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РЕЗЮМЕ. На сьогодні встановлено, що ендотелій є динамічною системою, яка може змінюватись, а її 
структурно-функціональні властивості тісно пов’язані з численними локальними, системними чинниками, а також 
із особливостями структурної організації. Пошкодження або активація ендотеліоцитів порушує нормальні 
регуляторні механізми та призводить до фенотипових змін, які загалом визначаються як ендотеліальна дис-
функція. Ендотеліальна дисфункція – це порушення взаємовід ношень між факторами, які підтримують гомеостаз 
та регулюють численні функції ендотелію.

Мета – навести сучасні відомості про структурно-функціональні властивості ендотелію та патогенез ендо-
теліальної дисфункції; висвітлити взаємозалежні впливи вазоактивних субстанцій ендотеліального походження, 
передусім оксиду азоту.

До найбільш значущих механізмів ендотеліальної дисфункції належить порушення метаболізму L-аргінін – 
оксид азоту (NO), який є основною ефекторною молекулою, що продукується ендотеліоцитами. Зміни функції 
судинного ендотелію можуть бути наслідком як зменшення синтезу NO ендотеліальними клітинами, так і 
активацією процесів його деградації в умовах оксидативного стресу.

Порушення функціо нального стану ендотелію описані при різноманітних патологічних станах, таких як 
атеросклероз, артеріальна гіпертензія, гіперхолестеринемія, хронічна серцева недостатність, цукровий діабет. 
Ендотеліальна дисфункція практично закономірно розвивається при ревматичних хворобах, а також при 
інфекційному ендокардиті, що є однією з головних причин кардіоваскулярних ускладнень захворювань.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ендотелій; кровоносні судини; вади клапанів серця.

Вступ. Ендотелій – метаболічно активна ткани-
на, якій притаманний гетероморфізм, про який 
судять, в основному, за морфологічними ознака-
ми: різноманітна форма, розміри, рельєф поверх-
ні клітин і шару, розташування органел, будова 
міжклітинних контактів, структура субендотелію 
[4]. Важливе первинне самостійне значення ен-
дотелію для розвитку серцево-судинних захво-
рювань зумовлено тим, що це найбільша пара-
кринна та ендокринна залоза організму [33].

Ендотелій продукує безліч чинників, які забез-
печують нормальний гомеостаз: стимулятори та 
інгібітори росту; вазорелаксанти та вазоконстрик-
тори; про- і антитромботичні чинники; активато-
ри та інгібітори фібринолізу; цитокіни, що ілю-
струє функціональну різноманітність ендотеліаль-
ного моношару в нормальній фізіології. Клітини 
ендотелію беруть участь у процесах запалення, 
тромбоутворення, проліферації та ремоделюван-
ня судинної стінки, що, в свою чергу, має значний 
вплив на прогресування серцево-судинної пато-
логії [3, 17, 19, 21].

Інтактний ендотелій модулює тонус належ-
них гладких м’язових клітин, підтримує неадге-
зивність поверхні просвіту судин, опосередковує 
гемостаз, проліферацію клітин, запальні та імунні 
механізми в судинній стінці. Ендотелій розгляда-
ється як центральний посередник взаємного об-
міну життєво важливою інформацією між серце-
во-судинною та імунною системами, а також як 
потужний самостійний ендокринний орган із па-

ракринними функціями, що регулює судинний то-
нус, коагуляцію, міграцію та проліферацію клітин, 
бере участь у реакціях запалення, тканинній реге-
нерації та фіброзі, визначає фільтраційну функ-
цію нирок, дифузію води та іонів [4, 14, 16, 40].

На сьогодні встановлено, що ендотелій є ди-
намічною системою, яка може змінюватись, а її 
структурно-функціональні властивості тісно пов’я-
зані з численними локальними, системними чин-
никами, а також особливостями структурної орга-
нізації [4]. У різних ділянках судинної системи ен-
дотеліоцити перебувають у неоднакових умовах 
гемодинаміки та метаболізму, тому вони відріз-
няються за формою, розмірами, властивостями 
ядра, цитоплазми, біохімічною специфікою, типа-
ми рецепторів, активністю ферментів, а також за 
орієнтацією відносно осі судин [4, 5].

