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ЕНДОТЕЛІАЛЬНА ДИСФУНКЦІЯ: ПРОБЛЕМНІ ПИТАННЯ ВИЗНАЧЕННЯ  
ТА КЛАСИФІКАЦІЇ

РЕЗЮМЕ. Ендотеліальна дисфункція (ЕД) є багатогранним патофізіологічним явищем, що лежить в основі 
широкого спектра серцево-судинних і системних захворювань.

Мета – системний аналіз еволюції підходів до визначення ендотеліальної дисфункції, виявлення їхніх обме-
жень, формулювання узагальненого функціонального визначення, яке б відображало сучасне розуміння ролі ен-
дотелію в патології, а також пропозиція нової класифікації ЕД, здатної адаптуватися до різних клінічних контекстів 
і дослідницьких цілей.

Матеріал і методи. В роботі проведено системний аналіз сучасної наукової літератури, яка стосується визна-
чень та класифікацій ендотеліальної дисфункції. Було проаналізовано десять найбільш впливових визначень ЕД, 
які трапляються в рецензованих джерелах за останні два десятиліття, а також існуючі класифікації.

Результати. Аналіз існуючих визначень ЕД показав, що більшість з них ґрунтуються на зменшенні продукції 
оксиду азоту (NO) та порушенні вазодилатації, але мають низку обмежень, зокрема, зосереджені на окремих ас-
пектах або вузькоспеціалізовані. Було сформульовано нове, універсальне функціональне визначення ЕД: "стан, 
при якому ендотелій втрачає здатність адекватно реагувати на фізіологічні потреби організму шляхом порушення 
регуляції судинного тонусу, проникності, тромборезистентності, імунної відповіді та метаболічної активності". Та-
кож запропоновано узагальнену матричну класифікацію ЕД за етіологією, основним функціональним порушен-
ням, потенційною зворотністю, стадією ураження ендотелію та характером реакції на функціональні проби.

Висновки. Ендотеліальна дисфункція є фундаментальним патофізіологічним механізмом багатьох захворю-
вань, проте питання її уніфікованого визначення та комплексної класифікації залишаються актуальними. Запро-
поноване нове функціональне визначення та оновлена багаторівнева класифікація ЕД мають потенціал для по-
кращення розуміння її різноманітних проявів, сприятимуть стандартизації наукових досліджень та оптимізації 
клінічної практики.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ендотеліальна дисфункція; визначення; класифікація; патофізіологія; судинний гомео
стаз.

Вступ. Ендотелій – тонкий моношар клітин, 
що вистеляє внутрішню поверхню кровоносних 
судин, відіграє надзвичайно важливу роль у під-
триманні судинного гомеостазу, регуляції судин-
ного тонусу, протизапальної відповіді, гемостазу, 
ангіогенезу та метаболізму [1–3]. У фізіологічних 
умовах ендотелій функціонує як динамічний сен-
сор і регулятор, що реагує на механічні, біохімічні 
та нейрогуморальні сигнали з боку кровотоку й 
навколишніх тканин.

Порушення нормального функціонування ен-
дотелію, відоме як ендотеліальна дисфункція 
(ЕД), розглядається сьогодні як ключова ланка 
патогенезу багатьох серцево-судинних і систем-
них захворювань, зокрема атеросклерозу, артері-
альної гіпертензії, цукрового діабету, серцевої 
недостатності, сепсису, хронічної ниркової недо-
статності та інших [4–11]. ЕД не тільки супрово-
джує патологічні стани, а й може передувати їх 
клінічному прояву, що робить її цінним предикто-
ром і потенційною мішенню для раннього втру-
чання [12].

Попри активне вивчення механізмів ендоте-
ліальної дисфункції, на сьогодні не існує єдиного 
уніфікованого визначення цього поняття. Існуючі 
трактування здебільшого зосереджені на окре-
мих аспектах – зменшенні продукції оксиду азоту 
(NO), активації прозапальних процесів або пору-
шенні антиперфузійних властивостей. Такий фраг-
ментарний підхід ускладнює уніфікацію наукових 
досліджень, а також створює труднощі в клінічній 
діагностиці та стратифікації пацієнтів за ступенем 
ризику.

Метою цієї статті є системний аналіз еволю-
ції підходів до визначення ендотеліальної дис-
функції, виявлення їхніх обмежень, формулюван-
ня узагальненого функціонального визначення, 
яке б відображало сучасне розуміння ролі ендо-
телію в патології, а також пропозиція нової класи-
фікації ЕД, здатної адаптуватися до різних клініч-
них контекстів і дослідницьких цілей.

