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В лекции рассмотрено значение почечных механизмов контроля артериального давления и объёма циркулирующей кро-
ви в норме и при широко распространённых в клинической практике условиях: кровопотере и инфузии дополнительного 
объёма жидкости в сосудистое русло. Подчеркивается, что с почками связаны два контура регуляции кровообращения: 
один, где регулируемым параметром является системное артериальное давление, реализуется через ренин-ангиотен-
зиновую систему, а второй, где регулируемым параметром является объём циркулирующей крови – через гипотала-
мо-гипофизарную систему. Даётся патофизиологическое описание значимости этих систем в компенсации кровопоте-
ри и её инфузионной терапии. На основании собственных экспериментальных данных объясняются методы контроля 
показателей системной гемодинамики, мониторинг которых крайне необходим при кровопотере и её компенсации. Ма-
териал предназначен для врачей всех специальностей, в особенности, специализирующихся в области терапии ургент-
ных состояний, но может быть полезен студентам старших курсов медицинских учебных заведений.
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The review focused on contribution of renal mechanisms to regulation of blood pressure under clinically significant conditions of 
haemorrhage or infusion of an additional volume of fluid into the circulation. The authors underlined that kidneys are involved 
in two circuits of cardiovascular regulation, one of which is linked to systemic arterial pressure via the rennin-angiotensin system 
and the other is linked to changes in circulating blood volume via the hypothalamic-pituitary axis. Special attention is paid to 
participation of the rennin-angiotensin system and vasopressin in compensation and therapy for blood loss. The authors’ own 
experimental data are used to explain approaches for monitoring the systemic circulation. The review is addressed to physicians 
and senior medical students particularly interested in resuscitation and urgent therapy.
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Основные показатели системной гемодинамики

К числу основных показателей системной гемо-
динамики относятся: частота сердечных сокращений 
(ЧСС), средний ударный объём, венозный возврат 
крови сердцу, центральное венозное давление, си-
стемное артериальное давление (АД) и общее пери-
ферическое сопротивление сосудов (ОПС) [1, 2].

Количество крови, выбрасываемой сердцем в 
аорту и легочную артерию, называется сердечным 

выбросом (СВ). СВ, приведенный к одной минуте, 
называется минутным объёмом кровообращения 
(МОК). У человека массой 70 кг его величина в по-
кое составляет 3—6 л/мин с возможностью увеличе-
ния при физических нагрузках в 5—6 раз.

Величина СВ рассчитывается как произведе-
ние среднего ударного или систолического объёма 
на ЧСС в данный промежуток времени. Ударный 
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объём (разность конечно-диастолического и конеч-
но-систолического объёмов) представляет собой 
равную для правого и левого желудочков величину 
– около 70 мл в покое с возможностью увеличения 
примерно на треть.

Нормальная величина ЧСС в покое составляет 
в среднем 40-95 уд/мин и может возрастать до 180— 
230 уд/мин. Дальнейший рост ЧСС ограничен реф-
рактерностью миокарда.

Поскольку сердце не обладает способностью де-
понировать кровь в сколько-нибудь значительных 
количествах, величина СВ является функцией веноз-
ного возврата крови к сердцу. Данная зависимость 
обеспечивается механизмом гетерометрической ре-
гуляции миокарда по закону Старлинга [1, 3—5].

В венозной части сосудистого русла постоян-
но находится более 75% от общего количества кро-
ви в организме. Это явление называется ёмкостной 
функцией вен, или венозным депонированием кро-
ви [6]. Изменения венозного возврата происходят 
при перераспределении объёмов депонированной и 
циркулирующей крови (ОЦК). Последний тоже, в 
принципе, подлежит не прямому измерению, а толь-
ко косвенной оценке на основании изменений со-
отношения других показателей, как это происходит, 
например, при кровопотере [2, 6—8], постуральных 
реакциях и мышечной работе [9, 10]. Центральное 
венозное давление (давление в устье полых вен и 
правом предсердии) в состоянии покоя колеблется 
около нуля. Его увеличение при натуживании, на 
пике вдоха или в результате адренергической вено-
констрикции приводит к увеличению, а уменьшение 
на выдохе и при венозном коллапсе – к уменьшению 
венозного возврата.