В ендотеліоцитах містяться специфічні протеї-
ни, які беруть участь у регуляції апоптозу, у про-
цесах коагуляції, в антигенній презентації, а також 
ферменти глутатіон-S-трансфераза, лактатдегідро-
геназа. Ендо теліальні клітини продукують інтер-
лейкіни, інтерферони та низку факторів – колоніє-
стимулювальний, дозрівання тимоцитів, актива-
ції тромбо цитів і фібробластів, а на мембранах 
вони містять рецептори до IgG [25, 38].

Ендотелій здійснює пряму підтримку гомео-
стазу шляхом збереження динамічної рівноваги 
серед низки різно спрямованих процесів регуля-
ції тонусу судин (вазодилатація/вазоконстрикція), 
анатомічної будови і ремоделювання судин (син-
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тез/інгібування факторів проліферації), місцево-
го запалення (синтезу протизапальних факторів, 
регуляції судинної проникності, процесів адгезії 
лейкоцитів), процесів гемостазу та тромболізису 
(синтез та інгібування факторів агрегації тромбо-
цитів і фібринолізу). Цей цілеспрямований вплив 
реалізується за рахунок гормональної реакції ен-
дотеліальних клітин на зміни швидкості кровото-
ку, тромбоцитарні медіатори (серотонін, АДФ, 
тромбін) та циркулюючі та/або тканинні нейро-
гормони (катехоламіни, вазопресин, ацетилхолін, 
ендотелін, брадикінін, гістамін).

У нормі у відповідь на ці стимули клітини ен-
дотелію реагують посиленням синтезу ряду речо-
вин, що призводить до розслаблення гладких 
м’язових клітин судинної стінки. Найважливішим 
серед цих чинників є NО, що забезпечує вазоди-
латацію, гальмування експресії молекул адгезії та 
агрегацію тромбоцитів, і має антипроліфератив-
ну, антиапоптичну та антитромботичну дії.

Крім NO, до інших вазодилатаційних чинників, 
що утворюються в ендотелії, належать: простаци-
клін, ендотеліальний фактор гіперполяризації, 
натрійуретичний пептид С-типу тощо. Вважають, 
що дія цих факторів стає важливим чинником ре-
гуляції судинного тонусу при зниженні рівня NO. 
До основних ендотеліальних вазоконстрикторів 
відносять ЕТ-1, серотонін і продукти циклооксиге-
назного шляху перетворення: простагландин Н2 
(ПГН2) і тромбоксан А2. Одними з найбільш вазо-
активних речовин є ендотеліальні пептиди. Це 
група біологічно активних пептидів широкого 
спектра дії, які є найважливішими регуляторами 
функціонального стану ендотелію, морфологічно 
сполученими з кров’ю і м’язовою стінкою судин. 
Найвідоміший і вивчений з ендотелінів – ЕТ-1 – є 
великим біциклічним поліпептидом, що склада-
ється з комбінації 21 амінокислоти. ЕТ-1 здебіль-
шо го утворюється в ендотеліальних клітинах, 
але, на відміну від інших ЕТ (ЕТ-2, ЕТ-3), може син-
тезуватися в гладких м’язових клітинах судин, ней-
ронах, астроцитах, ендометрії, гепатоцитах, тканин-
них базофілах. Синтез ЕТ-1 стимулюється тромбі-
ном, адреналіном, ангіотензином, інсуліном, ін-
терлейкіном, клітинними факторами росту тощо. 
До інгібіторів синтезу ЕТ-1 належать натрійуре-
тичні пептиди. ЕТ-1 активує рецептори гладких 
м’я зових клітин, стимулюючи стійку вазоконстрик-
цію і проліферацію середньої оболонки дрібних 
судин. ЕТ-1 у 100 разів активніший, ніж АТІІ.

ЕТ-1 чинить безпосередній констрикторний 
вплив на стінку як артерій, так і вен. У досліджен-
нях установлено, що після внутрішньовенного 
введення ЕТ-1 спостерігається зниження коронар-
ного кровотоку на 90 %. ЕТ-1 чинить антинатрій-
уретичний ефект унаслідок констрикції артерій 

клубочків нирки, бере участь у автопаракринно-
му контролі секреції альдостерону, адреномеду-
ліну і вазопресину.

До інших вазоконстрикторних агентів нале-
жать АТII, тромбоксан А2, простагландин F2α, які 
безпосередньо діють на гладкі м’язові клітини.

Ендотелій є важливим фактором регулювання 
коронарного судинного тонусу шляхом утворення 
й вивільнення вазодилататорних і вазоконстрик-
торних речовин, зокрема NO і ЕТ-1.

