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Өнөкөт өпкө оорусу (ӨӨО) дүйнө жүзү боюнча өлүм-
дүн негизги себептеринин бири болуп саналат, жана анын 
эпидемиологиялык көрсөткүчтөрү мындан ары да кый-
шаюусуз өнүгөт. Акыркы жылдары өнөкөт өпкө оорусу 
өпкөгө тиешеси жок көрүнүштөр менен берилген система-
луу оору катары саналат, алар өнөкөт өпкө оорусунун даа-
рылоо учурунда начарлашына алып келет. Алардын ичинен, 
сийдикти бөлүп чыгаруу системасынын бузулушу, гипок-
сиянын таасири, системалуу сезгениши, ошондой эле чы-
лым чегүү учурунда бөйрөктүн функцияларына өнөкөт 
өпкө оорусунун таасири жөнүндө изилденип жатат. Бул 
макалада өнөкөт өпкө оорулары боюнча өпкө гипертен-
зиясы жана оң жүрөк оорусу (ОЖО) менен татаал ооруган 
бир бөйрөк айлануу жана нейрогомоналдык статусу ичин-
деги маалымат абалын талкуулап, негизги патогенетика-
лык механизмдери өнөкөт өпкө жүрөк жана ЭЖМ менен 
түйдөктүк чыпкалоо курсу төмөндөгөнүн сүрөттөйт. 
Негизги вазоактивдүү гормондор бөйрөк кан агымынын 
жөнгө салуу менен алектенген. 

Негизги сөздөр: бөйрөк гемодинакасы, өнөкөт өпкө 
оорусу, өпкө гипертензиясы, өнөкөт өпкө жүрөк, нейрогор-
моналдык жөнгө салуу, ангиотензин II. 

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
считается одной из основных причин смерти во всем мире, 
при этом ее эпидемиологические показатели неуклонно 
продолжают расти. В последние годы считается, что 
хроническая обструктивная болезнь легких это системное 
заболевание с множественными внелегочными проявления-
ми, которые могут отягощать течение хронической об-
структивной болезни легких. Среди них это расстройство 
мочевыделительной системы, нами уже изучены влияние 
гипоксии, системное воспаление, а также табакокурение 
при хронической обструктивной болезни легких на состоя-
ние почечной функции. В данной статье рассматриваем 
данные о состоянии внутрипочечной гемодинамики и ней-
рогормональный статус у пациентов с осложненной легоч-
ной гипертонией и правожелудочковой сердечной недоста-
точностью при хронической обструктивной болезни лег-
ких, описаны основные патогенетические механизмы сни-
жения скорости клубочковой фильтрации при хроническом 

легочном сердце и правожелудочковой сердечной недоста-
точности. Определены основные вазоактивные гормоны 
участвующее в регуляции почечного кровотока.  

Ключевые слова: почечная гемодинамика, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких, легочная гипертония, 
хроническое легочное сердце, нейрогормональная регуляция, 
ангиотензин II.   

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is 
considered one of the leading causes of death worldwide, while 
its epidemiological indicators are steadily growing. In recent 
years, it is believed that chronic obstructive pulmonary disease 
is a systemic disease with multiple extrapulmonary manifesta-
tions that can aggravate the course of chronic obstructive 
pulmonary disease. Among them is a disorder of the urinary 
system, we have already studied the effect of hypoxia, systemic 
inflammation, as well as smoking in chronic obstructive pulmo-
nary disease on the state of renal function. In this article, we 
review data on the state of renal hemodynamics and neurohor-
monal status in patients with complicated pulmonary hyperten-
sion and right ventricular heart failure (RVHF) in chronic obs-
tructive pulmonary disease, and describe the major pathogene-
tic mechanisms in reducing the rate of glomerular filtration in 
the chronic pulmonary heart and PSC. The main vasoactive 
hormones involved in the regulation of renal blood flow 

Key words: renal hemodynamics, chronic obstructive pul-
monary disease, pulmonary hypertension, chronic pulmonary 
heart disease, neurohormonal regulation, angiotensin II. 