Системное АД зависит как от работы сердца (сер-
дечный компонент), так и от сопротивления сосудов 
(сосудистый компонент). От величины системного 
АД зависит линейная скорость эритроцитов и вре-
мя кругооборота крови. В норме циркуляция крови 
в большом круге занимает 20-25 с, из которых на 
капиллярное русло приходится менее 1 с. Данный 
промежуток времени сопоставим со скоростью об-
менной диффузии газов, поэтому ни увеличение, 
ни уменьшение этого времени физиологически не-
выгодно. По этой причине давление на входе в ка-
пилляры различных органов стабильно и составляет 
40-60 (в почках – 70) мм рт.ст. Для этого необходи-
мо, чтобы среднее давление в аорте составляло 110-
130 мм рт.ст. Контроль системного АД, по существу, 
представляет собой его стабилизацию на основе ней-
рогуморальных механизмов. 

ОПС вычисляется на основе известной формулы 
Пуазейля. При этом не учитываются пульсирующий, 
турбулентный характер кровотока и наличие взве-
шенных форменных элементов крови, а суммарная 
длина сосудистого русла, жёсткость сосудистых сте-
нок и вязкость крови принимаются за постоянные 
величины. В результате ОПС рассчитывается как 
частное от деления среднего АД на СВ. Полученное 
частное имеет ту же размерность, что гидравлическое 

сопротивление и легко исчисляется при условии не-
прерывного измерения давления и кровотока. Одна-
ко при трактовке изменений этого показателя необ-
ходимо учитывать, что он не имеет самостоятельного 
физиологического смысла и вторичен по отноше-
нию к СВ и АД. Распространенные в литературе сте-
реотипные суждения о каких-либо физиологических 
реакциях «в ответ на изменение ОПС» не являются 
корректными.

Общая характеристика и классификация форм 
кровопотери

Под термином «кровопотеря» в клинической 
практике и патофизиологической науке традицион-
но понимают сам процесс снижения ОЦК, термином 
«геморрагический шок» обозначаются весь комплекс 
клинических и функциональных изменений в орга-
низме, возникающий в ответ на данное снижение, 
вследствие нарастающей гипоксии [11, 12]. При этом 
в литературе выделяют: 

 — обратимый геморрагический шок, который 
способен компенсироваться без лечебных вмеша-
тельств с помощью собственных механизмов выхода 
из шока, 

— прогрессирующий шок – сам процесс обрати-
мой с помощью инфузионной терапии декомпенса-
ции гемодинамики, сопровождающийся нарастани-
ем гипоксии, 

— и необратимый шок – состояние, при котором 
инфузионная терапия не может препятствовать ги-
бели больного или экспериментального животного 
[4, 12]. 

АД является интегральным показателем систем-
ной гемодинамики и определяется работой сердца, 
оцениваемой по величине СВ, сосудистым сопротив-
лениям, косвенно оцениваемым по значениям ОПС 
и ОЦК. Потеря внутрисосудистого объёма крови при 
кровопотере способствует быстрому снижению АД.

В зависимости от объёма кровопотери, уровня 
снижения АД, динамики компенсации и обратимо-
сти состояния гемодинамики выделяют шесть ти-
пов постгеморрагического ответа [4, 11]. Первый, 
второй и третий тип ответа соответствуют обрати-
мой кровопотере, возникают при потере от 5 до 25% 
ОЦК, среднее АД в сонных и бедренных артериях не 
уменьшается ниже 60 мм рт.ст. Четвертому, пятому и 
шестому типу постгеморрагического ответа организ-
ма соответствует необратимая кровопотеря, которая 
возникает при потере больше 25% ОЦК, среднее АД 
уменьшается ниже 60 мм рт.ст. 

