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Роль эндотелиальной дисфункции 
в прогрессировании хронической 
болезни почек и развитии сердечно-
сосудистых осложнений
Ш.Ф. Одинаев1, О.А. Замунов2, Ф.Д. Бобоев2, Д.Ш. Файзиева1
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Цель исследования. Обобщить современные данные о роли эндотели-
альной дисфункции в прогрессировании хронической болезни почек (ХБП) 
и развитии связанных с ней сердечно‑сосудистых и цереброваскулярных ос-
ложнений, а также выявить и систематизировать ключевые патогенетические 
механизмы формирования эндотелиальной дисфункции при ХБП.

Материалы и методы. В качестве информационной базы исследования 
использованы оригинальные научные работы, систематические обзоры и об-
зорные статьи, а также клинические рекомендации, опубликованные в отече-
ственных и зарубежных научных изданиях в период с 2020 по 2025 год. 

Результаты. Анализ литературных данных показал, что прогрессирование 
ХБП сопровождается снижением скорости клубочковой фильтрации и разви-
тием почечной недостаточности, а также значительным повышением сердеч-
но‑сосудистого и цереброваскулярного риска. Эндотелиальная дисфункция 
служит ключевым патогенетическим механизмом, объединяющим поражение 
почек, сердца и сосудов.

Эндотелиальная дисфункция при ХБП имеет многофакторный характер 
и прогрессирует по мере ухудшения функции почек. Основные механизмы 
включают снижение биодоступности оксида азота, увеличение уровня эндо-
телина-1, активацию ренин-ангиотензин-альдостероновой и симпатической 
систем, оксидативный стресс и хроническое воспаление. Существенный 
вклад в повреждение сосудов вносят уремические токсины, нарушения каль-
ций-фосфорного обмена, дислипидемия и гипергомоцистеинемия. Изменение 
активности фактора Виллебранда отражает активацию и повреждение эндоте-
лия, что может повышать риск тромбозов. Взаимодействие этих механизмов 
создает порочный круг, в котором почечная дисфункция усиливает сосуди-
стые повреждения, а эндотелиальная дисфункция способствует дальнейшему 
прогрессированию ХБП.

Заключение. Эндотелиальная дисфункция является одним из ключевых 
патогенетических звеньев прогрессирования ХБП и формирования сердеч-
но‑сосудистых осложнений. Комплексная оценка маркёров эндотелиальной 
дисфункции наряду с анализом метаболических и воспалительных факторов 
может иметь важное значение для ранней стратификации сосудистого риска и 
совершенствования профилактики осложнений у пациентов с ХБП. 
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The role of endothelial dysfunction in 
the progression of chronic kidney disease 
and the development of cardiovascular 
complications
Sh.F. Odinaev1, O.A. Zamunov2, F.D. Boboev2, D.Sh. Fayzieva1

1Department of Internal Diseases №1, Avicenna Tajik State Medical University;
2Department of Internal Diseases №2, Avicenna Tajik State Medical University, Dushanbe, Tajikistan

Objective: To summarize current data on the role of endothelial dys-
function in the progression of chronic kidney disease (CKD) and the 
development of associated cardiovascular and cerebrovascular compli-
cations, as well as to identify and systematize the key pathogenetic mech-
anisms underlying the development of endothelial dysfunction in CKD.

Materials and Methods: The information base for the study compris-
es original research papers, systematic reviews, and review articles, as 
well as clinical guidelines published in domestic and international scien-
tific journals between 2020 and 2025.

Results: An analysis of the literature has shown that the progression of 
chronic CKD is accompanied by a decline in the glomerular filtration rate 
and the development of renal failure, as well as a significant increase in 
cardiovascular and cerebrovascular risk. Endothelial dysfunction serves 
as a key pathogenetic mechanism linking renal, cardiac, and vascular 
damage.