Під впливом вазоактивних цитокінів на ендо-
теліоцитах збільшується експресія адгезивних 
молекул для нейтрофілів, лімфоцитів і моноци-
тів, що сприяє проникненню цих клітин через ба-
зальну мембрану та впливу на запальні процеси. 
В умовах активації прозапальними цитокінами 
клітинами ендотелію синтезується Е-селектин. 
Адгезовані лейкоцити вивільняють низку цито-
токсичних медіаторів (вільні радикали кисню, 
протеолітичні ферменти), що негативно вплива-
ють на ендотелій і сприяють змінам функції ендо-
теліоцитів. 

Пошкодження або активація ендотеліальної 
клітини порушує нормальні регуляторні механіз-
ми та призводить до фенотипових змін (дисба-
ланс між релаксаційними та констрикторними 
чинниками, антикоа гулянтними та прокоагулянт-
ними медіаторами, промоторами та інгібіторами 
росту), які загалом визначаються як ендотеліаль-
на дисфункція [9, 14, 16, 29]. В артеріальній стінці 
певні наслідки ендотеліальної дисфункції прямо 
співвідносяться з патофізіологією атеросклерозу 
і прояв ляються реактив ністю судин і ангіоспаз-
мом; підвищенням проникності для ліпопро теї-
нів; порушенням регуляції росту клітин судинної 
стінки (зниження регенерації ендотелію та поси-
лення проліферації гладких м’язових клітин); зру-
шеннями гемостатичного/фібринолітичного ба-
лансів (сприяючи генерації тромбіну, відкладан-
ню тромбоцитів і фібрину) [24, 28, 37, 42]. 

Вважають, що різні ангіоспастичні стимули 
можуть призводити до ендотеліальної дисфунк-
ції з дисбалансом активних судинних медіаторів, 
які відповідають за підтримку нормального ангіо-
тонусу [28]. Ці самі фактори можуть викликати й 
порушення антитромбогенної активності стінки 
судин шляхом порушення клітинного метаболіз-
му та виснаження енергетичних запасів.

Основними стимулами ендотеліальної дис-
функції є активація ендотелію цитокінами, гіпер-
холестеринемія та окиснення ліпопротеїнів [11, 
21]. До теперішнього часу не існує певних пояс-
нень механізмів ліпід/цитокін-опосередкованої 
дисфункції ендотелію, але припускають, що вони 
можуть бути оксидативної та неоксидативної при-
роди [34].
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У разі тривалого впливу пошкоджувальних 
факторів – гіпоксії, токсинів, імунних комплексів, 
медіаторів запалення, гемоди намічного переван-
таження – відбуваються персистентна активація 
або пошкодження ендотеліоцитів, які призводять 
до патологічної відповіді навіть на звичайні сти-
мули тромбоутворенням і клітинною проліфера-
цією [12, 18]. Реакцією організму у відповідь на 
гемодинамічне перевантаження є активація цир-
кулюючих ендотеліоцитоподібних стовбурових 
клітин кісткового мозку внаслідок ініціації проце-
сів їх проліферації, міграції та диференціювання у 
функціонально повноцінні ендотеліоцити [6, 23]. 
Такі стовбурові клітини здатні полегшувати репа-
рацію ендотелію в процесі ангіоґенезу in vivo.

До найбільш значущих механізмів ендотелі-
альної дисфункції належить порушення метабо-
лізму L-аргінін – оксид азоту (NO), який є основ-
ною ефекторною молекулою, що продукується 
ендотеліоцитами. Зміни функції судинного ендо-
телію можуть бути наслідком як зменшення син-
тезу NO ендотеліальними клітинами, так і актива-
ції процесів його деградації в умовах оксидатив-
ного стресу [16, 39].

NO належить до нестабільної хімічної струк-
тури, яка походить від неактивних будівельних 
частинок – ненасиченої жирної арахідонової кис-
лоти та лужної амінокислоти L-аргініну. Критич-
ним моментом є окиснення цих субстратів діокси-
геназами – циклооксигеназою (ЦОГ) і білком ен-
дотеліальної синтази NO (NOS). Вони виступають 
як конститутивні ферменти, а також як ензими, 
індуковані цитокінами або ендотоксинами [10, 
27]. Показано, що NO взаємодіє з двовалентним 
залізом простетичних груп ЦОГ. NO чинить анти-
проліферативну дію на гладкі м’язові клітини су-
динної стінки та пригнічує адгезію нейтрофілів до 
ендотелію судин [26, 36]. 

