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Почечный кровоток является одним из важнейших 
участков системы кровообращения, поскольку функци-
онирование почек непосредственно зависит от уровня 
циркуляции. В почке выделяют два структурно-функци-
ональных круга кровообращения: большой (кортикаль-
ный) и малый (юкстамедуллярный). Корковое вещество 
в норме получает 80% крови, протекающей через почку, 
и лишь около 20% крови поступает в юкстамедуллярную 
часть коркового вещества. Юкстамедуллярная система 
составляет около 10% от общего числа нефронов. Их 
выносящие артериолы имеют больший диаметр, чем 
приносящие, не распадаются на капилляры, а образу-
ют сеть прямых сосудов, которые идут в направлении 
медуллярного сосочка. Выносящие артериолы ана-
стомозируют между собой и с венами, а в пирамидах 
они связаны с широкопетлистыми артериовенозными 
сплетениями. Кроме того, в этих клубочках приносящие 
и выносящие артериолы могут анастомозировать между 
собой. В физиологических условиях основной крово-
ток (85–90%) идет по кортикальному пути, остальной 
– по юкстамедуллярному пути [13].

Система регуляции почечного кровотока многоком-
понентна. В стабилизации его играют роль ренин-ан-
гиотензиновая система (РАС), калликреин-кининовая 
и простагландиновая системы, симпатическая и 
парасимпатическая иннервация почки, вазопрессин. 
Постоянство артериального кровотока обеспечива-
ется изменением сопротивления прегломерулярных 
сосудов, имеющих адренергическую сосудосуживаю-
щую иннервацию, тогда как эфферентная артериола 
клубочка подобных рецепторов не имеет [65].

В 1989 г. N.K. Tigerstedt с соавт. установили, что 
почки выделяют прессорное вещество, получившее 
название ренин. Основным источником выработки 
ренина является юкстагломерулярный аппарат (ЮГА). 
Физиологические эффекты ренина связаны с образова-
нием ангиотензина. Ангиотензин способен воздейство-
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вать на микроциркуляцию в почке на всех уровнях ее 
сосудистой системы, ему принадлежит решающая роль 
в регуляции почечного сосудистого сопротивления 
[11, 45, 46]. Согласно теории, выдвинутой в 1982 г. B.M. 
Brenner [34, 35] и D.S. Baldwin [33], одним из механиз-
мов ускорения темпов прогрессирования почечных 
заболеваний и развития склеротических процессов в 
почках является нарушение внутрипочечной гемоди-
намики с развитием внутриклубочковой гипертензии 
и гиперфильтрации, которые приводят к увеличению 
проницаемости базальных мембран капилляров 
клубочков и гломерулосклерозу. Уровень внутриклу-
бочкового давления контролируется системой вазоак-
тивных гормонов и обусловлен тонусом приводящей 
и отводящей артериол. Нормальное внутрипочечное 
гидростатическое давление определяется тогда, когда 
просвет приносящей артериолы примерно в 2 раза 
превышает просвет отводящей артериолы [13, 38]. В 
почках наибольшее число ангиотензиновых рецеп-
торов расположено в области выносящих артериол, и 
поэтому почечный ангиотензин воздействует главным 
образом на тонус выносящей артериолы, вызывая ее 
спазм, что приводит к повышению внутриклубочково-
го давления и увеличению фильтрации [37, 42, 49, 50]. 
Одновременно усиливается инфильтрация мезангия 
плазменными белками, что приводит к развитию скле-
ротических процессов в почечных клубочках, извест-
ных как фокально-сегментарный гломерулосклероз, 
который клинически проявляется протеинурией, сни-
жением почечных функций [30, 57, 59, 60] и развитием 
хронической почечной недостаточности (ХПН). Этим 
объясняется тот факт, что почечная недостаточность 
продолжает прогрессировать даже тогда, когда пре-
кращается действие начальных факторов, вызвавших 
заболевание почек.

