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angiotensin system and vasopressin in the compensation and therapy of blood loss. 
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students especially interested in resuscitation and urgent therapy.
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УСЛОВНЫЕ СОКРАЩЕНИЯ

 АД — артериальное давление
 АЦП — аналого-цифровой преобразователь
 МОК — минутный объем кровообращения
 ОПС — общее периферическое сопротивление
 ОЦК — объем циркулирующей крови
 СВ — сердечный выброс
 ЧСС — частота сердечных сокращений
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1. ОСНОВНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
СИСТЕМНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ

Обязательными условиями физиологической адекватности кро-
вообращения (при нормальных значениях показателей дыхания 
и кислородной емкости крови) является, во-первых, достаточная 
величина сердечного выброса (СВ) — количества крови, поступаю-
щей из сердца в сосудистую систему. Величина СВ обеспечивается 
механизмами регуляции насосной функции сердца. Вторым усло-
вием является поддержание такого градиента давления от сердца 
к капиллярному руслу, который обеспечивал бы линейную скорость 
эритроцитов в капиллярах 0,5—0,8 мм/с, что является оптимальным 
для диффузии газов. В большинстве сосудистых областей давление 
на входе в капилляры составляет 40—60 мм рт. ст. В почках человека 
величина капиллярного давления составляет около 70 мм рт. ст., что 
необходимо для поддержания эффективного фильтрационного дав-
ления. Данная задача обеспечивается нейрогуморальными механиз-
мами регуляции среднего системного артериального давления (АД). 
Третья задача — распределение циркулирующей крови в соответ-
ствии с текущими потребностями органов и тканей обеспечивается 
местными механизмами регуляции сосудистого тонуса.

Соблюдение этих условий требует регуляции кровообращения 
в рамках целостной функциональной системы. Ее состояние харак-
теризуется набором физиологических параметров, которые одновре-
менно являются важными функционально-диагностическими пока-
зателями.

К числу основных показателей системной гемодинамики отно-
сятся минутный объем кровообращения (МОК), частота сердечных 
сокращений (ЧСС), средний ударный объем, венозный возврат крови 
сердцу, центральное венозное давление, системное АД и общее пери-
ферическое сопротивление сосудов (ОПС) [1, 2].

Количество крови, выбрасываемой сердцем в аорту и легочную ар-
терию, называется сердечным выбросом (СВ). СВ, приведенный к од-
ной минуте, называется минутным объемом кровообращения (МОК). 
У человека массой 70 кг его величина в покое составляет 3—6 л/мин 
с возможностью увеличения при физических нагрузках в 5—6 раз.
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Величина СВ рассчитывается как произведение среднего удар-
ного или систолического объема на число сердечных сокращений 
в данный промежуток времени. Ударный объем (разность конечно-
диастолического и конечно-систолического объемов) 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—200 уд/мин. Дальнейший рост 
ЧСС ограничен рефрактерностью миокарда.

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

В венозной части сосудистого русла постоянно находится более 
75 % от общего количества крови в организме. Это явление называ-
ется емкостной функцией вен или венозным депонированием крови 
[6]. Изменения венозного возврата происходят при перераспреде-
лении объемов депонированной и циркулирующей крови (ОЦК). 
Последний тоже можно было бы считать одним из показателей си-
стемной гемодинамики, однако он в принципе подлежит не прямому 
измерению, а только косвенной оценке на основании изменений со-
отношения других показателей, как это происходит, например, при 
кровопотере [2, 7, 8], постуральных реакциях и мышечной работе 
[9—11]. 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 адренер-
гической веноконстрикции приводит к увеличению, а уменьшение 
на выдохе и при венозном коллапсе — к уменьшению венозного 
 возврата. Расположенные в стенках вен и предсердий барорецепто-
ры низкого давления называют волюморецепторами, поскольку их 
активность отражает изменения количества крови в венозном отделе 
сосудистого русла.

Системное АД зависит как от работы сердца (сердечный ком-
понент), так и от сопротивления сосудов (сосудистый компонент), 
Поэтому его называют интегральным показателем системной гемо-
динамики. От величины системного АД зависит линейная скорость 
эритроцитов и время кругооборота крови. В норме циркуляция кро-
ви в большом круге занимает 20—25 с, из которых на капиллярное 
русло приходится менее секунды. Данный промежуток времени 
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 сопоставим со скоростью обменной диффузии газов, поэтому ни уве-
личение, ни уменьшение этого времени физиологически невыгодно. 
По этой причине давление на входе в капилляры различных орга-
нов стабильно и составляет 40—60 (в почках — 70) мм рт. ст. Для 
этого необходимо, чтобы среднее давление в аорте составляло 110—
130 мм рт. ст., причем его значительные колебания нецелесообраз-
ны. Поэтому контроль системного АД, по существу, представляет 
собой его стабилизацию на основе нейрогуморальных механизмов. 
ОПС вычисляется на основе известной формулы Пуазейля. При этом 
не учитываются пульсирующий, турбулентный характер кровотока 
и наличие взвешенных форменных элементов крови, а суммарная 
длина сосудистого русла, жесткость сосудистых стенок и вязкость 
крови принимаются за постоянные величины. В результате ОПС рас-
считывается как частное от деления среднего АД на СВ. Полученное 
частное имеет ту же размерность, что гидравлическое сопротивление 
и легко регистрируется в режиме реального времени при условии не-
прерывного измерения давления и кровотока. Однако при трактовке 
изменений этого показателя необходимо учитывать, что он не имеет 
самостоятельного физиологического смысла и вторичен по отноше-
нию к СВ и АД. Распространенные в литературе стереотипные сужде-
ния о  каких-либо физиологических реакциях «в ответ на изменение 
ОПС» не являются корректными.

2. ВЗАИМОСВЯЗЬ АД И ДРУГИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
СИСТЕМНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ.

МЕТОДЫ КОНТРОЛЯ АД В УСЛОВИЯХ РЕАНИМАЦИИ

Общей проблемой оценки параметров системной гемодинамики 
является трудность сочетания минимальной инвазивности и необ-
ходимой точности применяемых методов. Применение инвазивных 
способов является общепринятым и оправданным для контроля ге-
модинамики у пациентов, длительно находящихся в тяжелом состо-
янии, особенно сопровождающемся шоком или при хирургических 
вмешательствах [12, 13]. 

Кроме того, указанный способ регистрации используется в ус-
ловиях острых экспериментов на животных (рис. 1) [14]. Методи-
ка инвазивных исследований АД существенно не отличается в кли-
нике и в острых опытах на животных и основывается на введении 
датчика или катетера, соединенного с манометром и заполненного 
изотоническим раствором, непосредственно в кровеносное русло. 
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Рис. 1. Инвазивная регистрация АД в условиях острого опыта на жи-
вотном (крыса) (собственное наблюдение): 1�— общий вид животно-
го; 2� —� катетер, помещенный в бедренную артерию животного (4); 

3�—�датчик давления

Fig. 1. Invasive experimental (rat) measurement of the systemic arterial 
pressure: 1�— position of the animal; 2�— catheter  inserted into the femo-

ral artery (4); 3�— arterial pressure gauge
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