Гемодинамические изменения при развитии ге-
моррагического шока являются фазным процессом 
и включают период угнетения постгеморрагической 
реакции, ранний период геморрагического шока, 
период стабилизации гемодинамики, и поздний пе-
риод геморрагического шока [4, 11]. Период угнете-
ния постгеморрагической реакции характеризуется 
снижением АД вследствие изъятия объёма крови и 
продолжается от 5 до 15 мин от эпизода кровопоте-
ри, его длительность зависит от объёма кровопотери, 
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её скорости, продолжительности, компенсаторных 
возможностей организма. АД в данный промежуток 
времени может возвратиться к исходному уровню 
(первичный подъём АД) только в случае изъятия не-
большого (для человека и высших млекопитающих 
– менее 10% ОЦК [4] количества крови), что сопро-
вождается исчезновением симптомов острой гипок-
сии. В указанный период постгеморрагической реак-
ции ведущая роль в компенсации гемодинамических 
сдвигов принадлежит рефлексам с барорецепторов 
каротидного синуса и дуги аорты, ренин-ангиотен-
зиновой системе, перемещению интерстициальной 
жидкости [11]. Невозможно восстановить системную 
гемодинамику после кровопотери большего объёма, 
только увеличив ЧСС и силу сердечных сокращений, 
и ОПС – без коррекции ОЦК за счёт почечных ме-
ханизмов контроля объема и давления крови [13-19].

При средних и высоких объёмах кровопотери (от 10 
до 25% ОЦК и от 25 до 40% ОЦК соответственно [4]) 
развивается следующая фаза постгеморрагического 
ответа – ранний период геморрагического шока. Если 
же объём кровопотери был сверхвысок – 45% ОЦК и 
выше, то развивается состояние первичного коллапса 
– критического падения среднего АД до значений, не-
совместимых с жизнью (0 мм рт.ст) [11]. В некоторых 
случаях такая ситуация может иметь место при изъятии 
у лабораторного животного 30-40% ОЦК [12].

Ранний период геморрагического шока и после-
дующий за ним период стабилизации гемодинамики, 
продолжительностью от 10 мин до 2 часов с момента 
кровопотери, характеризуется увеличением и ста-
билизацией АД, ОЦК, ЧСС вследствие включения 
механизмов почечного контроля системной гемоди-
намики, ренин-ангиотензиновой системы, перехода 
интерстициальной жидкости в плазму крови. В этот 
период происходит изменение чувствительности ба-
рорецепторов, но симпато-адреналовая система всё 
ещё активна. Однако в данные периоды уровень АД 
обычно не восстанавливается до значений, которые 
имели место до кровопотери [4].

Поздний период постгеморрагической реакции 
может проходить по двум взаимоисключающим 
сценариям развития. Если компенсационные воз-
можности механизмов контроля объёма и давления 
достаточны и объём кровопотери не превышал 25% 
ОЦК, то наблюдается вторичный подъём АД до ве-
личин, соответствующих его величинам до эпизода 
кровопотери. Исчезают симптомы гипоксического 
поражения органов и систем. Данная ситуация раз-
вивается в среднем спустя 2 часа от эпизода крово-
потери и может продолжаться в течение нескольких 
суток с исходом в почти полную компенсацию пока-
зателей системной геодинамики. Если же механиз-
мы компенсации недостаточны, или имело место 
изъятие значительного объёма крови – больше 25% 
ОЦК, тогда развивается состояние вторичного кол-
лапса, которое переходит в терминальную стадию и 
заканчивается летальным исходом [4]. Терминаль-
ная стадия продолжается от 30 мин до 3 часов в зави-
симости от тяжести кровопотери.

Роль ренин-ангиотензиновой системы  
в регуляции системной гемодинамики

Ренин-ангиотензиновая система имеет большое 
значение при компенсации нарушений кровообра-
щения в условиях острой кровопотери [5, 13—24], 
что, вероятно, имеет врожденный характер [21]. Её 
активация способствует восстановлению параметров 
системной гемодинамики за счет сужения сосудов 
разных анатомических областей и увеличению ОЦК 
за счет стабилизации внутрисосудистого объёма кро-
ви [13—24].

