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В последнее время эндотелиновая система, состоящая из трех основных пептидов (ET-1, ET-2, ET-3) 
и двух типов рецепторов (ETA и ETB), рассматривается в качестве одного из ключевых регуляторов функций 
почек и артериального давления, поддержание которых имеет жизненно важную роль для организма чело-
века. Понимание точной роли и регуляторных механизмов эндотелиновой системы является фундаментом 
для улучшения диагностических и лечебных подходов при ведении пациентов, страдающих артериальной 
гипертензией и почечными патологиями. Цель данной статьи заключается в систематизации информации 
о роли эндотелиновых рецепторов в регуляции функции почек и артериального давления. Для достижения 
поставленной цели проведен анализ зарубежной литературы по базам данных Embase и Pubmed. По резуль-
татам проведенного анализа литературы выявлено, что эндотелиновая система играет важную роль в регу-
ляции функции почек и артериального давления, контролируя водно-солевой гомеостаз организма и тонус 
(диаметр просвета) артериальных сосудов. Нарушение регуляторных эффектов эндотелиновой системы спо-
собствует развитию артериальной гипертензии. Кроме того, эндотелиновая система участвует в патогенезе 
почечных заболеваний. Необходимы дальнейшие исследования для подтверждения и уточнения молекуляр-
ных механизмов регуляции функций почек и артериального давления, что поможет разработать новые груп-
пы лекарственных препаратов для лечения заболеваний почек и артериальной гипертензии. 
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Recently, the endothelin system consisting of three main peptides (ET-1, ET-2, ET-3) and two types of 
receptors (ETA and ETB) has been considered as one of the key regulators of kidney function and blood pressure, the 
maintenance of which has a vital role for the human body. Understanding the exact role and regulatory mechanisms 
of the endothelin system is the foundation for improving diagnostic and therapeutic approaches in the management of 
patients suffering from hypertension and renal pathologies. The purpose of this article is to systematize information 
about the role of endothelin receptors in the regulation of kidney function and blood pressure. To achieve this goal, 
the analysis of foreign literature on Embase and Pubmed databases was carried out. According to the results of the 
literature analysis, it was revealed that the endothelin system plays an important role in the regulation of kidney 
function and blood pressure, controlling the body’s water-salt homeostasis and the tone (diameter of the lumen) of 
arterial vessels. Violation of the regulatory effects of the endothelin system contribute to the development of arterial 
hypertension. In addition, the endothelin system is involved in the pathogenesis of renal diseases. Further studies are 
needed to confirm and clarify the molecular mechanisms of regulation of kidney function and blood pressure, which 
will help to develop new groups of drugs for the treatment of kidney diseases and hypertension.
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Регуляция функций почек и артериаль-
ного давления имеет жизненно важную 
роль для организма человека, в связи с чем 
усилия многих исследователей направлены 
на открытие новых регуляторных молекул 
и изучения их конкретной физиологической 
роли. Тесная связь функционального состо-
яния почек и артериального давления из-
вестна давно. Так, при ослаблении функции 
почек отмечается нарастание объема цир-
кулирующей крови, что приводит к повы-

шению артериального давления [1]. В свою 
очередь, высокое артериальное давление 
приводит к усилению скорости клубочковой 
фильтрации и повышению диуреза, что спо-
собствует снижению объема циркулирую-
щей крови и нормализации артериального 
давления. Процессы регуляции артериаль-
ного давления и диуреза могут нарушаться, 
что лежит в основе ряда опасных патологи-
ческих состояний: артериальная гипертен-
зия, атеросклеротические формы сердеч-
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но-сосудистых заболеваний (ишемическая 
болезнь сердца, инфаркт миокарда) сердеч-
ная недостаточность, гломерулопатии, хро-
ническая болезнь почек (ХБП) и др. [2–4]. 
Благодаря достижениям методов молеку-
лярной биологии и биохимии в последнее 
время было открыто множество пептидов, 
мишенями которых являются клетки почек 
и сосудов. К числу наиболее значимых ре-
гуляторных пептидов относятся молекулы 
эндотелинов и их рецепторов, которые об-
разуют эндотелиновую систему. 

