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РЕЗЮМЕ. Ендотеліальна дисфункція є одним із ранніх та важливих компонентів патогенезу багатьох серйоз-
них захворювань, таких як цукровий діабет, атеросклероз, системні автоімунні ревматичні хвороби, онкопатоло-
гія тощо. Значну роль відіграє в цих процесах функціональний стан ниркового ендотелію, оскільки близько 30 % 
всієї ендотеліальної вистилки судин організму знаходиться саме в нирках. Метою даного дослідження були по-
шук, систематизація та аналіз існуючих наукових публікацій щодо ролі системної ендотеліальної дисфункції вза-
галі та порушень ниркового ендотелію зокрема у механізмах розвитку різних захворювань, а також їх ускладнень. 
Ендотеліальну дисфункцію визнано одним із основних чинників патогенезу атеросклерозу та його ускладнень, 
серцевої недостатності, діабетичних ангіопатій тощо. Пошкодження ниркового ендотелію порушує нормальні 
регуляторні зв’язки, виникає дисбаланс активних судинних медіаторів, змінюється антитромбогенна активність 
судинної стінки. Під впливом довготривалої гіперглікемії клітини ендотелію починають продукувати фактори, що 
прискорюють процеси атерогенезу: ЕТ-1, активується експресія молекул клітинної адгезії, посилюється агрегація 
тромбоцитів, проліферація гладком’язових клітин. Ендотеліальна дисфункція при системних автоімунних ревма-
тичних захворюваннях супроводжується гіперпродукцією судинного ендотеліального фактора росту (VEGF), ендо
теліну-1, Е-селектину (ESel) і, як наслідок – пошкодженням капілярів клубочків та артеріол нирок. VEGF діє як клю
човий медіатор пухлинного ангіогенезу, стимулюючи ріст нових кровоносних судин із найближчих капілярів, даючи 
тим самим пухлині доступ до кисню та поживних речовин, а також він відіграє важливу роль у підтриманні судинної 
сітки пухлини, перешкоджаючи апоптозу незрілих клітин ендотелію. Оцінка ендотеліальної дисфункції в механіз-
мах розвитку хвороб повинна бути комплексною та системною, базуватися на дослідженні порушень функцій ендо-
телію, вивченні маркерів його пошкодження, сприяти розробці відповідних сучасних методів лікування.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ендотеліальна дисфункція; нирки; цукровий діабет; автоімунні захворювання; рак нирки. 

Вступ. Ендотелій – самостійний орган внут
рішньої секреції, що регулює тонус судин, захищає 
їх від негативної дії циркулюючих клітин і субстан-
цій, регулює процеси тканинного гомеостазу, мі-
грацію і проліферацію клітин, здійснює контроль 
імунних, запальних, репаративних процесів, ви-
значає фільтраційну здатність нирок, дифузію во
ди та електролітів, продуктів метаболізму тощо [1, 
2]. Всі ці функції ендотелій реалізує шляхом синте-
зу та виділення біологічно активних сполук: вазо
дилатуючих – оксиду азоту (NO), простацикліну 
(Pg I2), брадикініну, ендотелійпродукувального гі-
перполяризуючого фактора (EDHF), судинозвужу-
вальних речовин – ендотеліну-1 (ЕТ-1), простаглан
дину Н2, ангіотензину-ІІ, супероксид-аніону, тром-
боксану А2 [3]. Ендотелій бере участь у регуляції 
згортання крові (утворення активаторів та інгібіто-
рів фібринолізу, про- та антитромботичних факто-
рів), проникності стінки судин. Встановлена здат-
ність ендотелію регулювати адгезивні властивості 
судинної стінки (експресія молекул клітинної адге-
зії – ICAM, VCAM, Е- та Р-селектинів). За участю 
останніх забезпечується ролінг лейкоцитів, а ICAM 
та VCAM взаємодіють з відповідними лігандами 
лейкоцитів крові і забезпечують їх адгезію [4].

Мета – пошук, систематизація та аналіз існу-
ючих наукових публікацій щодо ролі системної 

ендотеліальної дисфункції взагалі та порушень 
ниркового ендотелію зокрема у механізмах роз-
витку різних захворювань, а також їх ускладнень. 