Endothelial dysfunction in CKD is multifactorial in nature and pro-
gresses as renal function declines. Key mechanisms include reduced nitric 
oxide bioavailability, elevated endothelin-1 levels, activation of the re-
nin-angiotensin-aldosterone and sympathetic nervous systems, oxidative 
stress, and chronic inflammation. Uremic toxins, disturbances in calci-
um-phosphorus metabolism, dyslipidemia, and hyperhomocysteinemia 
contribute significantly to vascular injury. Alterations in von Willebrand 
factor activity reflect endothelial activation and damage, potentially in-
creasing the risk of thrombosis. The interplay of these mechanisms cre-
ates a vicious cycle in which renal dysfunction exacerbates vascular inju-
ry, while endothelial dysfunction drives the further progression of CKD.

Conclusion: Endothelial dysfunction is a key pathogenetic factor in 
the progression of chronic kidney disease and the development of car-
diovascular complications. A comprehensive assessment of endothelial 
dysfunction markers, combined with an analysis of metabolic and inflam-
matory factors, may be crucial for the early stratification of vascular risk 
and the improvement of complication prevention strategies in patients 
with CKD.

Key words: 
chronic kidney disease, 
endothelial dysfunction, 
nitric oxide, endothelin-1, 
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ВВЕДЕНИЕ
Хроническая болезнь почек (ХБП) продол-

жает занимать одно из ведущих мест в струк-
туре хронической неинфекционной патологии 
и представляет значимую медицинскую и со-
циально-экономическую проблему. По совре-
менным эпидемиологическим данным, ХБП 
диагностируют у сотен миллионов людей во 
всём мире. Рост продолжительности жизни, а 
также распространённость артериальной ги-
пертензии, сахарного диабета, ожирения и сер-
дечно-сосудистых заболеваний способствуют 
дальнейшему увеличению числа пациентов с 
этим заболеванием [1–4].

Прогрессирование ХБП ассоциировано не 
только с развитием терминальной почечной 
недостаточности, но и со значительным повы-
шением риска сердечно‑сосудистых осложне-
ний. Сердечно‑сосудистые события у пациен-
тов с нарушенной функцией почек — одна из 
основных причин неблагоприятных исходов. 
Уровень сердечно‑сосудистого риска у таких 
больных определяется как традиционными 
факторами, так и специфическими для ХБП па-
тогенетическими механизмами: уремической 
интоксикацией, хроническим воспалением, 
оксидативным стрессом, нарушениями каль-
ций‑фосфорного обмена, анемией, изменения-
ми системы гемостаза и сосудистым кальцино-
зом [5, 6].

Одним из патогенетических механизмов, 
объединяющих перечисленные процессы, яв-
ляется эндотелиальная дисфункция. Эндоте-
лий — это метаболически активный орган, 
который регулирует сосудистый тонус, прони-
цаемость сосудистой стенки, воспалительные 
процессы, гемостаз, клеточную адгезию, ан-
гиогенез и ремоделирование сосудов. Поэтому 
нарушение его функции имеет системный ха-
рактер и может рассматриваться как ключевое 
звено в развитии сосудистых осложнений при 
хронической болезни почек [7, 8].

Эндотелиальная дисфункция в 
патогенезе хронической болезни почек
В физиологических условиях эндотелий 

поддерживает динамический баланс, регули-
руя соотношение процессов вазодилатации и 
вазоконстрикции. Он контролирует равновесие 
между противовоспалительными и провоспа-

лительными реакциями, а также антикоагу-
лянтными и прокоагулянтными механизмами. 
Вазодилатирующими медиаторами являются 
оксид азота, простациклин и эндотелий-за-
висимый гиперполяризующий фактор. Сре-
ди основных веществ, вызывающих сужение 
кровеносных сосудов, выделяют эндотелин-1, 
ангиотензин II, тромбоксан А2 и другие биоло-
гически активные соединения [7, 9].