Действуя непосредственно на почечные структуры, 
ангиотензин II вызывает их гипертрофию и гипер-
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плазию [52, 68]. Показано, что он способен вызывать 
пролиферацию культивируемых мезангиальных клеток 
[47] и одновременно стимулировать продукцию ими 
коллагена I типа [73]. Действуя на почечные канальцы, 
ангиотензин II вызывает гипертрофию их клеток. Опо-
средованное действие ангиотензина II на клеточные 
структуры почек осуществляется путем мощного сти-
мулирования синтеза трансформирующего фактора 
роста-β1, а также «гормонов» эндотелия – эндотелина 
и эндотелий-релаксирующего фактора (NO). При этом 
происходит стимуляция пролиферации мезангиальных 
клеток, активация их митогенеза, что в совокупности 
приводит к росту и гипертрофии мезангиальных кле-
ток, внеклеточного матрикса и развитию гломеруло-
склероза [43, 51, 53].

Помимо влияния на системную и внутрипочечную 
гемодинамику, в последние годы установлено, что анги-
отензин II способен вызвать и усиливать протеинурию. 
Прямо действуя на структуру капилляров, ангиотензин 
II увеличивает их проницаемость для белков. Кроме 
прямого действия, он вызывает развитие протеинурии 
и опосредованно, через изменения внутрипочечной 
гемодинамики. Внутриклубочковая гипертензия может 
приводить к развитию протеинурии путем увеличения 
проникновения белка через поры базальной мембраны 
[49, 64], изменение отрицательного заряда мембран по-
чечных капилляров [33, 35, 40], способствовать неселек-
тивному проникновению белка в мочу. Выраженная и 
длительная протеинурия может воздействовать на почки 
как эндогенный токсин – в процессе реабсорбции про-
фильтровавшихся белков повреждается эпителий прок-
симальных канальцев, в результате чего происходит ак-
тивация таких воспалительных и вазоактивных веществ, 
как макрофагальный хемотаксический протеин-1 и эн-
дотелины, которые вызывают развитие воспалительной 
реакции в интерстиции. Этим фактом объясняется нали-
чие одновременно с клубочковым и интерстициального 
воспаления при нефрите, протекающем с протеинурией. 
М.Я. Ратнер с соавт. [22, 23] установили, что при наличии 
тубулоинтерстициального компонента значительно чаще 
выявляются прогностически неблагоприятные клиниче-
ские варианты хронического гломерулонефрита.

Как известно, основой тубулоинтерстициального 
нефрита являются атрофические изменения неф-
ротелия, канальцевый и интерстициальный фиброз, 
что, в свою очередь, приводит к сдавлению околока-
нальцевых капилляров, их ишемии с последующим 
повышением постгломерулярного сопротивления 
кровотоку, снижению почечного кровотока, повыше-
нию внутриканальцевого гидростатического давления 
и тем самым приводит к дальнейшему снижению клу-
бочковой фильтрации [7, 17, 55]. И.Н. Захарова в своих 
исследованиях [5] выявила, что у 60–80% больных ту-
булоинтерстициальными поражениями почек имеет 
место асимметричное нарушение кровообращения на 
уровне прекапилляров, степень выраженности которо-
го зависит от возраста больных, активности и давности 
патологического процесса.

Артериальная гипертензия (АГ), как известно, неред-
ко является симптомом таких заболеваний, как гломе-
рулонефриты, наследственный нефрит, поликистозная 
болезнь почек, поражение почек при системных забо-
леваниях соединительной ткани и сахарном диабете, 

тубулоинтерстициальный нефрит, пиелонефрит. При 
этом по мере снижения почечных функций частота АГ 
резко возрастает, достигая 85–90% в стадии почечной 
недостаточности, вне зависимости от нозологической 
формы заболевания [9, 29].

АГ усугубляет развитие внутриклубочковой гипер-
тензии, гиперфильтрации и дисфункции медуллярного 
кровотока. При заболеваниях почек ввиду нарушения 
ауторегуляции почечного кровотока высокое систем-
ное артериальное давление передается на клубочковые 
капилляры [12, 24, 39].

При повышенном АД отмечается постоянный рост 
сосудистого сопротивления почек и прогрессирующее 
снижение эффективного почечного плазмотока, при-
чем обнаруживается обратная связь между уровнем АД 
и почечным кровотоком [26]. Сохранение клубочковой 
фильтрации при сниженном почечном кровотоке и 
повышенной сосудистой резистентности позволяет 
предполагать, что эффективное фильтрационное давле-
ние в неишемизированных гломерулах повышено [66].