Метеріал і методи дослідження. Пошук ін-
формації здійснювали з використанням різних 
баз даних (PubMed, електронні реферативні бази 
Національної наукової медичної бібліотеки м. Ки-
єва, обласної наукової медичної бібліотеки м. Він
ниці станом на березень 2019 року). Відбирали 
оригінальні дослідження, опубліковані роботи, 
проводили аналіз кожного літературного джерела.

Результати й обговорення. Порушення функ
цій ендотелію – ендотеліальна дисфункція (ЕД) – 
є одним із ранніх та важливих компонентів пато-
генезу багатьох захворювань, а саме цукрового 
діабету (захворювання, що наявне в 5 % населен-
ня планети і щорічно зростає), серцево-судинних 
захворювань, системних автоімунних хвороб 
тощо, а також їх ускладнень. Одним із важливих 
аспектів у механізмі їх розвитку вважають пору-
шення структури та функцій ендотелію нирок. 
Нирки більше, ніж інші органи, залежать від функ-
ціонального стану ендотелію, що пов’язано з на-
явністю в них великого пулу ендотеліоцитів 
(близько 30 % всієї ендотеліальної вистилки су-
дин організму). Ендотеліальні клітини (ЕК) артері-
ол і капілярів клубочків продукують різні факто-
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ри (колонієстимулювальний, активації тромбоци-
тів і фібробластів), мають мембранні рецептори 
до імуноглобулінів. Пошкодження ниркового ен-
дотелію порушує нормальні регуляторні зв’язки, 
виникає дисбаланс активних судинних медіато-
рів, змінюється антитромбогенна активність су-
динної стінки [5]. До серйозних ускладнень цу-
крового діабету (ЦД) відноситься ураження ни-
рок, що доволі часто веде до розвитку хронічної 
ниркової недостатності (ХНН). У патогенезі усіх 
судинних ускладнень ЦД мають місце певні меха-
нізми і одним із основних є ушкодження ендоте-
лію та розвиток ЕД [6, 7]. При ЦД внаслідок гіпер-
глікемії відбувається глікозилювання білків – не-
ферментативна реакція глюкози з аміногрупами 
білкових молекул. Утворюються інтермедіати, що 
беруть участь у серії повільних хімічних реакцій, і 
утворюються кінцеві продукти глікозилювання 
(КПГ). Встановлена їх роль в патогенезі діабетич-
них ангіопатій. У ниркових клубочках під впливом 
КПГ пори базальної мембрани (БМ) збільшуються, 
клубочкова проникність підсилюється. Під впли-
вом довготривалої гіперглікемії ЕК починають 
продукувати фактори, що прискорюють процеси 
атерогенезу: підвищення секреції ЕТ-1, активація 
експресії молекул клітинної адгезії, підсилення 
агрегації тромбоцитів, проліферація гладком’язо
вих клітин (ГМК). ЕТ-1 здійснює сильну і довготри-
валу вазоконстрикцію, що призводить до підви-
щення периферійного опору, зниження нирково-
го кровотоку та швидкості клубочкової фільтрації. 
ЕТ-1 є фактором регуляції скоротливості та пролі-
ферації мезангіоцитів, підсилює проліферацію 
клітин ниркових канальців [8]. Нарівні з ендотелі-
єм у патологічний процес залучається базальна 
мембрана – основна частина фільтра. Глікозилю-
вання білків БМК веде до втрати її негативного за-
ряду, потовщення її стінки і порушення функцій – 
знижується еластичність судинної стінки, підвищу
ється проникність, порушується транскапілярний 
транспорт, підсилюється альбумінурія [9]. Важли-
вою ланкою в механізмі розвитку пошкодження 
нирок є і проліферація мезангіальних клітин. У 
склерозивних ниркових клубочках зростає про-
дукція атипових інтерстиціальних колагенів 1-го і 
3-го типів. Контакт мезангія з колагеном 1-го типу 
збільшує продукцію цими клітинами трансфор-
муючого фактора росту бета (TGF-ß), який стиму-
лює синтез клітинами білків внутрішньоклітинно-
го матриксу, таким чином сприяючи ще більшому 
розвитку фіброзу [10].