Матеріал і методи дослідження. В роботі 
проведено системний аналіз сучасної наукової лі-
тератури, яка стосується визначень та класифіка-
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цій ендотеліальної дисфункції. Було проаналізо-
вано 17 найбільш впливових визначень ЕД, які 
трапляються в рецензованих джерелах за останні 
два десятиліття, а також існуючі класифікації. Для 
пошуку інформації використано можливості сис-
тем штучного інтелекту (Gemini, Сhat GPT).

Результати й обговорення. Історичний екс-
курс у становлення поняття «ендотеліальна 
дисфункція». Перші спроби опису функцій ендо-
телію як активного регулятора фізіологічних про-
цесів почали з'являтися в середині XX століття, 
проте довгий час ендотелій вважали пасивним 
бар'єром між кров’ю та судинною стінкою. Рево-
люційним проривом стали дослідження 1980-х 
років, пов’язані з відкриттям ендотелійзалежної 
вазодилатації.

У 1980 році Furchgott та Zawadzki [13] вперше 
показали, що ацетилхолін викликає релаксацію 
судин лише за наявності інтактного ендотелію, 
що вказувало на наявність специфічного ендоте-
ліального медіатора. Невдовзі після цього було 
відкрито оксид азоту (NO) як ключову сигнальну 
молекулу ендотелію. Роботи Furchgott, Ignarro та 
Murad стали основою для присудження Нобелів-
ської премії з фізіології або медицини у 1998 році.

У 1990-х роках поняття «ендотеліальної дис-
функції» почало входити в науковий обіг, переваж-
но в контексті досліджень атеросклерозу. Було 
встановлено, що зменшення біодоступності NO, 
активація запалення, підвищення проникності су-
дин і тенденція до тромбоутворення є ознаками 
порушення нормального функціонування ендоте-
лію. Зокрема, Davignon і Ganz (2004) [14] описали 
ЕД як зменшення вазодилатаційної здатності ен-
дотелію, супроводжуване підвищенням його про-
тромботичних та прозапальних властивостей.

У 2000-х роках поняття ендотеліальної дис-
функції стало багатовимірним. Дослідники Dean
field et al. (2007) [15] запропонували розглядати 
ЕД як стан, що характеризується втратою балансу 
між вазодилататорами та вазоконстрикторами, а 
також як ранній маркер серцево-судинного ризи-
ку. Одночасно Aird (2007) [16] акцентував на сис-
темному характері ендотеліальної дисфункції, 
включаючи її імунні, ангіогенні та метаболічні ас-
пекти.

Сучасний етап розвитку концепції ЕД відзна-
чається її розширенням за межі атеросклерозу: 
дедалі більше уваги приділяється її ролі у сепсисі, 
шоку, аутоімунних і метаболічних порушеннях. 
Особливо важливою є інтерпретація ЕД як втрати 
здатності ендотелію до адаптивного регулюван-
ня гомеостазу залежно від потреб організму.

Таким чином, історичний розвиток поняття 
«ендотеліальна дисфункція» демонструє посту-
повий перехід від локального судинного уражен-

ня до системного порушення, що лежить в основі 
широкого спектра патологічних станів.

Огляд сучасних визначень ендотеліальної 
дисфункції. У сучасній науковій літературі термін 
«ендотеліальна дисфункція» (ЕД) розглядається з 
різних позицій – молекулярної, функціональної, 
клінічної та прогностичної. Проте загальноприй-
нятого визначення не існує, що створює певні 
труднощі в порівнянні досліджень та уніфікації 
клінічного підходу. У цьому розділі проаналізова-
но десять найбільш впливових визначень ЕД, які 
зустрічаються в рецензованих джерелах за остан-
ні два десятиліття.

Bonetti et al. (2003) [17] – трактують ЕД як 
маркер раннього атерогенезу, який характеризу-
ється порушенням ендотелійзалежної вазодила-
тації та активацією судинного запалення.

Davignon & Ganz (2004) [14] – ЕД визначаєть-
ся як зниження біодоступності оксиду азоту, що 
супроводжується порушенням вазодилатації та 
підвищенням протромботичних і прозапальних 
властивостей ендотелію.

Deanfield et al. (2007) [15] – пропонують роз-
глядати ЕД як втрату балансу між вазодилатацій-
ними та вазоконстрикторними агентами, що веде 
до змін у тонусі судин, гемостазі та запальних ре-
акціях.