Когда в середине 1970-х годов были расшифрова-
ны все звенья ренин-ангиотензиновой системы, её 
функции, в основном, связывались с поддержанием 
необходимого уровня фильтрационного давления 
в нефронах. Известно, что величина диуреза про-
порциональна величине кровотока в почках (рис. 1). 
Последний составляет 20—25% от общей величины 
минутного объёма, что примерно в 20 раз превыша-
ет их метаболические потребности. В условиях такой 
гиперперфузии возникновение метаболического 
ацидоза возможно только при наличии патологии 
внутриорганных сосудов. Соответственно, при её от-
сутствии в почках невозможно развитие как реактив-
ной, так и функциональной гиперемии по метабо-
лическому типу. Поэтому ауторегуляция почечного 
кровотока в норме практически целиком обеспечи-
вается миогенными механизмами.

Для артериальных сосудов почек характерен вы-
сокий уровень миогенного (базального) тонуса. Бла-
годаря этому миогенная ауторегуляция почечного 
кровотока осуществляется не только путем вазо-
констрикции в ответ на повышение перфузионного 
давления, но и в форме вазодилатации в ответ на его 
снижение. В результате, при значениях среднего си-
стемного АД от 80 до 180 мм рт.ст. и выше почечный 
кровоток остаётся постоянным (рис. 2), а величина 
диуреза не зависит от колебаний системного АД в 
нормальном физиологическом диапазоне, посколь-
ку эффективное фильтрационное давление также 
поддерживается в пределах нормы.

При снижении среднего системного АД до 80 мм 
рт.ст. скорость клубочковой фильтрации начинает 
падать, а при системном АД ниже 40 мм рт.ст. (что 
само по себе не является жизнеопасным состоянием 
и может иметь место, например, при сердечной не-
достаточности и токсикозах беременности), которые 
сопровождаются повреждением почек, наступает 
анурия [15, 16, 25, 26].

Наибольшее значение имеет зависимость секре-
ции ренина в плазму крови от величины перфузион-
ного давления в почечных сосудах, опосредованного 
стимуляцией почечных барорецепторов. Фермента-
тивное действие ренина заключается в расщеплении 
глобулина плазмы крови ангиотензиногена. В резуль-
тате образуется пептид, состоящий из 10 аминокислот 
– ангиотензин I (рис. 3), который является слабым 
сосудосуживающим веществом и не оказывает прак-
тически никакого действия на гемодинамику [22].
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Через несколько секунд или минут после обра-
зования ангиотензина I от него отделяются еще две 
аминокислоты, благодаря чему образуется окта-
пептид ангиотензин II (рис. 3). Это преобразование 
практически полностью проходит в лёгких, пока 
кровь протекает через сосуды малого круга кровоо-
бращения. Катализирует реакцию ангиотензин-пре-
вращающий фермент (ангиотензин-конвертаза, 
АПФ), синтезирующийся в эндотелии сосудов лег-
ких (рис. 3).

Ангиотензин II является важным соединением, 
имеющим широкий спектр биологического дей-
ствия. Результатом воздействия этого гормоноподоб-
ного вещества на систему кровообращения является 
увеличение АД за счет системного сужения артерий 
и удержания внутрисосудистой жидкости. Ангиотен-

зин II сохраняется в кровотоке 1-2 мин, а затем кон-
вертируется в менее активную форму ангиотензин 
III и инактивируется группой ферментов под общим 
названием ангиотензиназы, а частично выводится с 
мочой, хотя биологически значимая концентрация 
ангиотензина II присутствует в плазме крови посто-
янно, вместе с катехоламинами участвуя в контроле 
значения среднего системного АД в норме [27].

Сужение сосудов под воздействием ангиотензина 
происходит в разных областях организма достаточно 
быстро. Оно опосредовано АТ1-рецепторами и си-
стемой вторичных посредников. Сужение артериол 
приводит к росту ОПС, а значит, к увеличению АД. 
Сужение почечных сосудов приводит к снижению 
скорости кровотока в клубочках и околоканальцевых 
капиллярах, что способствует уменьшению скорости 

Рис. 1. Зависимость почечного кровотока (1) и скорости клубочковой фильтрации (2) от перфузионного давления крови у анестезирован-
ной собаки (цит. по [23]).

