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Наведено сучасні відомості про фізіологію ендо­
телію та патогенез ендотеліальної дисф ункції. Особ­
лива увага приділена взаємозалежним впливам ба­
гатьох вазоактивних субстанцій ендотеліального по­
х о д ж е н н я , п е р е д у с ім  о к с и д у  азоту ( N 0 )  та 
ендотелінів. Попри загальновизнане значення д и с ­
ф ункц ії ендотелію при кардіоваскулярній і цереб­
ральній патології, значна увага приділена ролі цього 
явища при ряді інш их соматичних та інф екційних не­
дуг, зокрема при ВІЛ-інфекції/СНІДі.
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СНІД.

Завдяки інтенсивним і різнобічним дослідженням 
сьогодні стало очевидно, що ендотелій є складною 
метаболічною системою й активно функціонуючим 
органом, що регулює багато фізіологічних процесів 
[1, 2]. Регуляторні функці ендотелію здійснюються 
завдяки його активній синтетичній ролі.

В ендотелі мікроциркуляторного русла перева­
жає обмінна, а магістральних судин -  метаболічна і 
синтетична функція. Метаболічна функція ендотелію 
включає, крім синтезу речовин, захоплення й інакти­
вацію деяких субстанцій, циркулюючих у крові (аце­
тилхолін, гістамін, брадикінін, катехоламіни та ін.) [3]. 
Крім цього ендотелій забезпечує безперервний обмін 
речовин між тканинами і кровотоком, синтезує речо­
вини базально мембрани [4].

Речовини, що продукуються ендотелієм, можна 
розділити на групи за різноманітними ознаками. У 
роботі Кужелової М. та ін. [3] субстанції ендотелі- 
ального походження згруповані за величиною мо­
лекулярно маси: 1) з низькою молекулярною ма­
сою: оксид азоту, простациклін, аденозин, ендо- 
телін, тромбоксан А2 -  ТХА2, простагландин Н2, 
тромбоцитактивуючий фактор ( PAF); 2) з вищою мо­
лекулярною масою: інтерлейкін-1, гормони росту -  
фактор росту тромбоцитів ( PDGF); 3) з високою мо­
лекулярною масою: фактори гемостазу і фібрино- 
літично системи.

З другого боку, в роботі Малахова В.А. [5] ендо- 
теліальні фактори класифіковані за функціональни­
ми особливостями: вазоконстриктори; вазодилята­
тори; речовини, що впливають на гемостаз і фібри­
ноліз.

За швидкістю утворення в ендотелії різні біологічно 
активні речовини можна розділити на такі групи [6]: 
1) речовини, що постійно утворюються в ендотелі 
(N0, простациклін); 2) речовини, що накопичуються 
в ендотелі і виділяються з нього при його стимуляці, 
активаці або пошкодженні (фактор Віллебранда, тка­
нинний активатор плазміногену та ін.); 3) речовини, 
які у фізіологічних умовах практично не утворюються, 
проте х синтез різко збільшується при активаці /п о ­
шкодженні ендотелію (ендотелін-1, ІСАМ-1, VCAM-1, 
Е-селектин); 4) речовини, що є рецепторами ендо­
телію (тромбомодулін, рецептор проте ну С).

У роботі Мало Л.Т. та ін. [7] наведена найбільш 
містка й повна класифікація ендотеліальних факторів: 
1) вазоактивні субстанці (дилятатори і констрикто- 
ри); 2) фактори росту (промоутери й інгібітори рос­
ту); 3) медіатори запалення (молекули адгезі й ан­
тигени); 4) гемостатичні і тромботичні фактори (про- 
й антиагреганти).

