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ПОЧЕЧНАЯ ДИСФУНКЦИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ  
ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЁГКИХ:   

КЛИНИЧЕСКИЕ И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ
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Аннотация. Рассматривается патогенетическая взаимосвязь между хронической обструктивной 
болезнью легких и дисфункцией почек. Подчеркивается, что хроническая обструктивная болезнь 
легких представляет собой не только заболевание дыхательной системы, но и системную патологию 
с выраженными внелегочными проявлениями, включая поражение почек. Особое внимание уделено 
ключевым патогенетическим механизмам почечного поражения при хронической обструктивной болезни 
легких, включая системное воспаление, оксидативный стресс, эндотелиальную дисфункцию, активацию 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, гипоксию и гипоксия-индуцированные молекулярные 
процессы. Подчеркивается необходимость комплексного клинико-патогенетического подхода к диа
гностике и лечению больных хронической обструктивной болезнью легких с почечной дисфункцией для 
улучшения прогноза и качества жизни пациентов.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких; почечная дисфункция; оксидативный стресс; 
системное воспаление; гипоксия; эндотелиальная дисфункция; патогенез.
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Аннотация. Бул макалада өпкөнүн өнөкөт обструктивдүү оорусу жана бөйрөк дисфункциясы ортосундагы 
патогенетикалык байланыш каралат. Өпкөнүн өнөкөт обструктивдүү оорусу бир гана дем алуу 
органдарынын оорусу эмес, ошондой эле бөйрөктүн жабыркашы, анын ичинде ачык өпкөдөн тышкары 
көрүнүштөрү бар системалуу патология экени баса белгиленет. Өпкөнүн өнөкөт обструктивдүү оорусуна 
бөйрөктүн бузулушунун негизги патогенетикалык механизмдерине өзгөчө көңүл бурулат, анын ичинде 
системалык сезгенүү, кычкылдануу стресси, эндотелий дисфункциясы, ренин-ангиотензин-альдостерон 
системасынын, гипоксия жана гипоксиядан келип чыккан молекулярдык процесстер. Макалада бөйрөк 
дисфункциясы бар өпкөнүн өнөкөт обструктивдүү оорусу менен ооруган бейтаптарды диагностикалоого 
жана дарылоого комплекстүү клиникалык жана патогенетикалык мамиле кылуу зарылчылыгы баса 
белгиленет.

Түйүндүү сөздөр: өпкөнүн өнөкөт обструктивдүү оорусу; бөйрөк дисфункциясы; кычкылдануу стресси; 
системалык сезгенүү; гипоксия; эндотелий дисфункциясы; патогенез.
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Abstract. This article discusses the pathogenetic relationship between chronic obstructive pulmonary disease 
renal dysfunction. It is emphasized that chronic obstructive pulmonary disease is not only a respiratory disease, 
but also a systemic pathology with pronounced extrapulmonary manifestations, including kidney damage. 
Particular attention is paid to the key pathogenetic mechanisms of renal damage in chronic obstructive pulmonary 
disease, including systemic inflammation, oxidative stress, endothelial dysfunction, activation of the renin-
angiotensin-aldosterone system, hypoxia and hypoxia-induced molecular processes. The article emphasizes 
the need for a comprehensive clinical and pathogenetic approach to the diagnosis and treatment of patients 
with chronic obstructive pulmonary disease with renal dysfunction to improve the prognosis and quality of life of 
patients.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease; renal dysfunction; oxidative stress; systemic inflammation; 
hypoxia; endothelial dysfunction; pathogenesis.

Введение. Хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ) является важной при-
чиной заболеваемости и смертности, при этом 
почечная дисфункция как внелегочное проявле-
ние приобретает особое клиническое значение. 
Распространенность хронической болезни по-
чек (ХБП) среди пациентов с ХОБЛ достигает 
20–40 %, превышая популяционные показатели 
[1]. Развитие ХБП при ХОБЛ объясняется об-
щими патогенетическими механизмами, вклю-
чая хроническое воспаление, гипоксемию, ге-
модинамическое расстройство, оксидативный 
стресс, ЭД и гиперактивацию ренин ангиотен-
зин альдостероновой системы (РААС) [2, 3]. 
Пациенты с ХОБЛ с уже имеющейся дисфунк-
цией почек подвержены повышенному риску 
острого повреждения почек из-за нарушения 
газообмена, системного воспаления и нейро-
гормональной активации. Гипоксемия и ги-
перкапния способствуют гипоперфузии почек, 
эндотелиальной дисфункции и дисбалансу нат
рия и воды, усугубляя повреждение почек [4]. 
Однако, несмотря на очевидную взаимосвязь, 
роль внелегочных проявлений ХОБЛ в прогрес-
сировании почечной дисфункции остается не-
достаточно изученной.