Таким образом, склеротические процессы в почках 
и прогрессирование ХПН определяют:
–	 развитие системной и внутрипочечной гипертен-

зии;
–	 гипертрофию почечных структур;
–	 нарастание протеинурии;
–	 развитие и прогрессирование ХПН.

С внедрением ультразвукового исследования в меди-
цину стало возможным оценить расположение почек, 
их подвижность, размеры, форму, дифференцировку 
паренхимы на корковое и мозговое вещество, размеры 
и строение чашечно-лоханочной системы. Однако при 
многих паренхиматозных заболеваниях почек может 
сохраняться нормальная ультразвуковая картина при 
исследовании в серошкальном изображении (в В-ре-
жиме).

Важную роль в оценке состояния почечной гемо-
динамики играет ультразвуковая допплерография. 
Впервые эффект Допплера в клинической практике был 
использован в 1956 г. при проведении ультразвукового 
исследования сердца. Первые сообщения о возможности 
визуализации почечных артерий относятся к концу 70-х 
– началу 80-х гг. [32, 66, 69]. Одновременное исследо-
вание в допплеровском и В-режиме получило название 
дуплексного сканирования. В настоящее время при 
исследовании почек применяют передний, переднела-
теральный, заднелатеральный и задний доступы.

В середине 80-х гг. был предложен метод цветового 
допплеровского картирования (ЦДК) по скоростям 
потока крови, позволяющий непосредственно визуа-
лизировать кровоток в сосудах. Благодаря ЦДК и его 
варианту, получившему название «энергетического 
допплера», появилась возможность оценки кровотока 
не только в стволе почечной артерии, но и в более 
мелких артериях почки – сегментарных, междолевых, 
дуговых и междольковых [58, 69]. Данный метод пред-
ставляет большую ценность, так как дает возможность 
визуализации общей картины почечного кровотока, 
но является исключительно качественным и требует 
дополнения количественной методикой – импульсной 
допплерометрией. При импульсной допплерометрии 
проводится качественная и количественная оценка 
кровотока в сосудах по кривой, отражающей спектр 
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допплеровского сдвига частот. При качественном ана-
лизе визуально определяется форма кривой, ширина 
спектра, величина систолической и диастолической 
составляющей, симметричность допплерометрических 
кривых, снятых с обеих почек. Большое значение имеет 
количественная оценка допплерометрической кривой. 
Для этой цели существуют две группы показателей: аб-
солютные и относительные. К абсолютным относятся 
такие величины, как максимальная скорость кровотока 
в систолу, конечная и минимальная диастолическая 
скорость, средняя скорость кровотока. Абсолютные 
показатели являются угол-зависимыми, т. е. правиль-
ность их определения зависит от точности коррекции 
угла между направлением распространения ультразвука 
и продольной осью сосуда. Если в крупных сосудах 
коррекция угла относительно несложна, то при иссле-
довании мелких извитых сосудов соблюдение этого 
условия вызывает значительные затруднения. Учитывая 
это, были разработаны многочисленные относитель-
ные («почти угол-независимые») показатели. Наиболее 
распространенными в клинической практике являются 
следующие индексы, определяемые при ультразвуковой 
допплерографии [20, 28]:
1.	 Пульсационный индекс – PI (Gosling), отношение 

разности максимальной систолической скорости 
и конечной диастолической скорости к средней 
скорости. Нормативное значение 1,2–1,5.

2.	 Индекс резистентности – RI (Pourselot, Planiol), от-
ношение разности максимальной систолической и 
конечной диастолической скорости к максималь-
ной систолической скорости. Этот индекс отражает 
состояние микроциркуляторного русла (тонуса, 
состояние стенки артериол и капилляров). Норма-
тивное значение 0,6–0,7.

