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Основная функция почки – поддержание водно-солевого гомеостаза. Гормональные механизмы 
работы почки позволяют ей участвовать в регуляции многих функций организма. Это достигается 
согласованностью работы транспортных систем почки и гормональных механизмов (эндокрин-
ных, паракринных, аутокринных). В кратком обзоре показано участие почки в некоторых физио-
логических и патологических процессах, требующих точной координации работы гормональных 
и транспортных систем, как почки, так и всего организма. Описано своеобразное участие почки 
через ангиотензин II в развитии плода при беременности. Гибкость и пластичность регуляции во-
дно-солевого обмена при различных формах патологии позволяет относить эти функции почки 
к категории гомеостаза.

The main function of  the kidneys is the maintenance of  water-salt homeostasis. Hormonal mechanisms 
of  kidney function  allow it to participate in the regulation of  many body functions. This is achieved by the 
consistent work of  transport systems of  the kidneys, and the hormonal (endocrine, paracrine, autocrine) 
mechanisms. In a brief  overview we show the involvement of  the kidneys in some physiological and 
pathological processes which require precise coordination of  hormonal and transport systems of  the 
kidneys and the whole body. The peculiarity of  involvement of  the kidney through angiotensin II in the 
development of  the fetus during pregnancy is described. Flexibility and plasticity of  regulation of  water-
salt metabolism in various forms of  pathology can be attributed to these functions of  the kidneys to the 
category of  homeostasis.
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Регуляция водно-солевого обмена – главная 
функция почки. Для осуществления этой функ-
ции почка не только тонко согласует работу своих 
транспортных систем с состоянием всего организма, 
но и принимает участие в их регуляции, используя 
практически весь арсенал гормональных средств. 

Почка обычно рассматривается как объект дей-
ствия гормональных веществ. Между тем, накопи-
лось достаточное количество экспериментальных 
и клинических данных для того, чтобы изменить 
этот традиционный взгляд. 

Попытаемся рассмотреть некоторые функции 
почки не только как объекта, но и как источника гор-
мональных влияний. 

Классическими признаками гормональных ор-
ганов считаются следующие: во-первых, наличие 
специализированных образований (органов), кото-
рые секретируют гормоны в кровь; во-вторых, регу-
ляция секреции и эффекты этих веществ (гормонов) 
осуществляются вне места их образования. В насто-
ящее время, помимо классического, различают па-
ракринный (действие на соседние клетки через тка-
невую жидкость) и аутокринный (действие на эту же 
самую клетку через тканевую жидкость) способ гор-
мональной регуляции [9]. Следовательно, эффекты 
паракринных и аутокринных гормонов локальны. 
Деление это условно, поскольку одно и то же ве-
щество в зависимости от интенсивности его синте-
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за и изоформы молекулы может диффундировать 
в околоклеточное пространство и далее поступать 
в кровеносную систему, оказывая общее влияние. 
Почка соединяет в себе все способы гормональной 
регуляции и в то же время является объектом дей-
ствия гормонов. Иными словами, она может как вы-
делять гормоны, так и быть объектом их действия. 
Кроме того, почка может принимать участие в регу-
ляции действия гормонов, образующихся в других 
органах.

Гормональными веществами почечной приро-
ды традиционно считаются биологически активные 
вещества: ангиотензин II и эритропоэтин. Эти гор-
моны повышают кровяное давление. Кроме того, из 
почечной ткани выделены гормоны, понижающие 
системное кровяное давление: натрийуретический 
пептид (уродилатин), реналаза и ангиотензин-(1-7). 

Ангиотензин II – вазопрессор и альдостерон-сти-
мулирующий пептид, контролирующий кровяное 
давление и водно-электролитный баланс. Ангиотен-
зин II (angiotensin II) – октапептидный гормон, об-
разующийся при гидролизе ангиотензина I под воз-
действием ангиотензин-превращающего фермента 
[34]. На образование и выделение ангио тензина II 
и внутрипочечный транспорт хлорида натрия ока-
зывает влияние симпатическая нервная система. Эти 
влияния могут быть внутрипочечными прямыми 
(специфическая иннервация) или непрямыми (че-
рез ангиотензин II). В свою очередь, ангио тензин II 
приводит к увеличению симпатической активности. 
Между этими механизмами имеется тесная связь [6, 
13, 23].