Крім капілярів кіркових нефронів, при ЦД у 
механізм розвитку залучаються й юкстагломеру-
лярні. Юкстагломерулярний апарат нирки (ЮГА) 
бере участь у регуляції функціонування кожного 
нефрона, підтримує рівень клубочкової фільтра-

ції та потік ниркової крові, завдяки чому регулює 
гемодинаміку та водно-сольовий обмін усього 
організму, синтезує ренін, один із головних ком-
понентів РААС. Підсилення вироблення реніну 
при зниженні артеріального тиску та кровопоста-
чання нирок сприяє утворенню АТ-ІІ, що з’єдну
ється з АТ1-рецепторами виносних артеріол і при-
зводить до вазоконстрикції, розвитку внутріш-
ньоклубочкової гіпертензії і, при довготривалій 
дії на клубочки нирки, їх склерозування.

З’єднуючись з АТ1-рецепторами, АТ-ІІ у інтер-
стиції і канальцях нефронів стимулює утворення 
прозапальних медіаторів, цитокінів, хемокінів, 
факторів росту і веде до розвитку гломеруло-
склерозу, тубулоінтерстиціального фіброзу, і як 
наслідок, хронічної хвороби нирок [11].

Як свідчать дані літератури, ураження нирок 
при цукровому діабеті виникає внаслідок нега-
тивної дії метаболічних, гемодинамічних факто-
рів на ендотелій, базальну мембрану, що призво-
дить до структурних змін у канальцях, інтерстиції, 
до формування хронічної хвороби нирок і в по-
дальшому – до ХНН [12].

Згідно з даними літературних джерел, з кож-
ним роком зростає кількість системних автоімун-
них ревматичних захворювань (СРЗ) [13, 14]. 
Спільним для цих захворювань вважають наяв-
ність у крові різних автоантитіл [15] та зміни з 
боку судин нирок [16]. Різними авторами доведе-
но, що для СРЗ характерне порушення ендотелію 
судин [17, 18]. Порушення функцій ендотелію су-
дин супроводжується гіперпродукцією судинного 
ендотеліального фактора росту (VEGF), ендотелі-
ну-1, Е-селектину (ESel) і, як наслідок, – пошко-
дженням капілярів клубочків та артеріол нирок 
[19, 20]. Саме нирковий ендотелій реагує в першу 
чергу на системну ендотеліальну дисфункцію су-
дин в організмі цих хворих [21, 16].