Эндотелиновая система оказывает 
глубокое влияние как на сосудистую, так 
и на канальцевую функцию почек и игра-
ет ключевую роль в контроле потребления 
соли и воды. В дополнение к эндотелиаль-
ным клеткам, из которых первоначально 
был выделен эндотелин-1 (ET-1), было пока-
зано, что большинство типов клеток в поч-
ках продуцируют и связывают ET-1, причем 
эпителиальные клетки почечных канальцев, 
особенно внутреннего медуллярного соби-
рательного протока, имеют большое значе-
ние [5]. Из трех эндотелиновых пептидов 
(ET-1, ET-2 и ET-3) ET-1 обычно рассматри-
вается как основная циркулирующая изо-
форма, она была наиболее широко изучена. 
Однако следует отметить, что как ET-1, так 
и ET-3 продуцируются канальцевыми клет-
ками и могут способствовать внутрипочеч-
ному действию эндотелиновой системы [5]. 
Данные об экспрессии ET-2 менее обшир-
ны, но, по крайней мере на уровне мРНК, 
ET-2, по-видимому, присутствует в почках 
большинства видов. Высвобождение эндо-
телинов из поляризованных клеток проис-
ходит аблюминально [6], что подчеркивает 
важность этой системы как паракринного/
аутокринного модулятора функции почек.

Эндотелины действуют через два ре-
цептора, связанных с G-белком, ETA и ETB, 
которые высоко экспрессируются в почках. 
Экспрессия рецепторов ETB преоблада-
ет в канальцевых эпителиальных клетках 
и, как правило, считается единственным 
рецептором эндотелина, экспрессируемым 
эндотелием, тогда как гладкие мышцы со-
судов почек экспрессируют как рецепторы 
ETA, так и ETB. Рецептор ETA связывает 
пептиды с разной силой сродства (ET-1 ≥ 
ET-2 ≥ ET-3), а рецептор ETB связывает все 
три пептида с аналогичным высоким срод-
ством. Эти рецепторы задействуют множе-
ство внутриклеточных сигнальных путей 
специфичным для типа клетки образом 
[7, 8]. Так, рецепторы ETA и ETB на глад-
комышечных клетках сосудов увеличива-
ют внутриклеточную концентрацию Ca2+ 
и вызывают сужение сосудов, что является 
доминирующим эффектом ET-1 в большин-

стве сосудистых русел. Эндотелиальные 
рецепторы ETB оказывают сосудорасши-
ряющее влияние посредством выработки 
оксида азота (NO) и сосудорасширяющих 
простаноидов и эйкозаноидов. Рецептор 
ETB также служит рецептором «клиренса» 
для эндотелинов, опосредуя их интернали-
зацию и деградацию. Соответственно, фар-
макологическая блокада или дисфункция 
рецептора ETB увеличивает доступность 
эндотелинов для связывания с рецепто-
ром ETA. Рецепторы ETB, расположенные 
на канальцевых эпителиальных клетках, 
индуцируют сигнальные пути, конечным 
эффектом которых обычно является ин-
гибирование реабсорбции соли и воды. 
Как продукция ET-1, так и плотность рецеп-
торов выше в мозговом веществе почек, чем 
в коре, при этом рецепторы ETB преобла-
дают, однако соотношения рецепторов ETA 
и ETB различаются у разных видов [7, 8].

Цель данной статьи заключается в си-
стематизации информации о роли эндоте-
линовых рецепторов в регуляции функции 
почек и артериального давления. 

Материалы и методы исследования
Для достижения поставленной цели 

нами проведен анализ зарубежной литера-
туры по базам данных Embase и PubMed. 
В общей сложности было проанализирова-
но порядка 130 опубликованных литератур-
ных источников. 

Результаты исследования  
и их обсуждение

ET-1 как мощный сосудосуживающий 
медиатор для почек

ET-1 уже давно был признан мощным 
сосудосуживающим медиатором [9], и со-
судистая сеть почек чрезвычайно чувстви-
тельна к его действию [10]. Примечатель-
но, что вазоконстрикция почечных сосудов 
в ответ на ET-1 необычайно длительна 
по сравнению с другими вазоконстриктора-
ми, такими как ангиотензин II, который вы-
зывает временное снижение почечного кро-
вотока при болюсном введении. В качестве 
возможного объяснения было предложено 
необратимое связывание ET-1 с его рецеп-
торами, но другое исследование показало, 
что ET-1 индуцирует дифосфорилирование 
регуляторной легкой цепи миозина в аффе-
рентных артериолах с последующим более 
медленным дефосфорилированием этого 
белка, потенциально опосредующим дли-
тельную вазоконстрикцию, индуцирован-
ную ET-1 [10]. Есть некоторые доказатель-
ства того, что кальцитонин-ген-родственный 
пептид (КГРП) может служить физиоло-
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гическим антагонистом связывания ETA-
рецептора ET-1 в почечном и некоторых 
других сосудистых руслах, что позволя-
ет остановить сокращение гладкомышеч-
ных сосудистых клеток и, соответственно, 
уменьшить вазоконстрикцию [11]. Чув-
ствительность сосудистой сети почек к со-
судосуживающему действию ET-1 может 
способствовать развитию артериальной ги-
пертензии, а также модулируется высоким 
потреблением соли.

