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Факторы риска представляют собой индивидуальные особенности организма и поведения человека, оказывающие 
влияние на возможность развития в будущем заболевания и/или патологического состояния. В отношении опреде-
ленных нозологических единиц, в том числе и сердечно-сосудистых заболеваний, различают модифицируемые и не-
модифицируемые факторы риска. К немодифицируемым факторам риска развития и прогрессирования сердечно-
сосудистых заболеваний относятся возраст, пол и генетическая предрасположенность, которые используют для 
разработки систем стратификации риска развития кардиоваскулярной патологии. Эти факторы не могут быть 
скорректированы, т.е. модифицированы, их только можно учитывать при определении степени риска развития за-
болеваний. Напротив, модифицируемые факторы риска развития и прогрессирования патологии сердечно-сосуди-
стой системы могут подвергаться изменениям и подразделяются на поведенческие и биологические. К поведенче-
ским факторам относят курение, нездоровое питание, низкую физическую активность, избыточное потребление 
алкоголя, хроническое психоэмоциональное напряжение. В условиях урбанизации поведенческие факторы риска, спо-
собствующие развитию сердечно-сосудистых заболеваний, в жизни современного человека встречаются все более 
часто.  Следует отметить, что при длительном воздействии поведенческих факторов риска на организм человека 
происходит формирование уже и биологических факторов — артериальной гипертензии, дислипидемии, избыточной 
массы тела, ожирения и сахарного диабета, хронической болезни почек, являющихся значимыми для развития сер-
дечно-сосудистой патологии. В данной обзорной статье обсуждаются вопросы вклада хронической болезни почек 
как фактора риска, а также механизмов формирования и прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний при 
дисфункции почек. 
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Risk factors are constitutional peculiarity and human behavior that infl uence the disease development and / or pathological 
condition in the future. With regard to certain nosological units, including cardiovascular diseases, modifi able and non-
modifi able risk factors are distinguished. Non-modifi able risk factors for the development and progression of cardiovascular 
diseases include age, gender, and genetic predisposition, which are used to develop risk stratifi cation systems. These risk 
factors cannot be adjusted, ie. modifi ed, and can only be taken into account when determining the level of risk of diseases 
development. On the contrary, modifi able risk factors can undergo changes and be subdivided into behavioral and biological 
ones. Behavioral risk factors include: smoking, unhealthy diet, low physical activity, excessive alcohol consumption, chronic 
psycho-emotional stress. These behavioral risk factors in the lifestyle of a modern person are becoming more common in the 
conditions of urbanization, and contribute to the development of cardiovascular diseases. It should be noted that with long-
term exposure to behavioral risk factors on the human body, biological risk factors are also formed: arterial hypertension, 
dyslipidemia, overweight, obesity, diabetes mellitus, chronic kidney disease.This review discusses the contribution of chronic 
kidney disease as a risk factor, as well as the mechanisms of formation and progression of cardiovascular diseases in kidney 
dysfunction.
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В условиях современного мира сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ) остаются первоочередной проблемой 
в большинстве стран. По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ), в 2019 г. ССЗ являлись ос-
новной причиной смерти во всем мире: ежегодно от них 
умирают более 17,9 млн человек. В мире распространен-
ность сердечно-сосудистой патологии неравномерна — 
более 75% смертей приходится на государства с низким 
и средним уровнем экономического развития [1]. Ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС) и инсульт десятилетиями 
занимают первые строки в списке десяти смертельных 
неинфекционных болезней человечества. По прогнозам 
экспертов, к 2030 г. мировой уровень смертности от ССЗ 
составит более 23 млн человек. Эпидемия коронавируса 
принесла «сердечникам» новые риски: учеными получе-
ны первые доказательства, что у пациентов с ССЗ выше 
шанс заболеть COVID-19 или умереть [2]. 