Роботи Синяченка О. В. із співавторами [22] 
довели, що ЕД у вигляді дисбалансу вазокон-
стрикторів VEGF, ЕТ-1, ТхА2 та вазодилататора 
PgI2 виникає у 35 % від числа хворих на ревмато-
їдний артрит із ураженням нирок, у 39 % – на сис-
темний червоний вовчак, у 52 % – на геморагіч-
ний васкуліт Шенлейна–Геноха і в 100% – на мік
роскопічний поліангіїт (МПА). ЕД бере участь в 
патогенезі змін ендотелію клубочків та артеріол. 
Проліферацію ендотелію клубочків у хворих на 
МПА визначає концентрація в сироватці крові 
VEGF, у розвитку ниркових імунних ендотеліаль-
них депозитів (IgA, IgG, IgM, C3, C1g) при вовчако-
вому гломерулонефриті беруть участь ЕТ-1 і ESel, 
при ревматоїдному – Psel, при хворобі Шенлей-
на–Геноха – гомоцистеїн. У 2/3 хворих на гемора-
гічний васкуліт (ГВ) Шенлейна–Геноха розвива-
ється ураження нирок, а саме – гломерулонефрит, 
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до того ж, дуже часто вже на початку захворюван-
ня. Саме від характеру та темпів прогресування 
ниркової недостатності залежить прогноз у цієї 
категорії пацієнтів. [23]. Ендотеліальна дисфунк-
ція відіграє суттєву роль у патогенезі геморагіч-
ного васкуліту – спостерігається збільшення кіль-
кості прозапальних цитокінів, що підсилюють 
апоптоз ендотеліоцитів капілярів і, відповідно, 
порушення їх функції [24]. Ендотеліальна дис-
функція при IgA-гломерулонефриті у хворих на ГВ 
і первинній IgA-нефропатії визначає проліфера-
цію в нирках мезангіальних клітин та збільшення 
мезангіального матриксу. Пошкодження нирко-
вого ендотелію порушує регуляторні зв’язки, ЕД 
супроводжується дисбалансом активних судинних 
медіаторів, відповідальних за підтримання нор-
мального тонусу судин, зміною антитромбоген-
ної активності судинної стінки. Порушення функції 
нефроендотеліоцитів підсилює продукцію реналь
ного фактора Віллебранда, молекул клітинної ад-
гезії і тромбомодуліну. Пошкодження стінки капі-
лярів клубочків при ГН збільшує проходження 
макромолекул через мезангій, а підвищений син-
тез вазоконстрикторів (ЕТ-1, ТхА2) сприяє експре-
сії широкого спектра факторів росту, активуються 
ниркові фібробласти, накопичуються компонен-
ти позаниркового матриксу і розвивається не-
фросклероз [25]. Дослідження Сіняченка О. В. із 
співавторами показали, що ГВ супроводжується 
вираженою ЕД. При цьому зростає концентрація у 
крові ЕТ-1, ТхА2, циклічного гуанозинмонофос
фату (cGMP), зменшується вміст простацикліну, 
нітриту. Ці зміни пов’язані із загальним ступенем 
активності захворювання та тяжкістю ураження 
нирок, із параметрами у крові фібриногену, β2-
мікроглобуліну, IgA, IgG, IgM, ревматоїдного фак-
тора, циркулюючих імунних комплексів. Автори 
відзначили, що рівень тромбоксанемії визначає 
тяжкість еластофіброзу судин, а показники cGMP – 
ступінь проліферації ендотелію судин і відкла-
дання IgG в ендотеліоцитах ниркових клубочків. 
За думкою дослідників, показники в сироватці 
крові вторинного месенджера системи оксиду 
азоту – cGMP – у хворих на гломерулонефрит на 
фоні ГВ можуть мати прогностичне значення [26].

Заслуговують на увагу роботи з вивчення ме-
ханізмів неоангіогенезу в пухлинах, зокрема, 
раку нирки. Дослідження молекулярних механіз-
мів ангіогенезу за останні 5–10 років сприяло ви-
явленню як його активаторів, так і інгібіторів. У 
здоровому організмі існує баланс між ними. При 
онкозахворюваннях організм втрачає контроль 
над підтриманням цієї рівноваги і остання зміщу-
ється в бік надлишкового формування нових су-
дин. Важливим регулятором ангіогенезу є фак-
тор росту ендотелію судин (VEGF), мультифунк

ціональний цитокін, що сприяє проліферації та 
міграції ендотеліальних клітин [27]. Він активує 
урокіназу та колагеназу, що веде до лізису ендо-
теліального матриксу і підвищення здатності ЕК 
до міграції, а пухлинних – до інвазії та метастазу-
вання [28, 29]. Вважають, що VEGF є ключовим 
фактором неоангіогенезу раку нирки. На поверх-
ні ендотеліальних клітин знаходяться три рецеп-
тори VEGF, які є типовими рецепторними тиро-
зинкіназами. Після прикріплення VEGF до екстра-
целюлярного боку рецептора внутрішньоклі-
тинна ділянка його сприяє запуску каскадної 
активації протеїнів, які впливають на різні скла
дові ангіогенезу. При пухлинному метастазуванні 
відмічають особливу роль рецептора VEGF 1-го 
типу (фермент, що подібний до тирозинкінази 
Flt-1) [30]. Деякі дослідники, що вивчали роль 
VRGF та його рецепторів у механізмі неоангіоге-
незу раку нирки, намагалися відповісти на питан-
ня про можливий зв’язок між продукцією VEGF та 
прогнозом захворювання. Результати на сьогод-
нішній день виявились суперечливими.