В отличие от выраженных сосудосужи-
вающих эффектов эндотелина на почечный 
кортикальный и общий почечный кровоток, 
болюсная инъекция ET-1 крысам и кроликам 
вызывает временное опосредованное рецеп-
тором ETB увеличение мозгового кровотока 
в почках [12]. Значение этого медуллярного 
сосудорасширяющего влияния эндотели-
на заключается в концепции, отстаиваемой 
A. Cowley et al [13], что гемодинамические 
изменения в мозговом кровообращении по-
чек (либо шунтирование кровотока из коры 
в мозговое вещество, либо относительно 
плохая ауторегуляция мозговой микроцир-
куляции в ответ на повышение артериаль-
ного давления) лежат в основе механизма 
«давление – натрийурез», при котором по-
вышенный мозговой кровоток увеличивает 
интерстициальное гидростатическое давле-
ние и способствует выведению солей и воды. 
Система эндотелина особенно хорошо под-
ходит для того, чтобы служить усилителем 
этого механизма, при этом этот паракрин-
ный/аутокринный медиатор вырабатывается 
и способен воздействовать как на канальце-
вые, так и на сосудистые элементы мозгово-
го вещества почек, что позволяет осущест-
влять перекрестные взаимодействия. Важно 
отметить, что ET-1, полученный из собира-
тельных протоков, регулирует активность 
синтазы оксида азота (NOS) в мозговом ве-
ществе таким образом, что выработка NO, 
которая имеет решающее значение для ре-
гуляции давления, ослабевает, что приводит 
к ослаблению натрийуреза у мышей с нокау-
том ET-1, специфичным для собирательных 
протоков [14]. Относительная резистент-
ность к индуцированной ET-1 медуллярной 
вазоконстрикции также, по-видимому, спо-
собствует большей опосредованной ET-1 ди-
уретической и натрийуретической реакциям 
у самок крыс по сравнению с самцами [15]. 
Активация рецепторов ET на канальцевых 
эпителиальных клетках ингибирует реаб-
сорбцию жидкости [5], и поэтому медул-
лярная эндотелиновая система обеспечивает 
координацию сосудистых и канальцевых 
действий для стимулирования выведения 
соли и воды in vivo.

ET-1 в почечных клубочках
Клубочковая экспрессия ET-1 повыша-

ется при различных заболеваниях почек. 
В дополнение к стимулированию проли-
ферации мезангиальных клеток и способ-
ности изменять СКФ посредством воз-
действия на предгломерулярные и  
постгломерулярные микрососуды [5], 
недавние исследования показывают, что  
ET-1 через рецептор ETA напрямую увели-
чивает проницаемость клубочков для аль-
бумина. Это было продемонстрировано 
с использованием изолированных клубоч-
ков ex vivo [16] и с использованием двух-
фотонной микроскопии in vivo [17]. Двух-
фотонная микроскопия также показала, 
что отфильтрованный альбумин поглоща-
ется проксимальными канальцами, обе-
спечивая дополнительное патологическое 
действие эндотелина, поскольку ряд ис-
следований показывают, что повышенное 
поглощение альбумина проксимальны-
ми канальцами оказывает повреждающее 
действие. Другое недавнее исследование 
продемонстрировало, что хроническая 
инфузия субпрессорной дозы ET-1 увели-
чивает окислительный стресс в клубочках 
и что высокое потребление соли усиливает 
экспрессию ET-1 в эндотелиальных клет-
ках клубочков и окислительный стресс 
в клубочках через рецепторы ETA [18]. 
Два недавних исследования клеток подо-
цитов показали, что, во-первых, активация 
рецептора ETA способствует фенотипи-
ческим изменениям в подоцитах до более 
мезенхимального состояния, и это может 
способствовать образованию гиперпла-
стического поражения [19], а во-вторых, 
специфичный для подоцитов нокаут рецеп-
торов ETA и ETB защищает мышей от вы-
званного диабетом повреждения клубоч-
ков и потери подоцитов [20]. Вместе эти 
результаты расширяют наше понимание 
механизмов, с помощью которых эндоте-
линовая система способствует развитию 
протеинурических заболеваний почек.