N. Hill и соавт. [3] утверждают, что ССЗ, особенно 
связанные с системным воспалительным процессом, 
таким как атеросклероз, остаются ведущей причиной 
заболе вае мости и смертности у пациентов с хрониче-
ской болезнью почек (ХБП), однако исследователи так-
же подчеркивают факт существования различий в рас-
пространенности патологии почек. По данным National 
Kidney Foundation, ХБП определяется как повреждение 
почек, проявляющееся протеинурией и гематурией и/
или снижением функции почек (расчетная скорость клу-
бочковой фильтрации (рСКФ) < 60 мл/мин/1,73 м2 в тече-
ние более 3 мес.) [4]. ХБП за счет аномалий в структуре 
или функции почек, по мнению R. Zalups и G. Diamond, 
характеризуется необратимой постоянной потерей не-
фронов и возможным снижением скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) [5]. Следует подчеркнуть, что ХБП — 
это понятие не нозологическое, а в большей степени син-
дромное, ориентируясь на которое можно оценить почеч-
ную функцию по СКФ, риск ее необратимого ухудшения 
и спланировать лечебные мероприятия. Распространен-
ность ХБП заметно возросла за последние десятилетия 
в связи со старением населения во всем мире и ростом 
заболеваемости сахарным диабетом (СД), ставшим ос-
новной причиной ХБП. 

ХБП является системным заболеванием и поражает, 
по данным N. Parikh и соавт., примерно 10% населения 
в целом [6]. По данным J. Coresh и соавт. [7], у лиц стар-
ше 70 лет  этот показатель увеличивается до 25%. В на-
стоящее время ХБП считается проблемой общественно-
го здравоохранения, вызывающей высокие показатели 
смертности населения из-за связи с ССЗ. A. Go и соавт. 
утверждают, что старение, ассоциированное с уремией, 
связано с многочисленными изменениями на клеточном 
и молекулярном уровне. Эти изменения аналогичны тем, 

которые наблюдаются при нормальном процессе физио-
логического старения [8].

Кроме того, важным моментом является экономиче-
ская нагрузка данной патологии на систему здравоохра-
нения, особенно после развития осложнений со стороны 
сердечно-сосудистой системы. При оценке финансовых 
затрат от ХБП M. Kerr и соавт. определили, что общая 
стоимость ХБП составляет 1,3% бюджета здравоохране-
ния, из которых 13% приходится на инфаркты миокарда 
и инсульты, связанные с ХБП [9].

ХБП приводит к повышенному риску различных па-
тологических состояний, включая ССЗ и неврологиче-
ские расстройства, такие как кальцификация коронар-
ных артерий, артериальная гипертензия (АГ) и инсульт. 
ХБП является фактором риска ССЗ и связана с увеличе-
нием смертности от всех причин, аналогично риску СД 
или ИБС. Действительно, высокий и/или очень высокий 
сердечно-сосудистый риск у пациентов с ХБП представ-
ляет собой преждевременную форму ССЗ, наблюдаемую 
в общей популяции. Этот риск возрастает по мере про-
грессирования ХБП и, по данным K. Matsushita и соавт., 
проявляется ухудшением экскреторной функции со сни-
жением СКФ и усилением протеинурии [10]. 

Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний 
и хронической болезни почек. Факторы риска представ-
ляют собой индивидуальные особенности организма 
и поведения человека, оказывающие влияние на возмож-
ность развития и прогрессирования в будущем опасно-
го заболевания и/или острого состояния. В отношении 
определенных заболеваний, в том числе и ССЗ, разли-
чают модифицируемые и немодифицируемые факторы 
риска. К немодифицируемым факторам риска развития 
и прогрессирования ССЗ относятся возраст, пол и гене-
тическая предрасположенность, используемые для раз-
работки систем стратификации риска развития кардио-
васкулярной патологии. Эти факторы риска не могут 
быть скорректированы, т.е. модифицированы, их только 
можно учитывать при определении степени риска разви-
тия заболеваний. Напротив, модифицируемые факторы 
риска развития и прогрессирования патологии сердеч-
но-сосудистой системы могут подвергаться изменениям 
и подразделяются на поведенческие и биологические. 
К поведенческим факторам риска развития и прогрес-
сирования ССЗ относятся курение, нездоровое питание, 
низкая физическая активность, избыточное потребление 
алкоголя, хроническое психоэмоциональное напряже-
ние. В условиях урбанизации поведенческие факторы ри-
ска, способствующие развитию сердечно-сосудистых за-
болеваний, в жизни современного человека встречаются 
все более часто. Следует отметить, что при длительном 
воздействии поведенческих факторов риска на организм 
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человека происходит формирование уже и биологиче-
ских факторов риска — АГ, дислипидемии, избыточной 
массы тела (ИзМТ), ожирения, СД, и ХБП, являющихся 
значимыми для развития ССЗ. Оценка риска ССЗ с ис-
пользованием прогностических моделей в общей попу-
ляции, особенно для первичной профилактики, внедрена 
в клиническую практику давно и уже подтвердила свою 
эффективность [11, 12], однако остается открытым во-
прос, насколько хорошо эти модели работают у пациентов 
с ХБП [13]. Прогностические модели ССЗ, разработанные 
специально для пациентов с ХБП, существуют, но имеют 
плохую методологию и ограниченную клиническую при-
менимость [13]. ХБП сама по себе является независимым 
фактором риска ССЗ и связана с повышенной распростра-
ненностью традиционных и нетрадиционных факторов 
риска кардиоваскулярной патологии. Результаты мета-
анализа данных научных исследований, проведенного 
R. Major и соавт. [14], подтверждают, что большинство 
традиционных факторов риска, связанных с атероскле-
розом, создают риск в популяциях с ХБП. К ним отно-
сятся возраст, пол, курение, установленные ССЗ и СД, 
все они являются статистически значимыми факторами 
риска, которые включены в прогностические модели для 
общей популяции и/или являются установленными фак-
торами риска. Следует отметить, что среди традиционных 
факторов риска АГ может быть как причиной, так и след-
ствием ХБП, а дислипидемия также является еще одним 
важным фактором риска как ССЗ, так и ХБП. 

Другие нетрадиционные факторы риска, которые мо-
гут быть кандидатами на включение в прогностическую 
модель ССЗ, включают факторы,  такие как гипертрофия 
левого желудочка (ГЛЖ), гиперфосфатемия, а также 
факторы, связанные как с гипертрофией миокарда левого 
желудочка, так и с атеросклерозом, включая патологиче-
ские изменения концентраций кальция, паратиреоидно-
го гормона, азота, мочевины, сывороточного альбумина, 
гемоглобина, фосфатов и уратов, помимо этого недоеда-
ние, эндотелиальную дисфункцию, воспаление и окис-
лительный стресс. По данным K. Matsushita и соавт. 
[15], как рСКФ, так и альбуминурия независимо связа-
ны с сердечно-сосудистыми исходами. Причем, по мне-
нию E. Schiff rin и соавт. [16], даже микроальбуминурия 
без снижения почечной функции связана с двукратным 
или четырехкратным увеличением риска ССЗ. Среди 
лиц с терминальной стадией почечной недостаточно-
сти 50% всех смертей связаны с ССЗ, а риск развития 
и прогрессирования этих патологий в 10–20 раз выше, 
чем в общей популяции [16].

По мнению V. Menon и соавт. [17], при ХБП требу-
ется уточнение того факта, что относительная роль ате-
росклероза в сердечно-сосудистых исходах уменьшается 
и заменяется уже выходящими на первый план «нетра-
диционными» сердечно-сосудистыми факторами риска, 
то есть по мере прогрессирования дисфункции почек 
роль нетрадиционных факторов риска, связанных с раз-
витием уремии, становится все более значимой. Этот 
момент, по мнению A. Covic и соавт. [18], может потре-
бовать включения таких факторов риска, как концен-

трации кальция и фосфата, связанных с атеросклерозом 
и снижением податливости сосудов, в прогностические 
модели ССЗ, специфичных для ХБП. 