Рис. 2. Изменения в почечном кровотоке, вызванные внезапным повышением перфузионного давления крови с 140 до 190 мм рт.ст. в 
изолированной почке собаки, перфузированной из артерии другой собаки (цит. по [24]).
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клубочковой фильтрации и усилению реабсорбции 
жидкости из канальцев в интерстициальное про-
странство почки и кровь [18].

Помимо артериальной констрикции, ангио-
тензин II оказывает умеренный положительный 
инотропный эффект на сердце и вызывает незна-
чительную констрикцию вен (рис. 4). Но на фоне 
его мощного воздействия на артерии указанными 
эффектами можно пренебречь. В этом заключается 
принципиальное различие физиологического дей-
ствия ангиотензина и катехоламинов.

Кроме того, ангиотензин способствует задержке 
соли и воды двумя путями: непосредственным, вы-

ражающимся в прямом действии ангиотензина на 
почки; а также опосредованным путем за счет сти-
муляции секреции альдостерона [18, 28, 29]. Общий 
результат этих влияний очень значительный, умень-
шение объёма мочи может достигать 1/5 от нормы 
и даже более [28]. Прямой и опосредованный пути 
имеют сходные механизмы: увеличение активного 
транспорта натрия в клетках дистальных канальцев 
нефрона, что приводит к повышению осмолярности 
межклеточного вещества почки и, как следствие, к 
увеличению реабсорбции воды, по закону осмоса в 
основном в проксимальных канальцах [28, 29]. При 
этом из-за сохранения пропорциональности реаб-
сорбции ионов натрия и воды, интерстициальное 
пространство коркового вещества почки во время 
реабсорции остаётся изоосмотично плазме крови, 
вне зависимости от продолжительности реабсорб-
ции.

По данным литературы широко известен опосре-
дованный путь воздействия ангиотензина на почки 
посредством сокращения мезангиальных клеток и 
снижения кровотока в капиллярах нефронов [19, 
28], однако прямое влияние ангиотензина на почки 
в три раза эффективнее, чем непрямое [15, 16]. Из-
быточное количество жидкости, изотоничной плаз-
ме крови, всасывается в кровь через интерстициаль-
ные сосуды почки, увеличивая ОЦК. Такое действие 
сравнимо с инфузией физиологического раствора в 
плазму крови.

Увеличение ОПС и сохранение внутрисосуди-
стого объёма жидкости играют значительную роль 
в компенсации системной гемодинамики при кро-
вопотере. В опытах на животных с заблокированной 
ренин-ангиотензиновой системой установлено, что 
после массивной кровопотери, понижающей АД до 
50 мм рт.ст., АД может восстановиться только до 
60 мм рт.ст. У контрольных животных после такой 
же кровопотери восстановление АД происходило в 
среднем до 83 мм рт.ст. (рис. 5) [20].

Рис. 3. Схема превращений ангиотензина.

Рис. 4. Реакция резистивных и ёмкостных сосудов на введение 
ангиотензина в дозе 1,0 мкг/кг в условиях искусственного кровоо-
бращения. Условные обозначения: 1 – изменение количества кро-
ви в экстракорпоральном резервуаре, мл; 2 – среднее системное 
перфузионное давление, мм рт.ст; 3 – средняя объёмная скорость 
системного кровотока, мл/мин; 4 – введение ангиотензина; 5 – от-
метка времени (10 с) (цит. по [27]).
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До кровопотери имеет место относительное рав-
новесие между диурезом (1,5 — 2 л/сут) и средним 
значением АД в системных сосудах (100 мм рт.ст). 
Кровопотеря, в зависимости от тяжести, приводит 
к снижению АД в системных и периферических со-
судах. Это приводит к увеличению концентрации 
ренина, а затем ангиотензина II. Под воздействием 
этого агента увеличивается ОЦК и ОПС.

Однако подобная последовательность имеет ме-
сто только при лёгкой или средней тяжести кровопо-
тери (типы 1—3). При тяжёлой кровопотере без ин-
фузионной терапии нарушения системной гемоди-
намики, даже при наличии описанных механизмов, 
часто бывают необратимы.