Найважливішою з функцій ендотелію визнається 
регуляція судинного тонусу. Ще Furchgott і Zawadzki 
виявили, що розслаблення судин після додавання 
ацетилхоліну відбувається внаслідок вивільнення ен­
дотелієм ендотеліального фактору релаксаці (ЕФР 
-  EDRF -  endothelium derived relaxing factor), і ак­
тивність цього процесу залежить від цілісності ендо- 
теліально вистилки [1,8]. Новим проривом у вивченні 
ендотелію було встановлення рядом вчених [9, 10] 
хімічно природи ЕФР -  оксиду азоту. При цьому ви­
явили, що більшість вазорегулюючих речовин діють 
на судинну стінку за допомогою універсального ме­
ханізму -  синтезу ендотелієм N0. Оксид азоту, що 
утворюється з L-аргініну при участі ферменту N0- 
синтази, активує в гладком’язових клітинах гуанілат- 
циклазу, стимулюючу синтез циклічного гуанозинмо- 
нофосфату (ц-ГМФ) [10]. Циклічний гуанозинмоно-
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фосфат є основним внутрішньоклітинним месендже- 
ром у серцево-судинній системі й обумовлює роз­
слаблення судин, гальмування активності тромбо­
цитів і макрофагів [11]. Ефекти оксиду азоту зале­
жать від його концентрації, місця продукції, ступеня 
дифузі крізь судинну стінку, генераці речовин з на­
явністю оксиду азоту, здатності взаємодіяти з кис­
невими радикалами, рівня інактиваці [12]. Існує 2 рівні 
секреці оксиду азоту: 1 ) базальна секреція N0 у фізіо­
логічних умовах підтримує тонус судин у спокої і за­
безпечує неадгезивність ендотелію щодо формених 
елементів крові [4]; 2) стимульована секреція N0 (як 
стимули виступають ацетилхолін, брадикінін, гіпоксія, 
механічна деформація, напруга зрушення) забезпе­
чує вазодилятацію у відповідь на приплив крові [1, 13].

У ході глибокого вивчення природи NO-синтази 
(NOS) виявлені 3 типи [14]. NOS 1 -го типу -  нейро- 
нальна (за локалізацією першого виявлення), екс- 
пресується в нервовій тканині, скелетних м’язах, кар- 
діоміоцитах, епітелії бронхів і трахеї [15]. Це консти­
туціональний ф ерм ент, що модулюється 
внутрішньоклітинним рівнем іонів кальцію і бере 
участь у механізмах пам’яті, координації між нерво­
вою активністю та судинним тонусом, реалізації бо­
льового подразнення [16]. NOS 2-го типу локалізо­
вана в ендотеліоцитах, кардіоміоцитах, гладком’язо- 
вих клітинах, гепатоцитах, але основне джерело -  
макрофаги [15]. Це індуцибельна форма NOS, не 
залежна від внутрішньоклітинної концентрації іонів 
кальцію, наслідком активації якої є гіперпродукція 
оксиду азоту аж до цитотоксичних рівнів. В індукці 
цього типу ферменту беруть участь прозапальні ци- 
токіни, ендотоксини [17]. Третій тип NOS -  ендотелі- 
альний фермент (за місцем первинного виявлення), 
це конституціональний мембранозв’язаний фермент, 
що регулюється вмістом кальцію. При активації цьо­
го ферменту [15] в ендотелії синтезуються фізіологічні 
рівні оксиду азоту, що забезпечують релаксацию 
гладких міоцитів. Вважається, що порушення синте­
зу фізіологічних концентрацій оксиду азоту відіграє 
найважливішу роль у механізмах ініціаці і прогресу 
ендотеліальної дисфункції [18]. Вазопротекторні 
функції N0, крім участі у вазорегуляції, полягають в 
модуляці вивільнення вазоактивних медіаторів, при­
гніченні адгезії лейкоцитів до судинно стінки. Це 
відбувається за допомогою інгібіції експресі моле­
кул адгезі VCAM-1, ІСАМ-1, Е-селектину, зниження 
стабільності м-РНК моноцитарного хемотаксисного 
фактору, тобто оксид азоту перешкоджає прилипан­
ню, а потім і проникненню в судинну стінку лейко­
цитів. Механізми антипроліферативної дії N 0 припус­
кають його участь в ремоделюваннії судинно стінки