При хронической болезни почек происходит 
постепенная утрата физиологического равно-
весия между различными системами. Одним 
из наиболее ранних проявлений этого процес-
са является снижение биодоступности оксида 
азота (NO). Это связано как с уменьшением его 
синтеза из-за нарушения функции эндотели-
альной NO-синтазы, так и с ускоренным раз-
рушением NO активными формами кислорода. 
В результате снижается способность сосудов к 
адекватной вазодилатации, повышается сосу-
дистый тонус, и формируются условия для ре-
моделирования сосудистой стенки [10, 11]. 

Параллельно активируются вазоконстрик-
торные механизмы, включая эндотелин-1 и 
ренин-ангиотензин-альдостероновую систему 
(РААС). Это приводит к повышению сосуди-
стого сопротивления, развитию артериальной 
гипертензии, нарушению микроциркуляции и 
прогрессированию сосудистого ремоделирова-
ния [12–14].

Эндотелиальная дисфункция при хрониче-
ской болезни почек носит системный характер 
и является не только результатом почечной не-
достаточности, но и одним из механизмов её 
дальнейшего прогрессирования [15-17]. 

Роль оксида азота 
Оксид азота (NO) — ключевой регулятор 

сосудистого тонуса. Он синтезируется эндо-
телиальной NO-синтазой из L-аргинина, что 
вызывает расслабление гладкомышечных кле-
ток сосудистой стенки. NO также обладает ан-
тиагрегантным, противовоспалительным и ан-
типролиферативным действием, препятствует 
адгезии кровяных клеток к эндотелию и под-
держивает нормальную микроциркуляцию [4, 
9, 18].

При хронической болезни почек биодоступ-
ность NO снижается. Существенное значение 
имеет увеличение продукции активных форм 
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кислорода, которые реагируют с NO и умень-
шают его биологическую активность. Допол-
нительными факторами выступают хрониче-
ское воспаление, уремическая интоксикация, 
дислипидемия, гипергомоцистеинемия и повы-
шение активности вазоконстрикторных систем 
[8, 19, 20].

Снижение активности оксида азота приво-
дит к нарушению эндотелий-зависимой вазоди-
латации, повышению сосудистого сопротивле-
ния и активации процессов ремоделирования. 
Одновременно усиливается агрегация тромбо-
цитов и повышается протромботический по-
тенциал сосудистой стенки [9, 21, 22]. 

Следовательно, нарушение системы NO 
представляет собой один из ключевых меха-
низмов развития эндотелиальной дисфункции 
при хронической болезни почек. Это наруше-
ние объединяет в себе сосудистый спазм, вос-
паление, нарушение гемостаза и способствует 
прогрессированию атеросклеротического по-
ражения сосудов [7, 23].

Эндотелин-1 и ренин-ангиотензин-
альдостероновая система 

Эндотелин-1 является ключевым вазокон-
стрикторным медиатором, который синтези-
руется преимущественно эндотелиальными 
клетками. Он оказывает выраженное сосудосу-
живающее и митогенное действие. Эффекты 
эндотелина-1 реализуются через рецепторы 
ETA и ETB [4, 12].

При физиологических концентрациях акти-
вация эндотелиальных ETB-рецепторов сти-
мулирует образование NO и простациклина, 
способствуя вазодилатации. Однако при пато-
логических состояниях, сопровождающихся 
повышением уровня эндотелина-1, преобла-
дают вазоконстрикторные и пролиферативные 
эффекты [12, 22].

При хронической болезни почек повышен-
ная активность эндотелина‑1 способствует раз-
витию артериальной гипертензии, повышению 
сосудистого сопротивления и ремоделирова-
нию сосудистой стенки. При этом активируют-
ся ренин‑ангиотензин‑альдостероновая систе-
ма и симпатическая нервная система, что суще-
ственно усиливает вазоконстрикцию, задержку 
натрия и воды [5, 14, 15, 24].

Ангиотензин II является ключевым медиа-

тором сосудистого повреждения. Его взаимо-
действие с AT1-рецепторами вызывает вазо-
констрикцию, активацию альдостерона, уси-
ление окислительного стресса, воспаление и 
сосудистое ремоделирование. Это приводит к 
взаимному усилению повреждения почечной и 
сосудистой тканей [6, 20].

