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1. Патогенное действие факторов экзогенной 
или эндогенной природы на фильтрующую мем-
брану, повышение ее проницаемости для фор-
менных элементов крови, развитие гематурии.

2. Проникновение в первичную мочу формен-
ных элементов крови, незначительное усиление 
фильтрации белка за счет относительной со-
хранности электроотрицательного действия си-
аломуцинов, отсутствие тубулопатии перепол-
нения.

3. Относительная сохранность структуры эпи-
телия проксимальных канальцев, реабсорбция 
большей части профильтровавшегося белка, не-
значительная протеинурия, которая компенси-
руется интенсификацией синтеза белка в пече-
ни. В связи с этим не возникает выраженной 
гипоонкии и системных гипопротеинемических 
отеков.

4. Ишемия почек, вызывающая активацию во-
луморецепторов, усиленное образование ренина 
– протеолитического фермента.

5. Ренин, с одной стороны, стимулирует осво-
бождение минералокортикоидов, с другой, – вы-
зывает протеолиз ангиотензиногена с образова-
нием четырех декапептидов, именуемых 
ангиотензинном-I.

6. Ангиотензин-I трансформируется в ангио-
тензин-II под влиянием превращающего фер-
мента, обладающего способностью отщеплять 
две аминокислоты от молекулы ангиотензина-I, 
переводя декапептид в октапептид. В то же вре-
мя ангиотензинпревращающий фермент обла-
дает способностью фермента кининазы, вызы-
вая снижение уровня депрессорных субстанций 
почек.

7. Ренин и ангиотензин-II стимулируют осво-
бождение минералокортикоидов, задержку на-
трия и воды в дистальных сегментах нефрона с 
последующей стимуляцией осморецепторов ги-
поталамуса, гиперпродукцией антидиуретиче-
ского гормона, усилением факультативной реаб-
сорбции воды. Однако в этих случаях в связи с 
отсутствием выраженной гипопротеинемии воз-
никает задержка воды преимущественно в сосу-
дистом русле и гиперволемия при одновремен-
ном развитии отека клеток, в которых задержи-
вается натрий. Нефритический и нефротиче-
ский синдромы редко проявляются всей сово-
купностью описанных выше симптомов, чаще 
преобладают один-два или несколько симпто-
мов. В то же время не исключается возможность 
сочетания симптомов, свойственных нефроти-
ческому и нефритическому синдромам. 
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Сердечная недостаточность, 
гемодинамические признаки

Сердце – единственный орган, обеспечиваю-
щий движение крови к различным внутренним 
органам и тканям, а также транскапиллярный 
обмен тканевой жидкости. Минутный объем 
крови может колебаться в различных условиях 
от 5,5 до 25 л и более. Сердце обеспечивает цир-
куляцию крови по большому и малому кругам 
кровообращения, суммарная длина сосудов у 
человека составляет около 1×105 км. В течение 
суток сердце сокращается более 100 000 раз и 
перекачивает более 7 200 л крови. 

Сосуды большого круга кровообращения де-
лятся на три группы: эластического, мышечно-
эластического и мышечного типов. К сосудам 
эластического типа относят аорту и плечеголов-
ной ствол; к мышечно-эластическим сосудам – 
сонную артерию, магистральные артерии конеч-
ностей и внутренних органов; к сосудам мышеч-
ного типа – артерии внутренних органов и мел-
кие артерии конечностей. 

По функциональным особенностям артерии 
большого круга делятся на четыре группы: 



78

SCIENTIFIC REVIEW     MEDICAL SCIENCES     № 1

MEDICAL SCIENCES

1) сосуды «компрессионной камеры» (аорта 
и наиболее крупные артерии);

2) сосуды распределения (артерии мышечно-
эластического типа);

3) сосуды сопротивления (мелкие артерии и 
артериолы);

4) обменные сосуды микроциркуляторного 
русла. 

Вены относятся к депонирующим сосудам. 
Емкость венозной системы значительно выше, 
чем артериальной, в связи с более медленным 
кровотоком. От венозного возврата зависят на-
полнение камер сердца и его функционирование. 

В системе сосудов малого круга кровообра-
щения, как и в большом круге, выделяют сосу-
ды распределения мышечно-эластического 
типа (ствол легочной артерии и ее ветви первых 
порядков), а также сосуды сопротивления (арте-
риолы, венулы, артерии мышечного типа), ка-
пилляры, обеспечивающие газообмен и обмен 
веществ. 