Экспериментальное обоснование участия почек 
в регуляции АД основано на опытах Гольдблата [6]. 
У животных (крысы) производят одностороннюю 
нефроэктомию в сочетании с лигированием артерии 
оставшейся почки. Это приводит к возрастанию АД 
в течение первого часа (рис. 6, 7), продолжающееся 
несколько дней (рис. 6).

Первоначальный подъём АД при гипертензии 
Гольдблата происходит благодаря активации ре-
нин-ангиотензиновой системы. Резкое снижение 
почечного кровотока, вызванное пережатием почеч-
ной артерии, приводит к секреции большого количе-
ства ренина, ангиотензина II и альдостерона в крови. 
Инкреция ренина достигает максимума примерно 
через 1 час, а затем на 5—7-е сутки возвращается к 
исходному уровню. Давление в почечных сосудах к 
этому времени также компенсируется, ишемия по-
чек устраняется.

Вторичный прирост АД происходит благодаря 
усиленной реабсорбции натрия и воды в почке под 
воздействием ангиотензина II и альдостерона. На 
5-7-е сутки ОЦК увеличивается, что приводит к по-
вышению АД до нового, стабильно высокого уровня. 
Эту реакцию целесообразно рассматривать как ком-
пенсационный механизм, направленный на созда-
ние необходимого перфузионного давления в сосу-
дах почки с наложенной лигатурой.

Роль вазопрессина (АДГ) в регуляции АД при 
кровопотере

Физиологические эффекты вазопрессина (анти-
диуретического гормона, АДГ) определяются тремя 
видами рецепторов. Одни из них через систему вто-
ричных посредников обеспечивают вазоконстрик-
цию, другие активируют аквапорины второго типа 
в собирательных трубках нефронов, стимулируя ре-
абсорбцию воды, а третьи опосредуют центральное 
действие на аденогипофиз. Основное действие вазо-
прессина – контроль факультативной реабсорбции 
воды. Вазоконстрикторное действие проявляется 
при сильном снижении АД, например, при острой 
кровопотере, а физиологическое значение централь-
ных эффектов до сих пор во многом неясно.

В организме имеются два параллельных механиз-
ма регуляции синтеза и инкреции в кровь АДГ: уро-
вень его возрастает при возрастании осмолярности 
плазмы крови или значительном снижении АД. При-
чиной увеличения концентрации соли в крови может 
являться дегидратация или увеличение поступления 
соли с пищей, причиной падения АД и центрально-

Рис. 5. Вазоконстрикторный компенсирующий эффект ренин-ангиотензиновой системы в отношении АД после тяжёлой кровопотери 
(цит. по [20]). Условные обозначения: 1 – кровопотеря; 2 – компенсация АД у животного с сохранённой ренин-ангиотензиновой системой; 
3 – компенсация АД у животного с заблокированной ренин-ангиотензиновой системой.



ПАТОГЕНЕЗ. 2019. Т. 17. №286

 

го венозного давления чаще всего является значи-
тельное уменьшение ОЦК вследствие кровопоте-
ри. В этом случае увеличение синтеза вазопрессина 
происходит рефлекторно при участии артериальных 
барорецепторов высокого давления и венозных ба-
рорецепторов (волюморецепторов) предсердий и ма-
гистральных вен. Осмотический стимул более важен 
для выделения вазопрессина, изменение концентра-
ции соли в крови всего лишь на 1% приводит к зна-
чительному повышению уровня данного гормона в 
крови, при этом такое же увеличение секреции вазо-
прессина может иметь место при кровопотере более 
10% ОЦК [30, 31]. Для осуществления гемодинами-
ческих эффектов АДГ необходим подъём его кон-
центрации примерно в 50 раз от условно нормальной 
величины, что происходит при потере крови в объ-
ёме 15—25% ОЦК [31].