шляхом пригнічення мітогенезу і проліфераці глад- 
ком’язових клітин і фібробластів [19]. Крім цього, N0  
пригнічує експресію прозапальних генів судинно 
стінки, зокрема транскрипційного фактору NF-кВ. 
Важлива участь N0 в пригніченні активаці, секретор­
них функцій, адгезі й агрегаці тромбоцитів шляхом 
підвищення в них рівня ц-ГМФ [1 ,20].

До судинорозширювальних субстанцій, крім N0, 
належать простациклін, ендотеліальний фактор гіпер- 
поляризаці] , натрійуретичний С-пептид, адреномо- 
дулін [7]. Простациклін (РG12), що продукується в 
ендотелі], меді й адвентиці] судин при ді напруги 
зрушення, гіпоксі, деяких медіаторів, через механізм 
активаці циклічного аденозинмонофосфату (Ц-АМФ) 
розслабляє гладкі м’язи м еді. Простациклін належить 
до найбільш ефективних природних інгібіторів агре­
гаці тромбоцитів, але не впливає на х адгезію [21].

Баланс у системі вазорегуляці забезпечується, 
крім вазодилятаторів, активним функціонуванням 
констрикторних агентів. З цих позицій підкреслюється 
перспективність вивчення ендотелінів і модуляторів 
х активності [22].

Поліпептидна природа і структура ендотеліну-1 
вивчена колективом дослідників у 1988 р. [23]. Різно­
маніття ендотелінопосередкованих ефектів деякою 
мірою обумовлене поліморфізмом самого ендотелі- 
ну і його локалізації . Виділені 3 ізоформи ендотеліну 
й уточнені джерела х синтезу: ендотелін-1 вироб­
ляється головним чином в ендотелі і гладко-м’язо- 
вих клітинах судин, меншою мірою -  нейронами і 
клітинами деяких внутрішніх органів; джерела ендо- 
теліну-2 -  нирки, кишечник, міокард, плацента і мат­
ка, а ендотеліну-3 -  головний мозок, травний канал, 
легені та нирки. У низьких концентраціях ендотелін-1 
забезпечує вазодилятаційний ефект, а у високих -  
вазоконстрикцію артерій і вен шляхом активації Са2+- 
каналів, спричиняє проліферацію гладких міоцитів і 
фібробластів судинно стінки, бере участь у процесі 
програмовано клітинно загибелі -  апоптозі, забез­
печує експресію адгезивних молекул [24].

Фізіологічним антагоністом синтезу ендотеліну-1 
є оксид азоту, з другого боку, відсутність вазоконст­
рикторного ефекту ендотеліну-1 є стимулюючим фак­
тором продукці N0. У ряді досліджень вивчені коре­
лятивні зв’язки між ендотеліном-1 і маркерами ме­
таболізму оксиду азоту (нітрит/нітрати): у здорових 
осіб не було кореляці між цими показниками, навпа­
ки, між рівнем артеріального тиску, периферичним 
судинним опором і значеннями ендотеліну-1 в плазмі 
крові відмічений позитивний зв’язок [25].

У нормально функціонуючому ендотелії перева­
жає вивільнення вазорелаксуючих речовин. Проте в
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певних кровоносних судинах (периферичні вени і ве­
ликі церебральні а р те р ії) нормальний ендотелій 
схильний до продукці судинозвужувальних речовин, 
зокрема супероксиду аніону й тромбоксану А2

Здоровий ендотелій підтримує інтактною люмі- 
нальну поверхню і регулює антикоагулянтні, фібри- 
нолітичні та антитромботичні механізми [26]. Анти- 
тромботичні ефекти ендотелію виражаються в при­
гніченні адгезі та агрегаці тромбоцитів оксидом азоту 
і простацикліном [1 ,27].