VEGF діє як ключовий медіатор пухлинного 
ангіогенезу, стимулюючи ріст нових кровоносних 
судин із найближчих капілярів, даючи тим самим 
пухлині доступ до кисню та поживних речовин, а 
також він відіграє важливу роль у підтриманні су-
динної сітки пухлини, перешкоджаючи апоптозу 
незрілих клітин ендотелію. Він необхідний також 
для утворення нових лімфатичних судин, які є 
шляхом для метастазування пухлини. Роботами 
Трапезникової М. Ф. із співавторами [31] в раковій 
пухлині нирки відмічено високий рівень VEGF, по-
рівняно із незміненими тканинами. При цьому рі-
вень VEGF у пухлині не був пов’язаний ні зі ста
дією процесу, ні з гістологічною будовою пухли-
ни, але достовірно зростав при зниженні ступеня 
диференціації раку. В пухлині нирки у хворих із 
сприятливими клінічними ознаками більш висо-
кому вмісту VEGF частіше відповідав збільшений 
вміст його рецептора. Блокування ангіогенезу – 
перспективний напрямок у терапії раку нирки, 
тому вивчення цієї проблеми, аналіз взаємозв’яз
ку неоангіогенної активності пухлинної тканини 
із основними клініко-морфологічними характе-
ристиками є надто цікавим і заслуговує на увагу.

Ендотеліальна дисфункція лежить і в основі 
багатьох серцево-судинних захворювань. ЕД ви-
знано одним із основних чинників патогенезу 
атеросклерозу, атеротромботичних ускладнень, 
серцевої недостатності. Вона відіграє значну роль 
у формуванні клінічних проявів деяких кардіовас-
кулярних патологічних станів, зокрема, стенокар-
дії [3]. Все більше уваги останнім часом приділя-
ють ролі VEGF при атеросклерозі. Експеримен-
тальні та клінічні дослідження [32] показують, що 
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VEGF сприяє міграції макрофагів та інгібує пролі-
ферацію ГМК, що є критичною подією для про-
гресування атеросклерозу. В розвитку та прогре-
суванні атеросклерозу особливу роль надають 
рецептору VEGF 1-го типу, який активує функцію 
макрофагів, сприяє стимуляції прозапальних про-
цесів [30]. Показано, що VEGF значно експресова-
ний в активованих макрофагах, ЕК, ГМК і безпо-
середньо в атеросклеротичних бляшках [33]. ГМК 
продукують VEGF у відповідь на гіпоксію, ростові 
фактори, цитокіни. Виснаження інтими і форму-
вання бляшки асоціюється із збільшенням про-
дукції ростових факторів та цитокінів. Атероскле-
ротичне середовище може сприяти синтезу ендо-
генного VEGF, тому його вважають одним із важ-
ливих компонентів прогресування бляшки. Деякі 
автори [34, 35] довели не тільки підвищення рів-
ня VEGF у хворих на атеросклероз, а й зниження 
його рівня на фоні лікування статинами. Пара-
лельно знижувався рівень атерогенних ліпідів та 
факторів запалення. За даними міжнародних до-
сліджень, останні є одним із основних класів ен-
дотеліопротекторів. Цей ефект статинів обумов-
лений тим, що на поверхні ендотелію розташова-
ні спеціальні рецептори до різних макромолекул, 
зокрема до ліпопротеїдів низької густини (ЛПНГ). 
При гіперхолестеринемії змінюється структура 
ендотелію, змінюється співвідношення клітин, 
що призводить до порушення бар’єрної функції 
ендотелію і підвищення його проникності для 
ЛПНГ [35]. Статини оптимізують ліпідний склад 
крові, позитивно впливають на функцію ендоте-
лію, знижують рівень факторів запалення. Стабі-
лізуючу дію цих препаратів на бляшку автори по-
яснюють не тільки покращенням функції ендоте-
лію, а й збільшенням біодоступності NO і пригні-
ченням процесів ангіогенезу. Для серцево-судин-
ної системи VEGF може бути, з одного боку, 
судинним протектором, діючи через стимуляцію 
продукції NO і PgI2, інгібуючи проліферацію ГМК, 
здійснюючи антиапоптичний ефект, сприяючи 
виживанню ендотелію і збільшуючи його анти-
тромботичні та протизапальні властивості, а з ін-
шого боку, VEGF може індукувати неоваскуляри-
зацію бляшки, що веде до її нестабільності. На-
правлення дії VEGF залежить від багатьох факто-
рів, зокрема, від місця дії, специфіки захворюван-
ня, особливості терапевтичних втручань, а також 
рівня експресії інших цитокінів у відповідь на па-
тологічний процес. Необхідно враховувати вік 
хворого, наявність факторів ризику тощо. Ці мо-
менти необхідно оцінювати при патології і засто-