Действие вазопрессина на гемодинамику заклю-
чается в увеличении тонуса артерий и вен практиче-
ски во всех областях тела, однако существует ряд об-
ластей с выраженным (подкожная сосудистая сеть, 
коронарные артерии) и слабым (легочные сосуды) 
сосудодвигательным эффектом [32, 33], причём ве-
ноконстрикторный эффект у вазопрессина более вы-
ражен, чем артериоконстрикторный. Отличительной 
особенностью влияния АДГ на систему кровообра-
щения является снижение ЧСС и СВ, опосредован-
ное данным гормоном [32, 34]. Опыты с введением 
АДГ показывают, что ОПС может увеличиваться бо-
лее чем на 50%, при этом примерно на 30% снижа-
ются ЧСС и СВ [34]. Кардиодепрессорный эффект, 
по-видимому, объясняется констрикцией мозговых 
или коронарных сосудов и повышением возбудимо-
сти нервных центров блуждающего нерва под влия-
нием плазменного и внутримозгового вазопрессина 
соответственно [32].

Увлечение концентрации вазопрессина в крови 
под влиянием увеличения осмолярности внутрен-
ней среды организма не является достаточным для 
осуществления эффектов данного гормона на сердце 
и сосуды [32]. Введение вазопрессина в кровь здо-
ровым собакам привело к повышению АД на 30 мм 
рт.ст. с последующей быстрой компенсацией [35] из-
за включения депрессорного рефлекса каротидного 
синуса и дуги аорты [32].

Почечные механизмы компенсации гемодинами-
ки при инфузии дополнительного объёма крови

АД при инфузии плазмозамещающих препара-
тов возрастает в среднем в 1,5 раза (примерно от 
25% до 40% от исходного уровня) [36-38]. Это про-
исходит гораздо с меньшей скоростью, чем увели-
чение СВ вследствие включения быстродействую-

Рис. 6. Эффект наложения зажима на почечную артерию одной 
почки после удаления другой (цит. по [5]). Условные обозначения: 
1 – момент наложения зажима; 2 – момент снятия зажима; A – си-
стемное АД; B – АД в почечной артерии; С – секреция ренина.

Рис. 7. Значение АД до (1) и после (2) моделирования гипертензии Гольдблата у крысы (собственное наблюдение). 
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щих механизмов регуляции гемодинамики [4, 39]. 
Данный механизм регуляции гемодинамики имеет 
очень жёсткие физиологические рамки: если уро-
вень АД в дуге аорты и каротидном синусе поддер-
живается выше 100 мм рт.ст. и ниже 180 мм рт.ст. в 
течение определенного времени (больше 3-10 мин). 
Если АД возрастает выше 180 мм рт.ст., то в этом 
случае барорецепторы дуги аорты и каротидного 
синуса адаптируются [25, 26, 29]. После отключе-
ния барорецепторов увеличение СВ и возрастание 
объёмной скорости кровотока в тканях приводит к 
запуску механизмов ауторегуляции органного кро-
вотока по принципу феномена Остроумова-Бей-
лисса за счет системной вазоконстрикции. [36, 37]. 
Как следствие, ОПС при этом также возрастает, од-
нако его прирост в данных условиях не превышает 
30-35% от исходных значений [14, 36, 37]. В неко-
торых случаях увеличения ОПС не происходит или 
оно вообще снижается [37]. Поэтому системную 
вазоконтрикцию, происходящую в данных услови-
ях, нужно рассматривать как механизм, препятству-
ющий изменению характера и скорости кровотока 
на местном уровне в тканях. Существенного изме-
нения системной гемодинамики в данных условиях 
не происходит.

Вазоконстрикция при инфузии дополнительного 
объёма жидкости в сосудистое русло возникает не во 
всех случаях. Многочисленные исследования указы-
вают на развитие вазодилатации при гемодилюции 
вследствие гипоксии гладких мышц сосудов [40, 41]. 
Однако для того, чтобы после инфузии дополнитель-
ного объёма жидкости произошло расширение сосу-
дов, необходимо, чтобы разведение крови было зна-
чительным. Показано, что вазодилатация возникает 
при инфузии не менее 20-30% ОЦК [40, 41], и сни-
жении гематокритного показателя до 10—20% вслед-
ствие значительного разведения крови [41]. Извест-
но также, что значительная гемодилюция наступает 
только при замещении ОЦК плазмозамещающим 
раствором на фоне его дефицита после кровопотери 
[40, 41]. При нормоволемическом вливании допол-
нительного объема жидкости значительного разведе-
ния крови не бывает [42].