При выявлении факторов риска, связанных с кардио-
миопатией при ХБП важнейшими пунктами являются 
признаки эхокардиографической дисфункции левого же-
лудочка или системного воспаления [19]. ГЛЖ тесно свя-
зана с возникновением сердечной недостаточности и, как 
известно, является независимым фактором риска смерт-
ности [19]. По данным S. Chen и соавт. [20], при ХБП ре-
моделирование миокарда и кровеносных сосудов приво-
дит к ряду сердечно-сосудистых осложнений, таких как 
гипертрофия миокарда  левого желудочка, атеросклероз, 
повышение жесткости артерий, кальцификация и после-
дующее развитие ИБС, сердечная недостаточность, це-
реброваскулярная и сердечно-сосудистая смерть и про-
грессирование дисфункции почек вплоть до терминаль-
ной почечной недостаточности.

Механизмы поражения сердечно-сосудистой систе-
мы при хронической болезни почек. В настоящее время 
механизмы, лежащие в основе повышенного риска ССЗ 
при ХБП, остаются в центре внимания интенсивных ис-
следований и могут быть связаны с комбинированны-
ми эффектами традиционных и специфичных для ХБП 
факторов риска. Рассмотрим эти механизмы и их вклад 
в развитие ССЗ у больных ХБП. 

Воспаление, которое является новым нетрадицион-
ным фактором риска и следствием снижения функции 
почек, по мнению S. Cottone и соавт., тесно связано с по-
вышенным сердечно-сосудистым риском у пациентов 
с заболеванием почек [21]. Эпидемиологические и кли-
нические исследования показали тесную связь между 
маркерами воспаления и риском сердечно-сосудистых 
событий. Воспалительные клетки, попадая в кровоток, 
вызывают повреждение тканей при прогрессировании 
сопутствующих заболеваний, в том числе ССЗ [21]. 
По мнению Y. Oishi и соавт., воспаление считается адап-
тивной реакцией, вызывающей системное повреждение, 
приводящее к развитию множественных патологий, 
в том числе ССЗ [22]. 

D. Silverstein и соавт. [23] утверждают, что у пациен-
тов с ХБП традиционные сердечно-сосудистые факторы 
риска, такие как гиперлипидемия и АГ, связаны с воспа-
лительным процессом. Кроме того, исследователи отме-
чают, что специфические сердечно-сосудистые факторы 
риска у пациентов с ХБП, такие как накопление уремиче-
ских токсинов, способствуют воспалению и также связа-
ны с ССЗ [23]. Хроническое системное и слабовыражен-
ное воспаление, обычно наблюдаемое у пациентов с ХБП, 
представляет собой длительный и генерализованный 
процесс, который не проявляет признаков острого вос-
паления и опосредован умеренными уровнями цитокинов 
и медиаторов воспаления. Хроническое слабовыраженное 
воспаление можно определить путем измерения уровней 
в плазме таких маркеров, как С-реактивный белок (СРБ) 
[24] и цитокинов, таких как IL-6 и TNF-α [25]. 

Эндотоксинемия также является одним из важнейших 
факторов, способствующих развитию и прогрессирова-
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нию ССЗ у больных ХБП. Эндотоксинемия отмечается 
на стадиях ХБП, предшествующих диализу, что позво-
ляет предположить, что этому процессу способствуют 
факторы, не связанные с диализом [26]. Эндотоксины, 
которые действуют как провоспалительные стимулы, 
связаны с эндотелиальной дисфункцией, одной из самых 
ранних стадий развития атеросклероза. Подчеркнуто, 
что нет данных, описывающих механизм попадания эн-
дотоксинов из бактерий в кровоток больных ХБП, хотя, 
по мнению A. Ramezani и D. Rai, среди прочих факторов 
способствовать попаданию бактериальных эндотокси-
нов в кровоток может нарушение здорового кишечного 
барьера [27] , а два связанных с белком уремических ток-
сина, индоксилсульфат и п-крезилсульфат, не удаляемые 
с помощью обычного диализа, вызывают воспаление 
и окислительный стресс, вызывая повреждение эндоте-
лиальных клеток сосудов и способствуя прогрессирова-
нию почечной недостаточности и смертности, связанной 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями [28].