Мощным антагонистом действия ангиотензина 
II на почку является вещество почечного происхож-
дения ангиотензин-(1-7) [15, 35]. Ангиотензин-(1-7) 
образуется из ангиотензина I либо его производных 
– ангиотензина-(1-9) и ангиотензина II. Ангиотен-
зин-(1-7) обладает сосудорасширяющим и натрий-
уретическим действием, подавляет развитие сосуди-
стого фиброза, в частности, фиброза почек [7, 15]. 

Функции эритропоэтина сводятся не только 
к регуляции эритропоэза. Он акивирует ренин-ан-
гиотензин-альдостероновую систему, образование 
серотонина, эндотелина и подавляет образование 
оксида азота [4]. Все эти эффекты приводят к повы-
шению артериального давления (АД). Нам кажется, 
что с биологической точки зрения между действием 
на эритропоэз и гипертензивным эффектом эритро-
поэтина нет принципиальной разницы, поскольку 
кровенаполнение играет ведущую роль в регуляции 
АД.

Почечный натрийуретический пептид (уроди-
латин) является аналогом натрийуретических пеп-
тидов предсердного и мозгового происхождения. 
Уродилатин обладает паракринным механизмом 
действия, т.е. он образуется в клетках восходящего 
колена петли Генле, диффундирует в интерстиций, 
а действует в дистальном извитом канальце и со-

бирательных трубках [5, 26]. Уродилатин поступает 
также и в общий кровоток, но его концентрация при 
этом оказывается так мала, что он не может конкури-
ровать с натрийуретическими пептидами предсерд-
ного и мозгового происхождения. Вероятно поэто-
му нет сведений о его внепочечном действии.

Реналаза – недавно открытый гормон, выделяется 
в кровь из почечной ткани и также выводится с мо-
чой, метаболизируется при участии катехоламинов, 
вероятно, регулирует концентрацию допамина в по-
чечных канальцах и модулирует транспорт хлорида 
натрия в проксимальных канальцах [12]. Дефицит 
реналазы приводит к увеличению симпатического 
тонуса и стойкой гипертензии.

Попытаемся показать гормональное участие 
почки в некоторых аспектах обеспечения жизнен-
но важных функций всего организма. Прежде всего, 
рассмотрим особенности классической эндокрин-
ной функции почки. 

Следует помнить, что АД это интегральный по-
казатель, по которому мы судим о согласованной 
работе сосудодвигательной системы и систем, обе-
спечивающих оптимальный объём циркулирую-
щей крови и ее осмолярность. Это позволяет нам 
говорить о некорректности термина «регуляция 
артериального давления» без указания системы, ко-
торая в каждом конкретном случае имеется в виду. 
Другими словами, регулируется не АД, а все систе-
мы, которые и обеспечивают его физиологический 
уровень. 

Нарушение водно-солевого обмена и связанное 
с ним изменение АД может возникать и при нор-
мальном уровне гормонов, но при нарушении чув-
ствительности почки к ним. Рассмотрим это на при-
мере синдрома минералокортицизма или как его 
чаще называют псевдоальдостеронизм. Речь идет не 
просто о снижении или повышении чувствительно-
сти к гормонам, а о значительно более причудливых 
нарушениях. Клинически при псевдоальдостеро-
низме возникают почечные и внепочечные призна-
ки, характерные для усиления секреции альдостеро-
на. В то же время, уровень альдостерона может быть 
даже снижен [27]. Причины псевдоальдостеронизма 
показаны в таблице 1. Из таблицы видно, что поч-
ка как бы симулирует избыток альдостерона, т.е. 
ее транспортные системы работают так, как будто 
в крови повышен уровень альдостерона.

Повышение АД может происходить при истин-
ном повышении концентрации гормонов в крови 
больного. Клиническая картина первичного гипе-
ральдостеронизма представлена тремя основными 
синдромами: сердечно-сосудистым, нейромышеч-
ным и почечным. Итог – повышение АД и отеки. 