3.	 Систоло-диастолическое соотношение – S/D, от-
ношение максимальной систолической скорости к 
конечной диастолической скорости. Нормативное 
значение 1,8–3,0.
Относительно диагностической ценности различ-

ных индексов при исследовании почечного кровотока 
существуют различные мнения в том плане, что иссле-
дователи отдают приоритет тому или иному показателю 
[10, 16, 25]. Так, D.M. Briscoe [36] считает более информа-
тивным PI, так как при его расчете учитывается средняя 
скорость кровотока. Е.Б. Ольхова [16] полагает, что 
более достоверным и менее мануалзависимым является 
RI. Тем не менее большинство авторов указывают на кли-
ническое значение всех трех общепринятых индексов.

Выявлена четкая зависимость сопротивления по-
чечных сосудов и скорости почечного кровотока от 
возраста: резистентность почечных артерий является 
наибольшей у новорожденных и постепенно снижается 
с возрастом, достигая к 8–10 годам уровня показателей 
взрослых [16, 36]. По мнению других исследователей, 
это происходит раньше – к 7 [44, 72] и даже к 4 годам [16]. 
Считается, что снижение сопротивления почечных со-
судов с возрастом отражает процесс созревания почек.

Другой важный вопрос – это зависимость скорости 
кровотока и показателей сопротивления от калибра 
исследуемого сосуда. Исследования М.И. Пыкова (1999) 
показали, что у здоровых детей индексы сопротивления 
на различных уровнях почечной артерии различаются 
незначительно, несмотря на различную скорость кро-

вотока [21]. По данным Е.Б. Ольховой [16], скоростные 
характеристики кровотока и индексы резистентности 
сосудов снижаются по направлению от магистральной 
почечной артерии к мелким интраренальным сосудам, 
что, по мнению автора, отражает особенность микро-
циркуляторного русла: в капиллярах скорость кровото-
ка минимальна и не изменяется по фазам сердечного 
цикла, что обеспечивает обмен веществ.

G.-J. Lin с соавт. [44] считают, что лучше всего харак-
теризует почечную гемодинамику состояние кровотока 
в сегментарных артериях почки, J.F. Platt с соавт. [63], 
напротив, полагают, что для характеристики почечной 
гемодинамики наибольшее значение имеет состояние 
кровотока в междолевых и дуговых артериях.

При изменении кровотока в почечных сосудах 
происходит изменение индексов сопротивления в 
зависимости от сущности патологического процесса. 
Так, повышение величины индексов может наблюдаться 
при стено-окклюзивных процессах и вазоспастических 
реакциях, снижение их указывает на артериовенозное 
шунтирование или периферическую вазодилатацию 
[28].

В почечных артериях, как в артериях с низким 
периферическим сопротивлением, мышечный слой 
более развит в сосудах среднего калибра, с уменьшени-
ем их диаметра сокращается и количество мышечных 
элементов. Вследствие этого артериальная сосудистая 
стенка дистальнее становится все менее резистивной. 
Сосудистое сопротивление прежде всего зависит от 
радиуса сосудов, который может изменяться активно 
и пассивно. Пассивные изменения зависят от внутри-
сосудистого давления, экстравазальной компрессии 
и механических свойств стенки сосудов. Активные же 
изменения радиуса сосудов определяются сократи-
тельной активностью гладких мышц сосудов, которая 
регулируется различными нейрогуморальными, хими-
ческими и механическими факторами [29]. Величина 
индексов резистентности, в частности RI, зависит от 
соотношения максимальной систолической и конеч-
ной диастолической скоростей.

В настоящее время допплерографическое исследо-
вание почечного кровотока используется при различ-
ных нефроурологических заболеваниях [1, 19].

Большое внимание исследователей уделяется про-
блеме диффузных заболеваний почечной паренхимы 
(острый и хронический гломерулонефрит (ГН), ту-
булоинтерстициальный нефрит (ТИН), неиммунные 
гломерулопатии), при которых в кровеносных сосудах 
почек происходят наиболее значительные изменения: 
пролиферативный эндартериит, артериолосклероз, 
прогрессирующий фиброз интимы мелких и средних 
артерий, гипертрофия мышечных клеток. Все эти из-
менения приводят к редукции сосудистого русла, что 
на допплерограммах проявляется в виде повышения 
индексов резистентности [1, 15, 22, 28, 61]. Г.В. Харлап 
с соавт. [27] выявили повышение индексов резистент-
ности на уровне крупных артерий у больных ГН с АГ. У 
взрослых больных с хроническим ГН (ХГН) выявлено 
повышение RI на уровне мелких внутрипочечных ар-
терий более 0,7 [6]. Выявлены корреляции между RI и 
индексом склероза, количеством гломерул, наличием 
клубочкового склероза, распространенностью отека 
и локального интерстициального фиброза. RI значи-
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тельно коррелировал также с возрастом пациентов 
и имел прямую зависимость от распространенности 
атеросклероза [56, 63].