Таким образом, при ХБП формируется по-
рочный круг: почечное повреждение → акти-
вация ренин‑ангиотензин‑альдостероновой 
системы (РААС) и усиление выработки эндо-
телина-1 → вазоконстрикция и артериальная 
гипертензия → эндотелиальная дисфункция → 
синергичное сосудистое и почечное ремодели-
рование → дальнейшее прогрессирующее сни-
жение функции почек [7, 13].

Оксидативный стресс и воспаление 
 Хроническое воспаление и оксидативный 

стресс играют ключевую роль в патогенезе хро-
нической болезни почек. По мере ухудшения 
функции почек увеличивается концентрация 
уремических токсинов, активных форм кисло-
рода (АФК) и провоспалительных медиаторов. 
Провоспалительные цитокины, такие как IL-
1, IL-6 и TNF-α, активируют эндотелиальные 
клетки, изменяют их фенотип и усиливают экс-
прессию молекул клеточной адгезии. Одновре-
менно АФК снижают биодоступность оксида 
азота (NO) и способствуют окислительной мо-
дификации липопротеинов [9, 19, 22, 25].

Окислённые липопротеины низкой плот-
ности (ЛПНП) обладают выраженным атеро-
генным потенциалом и способствуют повреж-
дению эндотелия, миграции моноцитов в со-
судистую стенку и формированию атероскле-
ротической бляшки. Поэтому сочетание хро-
нической болезни почек (ХБП), воспаления, 
дислипидемии и эндотелиальной дисфункции 
создаёт условия для ускоренного развития ате-
росклероза [4, 13, 26].

При прогрессировании хронической болез-
ни почек усиливаются воспаление и оксида-
тивный стресс, что дополнительно повреждает 
эндотелий и способствует снижению скорости 
клубочковой фильтрации. Эндотелиальная дис-
функция является как следствием, так и факто-
ром прогрессирования почечного заболевания 
[15, 16, 27].
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Эндотелиальная дисфункция 
и нарушения гемостаза

Эндотелий имеет важнейшее значение в 
регуляции гемостаза. В норме интактная со-
судистая стенка препятствует адгезии и агре-
гации тромбоцитов, поддерживает фибрино-
литическую активность и ограничивает обра-
зование тромба [22, 28].

При повреждении эндотелия его ан-
титромботический фенотип меняется на 
протромботический. Ключевую роль в этом 
процессе играет фактор Виллебранда (vWF), 
который участвует в адгезии тромбоцитов и 
переносе фактора VIII. vWF синтезируется 
эндотелиальными клетками и мегакариоци-
тами и хранится в тельцах Вейбеля–Паладе 
эндотелиальных клеток. При активации или 
повреждении эндотелия vWF высвобожда-
ется в кровоток. Особенно активны крупные 
мультимеры vWF, которые эффективно обе-
спечивают адгезию тромбоцитов при высо-
ком сдвиговом напряжении [8, 9, 21, 22]. 

Повышение уровня vWF наблюдается при 
различных заболеваниях, сопровождающих-
ся воспалением и повреждением сосудистой 
стенки, включая заболевания почек, сахар-
ный диабет, сердечно-сосудистую патологию 
и инфекционные процессы [8, 24, 27]. При 
хронической болезни почек увеличение ак-
тивности vWF может отражать активацию 
эндотелия и нарастание протромботического 
потенциала сосудистой стенки. Однако его 
концентрация зависит от множества факто-
ров, таких как возраст, воспаление, сердеч-
но-сосудистые заболевания и сопутствующие 
патологии. Поэтому vWF следует рассматри-
вать, преимущественно, как перспективный 
маркер эндотелиальной активации, чем как 
изолированный специфический диагности-
ческий показатель ХБП [11, 24, 29].  