Материалы и методы. Систематический 
поиск публикаций был проведён в международ-
ных научных базах данных E-library, PubMed/

MEDLINE, Scopus, Web of Science и Google 
Scholar за период с 2000-го по 2025 гг. В каче-
стве поисковых ключевых слов и их комбина-
ций использовались термины: хроническая об-
структивная болезнь легких (chronic obstructive 
pulmonary disease); почечная дисфункция (renal 
dysfunction); оксидативный стресс (oxidative 
stress); системное воспаление (systemic 
inflammation); гипоксия (hypoxia); эндотелиаль-
ная дисфункция (endothelial dysfunction); пато-
генез (pathogenesis).

Факторы развития повреждения почек 
при хронической обструктивной болезни 
легких. Биомаркерами системного воспале-
ния при хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ) являются С-реактивный белок 
(СРБ), фибриноген, а также провоспалительные 
цитокины, включая интерлейкины (ИЛ-1β, ИЛ-
6, ИЛ-8), фактор некроза опухоли α (ФНО-α) 
и трансформирующий фактор роста β (ТФР-β) 
[5] и другие медиаторы, способные вызывать 
повреждение почек [6]. В период обостре-
ний ХОБЛ происходит активация макрофагов 
и нейтрофилов, сопровождающаяся усиленной 
секрецией ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8 и ФНО-α [7], 
что способствует прогрессированию систем-
ной ЭД, увеличению проницаемости сосудис
той стенки, включая сосуды почек. Кроме того, 
высокий уровень ФНО-α индуцирует апоптоз 



Вестник КРСУ. 2025. Том 25. № 9 47

И.Г. Кинванлун, И.С. Сабиров, Н.Е. Земляная, А.А. Толебаева, К.А. Джайлобаева  

эпителиальных клеток почечных канальцев, 
а ТФР-β через стимуляцию миофибробластов 
способствует чрезмерному отложению коллаге-
на и формированию склеротических изменений 
в почечной ткани [8, 9]. У больных ХОБЛ в пе-
риод обострения выявляется значимое повыше-
ние концентрации СРБ [7], которое, по мнению 
исследователя Jeney V. et al., связывается с по-
врежденным эндотелием почечных клубочков 
через активацию комплемента (C3a, C5a), разви-
тием воспаления и микротромбоза внутрипочеч-
ных разветвлений [10]. Фибриноген, в свою оче-
редь, способствует повышению вязкости крови, 
которое ухудшает микроциркуляцию в почках 
и ишемию нефронов [11, 12]. 

В ряде исследований была оценена роль  
цитокинов в патогенезе острых и хронических 
заболеваний почек [13, 14]. Авторами были 
сделаны выводы, что повышение концентра-
ции в крови ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8 игра-
ет значимую роль в развитии острых почечных 
повреждений, прогрессировании гломеруло-
нефрита и терминальной почечной недостаточ-
ности [14]. Цитокины действуют как системные 
и локальные медиаторы воспаления, привлекая 
иммунные клетки и модулируя повреждение по-
чечной ткани [13]. 

На фоне хронического воспаления 
при ХОБЛ, активируется избыточное образова-
ние реактивных форм кислорода (ROS) и азота 
(RNS). Активированные нейтрофилы и макро-
фаги выделяют супероксид-анион (O₂⁻), пере-
кись водорода (H₂O₂) и гипохлорит (HOCl) 
[15]. Повышение реактивных форм кислорода 
способствует повреждению липидов мембран 
и нарушению целостности подоцитов и каналь-
цевых клеток вследствие окисления белков, 
а повреждение ДНК приводит к ускорению фиб
роза и раннему апоптозу нефронов. Данный па-
тогенетический эффект укрепляется за счет из-
быточной активации провоспалительных путей 
(NF-κB) и усиления выработки ИЛ-6, ФНО-α, 
TGF-β, что усугубляет почечное воспаление, 
создавая порочный круг [16]. 