Aird (2007) [16] – визначає ЕД як системне по-
рушення ендотеліального гомеостазу, що вклю-
чає розлади регуляції судинного тонусу, тромбо-
резистентності, бар’єрної функції та імунної взає-
модії.

Pober & Sessa (2007) [18] – ендотелій тракту-
ється як імунологічно активний орган, і його дис-
функція – як втрата здатності до адекватної взає-
модії з клітинами крові, включно з регуляцією 
адгезії та міграції лейкоцитів.

Ghiadoni et al. (2012) [19] – підкреслюють, 
що ЕД – це клінічний синдром, пов’язаний з не-
спроможністю ендотелію реагувати на фізіологіч-
ні стимули шляхом релаксації судин.

Tousoulis et al. (2012) [20] – описують ЕД як 
наслідок дії оксидативного стресу, що супрово-
джується зниженням NO і підвищенням продукції 
вільних радикалів.

Возна та ін. (2015) [2] – описують ЕД як стан, 
при якому відбувається зниження біодоступності 
ендотелійзалежних вазодилататорів, перш за все 
оксиду азоту, що супроводжується посиленням 
судинного тонусу, прозапальною та протромбо-
тичною активністю ендотелію.

Ince et al. (2016) [21] – в контексті сепсису 
трактують ЕД як дизрегуляцію мікроциркуляції, 
викликану втратою контролю ендотелію над ва-
зомоторною активністю, проникністю та взаємо-
дією з імунною системою.
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Vanhoutte et al. (2017) [22] – акцентують на 
порушенні рівноваги між судинорозслаблюваль-
ними та судинозвужувальними факторами як 
центральному механізмі ЕД.

Green et al. (2017) [23] – зосереджуються на 
функціональному аспекті: ЕД – це порушення 
здатності ендотелію забезпечувати належну су-
динну реакцію, незалежно від причини.

Катеренчук та ін. (2017) [3] – описують ендо-
теліальну дисфункцію як порушення регулятор-
них властивостей ендотелію, зокрема його здат-
ності підтримувати вазодилатацію, антикоагу-
лянтний та протизапальний стан судинної стінки, 
що лежить в основі розвитку серцево-судинних 
захворювань.

Малярська та ін. (2017) [24] – ендотеліальна 
дисфункція є універсальним патологічним проце-
сом, що проявляється дисбалансом між вазоди-
латаційними і вазоконстрикторними агентами та 
порушенням антиперфузійних і антитромботич-
них властивостей ендотелію.

Міщенко та ін. (2020) [7] – «проміжна стадія в 
континуумі судинних захворювань, які призво-
дять до небажаних клінічних подій», «дисбаланс 
між факторами, що забезпечують місцеві проце-
си гемостазу, судинний тонус тощо».

Pierce et al. (2022) [25] – втрата або набуття 
атипових клітинних функцій, які сприяють роз
витку патологічних процесів (порушення судин-
ного гомеостазу).

Ray et al. (2023) [26] – ендотеліальна дис-
функція характеризується зниженням продукції 
оксиду азоту або дисбалансом між релаксаційни-
ми та скоротливими впливами, що продукуються 
ендотеліальними клітинами.

Segers et al. (2023) [27] – функціональна та 
оборотна зміна ендотеліальних клітин, що при-
зводить до зменшення вазодилатації, прозапаль-
ного стану та протромботичних властивостей.

У вітчизняних підручниках патофізіології ен-
дотеліальна дисфункція часто описується як стан, 
що характеризується зниженням продукції NO та 
інших вазодилатаційних факторів, а також поси-
ленням продукції вазоконстрикторів та прозапаль
них цитокінів, і є неспецифічною реакцією на дію 
різноманітних ушкоджувальних факторів (гіпоксія, 
гіперглікемія, дисліпідемія, артеріальна гіпертен-
зія, токсини, інфекційні агенти) [28, 29]. У працях з 
кардіології українських науковців ЕД розглядаєть-
ся як важливий фактор ризику та патогенетична 
ланка атеросклерозу та гіпертензії, пов'язана зі 
зниженням ендотелійзалежної вазодилатації [30].