Что касается допплерограмм у больных в активной 
фазе нефротической формы ГН, то они характери-
зуются повышением максимальной систолической 
и средней скоростей, при неизмененной конечной 
диастолической скорости, а также повышением индек-
сов сосудистой резистентности в крупных артериях 
почки, преимущественно в стволе почечной артерии. 
По-видимому, это объясняется повышением экстра-
вазального давления отечной паренхимы на сосуды. 
В мелких же артериях кровоток не страдает или отме-
чается снижение индексов резистентности на уровне 
дуговой артерии [25]. Для больных с гематурической 
формой ГН повышение максимальной систолической 
скорости не является характерным, а отмечается 
достоверное снижение конечной диастолической 
скорости и повышение показателей сосудистой ре-
зистентности.

Показано, что у больных ГН в активный период 
заболевания, но без экстраренальных проявлений 
наблюдается нарушение почечной гемодинамики в 
виде снижения индексов периферического сопротив-
ления на уровне междолевых и дуговых артерий, что, 
по-видимому, обусловлено не столько активностью 
воспалительного процесса, сколько вовлеченностью в 
патологический процесс ТИК. Следует подчеркнуть, что 
аналогичная характеристика почечной гемодинамики 
наблюдалась и у детей с ТИН [5, 25].

Однако при ГН основной кровоток часто может 
идти не по кортикальному, а по юкстамедуллярному 
пути (шунт Труета), по которому кровь из дуговых 
артерий сбрасывается в пирамиды, минуя корковое ве-
щество, что приводит к ишемии и некрозу коры почек 
[14, 18, 21, 41, 54, 74]. По данным М.И. Пыкова (1996), у 
детей с ГН показатели кровотока по стволу почечной 
артерии остаются практически в пределах нормы [18]. 
При этом, в зависимости от тяжести и продолжитель-
ности болезни может меняться скорость кровотока и 
по более мелким сосудам, в то время как показатели 
периферического сопротивления в сегментарных и 
междолевых сосудах практически не выходят за грани-
цы нормы. Самые значительные изменения происходят 
на уровне дуговых артерий, в которых систолическая 
скорость может уменьшиться до 7–11 см/c, индекс 
резистентности – опуститься ниже 0,6 и колебаться от 
0,4 до 0,55. Такие показатели свидетельствуют о резком 
снижении периферического сопротивления вследствие 
шунтирования крови.

Таким образом, в активную фазу ГН наблюдаются 
существенные нарушения почечного кровотока, кото-
рые могут определять длительную гипоксию почечной 
ткани и способствовать формированию и прогресси-
рованию изменений в интерстициальной ткани почек.

М.В. Добрыниной [4] описаны различия в изменении 
почечной гемодинамики при различных морфологи-
ческих вариантах ГН. Повышение периферического 
сопротивления на уровне почечных и сегментарных 
артерий было характерно для больных с мезангиопро-
лиферативным ГН (МЗПГН) и фокально-сегментарным 
гломерулосклерозом (ФСГС). При этом все больные 
ФСГС имели нарушение внутрипочечного кровотока на 

уровне междолевых и дуговых артерий в виде снижения 
RI. У детей с мембрано-пролиферативным ГН (МПГН) 
нарушение почечного кровотока было в виде снижения 
RI на уровне междолевых и дуговых артерий. У детей с 
повышенным сопротивлением на уровне крупных ар-
терий чаще отмечались морфологические изменения 
тубулоинтерстициальной ткани.

