закривають вхід (вихід) до шлуночків. Відкриваються і закриваються клапани пасивно током крові.
Передсердя виконують функцію тимчасового депо крові. Коли шлуночки скорочуються і кров не може до них потрапити, вона безперервно притікає венами, збирається в передсердях. Під час систоли передсердь швидко розтягується міокард шлуночків, що сприяє їх наступному скороченню. У передсердях цю функцію виконують так звані вушка передсердь. Окрім цього, доставляючи під час систоли різну кількість крові в шлуночки, передсердя беруть участь у регулюванні викиду крові з серця в судини.
СЕРЦЕВИЙ  ЦИКЛ.
У судинах кров рухається завдяки градієнту тиску в напрямі від високого до нижчого. Шлуночки є тим органом, який створює вказаний градієнт.
Зміна станів скорочення (систоли) і розслаблення (діастоли) відділів серця, яка повторюється циклічно, називається серцевим циклом. При частоті скорочень серця (ЧСС) 75 за 1 хвилину тривалість усього циклу становить 0,8 с.
Серцевий цикл зручно розглядати, починаючи із загальної діастоли передсердь і шлуночків (пауза серця). При цьому серце перебуває в такому стані: півмісячні клапани закриті, а атріовентрикулярні відкриті. Кров із вен надходить вільно і повністю заповнює порожнини передсердь і шлуночків. Тиск крові в них, як і у венах, що лежать поруч, становить близько 0 мм рт.ст. У правій і лівій половинах серця дорослої людини в кінці загальної діастоли вміщується приблизно по 180-200 мл крові.
Систола передсердь. Збудження, що зародилось у синусовому вузлі, насамперед надходить до міокарда передсердь – відбувається систола передсердь (0,1 с). При цьому за рахунок скорочення м'язових волокон, розташованих навколо отворів вен, перекривається їх просвіт. Утворюється своєрідна замкнута атріовентрикулярна порожнина. При скороченні міокарда передсердь тиск у них підвищується до 3 - 8 мм рт. ст. (0,4 – 1,1 кПа). У наслідок цього частина крові з передсердь через відкриті атріовентрикулярні отвори переходить у шлуночки, доводячи об'єм крові в них до 130 – 140 мл (кінцево-діастолічний об'єм шлуночків – КДО). Після цього починається діастола передсердь (0,7 с).
Систола шлуночків. На цей час провідною системою збудження поширюється на кардіоміоцити шлуночків і починається систола шлуночків, що триває близько 0,33 с. Її ділять на два періоди. Кожний з періодів відповідно складається із фаз.
Перший період напруження триває доти, поки не відкриються півмісячні клапани. Для їх відкриття тиск у шлуночках має піднятися до вищого рівня, ніж у відповідних артеріальних стовбурах. Діастолічний тиск в аорті становить близько 70 – 80 мм рт. ст. (9,3 – 10,6 кПа), а в легеневій артерії – 10 – 15 мм рт. ст. (1,3 – 2,0 кПа). Період напруження триває близько 0,08 с.
Починається він із фази асинхронного скорочення (0,05 с), про що свідчить неодночасне скорочення всіх волокон шлуночків. Першими скорочуються кардіоміоцити, які розташовані поблизу волокон провідної системи.
Наступна фаза ізометричного скорочення (0,03 с) характеризується залученням до процесу скорочення всіх волокон шлуночків. Початок скорочення шлуночків призводить до того, що при закритих ще півмісячних клапанах кров спрямовується до ділянки найменшого тиску – в бік передсердь. Атріовентрикулярні клапани, що лежать на її шляху, током крові закриваються. Вивертанню їх у передсердя запобігають сухожильні нитки, а папілярні м'язи, скорочуючись, роблять їх ще стійкішими. Внаслідок цього на певний час створюються замкнуті порожнини шлуночків. І доки за рахунок скорочення у шлуночках не підніметься тиск крові вище від рівня, потрібного для відкриття півмісячних клапанів, істотного скорочення волокон не відбувається. Підвищується лише їх напруга. Таким чином, у фазу ізометричного скорочення всі клапани серця закриті.
Період вигнання крові починається з відкриття клапанів аорти і легеневої артерії. Він триває 0,25 с і складається з фаз швидкого (0,12 с) і повільного (0,13 с) вигнання крові. Аортальні клапани відкриваються при тиску крові близько 80 мм рт. ст. (10,6 кПа), а легеневі – 15 мм рт. ст. (2,0 кПа). Відносно вузькі отвори артерій неспроможні відразу пропустити весь об'єм виштовхуваної крові (70 мл), тому скорочення міокарда призводить до подальшого збільшення тиску крові в шлуночках. У лівому воно підвищується до 120-130 мм рт. ст. (16,0 – 17,3 кПа), а в правому до 20-25 мм рт. ст. (2,6 – 3,3 кПа). Створюваний високий градієнт тиску між шлуночком і аортою (легеневою артерією) сприяє швидкому викиданню частини крові в судину.