Відповідно до результатів аналізу, усі визна-
чення ендотеліальної дисфункції можна поділити 
на декілька груп:

1. Класичне визначення. Розуміння ролі ен-

дотелію значно розширилося після відкриття ен-
дотелійзалежного розслаблення судин. Ранні ви-
значення часто фокусувалися на порушенні цієї 
функції. Наприклад, ендотеліальна дисфункція 
могла розглядатися як зниження здатності ендо-
теліальних клітин викликати вазодилатацію у від-
повідь на фізіологічні стимули. Це визначення є 
занадто вузьким, оскільки воно концентрується 
переважно на одній функції ендотелію – регуляції 
тонусу судин. Ендотелій виконує значно ширший 
спектр функцій, порушення яких також слід вра-
ховувати. 

2. Ширші визначення, що включають інші 
функції. Пізніші визначення почали охоплювати 
інші важливі функції ендотелію, такі як регуляція 
адгезії лейкоцитів, проникності судинної стінки, 
коагуляції та фібринолізу. У цьому контексті ендо-
теліальна дисфункція визначається як патологіч-
ний стан, що характеризується порушенням од
нієї або кількох ключових функцій ендотелію. 
Хоча ці визначення є ширшими, вони часто зали-
шаються описовими і не завжди чітко визначають 
межі цього поняття. Які саме порушення і в якій 
мірі слід вважати "дисфункцією"? 

3. Визначення, що акцентують на балансі 
між вазоконстрикторами та вазодилататора-
ми. Деякі визначення підкреслюють дисбаланс 
між виробленням судинорозширювальних (на-
приклад, оксиду азоту – NO) та судинозвужуваль-
них (наприклад, ендотеліну-1) факторів. У цьому 
випадку ендотеліальна дисфункція може бути ви-
значена як зміщення балансу між вазодилата
торними та вазоконстрикторними медіаторами, 
що продукуються ендотелієм, на користь вазо-
констрикції та прозапальних, протромботичних 
ефектів. Це визначення є більш патофізіологічно 
обґрунтованим, але все ще може не повністю охо-
пити всі аспекти дисфункції, такі як порушення 
бар'єрної функції або ангіогенезу. 

4. Сучасні інтегративні визначення. Сучасні 
підходи намагаються об'єднати різні аспекти по-
рушення функції ендотелію. Наприклад, ендоте-
ліальна дисфункція може визначатися як систем-
не порушення функціонального стану ендотелію, 
що характеризується зниженням біодоступності 
вазопротекторних факторів (особливо NO), під-
вищенням продукції вазоконстрикторів, проза-
пальних цитокінів та прокоагулянтів, а також по-
рушенням бар'єрної функції та здатності до регу-
ляції ангіогенезу. Ці визначення є більш повними, 
але можуть бути дещо громіздкими і не завжди 
легко застосовними в клінічній практиці.

Таким чином, існує необхідність у формулю-
ванні більш універсального, функціонально-орі-
єнтованого визначення ендотеліальної дисфунк-
ції, що враховувало б широкий спектр фізіологіч-
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них і патологічних змін, притаманних ендотелію в 
різних умовах.

Незважаючи на велику кількість досліджень, 
присвячених ендотеліальній дисфункції, існуючі 
визначення цього феномену мають низку суттє-
вих обмежень, що знижують їхню універсальність 
та клінічну корисність.

По-перше, переважна більшість визначень 
зосереджена на зниженні біодоступності оксиду 
азоту (NO) як центральному механізмі ЕД. Такий 
підхід, хоча й історично обґрунтований, не охоп
лює повною мірою різноманітність патофізіоло-
гічних сценаріїв, при яких ендотеліальна дис-
функція може проявлятися. Наприклад, у разі 
сепсису або анафілаксії спостерігається гіперпро-
дукція NO, що супроводжується рефрактерною 
вазодилатацією, втратою судинного тонусу та па-
резом мікроциркуляції – ознаками, які явно свід-
чать про дисфункціональний стан ендотелію, не-
зважаючи на відсутність NO-дефіциту.

По-друге, значна частина визначень є вузько-
спеціалізованими: одні зосереджені на атеро-
склерозі, інші – на септичному шоку або діабетич-
них ангіопатіях. Унаслідок цього відбувається 
фрагментація терміну «ендотеліальна дисфунк-
ція», яка не дозволяє створити єдиної парадигми 
для дослідницької та клінічної практики.

По-третє, багато визначень є дескриптивними, 
а не функціональними. Вони описують конкретні 
маркери або патологічні прояви (наприклад, зни-
ження eNOS, підвищення ICAM-1, активацію тром-
боцитів), але не охоплюють суть ЕД як втрати адап-
тивної регуляторної функції ендотелію у відповідь 
на фізіологічні або патологічні подразники.