Известным фактом при ХОБЛ является на-
рушение баланса между вазодилатирующими 
(NO, простациклин) и вазоконстрикторны-
ми (эндотелин-1, ангиотензин II) факторами,  

в частности наблюдается снижение синтеза NO 
из-за окислительной инактивации eNOS (эндо-
телиальной NO-синтазы) и повышение уровня 
эндотелина-1 (ЭТ-1), вызывающих спазм почеч-
ных сосудов и ишемию нефронов [17]. В нашем 
исследовании, где мы оценивали концентрацию 
ЭТ-1 и альбумин-креатининовое соотношение 
в моче (АКС) у больных ХОБЛ, было отмече-
но, что со снижением объёма форсированного 
выдоха за 1 секунду, значимо регистрировалось 
повышение ЭТ-1 и уровня альбумина в моче, от-
ражающееся на генерализованном поражении 
сосудистого эндотелия почек [18]. Наиболее вы-
сокое значение наблюдалось у больных ХОБЛ 
III стадии по сравнению с больными легкого те-
чение болезни (ЭТ – 1: 2,59 ± 0,34 против 1,3 ± 
0,17 пг/мл; АКС: 26,8 ± 9,34 и 17,7 ± 8,13, соот-
ветственно) [18]. 

При прогрессирующей системной гипо
ксемии развивается гиперактивация РААС, кото-
рая способствует выраженной вазоконстрикции 
внутрипочечных артериальных разветвлений 
и усилению фиброза почечной паренхимы. Эти 
процессы приводят к снижению почечного кро-
вотока, развитию гипоперфузии и ишемическо-
му повреждению канальцевого аппарата [19].

На основание вышеописанного механизма 
можно создать патогенетическую модель пороч-
ного круга, взаимосвязь оксидативного стрес-
са, эндотелиальной дисфункции и системного 
воспаления в развитие дисфункции почек. Оно 
включает: 
1.	 Оксидативный стресс → подавление NO →  

ЭД.
2.	 ЭД → ухудшение микроциркуляции → ги-

поксия почек → усиление ROS.
3.	 ROS + цитокины (ФНО-α, TGF-β) → фиброз 

интерстиция и гломерулярный склероз.
Особое место у больных с тяжелым тече-

нием ХОБЛ занимает системная гипоксемия 
или, по-другому, описывается как гипоксия-ин-
дуцированное повреждение почек. Причем ги-
поксия выступает ключевым патогенетическим 
фактором в активации молекулярных и физио-
логических механизмов гипоксического по-
вреждения почек при ХОБЛ. В норме почкам 
требуется 20–25 % сердечного выброса, хотя их 
масса составляет всего 0,5 % от веса тела [20]. 
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Корковое вещество получает 90 % кровотока, 
мозговое – лишь 10 %, что создает зоны физио-
логической гипоксии. В случае ХОБЛ, данное 
распределение нарушается, приводя к ишемии 
канальцев почек.

Гипоксическое повреждение почек 
при ХОБЛ развивается через сложный каскад 
взаимосвязанных молекулярных процессов. 
Центральную роль в этом играет активация ги-
поксия-индуцированный факторов (HIF), ко-
торые регулируют экспрессию сотен генов. 
При хронической гипоксии происходит стаби-
лизация HIF-1α и HIF-2α, что вначале носит 
компенсаторный характер – стимулируется вы-
работка эритропоэтина, усиливается ангиогенез 
через VEGF и переключается клеточный мета-
болизм на гликолиз. Однако при длительной ги-
поксии эти же механизмы начинают оказывать 
повреждающее действие [21].

Активированные HIF запускают экспрес-
сию ТФР-β и соединительнотканного фактора 
роста, что приводит к избыточному отложению 
внеклеточного матрикса, митохондриальной 
дисфункции из-за избытка ROS и развитию  
фиброза [22].