суванні терапії VEGF, яка набуває останнім часом 
значення при захворюваннях серцево-судинної 
системи [36]. Порушення функціонального стану 
судинного ендотелію є однією з ланок у патоге
незі кардіоваскулярно-ренального континууму. В 
його основі лежить прогресуюча васкулопатія, 
яка поглиблюється дією факторів ризику, в тому 
числі й артеріальною гіпертензією, що призво-
дить до гіпертензивного нефросклерозу та підви-
щення ризику виникнення серцево-судинних 
ускладнень. При гіпертонічній хворобі (ГХ) вна-
слідок системної ЕД у ниркових артеріях знижу-
ється синтез вазорелаксуючого фактора NO, по-
силюється утворення такого вазопресора як ЕТ-1 
тощо. Це веде до збільшення васкулярної резис-
тентності судинного русла нирок і порушення в 
подальшому авторегуляторних процесів нирко-
вого кровотоку, до структурних перебудов, роз-
витку мікротромбозів, нефросклерозу. Ішемія 
ниркової тканини обумовлює виникнення дистро
фічних змін у тубулярній системі нефрона, інтер-
стиціального склерозу, сприяє пошкодженню та 
загибелі клітин депресорної системи нирок, яка 
синтезує простагландини, брадикінін тощо [37]. 
Порушення функціонального стану ендотелію при 
зростанні внутрішньоклубочкового тиску сприяє 
підвищеній екскреції альбуміну з сечею, що має 
важливе значення не тільки для ранньої діагнос-
тики ураження нирок, як органа-мішені при ГХ, а 
й для оцінки ступеня вираженості ЕД, оскільки 
ендотеліальні клітини є одним із основних компо
нентів фільтраційної мембрани нефрона і їх функ-
ціональний стан значною мірою визначає ступінь 
та селективність проникності гломерулярного 
фільтра нирок. У пацієнтів з ГХ в залежності від 
вираженості ЕД спостерігається прогресивне по-
рушення функціонального стану нирок [38].

Аналіз літератури свідчить про надзвичайно 
важливу роль ендотеліальної дисфункції у меха-
нізмах розвитку багатьох серйозних захворювань 
та їх ускладнень. 

Висновки. 1. Ендотеліальна дисфункція є од-
нією із основних ланок патогенезу багатьох сер-
йозних захворювань. Тому подальша розробка та 
стандартизація методів оцінки функціональної 
активності ендотелію є прогностично значущою. 

2. Оцінка ендотеліальної дисфункції повинна 
мати комплексний та системний характер, сприя-
ти визначенню нових маркерів пошкодження та 
розробці на основі отриманих результатів науко-
вих досліджень відповідних сучасних методів лі-
кування.
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РОЛЬ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ ПОЧЕК В ПАТОГЕНЕЗЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ  
И ИХ ОСЛОЖНЕНИЙ (Обзор литературы)

©В. В. Пилипонова1, В. А. Слободянюк2

Винницкий национальный медицинский университет имени Н. И. Пирогова1

Государственное учреждение «Институт урологии НАМН Украины»2, Киев

РЕЗЮМЕ. Эндотелиальная дисфункция является одним из ранних и важных компонентов патогенеза многих 
серьезных заболеваний, таких как сахарный диабет, системные аутоиммунные ревматические болезни, онкопа-
тология и другие. Существенная роль в этих процессах отводится функциональному состоянию почечного эндо-
телия, так как около 30 % всей эндотелиальной выстилки сосудов организма находится именно в почках. Целью 
данного исследования были поиск, систематизация и анализ имеющихся научных публикаций относительно 
роли системной эндотелиальной дисфункции и нарушений почечного эндотелия, в частности, в механизмах раз-
вития различных заболеваний, а также их осложнений. Эндотелиальная дисфункция признана одним из основ-
ных звеньев патогенеза атеросклероза и его осложнений, сердечной недостаточности, диабетических ангиопа-
тий и других серьезных нарушений. Повреждение почечного эндотелия нарушает нормальные регуляторные 
связи, возникает дисбаланс активных сосудистых медиаторов, меняется антитромбогенная активность сосу
дистой стенки. 