По-четверте, існує недостатня інтеграція су-
часних знань про імунні, метаболічні та нейрогу-
моральні аспекти ендотеліальної функції. Ендоте-
лій є не лише бар’єром і регулятором тонусу, а ще 
й імунологічно активним органом, здатним моду-
лювати цитокінову відповідь, міграцію лейкоци-
тів, взаємодію з тромбоцитами та клітинами глад-
кої мускулатури. Ці складові рідко відображають-
ся в існуючих дефініціях.

Зрештою, відсутність чіткого функціонально-
го критерію для оцінки ЕД обмежує її застосуван-
ня як діагностичного інструмента. Функціональні 
тести (наприклад, FMD, RH-PAT) хоча й застосову-
ються, проте не мають уніфікованого референт-
ного стандарту, а їх результати часто інтерпрету-
ються ізольовано від системного контексту.

Отже, сучасна парадигма визначення ендоте-
ліальної дисфункції потребує перегляду в бік 
більш узагальненого, функціонально-орієнтовано-
го та контекстно-чутливого підходу, який дозво-
лить адаптувати її концепцію до широкого спектра 
клінічних і дослідницьких задач.

Беручи до уваги проаналізовані концепції, іс-
торичний розвиток терміну та сучасні знання про 
багатофункціональність ендотелію, доцільним є 
формулювання нового, універсального визначен-
ня, яке б охоплювало всі можливі варіанти функ-
ціонального порушення ендотелію:

Ендотеліальна дисфункція – це стан, при яко-
му ендотелій втрачає здатність адекватно реагу-
вати на фізіологічні потреби організму шляхом 
порушення регуляції судинного тонусу, проник-
ності, тромборезистентності, імунної відповіді та 
метаболічної активності.

Це визначення базується на уявленні про ен-
дотелій як багатовекторну інтегративну систему, 
що виконує не лише судинні, а й імунні, метаболіч-
ні, трофічні та бар’єрні функції. Втрата здатності до 
адаптивного регулювання в межах цих функцій і є 
сутністю ендотеліальної дисфункції, незалежно 
від того, чи йдеться про гіпофункцію (зменшення 
NO, вазоконстрикція), гіперфункцію (переважання 
вазодилатації, як при сепсисі) чи порушення коор-
динації між судинною та позасудинною регуляцією.

Переваги цього підходу полягають у наступ-
ному:

1. Функціональна цілісність: визначення ак-
центує на здатності ендотелію забезпечувати від-
повідь відповідно до потреб організму, а не на 
ізольованих механізмах.

2. Контекстна адаптивність: підходить для 
опису ЕД у кардіології, ендокринології, інтенсив-
ній терапії та імунології.

3. Можливість стандартизації: може стати 
основою для створення функціонально-орієнто-
ваної класифікації ЕД і порівняння результатів 
клінічних досліджень.

Таким чином, нове визначення дозволяє по-
єднати біохімічні, функціональні та клінічні під-
ходи, забезпечуючи цілісне уявлення про ендо-
теліальну дисфункцію як системний феномен.

Аналіз існуючих класифікацій ендотелі-
альної дисфункції

Попри наявність численних визначень ендо-
теліальної дисфункції, її класифікація залишаєть-
ся неоднорідною, і жодна з існуючих схем не здо-
була загального визнання в науковій спільноті. Це 
пов'язано з багатовекторністю функцій ендоте-
лію, різноманіттям патофізіологічних сценаріїв і 
контекстною варіативністю клінічних проявів. 
Нижче розглянуто кілька сучасних підходів до 
класифікації ЕД, їх сильні й слабкі сторони, а та-
кож запропоновано функціонально орієнтовану 
узагальнену класифікацію.

Найбільш обґрунтованим на сьогодні вважа-
ється підхід, запропонований Paulo Roberto B. 
Evora з колегами, який охоплює три осі класифі-
кації [31]:
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I. Етіологічна класифікація:
Первинна (генотипова): включає генетичні 

передумови, такі як гомоцистинурія або спадкова 
гіпертензія.

Вторинна (фенотипова): виникає внаслідок 
набутих станів – атеросклерозу, цукрового діабе-
ту, ішемії тощо.