Окислительный стресс способен приводить к разви-
тию и прогрессированию ССЗ у пациентов с ХБП за счет 
дисбаланса между образованием и выведением активных 
форм кислорода (АФК), что может способствовать смерт-
ности от всех причин в этой популяции пациентов. Одна-
ко связь между началом ХБП и окислительным стрессом 
остается дискуссионной, особенно в связке с процесса-
ми старения. Если считать, что старение само по себе 
является физиологическим процессом, следует указать 
что оно связано с несколькими возрастными заболева-
ниями, такими как ССЗ и ХБП. По мнению H. Sies [29], 
свободнорадикальная теория старения подразумевает, 
что возрастные заболевания провоцируются хрониче-
ским окислительным стрессом. Хотя точные механизмы, 
способствующие высокой распространенности воспале-
ния при ХБП, не установлены. Окислительный стресс 
и воспаление являются взаимосвязанными процессами. 
Так, по мнению V. Cachofeiro и соавт. [30], АФК потенци-
ально могут способствовать воспалению при снижении 
функции почек. Высокореактивные АФК могут изменять 
клеточные структуры и функциональные пути. По мне-
нию S. Mihai и соавт. [31], запускается порочный круг, 
в котором воспалительные клетки, стимулированные 
повреждением клеток свободными радикалами, вызыва-
ют состояние окислительного стресса и усиливают окис-
лительное повреждение. В дополнение к образованию 
и накоплению прооксидантных молекул у пациентов 
с ХБП, особенно находящихся на диализе, также может 
наблюдаться значительное подавление антиоксидант-
ных и защитных механизмов. Это связано с несколькими 
факторами, такими как недоедание, диетические ограни-
чения или потеря витаминов и микроэлементов, проис-
ходящими во время гемодиализа [32]. 

Старение как фактор риска развития ССЗ при ХБП. 
Среди теорий, предложенных в последние годы для объ-
яснения высокой частоты ССЗ при ХБП, одна утвержда-
ет, что старение клеток периферической крови (извест-
ное как иммуносенесценция) [33] и клеток сосудов (из-
вестное как сосудистое старение) может быть вовлечено 

в инициацию и сохранение сосудистых заболеваний — 
патология, рано проявляющаяся у пациентов с ХБП [34]. 
Биологическое старение с фундаментальными его ме-
ханизмами, такими как клеточное старение, митохон-
дриальная дисфункция, потеря протеостаза или изме-
нение межклеточной коммуникации [35], также могут 
играть центральную роль в патогенезе ССЗ, связанных 
с ХБП [36]. В этом контексте исследования P. Stenvinkel 
и T. Larsson [37] показали, что ХБП способствует кле-
точному старению и ускоряет инволютивные изменения 
с помощью различных механизмов во внутренней среде, 
таких как нарушение окислительно-восстановительно-
го состояния, окислительное повреждение, воспаление, 
токсичность и локальная передача сигналов, опосредо-
ванная факторами роста. 

Таким образом, взаимодействие между окислитель-
ным стрессом, воспалением и старением, по мнению 
A. Popolo и соавт. [38], представляет собой фундамен-
тальную триаду, способствующую развитию и прогрес-
сированию ССЗ, связанных с ХБП. 