Давление в малом круге кровообращения от-
личается значительными колебаниями от 120 до 
30 мм рт. ст. Сосуды малого круга могут депони-
ровать до ¼ объема крови в участках так называ-
емых физиологических эктазий и в венозном 
сплетении крупных бронхов. В целом в веноз-
ном бассейне большого и малого кругов кровоо-
бращения депонируется около 75% всего объема 
крови. 

Общий объем крови у человека составляет в 
среднем 6–7% от массы тела. Распределение 
жидкости внутри и вне сосудистого русла может 
резко изменяться в условиях патологии в зависи-
мости от ряда факторов: 

• проницаемости сосудистой стенки в микро-
циркуляции;

• величины гидродинамического давления и 
площади транссудации жидкости в микрососудах;

• величины внутрисосудистого коллоидно-
осмотического давления;

• гидрофильности тканей;
• активности эндотелия и, соответственно, 

интенсивности трансцеллюлярного переноса 
жидкости. 

Одним из ведущих факторов внутри- и вне-
сосудистого распределения жидкости в целост-
ном организме является состояние сократитель-
ной способности миокарда, резко снижающейся 
при сердечной недостаточности. 

Сердечная недостаточность – патологическое 
состояние различного генеза, формирующееся 
как исход заболеваний и патологических процес-
сов различной этиологии, завершающихся стой-
ким нарушением системной гемодинамики, ре-
гионарного кровотока, микроциркуляции. 

Различают следующие виды сердечной недо-
статочности: по течению – острая, подострая, 
хроническая; по степени компенсации – компен-
сированная, субкомпенсированная, и декомпен-
сирванная; в зависимости от преимущественной 

локализации патологии – левожелудочковая, 
правожелудочковая. Кроме того, сердечная не-
достаточность может носить врожденный ха-
рактер при аномалиях структуры миокарда, кла-
панного аппарата, коронарных сосудов, а также 
чаще приобретенный характер. 

В соответствии с этиологией и пусковыми 
механизмами развития различают миокардиаль-
ную форму сердечной недостаточности, когда 
первично поражается миокард на фоне действия 
бактериальных, вирусных, токсических, ауто-
иммунных патогенных факторов или в результа-
те нарушения трофики и оксигенации миокарда 
при коронарной недостаточности. 

Другой формой недостаточности миокарда 
является перегрузочная, когда на изначально не-
поврежденные структуры миокарда падает чрез-
мерная нагрузка объемом – преднагрузка (при 
анемиях, тиреотоксикозе, клапанной недоста-
точности) или сопротивлением (при атероскле-
розе, гипертонической болезни, стенозирующих 
пороках сердца). В ряде случаев возникает мио-
кардиально-перегрузочная форма сердечной не-
достаточности.

Характерными гемодинамическими призна-
ками левожелудочковой сердечной недостаточ-
ности являются снижение систолического и ми-
нутного объемов крови, падение системного ар-
териального давления. В то же время в левых 
полостях сердца увеличивается остаточный 
постсистолический объем крови, нарастает энд-
диастолическое давление, возникает дилатация 
миокарда. Различают тоногенную дилатацию, 
когда сохраняет силу местный механизм регуля-
ции сократительной способности миокарда – за-
кон Франка-Старлинга, а затем формируется 
миогенная дилатация, когда прогрессирует пас-
сивное нерегулируемое растяжение миокардио-
цитов. Далее имеет место нарастание гидроди-
намического давления в малом круге кровообра-
щения, возникает транссудация жидкости из со-
судов микроциркуляторного русла в паренхиму 
легких, альвеолы. Последнее знаменует разви-
тие отека легких. 