В дополнение к опосредованному по-
вреждению клубочков эндотелины, дей-
ствующие преимущественно через рецеп-
тор EТА, также участвуют в повреждении 
почечной паренхимы, приводящем к про-
грессированию хронической болезни почек 
(ХБП). Было показано, что на модели рено-
васкулярного заболевания свиней блокада 
рецептора ETA в значительной степени пре-
дотвращает или обращает вспять микросо-
судистое повреждение, фиброз и атрофию 
стенозированной почки, а также улучшает 
перфузию и функцию почек [21].
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Роль эндотелина  

в регуляции диуреза и натрийуреза 
Преобладающий канальцевый эффект 

эндотелинов заключается в противодей-
ствии реабсорбции соли и воды, способ-
ствуя диурезу и натрийурезу [5, 21]. Со-
бирательный проток является ключевым 
местом для этого эффекта, что подтверж-
дается задержкой натрия и чувствительно-
стью к соли кровяного давления в результа-
те удаления ET-1 из клеток собирательного 
протока. Удаление рецепторов ETB из кле-
ток собирательного протока также способ-
ствует развитию чувствительной к соли 
гипертензии [5]. Это открытие, вполне ве-
роятно, отражает существование важного 
паракринного действия ET-1 в собиратель-
ных протоках. Работы за последние не-
сколько лет показывают, что множествен-
ные, преимущественно опосредованные 
рецептором ETB сигнальные пути снижа-
ют активность эпителиального натриевого 
канала (ENaC) в собирательном протоке, 
а также повышают деградацию ENaC [22]. 
Кроме того, ET-1 снижает чувствитель-
ность собирательных протоков к действию 
аргинина-вазопрессина, который усили-
вает реабсорбцию воды [22]. Считается, 
что толстая восходящая часть петли Генле 
также способствует пронатрийуретиче-
ским эффектам эндотелинов посредством 
ET-1 через рецепторы ETB, способствую-
щие выработке оксида азота (NO), однако 
конкретный механизм данного влияния 
пока не изучен [23].

Синергизм между канальцевым и сосу-
дистым эффектами эндотелинов в стимули-
ровании выведения соли и воды особенно 
очевиден в условиях высокого потребления 
соли. Опубликованные данные показывают, 
что выработка и высвобождение ET-1 поч-
ками увеличиваются в ответ на высокое по-
требление соли [24]. Исследования in vitro 
и in vivo показали, что увеличение осмоляр-
ности может служить сигналом для увели-
чения выработки и высвобождения эндо-
телина и усиления регуляции критических 
нижестоящих медиаторов в мозговом веще-
стве почки, таких как NOS3 [23]. Недавние 
исследования сосредоточились на напряже-
нии сдвига, возникающем при увеличении 
потока в трубах, в качестве стимула для вы-
работки ET-1 в почечных канальцах. Увели-
ченный поток сам по себе увеличивает вы-
работку ET-1 в собирательном канале [24]. 
Более того, усиленная канальцевая достав-
ка натрия, ENaC-опосредованный вход на-
трия и митохондриальный обмен Na-Ca2+ 
также способствуют синтезу ET-1 в соби-
рательном канале [25]. Высокое потребле-

ние соли усиливает расширение сосудов 
и уменьшает сужение сосудов юкстаме-
дуллярных эфферентных артериол в ответ 
на ET-1, а также усиливает реакцию мозго-
вого кровотока на пептид-предшественник 
ET-1. Эти эффекты усиливают прямое ET-1-
опосредованное ингибирование реабсорб-
ции канальцевой жидкости.

Недавние исследования показывают, 
что рецептор ETA также играет роль в ус-
воении почками соли и воды, способствуя 
феномену задержки жидкости, наблюдае-
мому у пациентов, получающих антагони-
сты рецептора ETA. Экспрессия рецептора 
ETA в канальцах низкая по сравнению с ре-
цептором ETB [5]. Недавнее исследование 
продемонстрировало, что рецепторы ETA 
могут способствовать ингибирующему 
действию ET-1 на активность ENaC и ре-
абсорбцию натрия кортикальным собира-
тельным протоком [26]. При разрушении 
рецептора ETA по всему нефрону взрос-
лых мышей отмечалась небольшая задерж-
ка жидкости в организме, которую было 
легче обнаружить, когда мышей помещали 
на диету с высоким содержанием натрия 
[27]. Удаление рецепторов ETA из гладко-
мышечных клеток мышей также обеспечи-
вало защиту от задержки жидкости, инду-
цированной антагонистом рецептора ETA. 
Это исследование свидетельствует о том, 
что сосудорасширяющий эффект, возни-
кающий в результате блокады рецептора 
ETA, также может способствовать задерж-
ке жидкости [28, 29]. Рецепторы ETA были 
вовлечены в натрийуретический эффект 
интрамедуллярной инфузии ET-1 у самок 
крыс [15], но было ли это опосредовано 
конкретно канальцевыми рецепторами 
ETA, неизвестно.