Різноманітні механізми взаємоді ендотеліальних 
та імунокомпетентних клітин. Так, ендотеліальна 
стінка розглядається як ланка імунологічних реакцій 
при ряді автоімунних і запальних захворювань, що 
лежить в основі гіперчутливості сповільненого типу, 
відторгнення трансплантату, формування імунно 
відповіді на вірусні, бактерійні та паразитарні аген­
ти. При розвитку імунного запалення ендотелій стає 
однією з мішеней ді цитокінів (інтерлейкін-1, фактор 
некрозу пухлин, трансформуючий фактор росту), в 
той же час ендотеліальні клітини активно беруть 
участь і в продукції ряду цитокінів (інтерлейкін-1, 
інтерлейкін-6), виконуючи імунорегуляторну функцію. 
Медіаторне пошкодження ендотелію може призво­
дити до його дисфункції, оголення або фокального 
клітинного некрозу [4].

Вивчення стану ендотелію судин при різноманіт­
них патологічних процесах віднедавна стало звичним 
явищем у наукових дослідженнях [28]. Передусім було 
встановлено, що порушення функціонального стану 
ендотелію, зокрема активація та проліферація ендо­
теліальних клітин, цитокінова реакція та утворення 
інших прозапальних медіаторів, відіграє важливу роль 
при багатьох серцево-судинних захворюваннях 
(ішемічній хворобі серця, ішемічному інсульті), сис­
темних хронічних захворюваннях, що супроводжують­
ся ангіопатією (цукровому діабеті, гіпертонічній хво­
робі), системному ендотоксикозі (гестозі) та ін. Ре­
зультати експериментальних і клінічних досліджень 
останніх років підтвердили теорію про важливий при- 
чинно-наслідковий зв’язок між виникненням і/або 
прогресуванням атеросклерозу та функціональним 
станом ендотелію [29].

Доведена активна участь ендотелію в різноманіт­
них процесах у фізіологічних умовах і при різних па­
тологічних станах: ендотеліоцити беруть безпосеред­
ню участь у вазорегуляції за допомогою продукції 
факторів вазодилятації і вазоконстрикції, імунопато- 
логічних та оксидантних реакціях. Переважне пору­
шення тієї або іншої функції ендотелію залежить від 
локалізаці патологічних процесів, переважання тих 
чи інших медіаторів запалення, наявності гемодина-

мічних порушень. Результати сучасних досліджень 
дозволяють вважати, що ендотеліальна дисфункція 
-  один з найважливіших незалежних факторів ризи­
ку при діабеті, атеросклерозі, гіпертоні, сепсисі, зло­
якісних захворюваннях.

Дослідження ендотеліально дисфункції, під якою 
розуміють дисбаланс у системі продукції і функціо­
нування численних судинних факторів з порушенням 
гомеостазу судинно стінки, знайшло віддзеркален­
ня у великій кількості робіт в галузі кардіології [7]. Це 
дозволило поглянути на патогенез і корекцію серце­
во-судинно патологі з інших позицій.

Дисфункція ендотелію може бути самостійною 
причиною порушення кровообігу в органі, оскільки 
нерідко провокує ангіоспазм або тромбоз судин, зок­
рема, спостерігається при ішемічній хворобі серця. 
З другого боку, порушення регіонарного кровообігу 
(венозний застій, ішемія) також можуть призводити 
до дисфункці ендотелію [ЗО].

Показаний розвиток ендотеліальної дисфункції 
при гострому коронарному синдромі. При цьому ви­
явлений дисбаланс між ендотеліальними вазодиля­
таторами і вазоконстрикторами у бік останніх і його 
зв’язок з підвищеним вмістом цитокінів (фактор не­
крозу пухлин а , інтерлейкіни), що свідчить про меді­
аторне пошкодження судинного ендотелію при роз­
витку гостро коронарно судинно реакції.