Однако и в данном случае существуют также па-
радоксальные состояния, при которых гиперальдо-
стеронизм не приводит к задержке хлорида натрия 
и повышению АД. Более того, альдостерон не всег-
да адекватно поддерживает уровень хлорида натрия 
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в плазме крови и нормальное АД. Речь идет о син-
дромах Барттера и Гительмана. Причиной их раз-
вития являются генетические дефекты, состоящие 
в нарушении синтеза белка, стимулирующего транс-
порт хлорида натрия в восходящем колене петли 
Генле. Синдром Барттера проявляется потерей хло-
рида натрия с развитием гипокалиемического алка-
лоза. При синдроме Гительмана гипокалиемия от-
сутствует. Гиперальдостеронизм, как и гипетрофия 
юкстагломерулярного аппарата, являются компенса-
торными реакциями на изменение АД. Они более 
или менее стабильно удерживают уровень хлорида 
натрия в плазме крови, АД может быть несколько 
снижено. Таких проявлений гиперальдостеронизма 
как отеки и гипертензия при синдромах Барттера 
и Гительмана не бывает никогда [30]. 

Обратим внимание на парадокс. При псевдоаль-
достеронизме могут быть все клинические прояв-
ления истинного гиперальдостеронизма, несмотря 
на нормальный или даже сниженный уровень этого 
гормона в крови. При синдромах Барттера и Гитель-
мана наблюдается обратная картина. Повышенный 
уровень альдостерона не приводит к развитию от-
еков и гипертензии [30]. Это, несомненно, говорит 
о том, что уровень натрийуреза играет основную 
роль в регуляции АД. Следовательно, для поддер-
жания нормального АД от почки требуется скрупу-
лёзная регуляция канальцевого транспорта хлорида 
натрия.

 Почка действительно обладает набором не толь-
ко гормональных, но и биологически активных 
веществ, помогающих ей поддерживать водно-со-
левой гомеостаз при изменившемся гормональном 
статусе (таблица 2). 

Аденозин – эволюционно древнейший актива-
тор транспорта хлорида натрия в различных орга-
нах и системах. Нами было показано, что аденозин 
принимает активное участие в тонкой регуляции во-
дно-солевого транспорта уже у простейших Amoeba 
proteus [1]. У млекопитающих и человека аденозин 

является мощным стимулятором транспорта хлори-
да натрия в почечных канальцах [14]. 

Эндотелин секретируется эндотелиальными 
клетками различной локализации. Так эндотелин 
находят в почках, кишечнике, миокарде, плаценте, 
матке. Об эндотелине с 1988 г. стали говорить как 
о важном регуляторе почечной функции в нор-
мальных и патологических условиях. О значении 
эндотелина в осуществлении почечной функции 
можно судить по простому перечислению процес-
сов, в которых он принимает участие. Эндотелин 
влияет на скорость гломерулярной фильтрации, по-
чечного кровотока и регулирует освобождение ре-
нина. Транспорт хлорида натрия и воды, протонов 
и бикарбонатов также зависят от уровня эндотели-
на. Кроме того, он может модулировать почечную 
функцию экстраренальными механизмами [22]. 

Тромбоксану А2, влияющему через тромбокса-
новые рецепторы, отводят важную роль в патогенезе 
кардиоваскулярных заболеваний. Кроме того, в раз-
витии гломерулосклероза, канальцевой вакуолиза-
ции, интерстициального хронического воспаления 
также принимает активное участие тромбоксан. Это, 
несомненно, говорит о том, что он может считаться 
анти-натрийуретическим веществом [16, 19]. 

Допамин, широко известный в качестве ней-
ромедиатора позвоночных, синтезируется также 
в почках и оказывает на транспорт хлорида натрия 
в проксимальных канальцах тормозящее действие 
[8]. Допамин обладает аналогичным действием и на 
водно-солевой гомеостаз уже у Amoeba proteus [1]. 

Брадикинин открыт в 1948 году коллективом бра-
зильских учёных, под руководством Rocha E. Silva M 
[28]. Брадикинин – это физиологически и фарма-
кологически активный пептид из кининовой груп-
пы белков, состоящий из девяти аминокислот. При 
уменьшении кровотока в ткани почек синтезируется 
фермент калликреин. Под его влиянием из кинино-
генов образуется белок брадикинин. Брадикинин 
расширяет сосуды, в том числе и почечные. Почеч-
ный кровоток и фильтрация воды в клубочках воз-
растают, что приводит к снижению АД. Брадики-
нин также может прямо ингибирировать натриевые 
каналы дистального сегмента нефрона, что предот-

Таблица 1
Псевдоальдостеронизм

1.  Мутации генов рецепторов альдостерона 
с появлением повышенной чувствительности 
к кортизолу и прогестерону.