Однак, через порівняно невелику пропускну здатність судини, в яких досі була кров, переповнюються. Тепер тиск зростає вже в судинах. Градієнт тиску між шлуночком і судинами поступово зменшується, і швидкість течії крові сповільнюється.
У зв'язку з тим, що діастолічний тиск у легеневій артерії нижчий, відкриття клапанів вигнання крові з правого шлуночка починається дещо раніше, ніж з лівого. А через нижчий градієнт вигнання крові закінчується дещо пізніше. Тому діастола правого шлуночка триває на 10-30 мс довше, ніж лівого.
Діастола. Наприкінці, коли тиск у судинах підвищується до рівня тиску в порожнинах шлуночків, вигнання крові припиняється.
Розпочинається їх діастола, що триває близько 0,47 с. Час закінчення систолічного вигнання крові збігається з часом припинення скорочення шлуночків. Звичайно в шлуночках залишається 60-70 мл крові (кінцево-систолічний об'єм – КСО). Припинення вигнання призводить до того, що кров, яка міститься в судинах, зворотним током закриває півмісячні клапани. Цей період називається протодіастолічним (0,04 с). Після цього напруга спадає, і настає ізометричний період розслаблення (0,08 с), після якого шлуночки під впливом крові, що надходить, починають розправлятися.
На цей час передсердя після систоли вже повністю заповнені кров'ю. Діастола передсердь триває близько 0,7 с. Наповнюються передсердя головним чином кров'ю, що пасивно витікає з вен. Але можна виділити й «активний» компонент, який проявляється у зв'язку з частковим збігом його діастоли з систолою шлуночків. При скороченні останніх площина атріовентрикулярної перегородки зміщується в напрямку до верхівки серця; внаслідок цього утворюється присмоктувальний ефект. Коли спадає напруження стінки шлуночків, атріовентрикулярні клапани током крові відкриваються. Кров, що заповнює шлуночки, поступово розправляє їх. Період наповнення шлуночків кров'ю ділиться на фази швидкого (при діастолі передсердь) і повільного (при систолі передсердь) наповнення. Перед початком нового циклу (систоли передсердь) шлуночки, як і передсердя, встигають повністю заповнитися кров'ю. Тому за рахунок надходження крові при систолі передсердь внутрішньо шлунковий об'єм збільшується приблизно лише на 20 – 30 %. Але цей показник істотно зростає при інтенсифікації роботи серця, коли скорочується загальна діастола і кров не встигає заповнити шлуночки.
СИСТОЛІЧНИЙ  І  ХВИЛИННИЙ  ОБ'ЄМИ  КРОВОТОКУ.
Кількість крові, що викидається шлуночками при кожному скороченні, називається систолічним або ударним об'ємом (УО). УО залежить від статі, віку людини, функціонального стану організму. В спокійному стані у дорослого чоловіка УО дорівнює 65 – 70 мл, у жінки – 50 – 60 мл. За рахунок підключення резервних можливостей серця УО може бути збільшений приблизно у 2 рази.
Перед систолою в шлуночку міститься близько 130 – 140 мл крові – кінцево-діастолічна ємкість (КДЄ). А після систоли в шлуночках залишається кінцево-систолічний об'єм, що дорівнює 60-70 мл. При потужнішому скороченні УО може збільшуватись до 100 мл за рахунок 30 – 40 мл систолічного резервного об'єму (СРО). В кінці діастоли в шлуночках може бути на 30 - 40 мл більше крові. Це резервний діастолічний об'єм (РДО). Таким чином, загальна ємкість шлуночка може бути збільшена до 170 – 180 мл. Використовуючи обидва резервні об'єми, шлуночок може довести систолічний викид до 130 – 140 мл. Після найсильнішого скорочення в шлуночках залишається близько 40 мл залишкового об'єму (ЗО) крові. 
УО обох шлуночків приблизно однаковий. Однаковим повинен бути і хвилинний об'єм кровоточу (ХОК), що називається серцевим викидом, хвилинним об'ємом серця. Його легко визначити, знаючи УО та ЧСС. У стані спокою дорослого чоловіка ХОК дорівнює близько 5 л. За певних умов, наприклад, при виконанні фізичної праці, ХОК за рахунок збільшення УО і ЧСС може підвищуватись до 20 – 30 л. Максимальний приріст ЧСС залежить від віку людини. Його приблизну величину можна визначити за формулою:               ЧСС макс = 220 – В ,   де В – вік людини у роках.
ЧСС збільшується за рахунок незначного скорочення тривалості систоли та істотного зменшення тривалості діастоли.
Тривалість систоли та діастоли шлуночків при різній ЧСС:
	   ЧСС за 1 хв.
	      Систола, с
	    Діастола, с