Важную роль играет взаимодействие фак-
тора фон Виллебранда (vWF) с тромбоцита-
ми, лейкоцитами и компонентами воспали-
тельной системы. Эти механизмы обуслов-
ливают взаимосвязь между эндотелиальной 
дисфункцией, воспалением и тромбозом [19, 
22].

Гипергомоцистеинемия как ключевой 
фактор эндотелиального повреждения при 

хронической болезни почек
Гомоцистеин представляет собой промежу-

точный продукт метаболизма метионина. Его 
уровень зависит от состояния обмена витами-
нов B6, B12 и фолатов, а также от функции 
почек [4, 9].  При ХБП гипергомоцистеинемия 
встречается достаточно часто и рассматривает-
ся как дополнительный фактор сосудистого ри-
ска. Повышение концентрации гомоцистеина 
способствует развитию оксидативного стресса, 
что, в свою очередь, снижает биодоступность 
оксида азота (NO), нарушает функцию эндоте-
лиальной NO‑синтазы и усиливает окислитель-
ную модификацию липидов [20, 30].

Гипергомоцистеинемия увеличивает проли-
ферацию гладкомышечных клеток сосудов, на-
рушает антикоагулянтные свойства эндотелия 
и способствует атерогенезу. Это может усилить 
сосудистое повреждение у пациентов с хрони-
ческой болезнью почек [20, 26].

Гипергомоцистеинемия может быть одним 
из дополнительных факторов, связывающих 
ухудшение работы почек с развитием эндоте-
лиальной дисфункции и сердечно-сосудистых 
заболеваний [4, 25].  

Эндотелиальная дисфункция и сердечно-
сосудистые осложнения

Сердечно-сосудистая патология является 
одним из наиболее значимых осложнений хро-
нической болезни почек. Эндотелиальная дис-
функция способствует развитию артериальной 
гипертензии, атеросклероза, ишемической бо-
лезни сердца, сердечной недостаточности и ре-
моделирования миокарда [6, 8, 22].

Нарушение NO-зависимой вазодилатации, 
активация ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС) и эндотелина-1, воспале-
ние и оксидативный стресс приводят к повы-
шению артериального давления и увеличению 
постнагрузки на сердце. Одновременно сосу-
дистое ремоделирование и кальцификация ар-
терий снижают их эластичность [5, 7, 14].  

При хронической болезни почек наруша-
ется кальций-фосфорный обмен, что способ-
ствует медиальной кальцификации сосудов. В 
сочетании с эндотелиальной дисфункцией это 
ускоряет развитие артериальной жесткости и 
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атеросклероза [15, 17, 25]. Важно учитывать 
не только традиционные факторы риска, но 
и специфические для ХБП. Поэтому сердеч-
но-сосудистый риск у пациентов с ХБП необ-
ходимо оценивать комплексно, учитывая не 
только уровень артериального давления или 
липидов, но и другие факторы [2, 4]. 

Эндотелиальная дисфункция и 
цереброваскулярные нарушения

Сосудистая система головного мозга под-
вергается воздействию уремических токсинов, 
оксидативного стресса, воспалительных меди-
аторов и нарушений гемостаза. Эндотелий ге-
матоэнцефалического барьера играет важную 
роль в поддержании стабильности внутренней 
среды мозга [18, 31, 32]. 

При хронической болезни почек поврежде-
ние сосудистого эндотелия и нарушение функ-
ции гематоэнцефалического барьера могут уве-
личивать проницаемость сосудов и усиливать 
воздействие циркулирующих уремических и 
воспалительных факторов на нервную ткань 
[19, 32].

Артериальная гипертензия, сосудистая 
жесткость, атеросклероз и нарушения микро-
циркуляции способствуют повреждению цере-
бральных сосудов. У пациентов с хронической 
болезнью почек часто наблюдаются когнитив-
ные нарушения, выраженность которых уси-
ливается по мере прогрессирования почечной 
дисфункции [18, 31, 33, 34].

Таким образом, эндотелиальная дисфункция 
является одним из патогенетических механиз-
мов, связывающих хроническую болезнь почек 
с цереброваскулярными и когнитивными нару-
шениями [35, 36].