2.  Генетические дефекты натриевых каналов 
дистального сегмента

◘  синдром Лиддла: усиленная реабсорбция хлорида 
натрия в тиазид-чувствительных натриевых каналах. 

 ИТОГ – Гипертензия. 
 Гипокалиемия. Алкалоз. Гипоренинизм. 
◘  синдром Гордона: усиленная реабсорбция хлорида 

натрия в тиазид-чувствительных натриевых 
каналах+мутация WNK-4 калиевого канала типа 
ROMK. 

 ИТОГ – Гипертензия. 
 Гиперкалиемия. Ацидоз. Гипоренинизм.

Таблица 2
Внутрипочечные вещества  
анти-натрийуретического  

и натрийуретического действия

1. Анти-натрийуретические вещества: 
• аденозин 
• эндотелины 
• тромбоксан 

2. Натрийуретические вещества: 
• допамин
• брадикинин 
• оксид азота
• простагдандины ПГА, ПГЕ, ПГИ 
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вращает развитие соль-чувствительной гипертензии 
[25]. 

Оксид азота (NO) – «гормон», производимый 
клетками эндотелия сосудов. В 1998 году Роберту 
Ферчготту, Луису Игнарро и Фериду Мураду была 
присуждена Нобелевская премия по физиологии 
и медицине с формулировкой: «За открытие роли 
оксида азота как сигнальной молекулы в регуляции 
сердечно-сосудистой системы». Оксид азота спо-
собствует регулированию АД, вызывая вазодила-
тацию путем расслабления гладких мышц сосудов. 
Почки являются одним из важнейших органов, 
регулирующих цикл оксида азота в организме че-
ловека. Базальный уровень почечного оксида азота 
имеет большое значение в регуляции экскреции 
хлорида натрия и почечной перфузии у больных 
с первичной гипертензией [3]. С нарушением био-
синтеза и метаболизма NO связаны такие заболева-
ния, как эссенциальная артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда, 
первичная легочная гипертензия, некоторые забо-
левания самих почек. В экспериментах на первич-
но гипертензивных крысах обнаружена взаимос-
вязь между уровнем оксида азота и клиническими 
особенностями течения артериальной гипертен-
зии [10]. 

В литературе неоднократно высказывалось 
предположение, что с дефицитом простагланди-
нов связано возникновение и течение гипертензии. 
Почки – место образования всех основных видов 
простаноидов. Простагландин ПГЕ2 является пре-
обладающим в почках и синтезируется в мозговом 
слое. Ингибирующее влияние простагландинов на 
эффект антидиуретического гормона (АДГ) носит 
сложный характер. С одной стороны, существуют 
сведения о прямом ингибирующем действии про-
стагландинов на чувствительные к аргинин-вазо-
прессину клетки собирательных трубок [24]. С дру-
гой стороны, имеются данные об ингибирующем 
действии простагландинов на АДГ-зависимый 
транспорт хлорида натрия в восходящем колене 
петли Генле [24]. Это снижает накопление хлори-
да натрия в почечном интерстиции и препятствует 
созданию осмотического градиента для движения 
воды из просвета собирательных трубок. Гипотен-
зивный эффект простагландинов обусловлен как 
прямым действием на тонус сосудов, так и угнете-
нием транспорта хлорида натрия в канальцах [6]. 
Однако эти литературные данные не дают возмож-
ность сделать однозначный вывод о роли угнете-
ния эффекта АДГ в гипотензивном действии про-
стагландинов.

Чрезвычайно важной и относительно мало-
изученной гормональной функцией почки является 
участие ее в развитии плода при беременности. Из-
менения в активности ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы при беременности определяются 
уровнем секреции гормонов яичниками, плацентой 

и, возможно, миометрием. В первую очередь это от-
носится к ангиотензину II. При этом порог чувстви-
тельности рецепторов ангиотензина II повышен. 
Пролиферативные функции ангиотензина II, также 
как и сосудистые, при беременности осуществляет-
ся через АТ1 рецепторы, порог чувствительности 
которых также повышен [24]. В процессе развития 
плаценты под влиянием ангиотензина II участвуют 
оба его рецептора АТ1 и АТ2 [32]. 