	70
	0,28
	0,58

	150
	0,25
	0,15

	200
	0,21
	0,11



Надмірне скорочення тривалості діастоли супроводжується зниженням КДЄ. Це в свою чергу призводить до зменшення УО. Найвища продуктивність діяльності серця молодої людини звичайно буває при ЧСС 150 – 170 за 1 хв.
На сьогодні розроблено чимало методів, що дозволяють прямо або посередньо судити про величину серцевого викиду. Запропонований А. Fick (1870) метод ґрунтується на визначенні різниці вмісту О2 в артеріальній і змішаній венозній крові, що надходить в легені, а також у встановленні об'єму О2, що споживається людиною за 1 хв. Простий розрахунок дозволяє встановити об'єм крові, що пройшла через легені за 1 хв (ХОК). Стільки ж крові викидає за 1 хв і лівий шлуночок. Тому, знаючи ЧСС, легко визначити і середню величину УО (ХОК : ЧСС).
Широкого застосування набув метод розведення. Суть його полягає у визначенні ступеня розведення і швидкості циркуляції в крові в різні проміжки часу речовин (деякі фарби, радіонукліди, охолоджений ізотонічний розчин натрію хлориду), введених у вену.
Використовують метод і прямого вимірювання ХОК за допомогою накладання ультразвукових чи електромагнітних датчиків на аорту з реєстрацією показників на моніторі та папері.
Останнім часом широко використовують неінвазивні методи (інтегральна реографія, ехокардіографія), які дозволяють досить точно визначити ці показники як у стані спокою, так і при різноманітних навантаженнях.
МЕХАНІЧНА  РОБОТА  СЕРЦЯ.
Під час викиду шлуночки здійснюють роботу по переміщенню об'єму крові в судини. Кров, що міститься у судинах, та власне судини при цьому чинять опір. Робота (W) складається із зусиль, спрямованих на переміщення об'єму (V) крові проти тиску (P), та надання масі крові (m) прискорення :
			W = P x V + / 2
Робота лівого шлуночка:  P x V = 0,931 Нм;  / 2 = 0,009 Нм; W = 0,94 Нм.  Робота правого шлуночка:  P x V = 0,14 Нм;  / 2 = 0,09  Нм; W = 0,15 Нм.
	Потужність (робота, що виконується за певну одиницю часу) серця залежить від ЧСС та УО. У стані спокою вона приблизно становить 0,1 кГм/с (1 Вт). При виконанні м'язової роботи потужність серця значно зростає, тому збільшується ХОК.
	ВЗАЄМОВІДНОСИНИ  МІЖ  СЕРЦЕВИМ ТИСКОМ
	І  НАПРУЖЕННЯМ СТІНКИ.
	Згідно із законом Лапласа, підвищення тиску в середині шлуночків при скороченні пов'язане зі зменшенням їх розмірів.
	Якщо умовно прийняти шлуночок за сферу, радіус якої в період вигнання зменшується, а товщина стінки збільшується, то зі зростанням тиску (Pt) напруження стінки (F) підвищується прямо пропорційно радіусові (r) і зворотно пропорційно товщині стінки (d):
			           F  =  Pt  x  r/2d
	З виникненням напруження у серцевому м'язі доводиться рахуватися у разі патологічних станів. Так, при інфаркті, коли руйнуються міокардіальні клітини і розривається сполучна тканина, серце може розірватися.
	ПОКАЗНИКИ  ФУНКЦІЇ  СЕРЦЯ.
	Усі функціональні властивості серця можна проконтролювати. На сьогодні розроблено велику кількість методів, які дозволяють одержати об'єктивну характеристику стану серця.
	Залежно від конституції (нормостенічна, астенічна, гіперстенічна), а також положення анатомічної осі серця в грудній клітці розрізняють такі варіанти положення електричної осі серця: а) нормальне, коли кут α складає (+)30 – (+)69°; б) вертикальне, коли кут α дорівнює (+)70 – (+)90°; в) горизонтальне, коли величина кута α варіює від 0 до (+)29°.
Значні повороти електричної осі серця навколо передньо-задньої осі, як правило, зумовлені змінами в міокарді (гіпертрофія міокарда шлуночків або порушення внутрішньошлуночкової провідності, зміни під час вагітності).
	ВЕРХІВКОВИЙ  ПОШТОВХ.
	Методом простої пальпації або за допомогою приладів можна встановити, що при кожній систолі в лівому п'ятому міжребер'ї по серединно-ключичній лінії протягом короткого часу з'являється випинання грудної стінки. Воно є наслідком переміщення верхівки серця в бік передньої стінки грудної клітки при зміні форми і об'єму серця в момент систоли.
	ТОНИ  СЕРЦЯ.
	Якщо над проекцією клапанних стулок або в найближчій до аорти і легеневої артерії ділянці до грудей прикласти стетоскоп чи мікрофон фонокардіографа, то можна почути звуки, що супроводжують кожне скорочення серця. Вухом можна розрізнити 2 звуки (тони). Чутливіший прилад дозволяє зафіксувати появу 4 тонів.