Под влиянием продолжительной гипергликемии эндотелиальные клетки начинают продуцировать факто-
ры, ускоряющие процессы атерогенеза: ЭТ-1, активируется экспрессия молекул клеточной адгезии, усиливается 
агрегация тромбоцитов, пролиферация гладкомышечных клеток. Эндотелиальная дисфункция при системных 
аутоиммунных ревматических заболеваниях сопровождается гиперпродукцией сосудистого эндотелиального 
фактора роста (VEGF), эндотелина-1, Е-селектина (ESel) и, как следствие, – повреждением капилляров клубочков 
и артериол почек. VEGF действует и как ключевой медиатор опухолевого ангиогенеза, стимулируя рост новых 
кровеносных сосудов из ближайших капилляров, давая тем самым опухоли доступ к кислороду и питательным 
веществам, также он играет важную роль в поддержании сосудистой сетки опухоли, препятствуя апоптозу незре-
лых клеток эндотелия. Оценка эндотелиальной дисфункции в механизмах развития заболеваний должна быть 
комплексной и системной, базироваться на исследовании нарушений функций эндотелия, изучении маркеров 
его повреждения, способствовать разработке соответствующих современных методов лечения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эндотелиальная дисфункция; почки; сахарный диабет; аутоиммунные заболевания; 
рак почки.

THE ROLE OF KIDNEYS ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN THE PATHOGENESIS  
OF DISEASES AND THEIR COMPLICATIONS (Review of literature)

©V. V. Piliponova1, V. A. Slobodianyk2

M. Pyrohov Vinnytsia National Medical University1

Institute of Urology of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine2

SUMMARY. Endothelial dysfunction is one of the early and important components of the pathogenesis of many 
serious diseases, such as diabetes mellitus, atherosclerosis, systemic autoimmune rheumatic diseases, oncopathology, and 
the like. A significant role in these processes plays in the functional state of the renal endothelium, as about 30 % of the 
endothelial plate of the vessels of the body is in the kidneys. The purpose of this study was to search, systematize and 
analyze existing scientific publications about the role of systemic endothelial dysfunction in general and disorders of the 
renal endothelium, in particular in the mechanisms of development of various diseases, as well as their complications. 
Endothelial dysfunction recognized as one of the main factors in the pathogenesis of atherosclerosis and its complications, 
heart failure, diabetic angiopathy, and the like. Damage to the renal endothelium violates normal regulatory relationships, 
an imbalance of active vascular mediators arises, the antithrombogenic activity of the vascular wall changes. 

Under the influence of long-term hyperglycemia, cells of the endothelium begin to produce factors that accelerate the 
processes of atherogenesis: ET-1, the expression of adhesion molecules activated, aggregation of platelets, and proliferation 
of smooth muscle cells enhanced. Endothelial dysfunction with systemic autoimmune rheumatic diseases is accompanied 
by overproduction of vascular endothelial growth factor (VEGF), endothelin-1, E-selectin (ESel) and, as a consequence, 
damage to the capillaries of glomeruli and arterioles in the kidneys. VEGF acts as a key tumor angiogenesis mediator, 
stimulating the growth of new blood vessels from the nearest capillaries, thereby giving tumor access to oxygen and 
nutrients; also plays an important role in maintaining the vascular mesh of the tumor, preventing the apoptosis of immature 
endothelial cells. The evaluation of endothelial dysfunction in the mechanisms of disease development should be 
comprehensive and systematic, based on the study of endothelial dysfunction, the study of markers of its damage, and the 
development of appropriate modern treatments.

KEY WORDS: endothelial dysfunction; kidneys; diabetes mellitus; autoimmune diseases; kidney cancer.
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