При ді різних несприятливих факторів ендотелі­
альна дисфункція проходить декілька фаз [1, З1 ]: 
1) підвищена секреторна активність ендотеліоцитів -  
фаза компенсації (зворотна) в умовах зростаючих 
вимог до судинно системи; 2) порушення балансу 
ендотеліально секреції -  проміжна фаза (зворотна) 
порушення в системі продукції та інактивації, усклад­
нення співвідношень ендотеліальних факторів при­
зводять до порушення власне бар’єрно функції ен­
дотелію, підвищується його проникність для моно­
цитів, прозапальних цитокінів, ендотеліну-1 та ін.; 
З) структурно-метаболічне виснаження ендотелію -  
функціональне згасання, загибель і десквамація 
клітин, пригнічення їх регенерації -  фаза декомпен- 
сації (незворотна).

Стрес, куріння, цукровий діабет, ішемічна хворо­
ба серця, артеріальна гіпертензія здатні спричинити 
дисбаланс синтезу та інактивації ендотелійзалежних 
факторів зі зрушенням у бік прокоагуляційної ланки.

Збільшення частоти захворювань системи крово­
обігу з віком корелює зі зниженням рівня оксиду азо­
ту, простацикліну, зростанням вмісту ендотеліну-1 і 
тромбоксану А2 у плазмі крові. Це відбувається ра­
зом з вікозалежними порушеннями судинорухової , 
антитромботичної і протизапальної (підвищення рівня
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прозапального цитокіну -  фактору некрозу пухлин-а) 
функцій ендотелію.

Таким чином, узагальнюючи ці дослідження ме­
ханізму ді ендотеліальних факторів на судинний то­
нус, можна відзначити, що причинами скорочення 
ГМК судин при церебро- або кардіоваскулярній па- 
тологі є підвищена генерація активних форм кисню 
(АФК), зміна активності І+О-синтази, а також знижен­
ня синтезу N 0 або посилення його інактиваці в умо­
вах гіпоксії .

Структурно-функціональні зміни стінки судин при 
артеріальній гіпертензії , у тому числі х ремоделю- 
вання, ендотеліальна дисфункція, секреція вазокон­
стрикторів, поруш ують авторегуляцію мозкового кро- 
воплину і підвищують вірогідність ішемічного пошкод­
ження.

АФК у низьких концентраціях проявляють захис­
ну дію (мікробіцидну та антибластомну), у високих -  
пошкоджують власні клітини організму шляхом інак­
тиваці ферментів, руйнування базальних і клітинних 
мембран, змінюють структуру ДНК, що призводить 
до руйнації ендотеліоцитів, тромбоцитів, нейронів, 
фібробластів та інших видів клітин.

Перекисне окислення ліпідів (ПОЛ) в біомембра- 
нах активує синтез індукторів агрегаці тромбоцитів 
-  ендоперекисів, а також простагландинів і тромбок- 
санів. Збільшення інтенсивності ПОЛ у плазмі крові й 
ендотелі призводить до пригнічення ферменту про- 
стациклінсинтетази. У результаті знижується секре­
ція ендотелієм простацикліну -  потужного природ­
ного атромбогенного чинника [7].

Пошкоджені в процесі окислювального стресу 
білки здебільшого не відновлюються і підлягають ути- 
лізації протеолітичними системами, вже зміненими в 
ході окислювальних реакцій. Це сповільнює процеси 
утилізації, призводить до зростання вмісту оксида- 
тивних модифікованих проте нів з прогресуючим по­
рушенням клітинних функцій [24].

Інтенсивність вільнорадикального окислення ви­
значається як швидкістю утворення ініціаторів вільно- 
радикального окислення -  активних форм кисню, так 
і антиоксидантними можливостями захисних систем 
організму. При патологічних станах баланс у системі 
«активні форми кисню -  антиоксидантна система» 
порушується [1].