Взаимосвязь основных механизмов 
повреждения эндотелия при хронической 

болезни почек
Патогенез эндотелиальной дисфункции при 

хронической болезни почек представляет собой 
многофакторный процесс. Снижение функции 
почек влечет за собой накопление уремических 
токсинов, активацию воспалительных меха-
низмов и повышение уровня оксидативного 
стресса. Эти факторы приводят к уменьшению 
биодоступности оксида азота (NO) и одновре-
менно усиливают выработку эндотелина-1, а 

также активность ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы [4, 19, 20].

Развивающиеся патологические изменения 
вызывают вазоконстрикцию, артериальную 
гипертензию, сосудистое ремоделирование и 
нарушение микроциркуляции. Параллельно 
активация эндотелия сопровождается усиле-
нием экспрессии молекул адгезии и высвобо-
ждением фактора фон Виллебранда (vWF), 
что способствует взаимодействию эндотелия с 
тромбоцитами и лейкоцитами [8, 13, 22].

Гипергомоцистеинемия, дислипидемия, 
кальцификация сосудов и хроническое воспа-
ление дополнительно усиливают повреждение 
эндотелия. Это приводит к формированию зам-
кнутого патогенетического цикла: хроническая 
болезнь почек (ХБП) → уремические токсины, 
воспаление и оксидативный стресс → сниже-
ние уровня оксида азота (NO) → повышение 
уровня эндотелина-1 и активация ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
→ вазоконстрикция и гипертензия → эндоте-
лиальная дисфункция (ЭД) → атеросклероз и 
сосудистое ремоделирование → ишемическое 
повреждение органов → дальнейшее прогрес-
сирование ХБП [7, 15, 37]. 

Именно наличие данного патогенетического 
механизма объясняет системный характер со-
судистых осложнений при хронической болез-
ни почек [22, 38].

Перспективы оценки эндотелиальной 
дисфункции

Раннее выявление эндотелиальной дис-
функции (ЭД) может иметь важное значение 
для определения сердечно‑сосудистого риска 
у пациентов с хронической болезнью почек. В 
настоящее время изучаются различные лабора-
торные и функциональные показатели, вклю-
чая уровень оксида азота (NO) и его метаболи-
тов, эндотелина‑1, фактора фон Виллебранда 
(vWF), а также маркёров воспаления и оксида-
тивного стресса. Кроме того, оцениваются по-
казатели эндотелий‑зависимой вазодилатации 
[11, 29, 39].

Ни один из перечисленных маркёров не яв-
ляется достаточно специфичным для самосто-
ятельной диагностики ЭД у пациентов с ХБП. 
Их клиническая интерпретация должна учи-
тывать стадию ХБП, возраст, уровень артери-
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ального давления, наличие сахарного диабета, 
сердечно-сосудистых заболеваний, воспали-
тельных процессов и других факторов [24, 27]. 

Перспективным является комплексный 
подход, при котором лабораторные маркеры 
эндотелиальной дисфункции рассматривают-
ся совместно с показателями функции почек, 
результатами суточного мониторирования ар-
териального давления, данными о липидном 
профиле, состоянии сосудов и признаками по-
ражения органов-мишеней [40-42].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Эндотелиальная дисфункция играет важную 

роль в прогрессировании хронической болезни 
почек и формировании сосудистых осложне-
ний. Снижение биодоступности оксида азота, 
повышение уровня эндотелина-1, уремические 
токсины, оксидативный стресс и воспаление 
нарушают сосудистый тонус и ремоделируют 
сосудистую стенку. Дополнительными факто-
рами являются нарушения кальций-фосфор-
ного обмена, гипергомоцистеинемия, дисли-
пидемия, а также активация ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы. Комплексная 
оценка маркеров эндотелиальной дисфункции 
позволяет проводить раннюю стратификацию 
сердечно-сосудистого риска и улучшать про-
филактику прогрессирования ХБП.
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