Следует отметить, что длительное сохранение 
высокой активности патологического процесса про-
лонгирует нарушение почечного кровотока. В основе 
нарушения почечной гемодинамики лежат морфоло-
гические изменения почечной ткани (что на эхограмме 
проявляется в виде утолщения и повышения эхогенно-
сти паренхимы), которые обуславливают механическое 
сдавление мелких сосудов, сужение их просвета, редук-
цию сосудистого русла и, как следствие, повышение 
сосудистого сопротивления [3, 31, 48].

Результаты допплерографического исследования 
почек у пациентов с различными морфологическими 
вариантами ХГН в фазах обострения и ремиссии и на 
разных стадиях ХПН приведены в работе Л.О. Глазун 
(2002). Авторы проанализировали динамику измене-
ний параметров почечного кровотока у больных ХГН 
в различные стадии ХПН. Так, при оценке скоростных 
показателей было обнаружено достоверное повы-
шение пиковой систолической скорости кровотока 
с последующим постепенным ее снижением по мере 
прогрессирования ХПН по сравнению с больными ХГН 
без ХПН. В терминальной стадии ХПН у больных ХГН 
средний показатель пиковой систолической скорости 
кровотока был значительно ниже, чем в контрольной 
группе. Схожая тенденция прослеживалась для средней 
и конечной диастолической скоростей кровотока. При 
анализе показателей периферического сопротивле-
ния на различных уровнях почечного артериального 
дерева в разные стадии ХПН у больных ХГН отмечался 
рост индекса резистентности на всех уровнях по мере 
прогрессирования почечной недостаточности. Наи-
большие значения этих показателей были отмечены 
у больных с терминальной стадией ХПН. Любопытно 
отметить выявленные авторами четкие отрицательные 
корреляционные связи между уровнем плазменного 
креатинина и скоростными показателями на всех 
уровнях почечного артериального дерева. Вместе с тем 
отмечена и прямая зависимость скоростей кровотока 
на всех уровнях от скорости клубочковой фильтрации. 
Обращает на себя внимание также выраженная прямая 
связь индекса резистентности с уровнем плазменного 
креатинина и обратная – со скоростью клубочковой 
фильтрации [2].

Аналогичные исследования корреляции между 
показателями кровотока и уровнем плазменного креа
тинина проводились японскими учеными у больных 
с различными заболеваниями почек [71]. В частности, 
измерялись показатели кровотока в сегментарных и 
междолевых артериях. Наибольшим коэффициент 
корреляции при этом оказался между показателем 
клиренса эндогенного креатинина и минимальной 
скоростью артериального кровотока. Полученные 
результаты позволили авторам сделать предположение 
о том, что минимальный диастолический поток зави-
сит от уровня гломерулярной фильтрации. Сходные 
результаты, отражающие четкую взаимосвязь показате-
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лей индекса резистентности и скорости гломерулярной 
фильтрации, получены L.J. Petersen и соавт. [62].

Однако единого мнения по поводу допплерогра-
фической диагностики различных поражений по-
чечной паренхимы все еще не существует. S.K. Lee с 
соавт. проводили измерение индекса резистентности 
и пульсационного индекса в междолевых и дуговых 
артериях почки у больных IgA-нефритом, волчаночным 
нефритом, мембранозным ГН и болезнью подоцитов. 
Окончательная верификация диагнозов проводилась 
после пункционной биопсии почки. Проводилось 
также измерение уровня креатинина крови. Результа-
ты исследования данной группы авторов не показали 
достоверной разницы индексов в различных группах 
больных. Не было выявлено и взаимосвязи между пока-
зателями периферического сопротивления и уровнем 
креатинина крови [54].

При исследовании почечной гемодинамики у боль-
ных с выраженной диабетической нефропатией также 
показано значительное повышение индекса резистент-
ности (в среднем до 0,81), пульсационного индекса 
(в среднем до 2,1) по сегментарным, междолевым и 
дуговым артериям с максимальными изменениями в 
дуговых артериях. Повышение периферического со-
противления в этом случае объясняется имеющейся 
микроангиопатией с развитием внутриклубочковой 
гипертензии, гломерулосклероза, сопутствующим гиа-
линозом почечной артерии и ее ветвей, как и при ГН [8].