При правожелудочковой недостаточности 
ослабевает сброс крови в малый круг кровоо-
бращения, но одновременно возрастает давле-
ние в правых отделах сердца желудочке и пред-
сердии, сосудах большого круга кровообраще-
ния, что приводит к застою крови в сосудах, 
тканях и органах брюшной полости, нижних 
конечностях, структурах головного мозга. Раз-
виваются явления отека, асцита. Таким образом, 
при правожелудочковой недостаточности серд-
ца первоначально возникают отеки в большом 
круге кровообращения, а при левожелудочковой 
– застойные явления в малом круге кровообра-
щения, завершающиеся развитием отека лег-
ких. Уровень внутрисосудистой жидкости начи-
нает восполняться за счет компенсаторной акти-
вации ренин-ангиотензиновой системы, вторич-
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ного гиперальдостеронизма, гиперпродукции 
АДГ. Продукция предсердного натриуретиче-
ского фактора (ПНУФ) претерпевает фазные из-
менения – первоначальная компенсаторная ги-
перпродукция ПНУФ сменяется его недостаточ-
ностью. Предсердный натриуретический фак-
тор – комплекс атриопептидов I, II, III, синтези-
руемых клетками правого предсердия и его 
ушка, а также рядом структур центральной 
нервной системы, периферических органов и 
тканей. Предсердный натрий-уретический фак-
тор является естественным антагонистом мине-
ралокортикоидов и АДГ, усиливает фильтраци-
онную способность почек, подавляет реабсорб-
цию натрия и воды. При сердечной недостаточ-
ности, в случаях развития тоногенной и миоген-
ной дилатации миокарда синтез ПНУФ резко 
снижается, усиливаются эффекты минералокор-
тикоидов и АДГ. 

Динамика взаимодействия патогенетических 
факторов развития отеков при сердечной недо-
статочности может быть представлена следую-
щим образом:

Пусковыми механизмами развития отеков 
при сердечной недостаточности являются сни-
жение систолического и минутного объемов 
крови и соответственно падение артериального 
давления при левожелудочковой недостаточно-
сти или снижение наполнения артериальных 
сосудов малого круга кровообращения веноз-
ной кровью при правожелудочковой недоста-
точности.

Далее формируются следующие патогенети-
ческие факторы:

• развитие гиповолемии, циркуляторной ги-
поксии, метаболического ацидоза, умеренное 
повышение проницаемости сосудов на фоне 
возрастания в тканях недоокисленных продук-
тов распада, формирование метаболического 
ацидоза;

• возбуждение волумо-, хемо-, осморецепто-
ров юкстагломерулярного аппарата почек, кро-
веносных сосудов, структур гипоталамуса, эпи-
физа, активация ренин-ангиотензиновой, симпа-
тоадреналовой и гипоталамо-гипофизарной си-
стем, развитие дисбаланса гормонов, регулиру-
ющих водно-солевой гомеостаз;

• нарушение водно-электролитного баланса в 
виде чрезмерной задержки натрия, воды, потери 
калия, протонов в дистальных сегментах почек 
на фоне вторичного гиперальдостеронизма и ги-
перпродукции вазопрессина;

• прогрессирующий дефицит ПНУФ. 
Резюмируя вышеизложенное, следует заклю-

чить, что ведущими патогенетическими факто-
рами развития сердечных отеков являются:

1) нарушение нервно-гормональной регуля-
ции водно-солевого обмена в виде активации 
симпатоадреналовой, ренин-ангиотензиновой 
систем, усиления секреции АДГ и дефицита 
ПНУФ;

2) возрастание гидростатического давления 
и преобладание его над внутрисосудистым кол-
лоидно-осмотическим давлением в системе ми-
кроциркуляции, увеличение площади ультра-
фильтрации плазмы;

3) умеренное повышение проницаемости со-
судистой стенки на фоне системной циркулятор-
ной гипоксии и метаболического ацидоза. 
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Отек легких. Отек легких – патологическое 
состояние полиэтиологической природы, харак-
теризующееся усиленной транссудацией жидко-
сти из сосудов микроциркуляторного русла лег-
ких в интерстициальную ткань или альвеолы.

В 23% наблюдений отек легких возникает 
при сердечно-сосудистой недостаточности, а 
также при эмболии сосудов малого круга крово-
обращения. Отек легких может быть осложне-
нием тяжелых инфекций и интоксикаций (корь, 
скарлатина, брюшной тиф, чума), обструкции 
воздухоносных путей, почечной и печеночной 
недостаточности.

В этиологии отека легких немалое место за-
нимает ингаляционное воздействие промыш-
ленных ядов, раздражающих газов: хлора, мета-
на, фосгена, фреона, паров аммиака, синильной, 
уксусной, масляной и минеральных кислот. 

Отек легких нередко возникает при передо-
зировке ряда лекарственных соединений: нарко-
тиков, снотворных, препаратов, угнетающих со-
кратительную функцию миокарда, холинолити-
ков, стимуляторов α-адренорецепторов.

Причиной развития отека легких могут быть 
блокаторы β-адренергических рецепторов, ан-
тихолинэстеразные средства.