Актуальность. Хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ) – считается одной из основ-
ных причин смертности во всем мире. Это связано с 
большим количеством коморбидности. Множествен-
ные эпидемиологические исследования показали, что 
ХОБЛ характеризуется системными проявлениями, 
увеличивает риск развития сердечно-сосудистых за-
болеваний в 2-3 раза и занимает четвертое место в 
России среди основных причин развития хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) [1-3]. Почки яв-
ляются органом-мишенью как при ХСН, так и при 
ХОБЛ, но нефрологические аспекты заболеваний 
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легких исследованы недостаточно. ХОБЛ является 
заболеванием респираторного тракта с такими дока-
занными системными эффектами, как гипоксемия, 
хроническое воспаление, оксидативный стресс и, как 
следствие, эндотелиальная дисфункция [4-5]. Боль-
шой интерес представляет изучение у больных ХОБЛ 
внутрипочечной гемодинамики, нарушение которой 
сопровождается повышением реабсорции натрия в 
почечных канальцах, задержкой воды, что приводит к 
легочной гипертензии и ремоделирования правого 
желудочка с последующим формированием правоже-
лудочковой сердечной недостаточности (ПСН) [6-10]. 
Общей чертой нарушение функции почек при легоч-
ной гипертонии (ЛГ) представляет собой кардиоре-
нальный синдром (КРС) 2-го типа, клиническое сос-
тояние, при котором течение ХСН приводит к форми-
рованию почечной дисфункции. Доказательства на-
личия КРС в развития ЛГ вытекает из наблюдающей-
ся высокой корреляции между давлением правого 
предсердия и дисфункцией почек, причем степень 
корреляции была выше чем при ассоциации с сердеч-
ным индексом у пациентов с ЛГ [11-12]. Четкая взаи-
мосвязь повышенного давления правого предсердия и 
почечной дисфункции отражает важность венозного 
застоя в большом круге кровообращения в формиро-
вании почечной дисфункции [13-15]. Результаты 
исследования Frank L. Dini и соавторы показали [16], 
что дисфункция правого желудочка (ПЖ) с увеличе-
нием его размеров Tricuspid annular plane systolic 
excursion (TAPSE - показатель для оценки продольной 
функции ПЖ и показывает степень систолического 
движения латеральной части трехстворчатого кольца 
к верхушке) был менее 14 мм, является важным фак-
тором, определяющим развитие почечной дисфунк-
ции у этих пациентов. Сниженный TAPSE связан с 
повышением давления правого предсердия (ДПП) и 
уровня NT-proBNP (предшественник мозгового 
натрийуретический пептид), а также уменьшением 
системного артериального давления, что свидетельст-
вует о венозном скоплении и снижении давления пер-
фузии в почках определяет возможные двусторон-
нюю патофизиологическую взаимосвязь между дис-
функцией правого желудочка и почечным поврежде-
нием. О ранних нарушениях внутрипочечной гемоди-
намики по данным ультразвуковой допплерографии у 
больных хроническим легочным сердцем (ХЛС) 
наглядно демонстрирует исследования И.Г. Меньши-
кова и соавт, где пациенты были разделены на 3 
группы в зависимости от наличие ЛГ и стадии ХЛС. 
В первой группе у пациентов без ЛГ, исследование 
почечных артерии без изменение, во второй группе с 
наличием ЛГ, но без ПСН отмечает снижение скорос-
ти в дуговой и междольковых артериях почек, увели-
чение в них пульсационного индекса, в третьей 
группе с наличием декомпенсированного ХЛС и ПСН 
выявлено увеличение пульсационного и резистивного 
индексов в дуговых, междольковых, сегментарных 
отделах почечной артерии и даже в его основном 
стволе, отмечается значительное снижение их ско-
ростных показателей. Снижение скоростных 