Что касается регуляции артериального 
давления, то вклад канальцевых рецепто-
ров эндотелина также требует уточнения. 
В одном из исследований сообщалось, 
что ни клеточно-специфическая, ни полная 
делеция рецептора ETA в нефроне не влия-
ют на кровяное давление ни при нормаль-
ной, ни при диете с высоким содержанием 
соли [27]. Однако комбинированная основ-
ная клеточная делеция как рецепторов ETA, 
так и ETB приводит к большему солезависи-
мому повышению артериального давления, 
чем нокаут только рецепторов ETB [30]. Это 
может свидетельствовать о существовании 
функциональной кооперации и даже гете-
родимеризации между рецепторами ETA 
и ETB, что подчеркивает возможность того, 
что рецепторы ETA могут играть более важ-
ную роль в условиях нарушения функции 
рецепторов ETB.
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Важность суточных колебаний артери-
ального давления, подчеркнутая повышен-
ным риском сердечно-сосудистых заболе-
ваний, наблюдаемых при так называемом 
«неснижении ночного артериального давле-
ния», в настоящее время хорошо известна. 
Также появляется все больше свидетельств 
того, что многие аспекты функции почек 
имеют циркадные колебания [31]. Недавние 
исследования начали давать представление 
о молекулярных механизмах, управляющих 
этими суточными ритмами, называемы-
ми циркадными часами, и было показано, 
что эндотелиновая система находится под ее 
контролем, как в почках, так и в других ор-
ганах [32]. Сам ген ET-1 является мишенью 
для часового белка Per1, который подавляет 
транскрипцию ET-1 в собирательном прото-
ке. У мышей с нокаутом Per1 наблюдается 
повышение уровня ET-1 в почечной ткани 
[33]. Что касается суточных изменений, по-
чечная мРНК ET-1 была высокой во время 
активной фазы и низкой во время неак-
тивной фазы сна, что соответствует реци-
прокному паттерну экспрессии Per1, тогда 
как уровни пептида ET-1 были выше во вре-
мя неактивной фазы [33]. мРНК рецепторов 
ETA и ETB также имеют суточные вариации 
в почках, которые, по-видимому, не зависят 
от Per1, причем ETA выше во время неак-
тивной фазы, тогда как экспрессия рецепто-
ра ETB была выше в коре головного мозга 
во время неактивной фазы [32]. Per1 также 
усиливает экспрессию альфа-субъединицы 
ENaC [33], канала, который ингибируется 
ET-1 в собирательном протоке, что приводит 
к стимулированию натрийуреза. Соответ-
ственно, измененная функция циркадных 
часов может вызвать нарушение регуляции 
эндотелиновой системы, как внутри почек, 
так и за их пределами, что влияет на соле-
вой и водный гомеостаз, а также контроль 
артериального давления.

Существуют клинические доказатель-
ства того, что циркадные ритмы в эндотели-
новой системе изменяются и способствуют 
возникновению патологических состояний 
у людей. Например, недавно было показа-
но, что нарушение нормальных суточных 
колебаний артериального давления у паци-
ентов с ХБП по крайней мере частично свя-
зано с активацией эндотелиновой системы, 
при этом блокада рецептора ETA усиливает 
«ночное снижение» артериального давле-
ния [34]. По мере роста фундаментального 
научного понимания того, как циркадные 
часы регулируют эндотелиновую систему, 
несомненно, будет расти и наше понимание 
того, как измененная функция биоритмов 

может способствовать возникновению раз-
личных заболеваний.