Протеинурия является маркером почечной недоста-
точности и часто может быть обнаружена раньше, чем 
какое-либо ощутимое снижение СКФ. Помимо того что 
протеинурия является маркером риска снижения почеч-
ной функции, в настоящее время, по мнению G. Currie 
и C. Delles [39], она широко признана независимым 
фактором риска ССЗ и смертности. Популяционные 
когортные исследования D. Wagner и соавт. показали, 
что многовариантный относительный риск смертности 
от сердечно-сосудистых заболеваний при протеинурии 
колеблется в пределах 1,2–2,9 [40]. Кроме того, риск ССЗ, 
по мнению H. Hillege и соавт. [41], увеличивается даже 
при уровнях экскреции белка с мочой, которые не счи-
таются патологическими, хотя не существует четкого 
порога, определяющего повышенный сердечно-сосуди-
стый риск. При этом усиление альбуминурии, по мне-
нию K. Wachtell и соавт. [42], связано с постепенным 
увеличением риска. Протеинурия также была связана 
с повышенным риском атеросклеротических явлений, 
поражающих периферические сосуды. Метаанализ ис-
следований M. Lee и соавт. [43] с участием 48 000 пациен-
тов показал, что при наличии микроальбуминурии риск 
инсульта в будущем на 90% выше, чем у людей с нор-
моальбуминурией. Влияние микроальбуминурии было 
наибольшим на частоту ишемического инсульта у лиц 
с предшествующим цереброваскулярным заболеванием 
и оказалось относительно умеренным среди больных 
сахарным диабетом. По мнению T. Deckert и соавт. [44], 
экскреция белка с мочой отражает не только локализо-
ванное субклиническое заболевание почек, но и более ге-
нерализованную сосудистую эндотелиальную дисфунк-
цию. M. Hellemons и соавт. обнаружили, что высокочув-
ствительный тропонин Т (hs-TnT) как маркер сосудистого 
микронекроза независимо предсказывает переходы па-
тологического процесса в степень альбуминурии [44], 
а сама микроальбуминурия также сопровождается па-
дением уровня адипонектина и повышением СРБ [45]. 
M. Yilmaz и соавт. [46] представили доказательства свя-
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зи протеинурии с асимметричным диметиларгинином 
(АДМА), воспалительным биомаркером, который вы-
зывает эндотелиальную дисфункцию за счет ингибиро-
вания продукции оксида азота. Наряду с воспалением 
и эндотелиальной дисфункцией тромбогенные факторы 
рассматриваются как потенциальные механизмы, лежа-
щие в основе связи между протеинурией и ССЗ. В до-
полнение к фактору Виллебранда растворимая молеку-
ла адгезии сосудистых клеток, фибриноген и активатор 
тканевого плазминогена коррелируют с экскрецией аль-
бумина с мочой [47]. T. Hirano и соавт. [48] подчеркивают 
наличие высокой адгезивности тромбоцитов и агрегации 
эритроцитов, наблюдаемых у пациентов с сахарным диа-
бетом с протеинурией, что может указывать на повы-
шенный риск тромбоза. 

Резистентность к инсулину, так же как и протеину-
рия, играет важную роль в процессе атерогенеза. Иссле-
дование L. Mykkänen и соавт. [49] с участием 982 паци-
ентов, не страдающих диабетом, показало, что субъекты 
с микроальбуминурией имели более низкую чувстви-
тельность к инсулину и более высокие уровни инсулина 
в плазме по сравнению с участниками с нормальной аль-
буминурией, что побудило авторов предположить, что 
резистентность к инсулину играет роль в повышенном 
сердечно-сосудистом риске, связанном с протеинурией. 
Авторами было показано, что гиперинсулинемия вызы-
вает расширение почечных сосудов и увеличение СКФ 
у крыс, причем это локализованное повышение давления 
участвует в регуляции экскреции альбумина с мочой. 
Наряду с демонстрацией связи между резистентностью 
к инсулину и микроальбуминурией, S. Bianchi и соавт. 
[50] отметили, что у пациентов с эссенциальной гипер-
тензией микроальбуминурия была связана с изменен-
ным профилем липидов и аномальным суточным про-
филем артериального давления, что позволяет говорить 
об изменении риска ССЗ у пациентов с АГ. 