Е.Б. Ольховой (2000) было проведено обследование 
большой группы детей со сниженной функцией почек 
и нефросклерозом, причиной которого явились раз-
личные нефроурологические заболевания. Наиболее 
чувствительным допплерографическим признаком при 
этом явилось снижение конечной диастолической ско-
рости, при этом сохранение максимальной систоличе-
ской скорости в пределах нижней границы возрастной 
нормы возможно на фоне значительного повышения 
показателей периферического сопротивления арте-
риального ренального кровотока. Снижение же Vmax на 
магистральной почечной артерии ниже 40 см/с у детей 
старше 3 лет всегда сопровождалось снижением функ-
ции почки даже при сохранении нормальных значений 
периферического сопротивления [15].

Показатели периферического сопротивления ар-
териального ренального кровотока подвергались из-
менениям в меньшей степени и в половине случаев не 
превышали возрастную норму. Возможно, это связано 
с механизмом артериовенозного шунтирования крови, 
который включается при склеротических изменениях 
в паренхиме почек и обуславливает снижение перифе-
рического сопротивления за счет сброса части крови из 
артериального русла в венозное на юкстамедуллярном 
уровне, минуя гломерулярный аппарат. Повышение 
IR до 0,95 у детей всегда сопряжено со значительным 
снижением функции пораженной почки.

Ю.М. Скоков [25] при исследовании почечного 
кровотока у детей с АГ, развившейся на фоне нефро-
логических заболеваний, выявил наличие нарушений 
почечного кровотока, в том числе в виде понижения 
тонуса почечных сосудов. Выраженность нарушений 
ренальной гемодинамики не зависела от степени по-
вышения АД, но была максимальной у детей с меньшей 
давностью развития АГ что, по мнению автора, связано 

с декомпенсацией ауторегуляции почечного кровотока 
при остро возникшей АГ из-за неспособности гладких 
мышц сосудов противодействовать дилатирующему 
действию крови. Согласно феномену Остроумова–Бей-
лисса повышение внутрисосудистого давления ведет к 
растяжению гладких мышц сосудов, что инициирует 
их сократительную реакцию, а это, в свою очередь, 
вызывает уменьшение диаметра сосуда. В результате 
происходит увеличение сопротивления потоку крови и 
сохранение кровотока неизменным. Этим обеспечива-
ется компенсаторная защита почек от повреждающего 
действия АГ. При злокачественной АГ выявляется неспо-
собность гладких мышц сосудов, в силу ограниченности 
их эластичности, противодействовать растягивающему 
давлению крови и происходит увеличение кровотока 
пропорционально системному АД. Повышенное АД 
либо прямо передается на клубочковые капилляры, и 
развивается внутриклубочковая гипертензия, либо спо-
собствует сужению прегломерулярных артериол, и раз-
вивается ишемия клубочка. Развивающийся в результате 
этих механизмов гломерулосклероз способствует более 
быстрому прогрессированию почечного процесса.

Исследования почечного кровотока при полики-
стозе почек и наследственном нефрите единичны и в 
основном касаются взрослых пациентов, находящихся 
в стадии ХПН. Отмечено, что если при ЦДК у детей с 
поликистозной болезнью почек сосуды хорошо опре-
деляются и доходят до капсулы, то можно говорить о 
«благоприятном» типе поликистоза [20]. Изменения 
почечной гемодинамики связаны с развитием у 
данного контингента больных АГ, склероза сосудов и 
клубочков, интерстициального фиброза, а также сни-
жением массы функционирующих нефронов.

Таким образом, имеющиеся в литературе данные 
о характере почечной гемодинамики демонстрируют 
ее различия при многих нефропатиях, особенно при 
заболеваниях, приводящих к развитию ХПН. Вместе с 
тем подобные исследования практически отсутствуют 
при таких прогностически серьезных заболеваниях, 
как поликистозная болезнь почек и наследственный 
нефрит. Несмотря на некоторые объективные ограни-
чения ультразвукового метода в отношении почечных 
сосудов, продолжение указанных исследований при 
заболеваниях почек у детей, в том числе наследствен-
ных, позволит разработать дополнительные критерии 
ранней оценки прогрессирования этих заболеваний и 
тем самым отсрочить у ряда больных развитие ХПН.
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