	Перший (систолічний) тон збігається за часом із початком систоли шлуночків. У його формуванні беруть участь 3 компоненти – клапанний, м'язовий та судинний. Клапанний компонент зумовлений закриттям стулок передсердно-шлуночкових клапанів, вібрацією цих стулок та сухожильних ниток, які утримують ці стулки, турбулентним рухом крові, вібрацією стінки шлуночків у фазу ізометричного скорочення, а також коливанням початкових відділів аорти та легеневого стовбура у фазу швидкого викидання крові.
	Основним компонентом названого тону є клапанний. Він головним чином впливає на силу систолічного тону. Так, при підвищенні інтенсивності скорочення шлуночків у зв'язку з швидким наростанням тиску тон стає голоснішим. Це ж саме спостерігається і в тому випадку, коли стулки клапанів розкриті ширше при збільшенні кровонаповнення шлуночків. Тривалість систолічного тону становить близько 0,14 с.
	Другий (діастолічний) тон зумовлений ударом стулок півмісячних клапанів одна об одну при їх закритті на початку діастоли, їх вібрацією, турбулентним рухом крові, яка б'ється об закриті стулки клапанів, вібрацією великих артерій (аорти і легеневого стовбура). Його тривалість – від 0,08 до 0,11 с.
	Третій тон виникає внаслідок вібрації стінок шлуночків у фазу швидкого заповнення їх кров'ю, четвертий – при систолі передсердь і поверненні частини крові в передсердя, коли на початку систоли шлуночків атріовентрикулярні клапани ще відкриті.
	Тони серця добре чути над клапанами: перший – над атріовентрикулярними, другий – над півмісячними. Звук краще проводиться з током крові, і тому окремо клапани краще вислуховувати за ходом відповідної судини (аорти чи легеневої артерії).
	При вадах клапанів, порушенні стану скоротливого міокарда тони змінюються: підвищується чи знижується інтенсивність їх звучання, з'являються шуми. Реєстрація дефекту тону над проекцією певного клапану допомагає встановити природу порушення.
	ВІКОВІ  ОСОБЛИВОСТІ  ФУНКЦІЇ  СЕРЦЯ.
	У ембріональний період основні структури серця формуються рано, тому на 3-му тижні воно вже функціонує під впливом власного ритму синусного вузла. (Центральна артерія синусного вузла, що сприяє ритмом свого пульсу функціональному об'єднанню, синхронізації окремих пейсмекерних клітин його, також формується на ранніх етапах розвитку).
	Іннервація синусного вузла спостерігається ще у внутрішньоутробний період і здійснюється спочатку адренергічними структурами. Холінергічна іннервація розвивається значно пізніше і завершується через кілька місяців після народження. Однак, остаточне формування механізмів регуляції функції серця відбувається тільки через 2 роки.
	Загалом у період внутрішньоутробного розвитку нервова регуляція діяльності серця не має великого значення. ЧСС плода залежить головним чином від автоматизму водія ритму.
	За допомогою овального міжпередсердного отвору і артеріальної протоки обидва шлуночки серця з'єднуються у функціональний орган, що виганяє кров у загальну систему кровообігу. Тому у плода і немовляти стінки обох шлуночків мають майже однакову товщину. На момент народження маса правого і лівого шлуночків складає відповідно 38,6 і 29,9 % від загальної маси серця. Правий шлуночок серця має більшу масу, оскільки на нього припадає більше навантаження у зв'язку з переборюванням опору, який чинить вузька артеріальна протока. У внутрішньоутробний період у правому шлуночку тиск підвищується до 60 – 70 мм рт. ст. (8 – 9,3 кПа), а в лівому – до 50 – 60 мм рт. ст. (6,7 – 8 кПа).
	Після народження у зв'язку із включенням малого кола кровообігу та розподілом обох кіл опір у великому колі різко підвищується і стінка лівого шлуночка поступово гіпертрофується. За весь період дитинства маса лівого шлуночка збільшується в 2,5 разу, а правого – лише в 0,5 разу. ЧСС до моменту народження становить близько 130 за 1 хв. Тривалість систоли складає 0,17 – 0,25 с, а діастоли – 0,15 – 0,24 с. СО доходить до 3 – 3,5 мл, а ХОК складає близько 450 мл/хв. Маленьке серце плода постачає тканинам в 2 – 3 рази більший об'єм крові, ніж серце дорослої людини. Інтенсивніший кровотік у плода зумовлюється не тільки високою активністю процесів обміну в їх тканинах, але й тим, що з кожним мілілітром крові плода надходить до тканин менша кількість кисню.                                       Після  Після народження функціональні показники серця поступово змінюються.
 		Функціональні показники серця у людей різного віку.
	