Таким чином, ендотеліальна дисфункція -  це пе­
редусім дисбаланс між продукцією вазодилятуючих, 
антипроліферативних, ангіопротекторних факторів 
(N0, простациклін, тканинний активатор плазміноге- 
ну та ін.) і вазоконстрикторних, протромботичних, 
проліферативних, прозапальних субстанцій (ендо- 
телін, тромбоксан А2, супероксиданіон, інгібітор тка­

нинного активатора плазміногену, цитокіни та ін.). 
При цьому до кінця не ясним залишається питання 
первинності дисфункці ендотелію при кардіологічній 
патологі та ряді інфекційних недуг, зокрема ВІЛ - 
інфекці /СНІДі. Очевидно, що фактори ризику судин­
них захворювань (вік, куріння, надлишкова вага, ате- 
рогенні дисліпідемії, гіпергомоцисте немія та ін.) рано 
чи пізно порушують баланс ендотеліальних судинних 
агентів, що вреш ті реалізується в ініціюванні та про­
гресі патологічних змін судин, у тому числі цереб­
ральних [1, 32, 33].

На сьогодні підтверджена участь судинного ен­
дотелію в різних патологічних процесах, що призво­
дять до ішемічно-гіпоксичних, мікроциркуляторних 
порушень: зміна секреці оксиду азоту та ендотелі- 
ну-1, зміна ендотелійзалежних механізмів вазорегу- 
ляції , активація окислювальних процесів, геморео- 
логічні порушення, активація тромбоцитарно ланки 
гемостазу, ініціація проліферативних процесів глад- 
ком’язових клітин судин, пошкодження ендотеліо­
цитів. У зв’язку з цим набуває великого значення 
подальше вивчення тонких механізмів судинного па­
тогенезу різноманітно інфекційно патології.

Так, нещодавно працівниками нашої кафедри 
було встановлено, що ВІЛ-інфекція/СНІД супровод­
жується дисфункцією ендотелію, про що свідчить 
істотне збільшення в сироватці крові хворих вмісту 
тромбомодуліну, Е-селектину і фактора Віллебран- 
да. Виявлена зворотна кореляція між кількістю Т-хел- 
перів і показниками ендотеліально дисфункції [27].

Автори довели, що СНІД-асоційовані інфекції (хро­
нічний гепатит С, хронічний гепатит В, туберкульоз 
легень, герпетичні інф екції, урогенітальний хламіді- 
оз та ін.) поглиблюють лейко-, лімфопенію, а також 
дисфункцію ендотелію, причому найбільший вплив на 
підвищення рівня тромбомодуліну, Е-селектину і фак­
тора Віллебранда мають НВУ і, особливо, НСУ, 
інфікувння якими супроводжують ВІЛ-інфекцію [28].

Відомо, що ендотеліальна дисфункція може бути 
обумовлена ВІЛ-інфекцією, імунною реакцією на вірус 
або ефектами противірусно терапії . ВІЛ-інфекція 
може викликати функціональні порушення ендотелію, 
схожі із субклінічним запаленням при атеросклерозі 
[34]. У ВІЛ-інфікованих пацієнтів з низьким або се­
реднім серцево-судинним ризиком і рівнями ліпідів у 
межах нормальних значень, проте, була виявлена 
ендотеліальна дисфункція, яко не було у здорових 
осіб контрольно групи [35].

Механізмів пошкодження ендотелію при ВІЛ- 
інфекції може бути декілька. Так, у світовій літературі 
є дані про безпосереднє інфікування ендотелію ВІЛом 
[36], хоча пряма цитопатична дія вірусу на ендотел-

69



ОГЛЯДИ ТА ЛЕКЦІЇ

іоцити ще потребує підтвердження. Більш доведеною 
є схема ВІЛ-індукованого ураження ендотеліальних 
клітин через каскад запальних реакцій, що також є 
важливою ланкою в патогенезі ВІЛ-інфекці. Білки ВІЛу 
започатковують виділення прозапальних цитокінів, 
таких як інтерлейкін-8 (ІЛ-8), і спричиняють апоптоз 
ендотелію [37].