II. Функціональна класифікація:
Вазотонічна: домінування судинозвужуваль-

них, протромботичних механізмів.
Вазоплегічна: надмірна вазодилатація, зокре-

ма у сепсисі чи анафілаксії.
III. Еволюційна класифікація:
Зворотна: часто характерна для ранніх фаз 

або доброякісних перебігів.
Частково зворотна: обмежене покращення 

без повного відновлення функції.
Незворотна: тяжка дисфункція, зазвичай на 

пізніх стадіях захворювання.
Джерела також згадують додаткові категорії 

класифікації – за механізмом (NO-дефіцит, запа-
лення, вазоконстриктори), ступенем тяжкості 
(легка, помірна, тяжка), рівнем судинного русла 
та контекстом (гіпертензія, діабет, сепсис тощо) 
[32, 11, 12].

Класифікація за механізмом розвитку: 
1. Дисфункція, спричинена зниженою біодос-

тупністю NO: це може бути результатом зменшен-
ня його синтезу (наприклад, через дефіцит L-аргі
ніну або інгібування eNOS), або підвищеної інак-
тивації (наприклад, через оксидативний стрес). 

2. Дисфункція, пов'язана з підвищеним ви-
робництвом вазоконстрикторів: наприклад, 
збільшення продукції ендотеліну-1. 

3. Дисфункція, спричинена запаленням: хро-
нічне запалення може безпосередньо пошкоджу-
вати ендотелій та порушувати його функції. 

4. Дисфункція, пов'язана з порушенням інших 
функцій ендотелію: наприклад, зміни в антитром-
богенних властивостях або бар'єрній функції.

Ця класифікація є патофізіологічно обґрунто-
ваною і допомагає розуміти різноманітні шляхи 
розвитку ендотеліальної дисфункції. Однак, у ба-
гатьох клінічних ситуаціях може спостерігатися 
поєднання кількох механізмів, що ускладнює чіт-
ке віднесення до однієї категорії.

Класифікація за клінічним контекстом [33].
•	 Атеросклеротична;
•	 Гіпертензивна;
•	 Діабетична;
•	 Септична;
•	 Ішемічно-реперфузійна;
•	 Імуноопосередкована.
Перевагою є клінічна зручність класифікації. 

Недолік – класифікація не враховує спільні меха-
нізми між різними нозологіями.

Класифікація за напрямком функціональних 
змін:

– Гіпофункціональна ЕД – зниження вазодила-
таційної здатності, продукції NO, підвищення су-
динного тонусу та протромботичних властивос-
тей (атеросклероз, гіпертензія).

– Гіперфункціональна ЕД – надмірна продук-
ція вазодилататорів (NO, простагландинів), що 
призводить до вазоплегії, як при сепсисі або ана-
філаксії.

– Дискоординована ЕД – порушення інтеграції 
між судинними, імунними та метаболічними сиг-
налами (наприклад, у мультиорганній недостат-
ності).

Деякі дослідження поділяють пацієнтів на 
групи залежно від ступеня порушення ендотелій-
залежної вазодилатації, виміряної за допомогою 
Flow-Mediated Dilation (FMD). Наприклад, зниже-
ний відсоток FMD може свідчити про наявність та 
ступінь ендотеліальної дисфункції [34, 35]. Недо-
ліком є складність верифікації у клінічних умовах 
без комплексної оцінки функцій.

Класифікація за рівнем судинного русла:
•  Макроциркуляторна;
•  Мікроциркуляторна;
•  Системна.
Перевага: корисна для розмежування патоге-

незу та вибору методів візуалізації.
Недолік: часто співіснують зміни на всіх рів-

нях, що ускладнює категоризацію.
У деяких роботах розглядається відмінність 

ендотеліальної дисфункції в різних типах судин 
(наприклад, коронарних артеріях, периферичних 
артеріях, мікроциркуляторному руслі). Хоча це не 
завжди оформлюється як чітка класифікація, роз-
різнення за типом судин є важливим аспектом 
досліджень ендотеліальної функції.

Класифікація за оборотністю:
•  Транзиторна (реактивна);
•  Субклінічна (рання, безсимптомна);
•  Структурно-фіксована (необоротна).
Перевага: важлива для терапевтичної стра

тегії.
Недолік: потребує динамічного спостере-

ження.
Пропозиція узагальненої класифікації
Класифікація судинного ушкодження Fuster 

et al. (1992) [36], яка включає стадії зростаючої 
тяжкості:

 • Тип I. Функціональні зміни ендотеліальних 
клітин без істотних морфологічних змін.