Спустя 20—30 мин после инфузии дополнитель-
ного объёма крови происходит нормализация ОЦК 
и, как следствие, СВ из-за включения ренин-анги-
отензиновой системы, которая запускаются в сред-
нем через 20 мин после изменения объёма крови и 
АД, максимума своего влияния достигают от 1-3 
час до 4 суток и действуют бесконечно долго, до тех 
пор пока АД и диурез не вернутся к установочной 
точке (100 мм рт.ст. и 1,5 л/сут) [25-32]. Под воз-
действием повышенного давления крови в почеч-
ных сосудах происходит снижение возбудимости 
почечных барорецепторов юкстагломерулярного 
аппарата, что приводит к уменьшению выделения 
ренина в кровь. Понижение концентрации ренина 
в плазме является причиной ингибирования всего 
ангиотензин-ренинового каскада. Это приводит к 
уменьшению ОПС практически во всех сосудистых 

областях. Кроме того, снижение концентрации 
альдостерона способствует уменьшению реабсор-
бции ионов натрия и воды в дистальных каналь-
цах нефронов почки, и как следствие увеличению 
объёма мочеотделения [25—32]. Диурез возрастает 
практически прямо пропорционально увеличению 
АД, при значении 150 мм рт.ст. соответствует при-
мерно 3-4 л/сут, при значении АД более 200 мм 
рт.ст. – 8 л/сут.

Заключение

Почка – орган с первичной выделительной функ-
цией, у наземных позвоночных животных при-
нял на себя гомеостатические функции регуляции 
водно-солевого и кислотно-щелочного равновесия. 
Позднее была выявлена еще одна гомеостатическая 
функция почек – их принципиально важная, во мно-
гом определяющая роль в регуляции интегрального 
показателя гемодинамики – системного АД в нор-
ме и при ряде патологических состояний. Так, при 
кровопотере активация ренин-ангионтензиновой 
системы по причине снижения давления в почечных 
сосудах приводит не только к увеличению ОПС за 
счет массивной вазоконстрикции, но и компенсации 
ОЦК и снижению диуреза при участии альдостеро-
на, повышающего реабсорбцию натрия, а, значит и 
воды, сначала в интерстициальное пространство по-
чек, а затем и в кровоток. Противоположная реакция 
имеет место при инфузии дополнительного объёма 
жидкости: снижение концентрации ренина, анги-
отензинна и альдостерона приводит к уменьшению 
сосудистого тонуса, увеличению диуреза и сниже-
нию ОЦК. 

Усиление чувства жажды при значительной кро-
вопотере также связано с функциями ренин-анги-
отензиновой системы, несмотря на то, что ренин 
проникает через гематоэнцефалический барьер, а 
ангиотензин – нет. Однако чувствительные зоны 
мозга в субфорникального органа и терминальной 
пластинки функционально расположены за предела-
ми барьера, а в гипоталамических нейронах «центра 
жажды» обнаружены предшественники ангиотензи-
на.

Таким образом, почки определяют два механизма 
регуляции сопряжённых показателей – АД и ОЦК. 
Регулируемым параметром первой является АД (ре-
нин-ангиотензиновая система), а второй – содержа-
ние жидкости в организме (гипоталамо-гипофизар-
ная система).

Основным фактором риска при острой крово-
потере является не постгеморрагическая анемия, 
а уменьшение ОЦК с последующим падением АД 
и прогрессирующей сердечной недостаточностью. 
Именно поэтому инфузия плазмозамещающих рас-
творов может оказаться эффективнее переливания 
крови, поскольку наиболее важными механизма-
ми компенсации кровопотери являются ангиотен-
зин-зависимая констрикция периферических арте-
рий и увеличение почечной реабсорбции под влия-
нием вазопрессина и альдостерона.
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