Вік
	
ЧСС
за 1 хв
	УО
	ХОК

	
	
	Абсолютна величина, мл
	Відносна величина,  мл/кг
	Абсолютна величина, мл
	Відносна величина,  мл/кг

	Внутрішньоутробний період: ……… 6 міс.
	140
	1,0
	1,0
	140
	140

	   …………….. 8 міс.
	130
	3,1
	1,5
	400
	195

	Новонароджений
	140
	3,5
	1,0
	490
	140

	1   рік
	120
	10,5
	1,0
	1250
	126

	4   роки
	105
	19,0
	1,2
	1995
	124

	6   років
	90
	25,0
	1,1
	2500
	114

	10 років
	78
	44,0
	1,1
	3200
	80

	14 років
	74
	59,0
	1,1
	4300
	78

	Доросла людина
	72
	70,0
	1,0
	5000
	70

	Людина похилого віку
	68
	60,9
	0,87
	4040
	58



У похилому віці УО і ХОК зменшуються відповідно на 26 і 30%. Падають серцевий (до 26 %) і робочий (на 10 %) індекси лівого шлуночка, зменшуються тиск крові в лівому шлуночку (на 11 %) і максимальна швидкість наростання внутрішньошлучкового тиску (на 19 %). Знижуються максимальна швидкість скорочення волокон міокарда (на 15 %) і індекс його скоротливості (на 30 %). У старечому віці збільшується тривалість систоли, її періодів та фаз, зменшується тривалість діастоли. Вплив вегетативной нервової системи на серце зменшується, а чутливість міокарда до гуморальних чинників підвищується.
	Таким чином, протягом життя функція серця змінюється нерівномірно. На ранніх етапах онтогенезу вона поступово наростає, в молодому віці тримається на оптимальному рівні, а в похилому віці – вірогідно знижується.
	РЕГУЛЯЦІЯ  ДІЯЛЬНОСТІ  СЕРЦЯ.
	Функція серця, тобто сила і частота його скорочень, змінюється залежно від стану організму і умов, у яких організм перебуває. Забезпечуються ці зміни регуляторними механізмами, які можна поділити на міогенні (пов'язані з фізіологічними властивостями власне структур серця), гуморальні (вплив різних фізіологічно активних речовин, що виробляються безпосередньо в серці і організмі) та нервові (здійснюються за допомогою інтра- і екстракардіальної системи).
	Міогенні механізми. Закон Франка – Старлінга. Завдяки властивостям скоротливих міофіламентів міокард може змінювати силу скорочення залежно від ступеня наповнення порожнин серця. При постійній ЧСС сила серцевих скорочень збільшується з ростом венозного припливу крові. Це спостерігається, наприклад, при зростанні кінцево-діастолічного об'єму із 130 до 180 мл. Припускають, що в основі механізму Франка – Старлінга лежить початкове розташування актинових і міозинових міофіламентів у саркомірі. Ковзання ниток одна відносно іншої здійснюється при взаємному перекритті завдяки утворюваним поперечним місткам. Якщо ці нитки розтягнуті, то кількість можливих «кроків» зросте, отже, збільшиться й сила наступного скорочення (позитивний іонотропний ефект). Але подальше розтягування може призвести до того, що актинові і міозинові нитки вже не будуть перекриватися і не зможуть утворити містки для скорочення. Тому надмірне розтягнення  м'язових волокон спричинить зменшення сили скорочення, тобто негативний іонотропний ефект. Це спостерігається при збільшенні кінцево-діастолічного об'єму вище від 180 мл.