Ендотеліальна дисфункція є порушенням взає-
мовід ношень між факторами, які підтримують го-
меостаз та регулюють численні функції ендоте-
лію. Порушення функціо нального стану ендотелію 
описані при різноманітних патологічних станах, 
таких як атеросклероз, артеріальна гіпертензія, 
гіперхолестеринемія, хронічна серцева недостат-
ність, цукровий діабет [1, 7, 15, 31]. При цьому 
встановлено, що дисфункція ендотелію виявля-
ється вже на початкових стадіях захворювання. 

Ендотеліальна дисфункція практично законо-
мірно розвивається при ревматичних хворобах, 
що є однією з головних причин кардіоваскуляр-
них ускладнень захворювань [8]. Ендотелію нале-
жить першочергова роль в ураженні клапанного 
апарату при хронічній ревматичній хворобі серця 
(РХС): вважають, що локальна ендотеліальна дис-
функція, яка розвивається, сприяє формуванню 

вади клапана серця. Розвиток ендокардиту пов’я-
зують із процесами аутоімунного пошкодження 
ендотелію та подальшими мембранними відпо-
відями клітин. При ревматичних вадах серця ен-
дотеліальна дисфункція сприяє утворенню тромбів 
на клапанах, склерозуванню їх стулок і півміся-
цевих заслінок, посиленню легеневої гіпер тензії 
[32].

За допомогою електронної мікроскопії мі-
трального клапана встановлено, що пошкоджен-
ня ендотелію асоціюється з тяжкістю змін субен-
дотеліальних колагенових волокон, причому 
більш чіткий зв’язок стосується поверхні, оберне-
ної в бік шлуночка серця. За допомогою методів 
гістохімії та атомної фізико-хімічної абсорбційної 
спектроскопії досліджено морфо логічні та міне-
ралогічні властивості клапана аорти серця у хво-
рих на РХС і виявлено зв’язок фіброзних змін, від-
кладень кристалів гідроксиапатитів і мікротром-
бозів із ендотеліальною дисфункцією.

Нині при різних ревматичних захворюваннях 
все більшу увагу привертає обмін NO. Імунні стреси, 
зумовлені дією цитокінів у таких хворих, стиму-
люють синтез NO [10]. Під впливом імуногенних 
стимулів (γ-інтерферон, фактор активації тромбо-
цитів тощо) при ревматичних хворобах відбува-
ється експресія гена, який відповідає за синтез 
індуцибельної NOS. При цьому макрофаги, ней-
трофіли, моноцити, гепатоцити, фібробласти 
тощо продукують і виділяють упродовж багатьох 
годин у тисячу разів більше NO, ніж після стиму-
ляції конститутивної NOS. У цих випадках NO 
сприяє імунному захисту організму, відіграючи 
роль імунорегулятора. У високих концентраціях 
NO виявляє не регуляторну, а цитостатичну (ци-
тотоксичну) дію, що призводить до збільшення 
різних проявів аутоімунного характеру. Нітруван-
ня білків за участю NO у хворих на хронічну РХС 
збільшує їх антигенність, що сприяє аутоімунним 
процесам [35].

При гострій ревматичній лихоманці та хроніч-
ній РХС судини є органом-мішенню та ареною 
розвитку патологічного процесу. На відміну від 
атеросклеротичного ураження, характер судинної 
патології різноманітний та включає різні форми 
ангіо- та васкулопатій, васкулітів і тромбоваскулі-
тів, облітеруючі зміни судин з розвитком виразко-
во-некротичних ускладнень, ішемії та некрозів 
[13]. Переважання ураження дрібних судин, арте-
ріол і капілярів, порушення функціонування сис-
теми мікроциркуляції, зумовлене як змінами 
власне судинної стінки зі звуженням просвіту, так 
і внутрішньосудинними порушеннями реологіч-
них властивостей крові. Ґенез ураження при рев-
матичних хворобах значною мірою зумовлений 
імунними порушеннями з унікальним набором 
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специфічних антитіл та імунних комплексів, ши-
роким спектром молекулярно-клітинних реакцій 
за активної участі ендотелію, гладких м’язових 
клітин, клітин крові, відповідних медіаторів і лі-
гандних систем (ендотелінів, цитокінів, молекул 
адгезії, NO) [20].