Участие ангиотензина II определяет особенно-
сти регуляции кровообращения и водно-солевого 
обмена при беременности. Известно, что общий 
объем плазмы крови в этом состоянии увеличивает-
ся. Гематокрит при этом снижается («физиологиче-
ская» анемия). Общая скорость кровотока растет, как 
и скорость клубочковой фильтрации. Баланс хло-
рида натрия и воды при нормальной беременности 
всегда положительный [11].

При беременности существует своеобразная гор-
мональная регуляция водно-солевого обмена (таб-
лица 3).

Подобные особенности гормональной регу-
ляции водно-солевого обмена при беременности 
преследуют, с нашей точки зрения, две цели. Во-
первых, положительный баланс натрия и воды ма-
тери, обеспечивающие оптимальные условия для 
развития плода, и, во-вторых, освобождение ангио-
тензина II от всякого участия в регуляции водно-со-
левого обмена и АД матери. Во время беременности 
высшей целью организма является развитие плода, 
в котором значительную роль играет ангиотензин 
II [32].

При лечении заболеваний, связанных с функ-
цией почки и регуляцией АД в период беремен-
ности, следует учитывать особенности водно-соле-
вого гомеостаза и необычную роль ангиотензина 
II. В это время категорически противопоказано 
использование ингибитора ангиотензин-превра-
щающего фермента и блокаторов рецепторов ан-
гиотензина II [17, 20, 31]. Это связано с неминуемо 
возникающим при действии этих препаратов угне-
тением развития плода, что приводит к переходу 
преэклампсии в эклампсию [21]. Было показано, 
что при преэклампсии уровень ангиотензина II 
понижен [29]. Развитие преэклампсии обусловле-
но нарушением функциональной связи плаценты 
и плода [19]. 

Таблица 3
Особенности гормональной регуляции  

водно-солевого обмена при беременности

1.  Повышение активности адренокортикотропного 
гормона 

2.  Ренин-независимое усиление секреции  
альдостерона на фоне повышения активности  
ренин-ангиотензиновой системы 

3. Усиление активности антидиуретической системы
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Возникает вопрос, почему при таких особенно-
стях водно-солевого обмена и его регуляции у бе-
ременных лишь в 10% случаев возникает гипертен-
зия. Более того, в раннем периоде беременности 
АД понижено. Одним из механизмов компенсации 
может быть то обстоятельство, что гиперволемия 
распространяется только на венозный, а не арте-
риальный сектор кровообращения [33]. Показано, 
что прогестерон снижает чувствительность рецеп-
торов АТ1 в культуре клеток [24]. Однако четких 
данных о роли прогестерона в предотвращении 
гипертензии беременных пока не существует [33]. 
Таким образом, убедительного объяснения отсут-
ствия гипертонического эффекта повышенного 
содержания ангиотензина II и альдостерона в кро-
ви беременных нет.

Есть еще одно достаточно распространенное со-
стояние, при котором противопоказано подавление 
образования и действия ангиотензина II, несмотря 
на высокие цифры АД. Речь идет о реноваскуляр-
ной гипертензии [2]. При этом состоянии ангиотен-
зин II необходим для преодоления высокого сосу-
дистого сопротивления почек. Угнетение эффекта 
ангиотензина II может привести к развитию почеч-
ной недостаточности. Парадоксальным свойством 
тяжелой реноваскулярной гипертензии при одно-
стороннем сужении сосудов почки является более 
выраженное поражение почки без первичного суже-
ния сосудов. При этом состоянии псевдосохранная 
почка страдает не от сужения своих сосудов, а от по-
следствий сужения сосудов другой почки. Патогенез 
патологии «непораженной» почки представлен в та-
блице 4. Поражение почки без стеноза (правая часть 
таблицы) является вторичным и носит системный 
характер. Иными словами, состояние «левой» почки 
можно оценить как синдром, а «правой» как прояв-
ление заболевания всего организма.

Для лечения гипертензии, вызванной односто-
ронним стенозом почечной артерии, наиболее эф-
фективным является хирургическое вмешательство. 

Следует помнить, что пластичность – свойство 
не только физиологической регуляции водно-соле-
вого обмена, но и регуляции в условиях патологии. 
Вследствие этого лечение больного не допускает 
стандартного подхода. Гибкость и пластичность 
регуляции водно-солевого обмена при различных 
формах патологии позволяют относить такую регу-
ляцию к категории гомеостаза. Именно с этих по-
зиций следует оценивать роль почки как эндокрин-
ного органа.
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