 • Типи II та III. Денудація ендотелію та ушко-
дження інтими з ураженням медії або без нього.

 • Подальші ускладнення. Утворення виразок, 
розрив або ерозія бляшки та тромбоутворення. 
Хоча це класифікація судинного ушкодження, а 
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не ендотеліальної дисфункції як такої, вона відо-
бражає прогресування патологічних змін, в яких 
ендотелій відіграє ключову роль. 

Також деякі автори розрізняють [37] ендоте-
ліальну активацію, ендотеліальну дисфункцію та  
ендотеліальне пошкодження, натякаючи на мож-
ливу класифікацію за типом патологічного про-
цесу.

На основі аналізу сучасної літератури доціль-
ним є створення матричної класифікації ЕД, яка б 
поєднувала різні можливі аспекти розвитку та 
прогресування цього патологічного стану.

Цей підхід дозволяє врахувати як патофізіо-
логічну суть, так і клінічну реальність, забезпечу-
ючи гнучкість та універсальність для використан-
ня в дослідженнях і практиці. У подальших розді-
лах буде розглянуто приклади застосування цієї 
класифікації та її значення для діагностики й те-
рапії.

Авторська класифікація ендотеліальної 
дисфункції

1. За етіологією:
•  Первинна (генетична).
•  Вторинна (набута):

–  Метаболічна;
–  Запальна;
–  Гемодинамічна;
–  Токсична.

2. За основним функціональним порушен-
ням:

•  Переважно порушення вазорегуляції 
(гіпо- або гіперреактивність);

•  Переважно порушення антитромботич-
них/прокоагулянтних властивостей;

•  Переважно порушення проникності;
•  Комбінована.

3. За потенційною зворотністю:
•  Зворотна;
•  Частково зворотна;
•  Незворотна (прогресуюча).

4. За стадією ураження ендотелію:
•  Активація: ендотелій реагує на подраз-

ник змінами експресії молекул, але зберігає ос
новні функції;

•  Дисфункція: функціональні порушення 
без структурного ушкодження;

•  Пошкодження: наявні морфологічні змі-
ни, втрата цілісності, апоптоз;

•  Декомпенсація (або незворотна дисфунк
ція): незворотна втрата функціональності.

5. За характером реакції на функціональні 
проби (наприклад, ПГР):

•  Адинамічна – відсутність реакції;
•  Гіподинамічна – знижена відповідь;
•  Нормодинамічна – адекватна реакція 

(хоча це не завжди вказує на норму, а може бути 

перехідним варіантом, коли активація ендотелію 
знижується внаслідок руйнування ендотеліо
цитів);

•  Гіпердинамічна – надмірна відповідь;
•  Парадоксальна – реакція протилежна 

очікуваній (наприклад, вазоконстрикція на вазо-
дилататор).

Практичне значення узагальненої класифі-
кації ендотеліальної дисфункції

Запропонована узагальнена матрична класи-
фікація ендотеліальної дисфункції має суттєве зна-
чення для клінічної практики, оскільки дозволяє:

1. Диференційно підходити до оцінки стану 
ендотелію залежно від клінічного контексту (кар-
діологія, інтенсивна терапія, ендокринологія 
тощо), патофізіологічного механізму та стадії за-
хворювання.

2. Вибирати оптимальні методи діагностики. 
Наприклад, у разі гіпофункціональної ЕД доціль-
ним є використання тестів на ендотелійзалежну 
вазодилатацію (FMD, RH-PAT), тоді як при гіпер-
функціональній формі важливішими є оцінка 
проникності судин, динаміка NO та біомаркери 
запалення (наприклад, VCAM-1, Syndecan-1).

3. Формувати терапевтичну стратегію, орієн-
товану на конкретний підтип ЕД: ендотеліозахис-
на терапія (статини, ACE-інгібітори), антиоксидан-
ти, протизапальні агенти або інгібітори NO-синта
зи в разі надмірної вазодилатації (наприклад, у 
сепсисі).

4. Моніторинг ефективності лікування. Завдя-
ки чіткому функціональному визначенню і типо-
логії ЕД можна краще відслідковувати динаміку 
стану пацієнта та відповідь на терапію.

5. Удосконалення стратифікації ризику. Сис-
темний підхід до класифікації ЕД дозволяє ефек-
тивніше прогнозувати ускладнення, особливо в 
пацієнтів із коморбідною патологією (наприклад, 
цукровий діабет і серцева недостатність).