Эндотелин как фактор, влияющий 
на артериальную гипертензию

Вскоре после открытия эндотелина в со-
судах интерес исследователей был обращен 
к потенциальной роли ET-1 в развитии ги-
пертонии. На данный момент известно, 
что блокада рецептора ETA или обоих рецеп-
торов ETA и ETB снижает кровяное давле-
ние у людей с гипертонией [35] и ослабляет 
или устраняет гипертензию на нескольких 
экспериментальных животных моделях ги-
пертензии в результате инфузии ангиотен-
зина II [36], крысах соль-чувствительной 
линии Даля и дезоксикортикостерон-ин-
дуцированной гипертензии [37], а также 
при других заболеваниях, таких как преэ-
клампсия и системная красная волчанка [5]. 

На системном уровне повышенная экс-
прессия и высвобождение ET-1 в сосудах, 
приводящие к сочетанию вазоконстрик-
ции и ремоделирования сосудов, увеличи-
вая общее периферическое сопротивление, 
могут лежать в основе сосудистого вклада 
ET-1 в гипертонию [8]. Эти преимуществен-
но опосредованные рецепторами ETA эф-
фекты на сосудистую сеть сопровождаются 
окислительным стрессом, эндотелиальной 
дисфункцией и воспалением, а также слож-
ными изменениями внутриклеточных сиг-
нальных путей и наблюдались как на жи-
вотных моделях, так и в биопсиях у людей 
с артериальной гипертензией [8]. Делеция 
ET-1 вызывает умеренное снижение ар-
териального давления [38], а увеличение 
выработки ET-1 в сосудах может приво-
дить к гипертензии. Кроме того, у мышей 
со сверхэкспрессией ET-1 в эндотелии на-
блюдалось ремоделирование сосудов, вос-
паление и окислительный стресс. При вве-
дении диеты с высоким содержанием соли 
сосудистый фенотип ухудшался, и у мышей 
с избыточной экспрессией ET-1 развивалась 
выраженная гипертензия, также подчерки-
вая роль ET-1 в формировании чувствитель-
ной к соли гипертензии [39].

Действия эндотелина вне почек, несо-
мненно, могут способствовать развитию ги-
пертонии, но внутрипочечные действия так-
же, вероятно, играют более важную роль. 
Повышенная почечная мРНК ET-1 и по-
вышенная экскреция ET-1 с мочой [40, 41] 
при гипертензивных состояниях являют-
ся убедительными доказательствами того, 
что почечная продукция ET-1 увеличивает-
ся при гипертонии. Также было обнаружено 
повышенное содержание пептида ET-1 в са-
мой почке при артериальной гипертензии 
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[42]. Преимущественно действия, опосре-
дованные рецептором ETA, были связаны 
с артериальной гипертензией. К ним от-
носятся опосредованное рецептором ETA 
повышение сосудистого сопротивления по-
чек в исследованиях как на животных, так 
и на людях [43–45]. ET-1 также может спо-
собствовать образованию активных форм 
кислорода в почках [46], а повышенные 
уровни ET-1 сами по себе способствуют вос-
палению почек через активацию рецептора 
ETA [47]. Кроме того, в настоящее время 
широко признано, что Т-клетки способству-
ют развитию гипертонии. Активация рецеп-
тора ETA увеличивает инфильтрацию кор-
кового вещества почек мышей Т-клетками 
при гипертензии, индуцированной анги-
отензином II, а недавние исследования in 
vitro продемонстрировали, что активация 
рецептора ETA усиливает выработку CD4+ 
Т-клетками интерлейкина-17 (IL-17) [48], 
цитокина, который вовлечен в патогенез 
гипертензии [49]. Было выдвинуто пред-
положение, что активация рецептора ETA 
может способствовать воспалению почек 
или инфильтрации паренхимы иммунными 
клетками через стресс эндоплазматическо-
го ретикулума [50], что является еще одним 
новым механизмом при гипертонии.

Заключение
Таким образом, эндотелиновая система 

играет важную роль в регуляции функции 
почек и артериального давления, контро-
лируя водно-солевой гомеостаз организма 
и тонус (диаметр просвета) артериальных 
сосудов. Нарушение регуляторных эффек-
тов эндотелиновой системы способствует 
развитию артериальной гипертензии. Кро-
ме того, эндотелиновая система участвует 
в патогенезе почечных заболеваний, спо-
собствуя повреждению клубочков и про-
грессированию хронической болезни по-
чек. Необходимы дальнейшие исследования 
для подтверждения и уточнения молекуляр-
ных механизмов регуляции функций почек 
и артериального давления, что поможет 
разработать новые группы лекарственных 
препаратов для лечения заболеваний почек 
и артериальной гипертензии. 
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