Нарушение энергетического обмена в клет-
ках канальцев приводит к сбоям в работе Na+/
K+-АТФазы, что нарушает реабсорбцию в ка-
нальцах и способствует развитию тубулопатий. 
Одновременно активируется путь mTOR, кото-
рый в условиях гипоксии вместо пролиферации 
запускает процессы клеточного старения [23].

Немаловажную роль у больных с тяжелым 
течением ХОБЛ вносят гемодинамические рас-
стройства, основой патогенеза развития почеч-
ной дисфункции является развитие легочной 
гипертензии (ЛГ), которая через механизмы ги-
поксической вазоконстрикции и ремоделирова-
ния легочных сосудов вызывает формирование 
хронического легочного сердца (ХЛС) и право-
желудочковой недостаточности (ПЖСН) [24]. 
Эти изменения сопровождаются активацией 
нейрогормональных систем, прежде всего РААС 
и системного воспаления. 

Повышение давления в правых отделах 
сердца, подтвержденное корреляционными ис-
следованиями (r = 0,32 между уровнем циста-
тина С и параметрами ЛГ), приводит к веноз-

ному застою в большом круге кровообращения 
[25]. Это усугубляется развитием гипераль-
достеронизма, который, с одной стороны, об-
условлен активацией РААС в ответ на систем-
ную гипоксию, а с другой – нарушением ме-
таболизма альдостерона в печени вследствие 
застойных явлений [26]. Согласно исследованиям  
И.Г. Меньшикова и коллег, у пациентов с ЛГ 
без ХЛС наблюдается увеличение концентра-
ции ренина до 1,60 нг/мл/час. При сочетании 
ЛГ с компенсированным ХЛС также отмечается 
рост уровня ренина в плазме, наряду с повыше-
нием альдостерона до 185,7 пг/мл. У больных 
с декомпенсированным ХЛС и ПЖСН, сопро-
вождающихся застойными явлениями в боль-
шом круге кровообращения, выявлено значи-
тельное увеличение концентрации альдостеро-
на – до 236,2 пг/мл. При этом уровень ренина 
у таких пациентов оказался ниже, чем в группе 
с компенсированным ХЛС, что, вероятно, свя-
зано с выраженной вазоконстрикцией почечных 
артерий, угнетающей РААС [27].

Патогенное действие ангиотензина II и аль-
достерона проявляется не только через задержку 
жидкости, но и через их прямые профибротиче-
ские эффекты, опосредованные ТФР-β. Эти про-
цессы приводят к повышению синтеза компо-
нентов экстрацеллюлярного матрикса в почках 
и прогрессирующему нефросклерозу. Одновре-
менно нарастающее почечное сосудистое сопро-
тивление, обусловленное симпатической акти-
вацией при тяжелой сердечной недостаточности 
(III–IV ФК), вызывает снижение клубочковой 
фильтрации и формирование так называемой 
“застойной почки” [28, 29].  

Заключение. Таким образом, почечная дис-
функция у больных ХОБЛ представляет собой 
сложный многоуровневый процесс, включаю-
щий в себя взаимосвязанные механизмы систем-
ного воспаления, эндотелиальной дисфункции, 
оксидативного стресса, гипоксии и гемодина-
мических нарушений. Представленные данные 
подчеркивают, что ХОБЛ – это не только забо-
левание дыхательной системы, но и системное 
патологическое состояние с выраженными вне-
легочными проявлениями, в том числе со сторо-
ны почек. Особое значение имеет формирование 
“порочных кругов” между легкими, сердцем 
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и почками, что требует комплексного подхода 
к ведению таких пациентов. Понимание общих 
патогенетических механизмов может стать ос-
новой для разработки новых терапевтических 
стратегий с учетом мультисистемного характера 
заболевания. Современные стратегии лечения 
ХОБЛ должны быть направлены на минимиза-
цию повреждений, связанных с нарушениями 
газообмена, системным воспалением и нейро-
гормональной активацией, оптимизацию гемо-
динамики и предотвращение прогрессирования 
повреждения почек [4]. Для улучшения резуль-
татов необходим междисциплинарный подход, 
который подчеркивает раннее выявление и целе-
направленное вмешательство при повреждении 
почек, связанном с ХОБЛ.

Поступила: 18.08.2025;  
рецензирована: 01.09.2025; принята: 03.09.2025.
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