6. Цей функціональний і адаптивний підхід до 
класифікації ендотеліальної дисфункції може слу-
гувати основою для створення мультидисциплі-
нарних алгоритмів ведення пацієнтів із судинни-
ми порушеннями, включно з інтеграцією штучно-
го інтелекту для аналізу біомаркерів, клінічних 
даних і результатів функціональних тестів.

Висновки. Ендотеліальна дисфункція є фунда-
ментальним патофізіологічним механізмом, що 
лежить в основі багатьох поширених захворю-
вань. Незважаючи на значний прогрес у вивченні 
цієї проблеми, питання уніфікованого визначення 
та комплексної класифікації ЕД залишаються акту-
альними. У даній роботі було проведено критич-
ний аналіз існуючих підходів до визначення та кла-
сифікації ендотеліальної дисфункції. Запропонова-
но нове, більш узагальнене функціональне визна-
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чення, яке акцентує увагу на втраті здатності ендо-
телію адекватно реагувати на потреби організму, 
охоплюючи як гіпо-, так і гіперфункціональні ста-
ни. Крім того, розроблено оновлену багаторівневу 
класифікацію ЕД, яка враховує етіологію, основні 
функціональні порушення, потенційну зворот-
ність, стадії ураження ендотелію та характер реак-
ції на функціональні проби. Ми вважаємо, що така 
комплексна схема має потенціал для покращення 
розуміння різноманітних проявів ЕД, сприятиме 
стандартизації наукових досліджень та оптимізації 
клінічної практики.

Перспективи подальших досліджень. 
1. Валідація запропонованої класифікації ЕД у 

клінічних і популяційних когортних дослідженнях 
із залученням мультипараметричних біомаркерів, 
функціональних тестів і прогнозних моделей.

2. Розробка стандартів функціональної ді
агностики ЕД з урахуванням різних форм (гіпо-, 
гіпер-, дискоординаційної), включно з визначен-
ням референтних значень.

3. Інтеграція ендотеліальних параметрів у 
системи стратифікації ризику для пацієнтів із сер-
цево-судинною, метаболічною та інфекційною 
патологією.

4. Розробка нових фармакологічних мішеней, 
спрямованих на відновлення ендотеліального го-
меостазу, з урахуванням типу порушення.

5. Вивчення міжорганних взаємозв’язків ен-
дотеліальної дисфункції, зокрема впливу дис-
функції одного судинного басейну на системний 
стан ендотелію.

Джерела фінансування. Власні кошти авто-
рів.

Внесок авторів: 
О. М. Олещук – розробка ідеї та дизайну до-

слідження, формування концепції дослідження;
А. В. Чорномидз – проведення огляду літера-

тури та написання тексту, виконання аналізу та 
обговорення результатів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів.
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ENDOTHELIAL DYSFUNCTION: PROBLEMATIC ISSUES OF DEFINITION AND CLASSIFICATION

SUMMARY. Endothelial dysfunction (ED) is a multifaceted pathophysiological condition underlying a wide range of 
cardiovascular and systemic diseases.

The aim – to systematically analyze the evolution of approaches to defining endothelial dysfunction, identify their 
limitations, formulate a generalized functional definition that would reflect the modern understanding of the 
endothelium's role in pathology, and propose a new classification of ED capable of adapting to various clinical contexts 
and research objectives.

Material and Methods. The study involved a systematic analysis of modern scientific literature concerning the 
definitions and classifications of endothelial dysfunction. Ten of the most influential definitions of ED found in peer-
reviewed sources over the last two decades, as well as existing classifications, were analyzed.

Results. Analysis of existing ED definitions revealed that most are based on reduced nitric oxide (NO) production 
and impaired vasodilation but have several limitations, including being focused on specific aspects or being highly 
specialized. A new, universal functional definition of ED was formulated: "a state in which the endothelium loses its 
ability to adequately respond to the physiological needs of the body by impairing the regulation of vascular tone, 
permeability, thromboreactivity, immune response, and metabolic activity". A generalized matrix classification of ED 
was also proposed, based on etiology, primary functional impairment, potential reversibility, stage of endothelial 
damage, and nature of response to functional tests.

Conclusions. Endothelial dysfunction is a fundamental pathophysiological mechanism underlying many common 
diseases, yet the issues of its unified definition and comprehensive classification remain relevant. The proposed new 
functional definition and updated multi-level classification of ED have the potential to improve the understanding of its 
diverse manifestations, contribute to the standardization of scientific research, and optimize clinical practice.
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