S. Pinto-Sietsma и соавт. [51] связали индекс массы 
тела с возникновением протеинурии. Причем авторы 
предположили, что распределение жира в организме 
имеет большое значение. По мнению J. Fort [52], при на-
личии метаболического синдрома риск возникновения 
протеинурии увеличивается параллельно с количеством 
компонентов синдрома инсулинорезистентности, прояв-
ляющихся у людей, независимо от возраста или пола. 

Гиперфосфатемия также является одним из важней-
ших факторов сердечно-сосудистого риска при ХБП. 
По мере снижения функции почек уровни фосфатов 
в сыворотке повышаются и впоследствии вызывают раз-
витие АГ, кальцификации сосудов, сердечных клапанов, 
атеросклероза, гипертрофии левого желудочка и мио-
кардиального фиброза по различным механизмам [53]. 
Гиперфосфатемия — прямой стимул к кальцификации 
сосудов, которая является одной из причин патологиче-
ских сердечно-сосудистых событий, способствующих 
избыточной смертности от ХБП, и, по мнению Y. Takashi 
и S. Fukumoto [54], риск смерти от ССЗ у пациентов с ХБП 
стадии 3а–4 повышен в 2–3 раза, а наиболее частым на-
рушением является кальцификация сосудов (КА). Это 

показывает важность контроля уровня фосфата в крови, 
а сам фосфат представляет собой многообещающую те-
рапевтическую мишень для предотвращения кальцифи-
кации сосудов у пациентов с ХБП. 

Эндотелиальная дисфункция (ЭД) как основа ате-
росклероза  очевидна уже на ранней стадии патологи-
ческого процесса при ХБП. Распространенность изме-
нений эндотелия существенно возрастает по мере того, 
как заболевание прогрессирует до терминальной ста-
дии болезни почек [55]. ЭД у пациентов с ХБП отража-
ет многофакторное повреждение эндотелия в сочетании 
с нарушением репарации и регенерации эндотелия. Сни-
женная биодоступность оксида азота (NO), газообразной 
молекулы с сосудорасширяющими, противовоспали-
тельными и антитромботическими свойствами, являет-
ся отличительной чертой ЭД при ХБП [56]. NO играет 
фундаментальную роль в ЭД и ремоделировании арте-
рий с помощью нескольких механизмов, включая инги-
бирование агрегации тромбоцитов и адгезии моноцитов 
к эндотелиальным клеткам, отмену окисления холесте-
рина липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) и по-
давление гиперплазии и гипертрофии гладкомышечных 
клеток. Низкая биодоступность NO при ХБП зависит 
от нескольких механизмов, влияющих на экспрессию 
и активность эндотелиальной NO-синтазы. Накопле-
ние эндогенных ингибиторов eNOS, воспаление и окис-
лительный стресс, гиперфосфатемия, высокие уровни 
фактора роста фосфатурного гормона фибробластов-23 
и низкие уровни активной формы витамина D (1,25-вита-
мина D) и антивозрастного вазопротекторного фактора 
Klotho — все это влияет на биодоступность NO и имеет 
решающее значение для эндотелиальной дисфункции 
при ХБП [56]. ЭД как системный процесс распростра-
няется на коронарное кровообращение, периферические 
артерии и сосудистую сеть почек. По мнению C. Zoccali 
[57], почечным выражением системного заболевания эн-
дотелия сосудов является нефросклероз как наиболее 
распространенная форма ХБП. 

Разработка прогностических моделей кардиоваску-
лярной патологии при почечной дисфункции должна оце-
нивать традиционные и нетрадиционные факторы риска 
[58], а сами вопросы развития атеросклеротических и не-
атеросклеротических осложнений ССЗ, а также их про-
филактики в популяции пациентов с ХБП требуют про-
ведения дальнейших исследований и должны оставаться 
приоритетом общественного здравоохранения, так как 
это позволит внести коррективы в проводимое лечение 
и улучшать прогноз у данной категории больных. 
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