показателей и увеличение сосудистого тонуса свиде-
тельствует об активации РААС в ответ на нарастаю-
щую бронхоострукции [17]. Подобные наблюдения 
соответствует у пациентов с различными формами 
сердечной недостаточности, где было показано, что 
повышение давления в правых отделах сердца являю-
тся важным предиктором ухудшения функция почек 
[18-19]. Повышение венозного давления по большому 
кругу кровообращения способствует снижению 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ), T. Ryan 
Demmer и соавторы показали, что снижение сердеч-
ного выброса и почечного кровотока являются ва-
жнейшими детерминантами СКФ у пациентов с ХСН 
[20-21]. Снижение СКФ сопровождалось уменьше-
нием почечного кровотока и почечной доли сердеч-
ного выброса, а также увеличением сосудистого со-
противления почек. Лица с наибольшим нарушением 
СКФ имели самые низкие фракции фильтрации и 
увеличение общего сосудистого сопротивления почек 
– корреляция между СКФ и фракцией фильтрации (r 
= 0,492; р<0,003), что указывает на зависимость СКФ 
от афферентной, а не эфферентной вазоконстрикции, 
в условиях низкой почечной перфузии [22]. В конеч-
ном итоге можем отметить, что повышенное почечное 
венозное давление приводит к снижению СКФ путем 
увеличения интерстициального и трубчатого гидрос-
татического давления в почках, снижения почечного 
кровотока и перфузионного давления в почках.  

У пациентов с ЛАГ выявлена повышенная ней-
рогормональная активация [23-27]. Повышенная 
системная и локальная активность РААС регули-
руется в различных органов и тканей (жировой ткани, 
органов пищеварения, сосудистой сети головного 
мозга, лимфатической ткани, и сердца) [28]. Систем-
ная активность РААС регулируется, путем выработки 
ренина, секретируемого юкстагломерулярными клет-
ками почки, расщеплением ангиотензиногена в ангио-
тензин I, который впоследствии с помощью ангиотен-
зинпревращяющего фермента (АПФ) приводит к об-
разованию ангиотензина II [29,30].  Увеличение уров-
ня ренина, повышение активности РААС, продемон-
стрировано у пациентов ЛГ по уровню циркулирую-
щий ренина, ангиотензина I и ангиотензина II, вазо-
прессина и косвенному маркеру активации РААС - 
выраженной гипонатриемии в плазме крови [31]. В 
свою очередь длительная гиперактивация РААС 
система способствует прогрессирования ЛГ, увеличе-
нию активности АПФ, усиленной продукции ангио-
тензина II в сосудах легочного ложа и сопровождае-
тся гиперплазией эндотелиальных клеток легочной 
артерии [32]. По данным И.Г. Меньшикова и соавт, у 
пациентов с ЛГ без ХЛС отмечается повышение ре-
нина 1,60 нг/мл/час, при наличии ЛГ с компенсиро-
ванным ХЛС обнаружено повышение ренина в плаз-
ме крови, повышается альдостерон до 185,7 пг/мл. 
При развитии застойных явлений в большой круг кро-
вообращения у больных с декомпенсированный ХЛС 
и ПСН обнаружено значительное повышение уровня 
альдостерон плазмы крови до 236,2 пг/мл, однако при 
этом уровень ренина был ниже, чем у пациентов с 
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компенсированным ХЛС, что объясняется выражен-
ной вазоконстрикторной активностью почечных арте-
рий [17]. Хотя неясно, повышение нейрогормональ-
ной активации вызвана развитием ПСН или симпати-
ческой активацией. Волокна симпатической нервной 
системы локализуется в бифуркации основание ле-
гочного артерии [33]. При легочной артериальной 
денервации, снижается нейрогормональная актив-
ность в экспериментальных моделях, так после сим-
патической денервации при ЛГ улучшились показа-
тели легочной гемодинамики и их функциональный 
статус. Кроме того, помимо симпатоадреналовой 
нервной системы и ПСН, вклад в активацию РААС 
системы вносит, и системная гипоксемия [34]. При 
наличие почечной дисфункции должны помнить, что 
повышенная нейрогормональная активность является 
общепринятым феноменом у больных с ХОБЛ [35]. 

Таким образом, сочетание ЛГ и почечной дис-
функции приводит к увеличению нейрогормональных 
активности, которая приводит к ремоделированию 
сосудов почек и легких. Наличие ПСН значительно 
ускоряет почечное повреждение, создавая при этом 
порочный круг прогрессирования ЛГ и сердечной 
недостаточности.   
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