Відомо, що вірус імунодефіциту людини при по­
паданні в організм інфікує імунокомпетентні клітини, 
проникає в кров!яне русло і розповсюджується по 
організму. У міру розвитку інфекційного процесу в 
крові виявляють зміни рівня факторів, що відобража­
ють персистентну активацію ендотелію судин або х 
пошкодження і впливають на функціонування систе­
ми коагуляці -антикоагуляції в кров’яному руслі. У 
крові ВІЛ-інфікованих осіб дослідники встановили 
збільшення вмісту фактора VIII фон Віллебранда, за 
допомогою якого здійснюється адгезія тромбоцитів 
на мембрані ендотеліальних клітин, що веде до тром­
боутворення. При цьому кількість фактора Віллебран­
да корелює зі зменшенням числа СD4+-Т-лімфоцитів, 
рівнем р2-мікроглобуліну і вірусним навантаженням, 
тобто чинниками, що відображають патогенез за­
хворювання [27]. Стан гіперкоагуляції крові у ВІЛ- 
інфікованих осіб пов!язаний також зі збільшенням 
вмісту в крові інгібітора активатора плазміногену, 
сприяючого тромбоутворенню, і зменшенням рівня 
антикоагулянтного S-білка [38]. У патогенезі захво­
рювання значне зниження числа СD4+-лімфоцитів у 
крові супроводжувалося збільшенням вмісту розчин­
ного тромбомодуліну, тобто відбувалося відщеплен­
ня від поверхні ЕК тромбомодуліну, наявність якого 
забезпечує антитромбогенні функції внутрішньо по­
верхні судин [27]. Збільшення вмісту у крові маркерів 
активації і пошкодження ендотеліальних клітин, пред­
ставлених вище, мабуть, пов’язано з кисневим ви­
бухом, оскільки антиоксидантна терапія хворих на 
СНІД приводила як до поліпшення клінічного пере­
бігу захворювання, так і до зменшення цих показників 
[39]. Разом з тромбоутворенням у судинному руслі у 
невелико частини ВІЛ-інфікованих пацієнтів з тром- 
ботичною тромбоцитопенічною пурпурою і рідкісною 
тромботичною мікроангіопатією дисфункція ендоте­
лію виявлялася також локальною проліферацією 
мікросудинних ендотеліальних клітин за відсутності 
запального процесу [40]. При цьому сироватка крові 
таких хворих містила фактори, які при використанні 
in vitro через активацію Fas-ліганда викликали апоп­
тоз ендотеліальних клітин [41].

Однак, попри інтенсивне дослідження ролі й ме­
ханізму ендотеліальної дисфункції при різних хворо­

бах, значення при ВІЛ-інфекці досі з ’ясоване не­
достатньо.
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ENDOTHELIUM: FUNCTIONAL 
PROPERTIES AND ITS DYSFUNCTION

Kh.I. Vozna, V.D. Moskaliuk

SUMMARY. The study deals with current information 
a b o u t the  p h y s io lo g y  o f e n d o th e liu m  and  
pathogenesis o f endothelial dysfunction. Particular 
a tte n tio n  is  p a id  to the  in f lu e n c e  o f m any  
interconnected vasoactive substances o f endothelial 
origin, especially n itric  oxide (NO) and endothelin. 
Despite the generally accepted value o f endothelial 
dysfunction in cardiovascular and cerebral diseases, 
much attention is paid to the ro e o f this phenomenon 
in some somatic and infectious diseases, particularly 
in HIV-infection/AIDS.
Key words : endothelium, endothelial dysfunction, 
cardiovascular pathology, HIV-infection/AIDS.

Отримано 28.05.2014 р.

71