Нестача синтезу NO внаслідок порушення 
функції ендотелію при РХС може призводити до 
підвищення опору периферійних судин. Крім цьо-
го, запальні стимули сприяють синтезу індуци-
бельної NOS та її активації в багатьох клітинах і 
тканинах. Як наслідок цього, генерується велика 
кількість NO, яка набагато перевищує його фізіо-
логічні кількості, що виробляються конститутив-
ною NOS. Результатом цього процесу є вазодила-
тація, яка призводить до появи гіперемії та набря-
ку – характерних ознак запального ревматичного 
процесу.

В неекстремальних умовах гіперпродукція 
NO, зумовлена індукованою NOS, може чинити на 
тканини захисну сприятливу дію, оскільки розши-
рення судин поліпшує тканинну перфузію, інгібу-
вання адгезії та агрегації тромбоцитів. Послаб-
лення синтезу NO при РХС сприяє підвищенню 
судинного тонусу, роблячи тим самим значний 
внесок у розвиток васкулопатій [35].

Регіонарна ішемія призводить до внутрішньо-
судинної активації лейкоцитів з їх адгезією на ен-
дотелії. Гіперактивація нейтрофілів у судинному 
руслі вогнища ішемії для прогресування дисцир-
куляції не тільки є важливою сама собою за раху-
нок адгезії/агрегації клітин, блокади ними мікро-
судин, а й призводить до додаткового порушення 
захисного механізму, який підтримує нормаль-
ний кровообіг через прискорене руйнування NO, 
що вивільняється з ендотелію. Цей фактор, на до-
даток до фонового зниження активності NO-
синтезуючих систем, може поглиблювати ступінь 
дисциркуляції.

Процеси ендотеліальної дисфункції з уражен-
ням клапанів серця при інфекційному ендокарди-
ті (ІЕ) перебігають за участю цитокінів і трансмем-
бранного хемокіну, який індукує синтез γ-інтер-
ферону та активацію молекул клітинної адгезії, а, 
отже, прилипання до стулок клапанного апарату 
Т-супресорів з розвитком імунного запалення [2, 
33]. Такі зміни посилюються у хворих із вторин-
ним ІЕ. У ін'єкційних наркоманів навіть без інфек-
ційного ендокардиту розвивається ендотеліаль-
на дисфункція тристулкового клапана, яка вважа-
ється добрим підґрунтям для подальшого 
формування вегетацій.

За допомогою стимуляції молекул клітинної 
адгезії при ІЕ депозицію фібрину на ендотелії кла-
панів серця викликає бактеріальна інфекція. Крім 
метастатичної гематогенної бактеріальної ембо-

лізації та імуноком плексного запального каскаду, 
в розвитку ІЕ важливе значення відіграє ендотелі-
альна дисфункція, яка є наслідком формування 
протиендотеліальних антитіл. ІЕ, спричинений 
Staphy lococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 
Staphylococcus sanguis, Streptococcus viridans, Strep-
tococcus bovis, Escherichia coli, Enterococcus faecalis, 
Bartonella species тощо, викликає посилений апоп-
тоз ендотеліоцитів і ознаки ендотеліальної дис-
функції. Стафілококова інфекція більшою мірою 
здатна пошкоджувати ендотелій клапанного апа-
рату.

При стрептококовій природі ІЕ пошкодження 
ендотелію відбувається вже на найбільш ранніх 
стадіях захворювання, що є відправною точкою в 
подальших морфологічних змінах патологічного 
процесу. За даними А.  A.  Quyyumi, при експери-
ментальному ІЕ інфекція Staphylococcus aureus 
сприяє змінам активності фібронектинзв’язуваль-
ного протеїну, що викликає посилення формуван-
ня вегетацій на клапанах і ураження ендотеліаль-
них клітин. За допомогою ацетилсаліцилової кис-
лоти при стафілококовому експеримен тальному 
ІЕ зменшується синтез фібронектину та α-гемо-
лізину з подальшим покращенням ендотеліаль-
ної функції. Існує прямий кореляційний зв’язок 
між рівнем бактеріємії у хворих на ІЕ та концен-
трацією прозапальних цитокінів у крові, які відо-
бражають ступінь ендотеліальної дисфункції.

Ендотелій відіграє значну роль у регулюванні 
судинної архітектоніки, і довготривалі зміни ге-
модинамічного стресу можуть опосередкувати 
судинне ремоделювання [12, 30]. У цей процес 
втя гується перебудова компонентів судинної 
стін ки, тобто ендотеліальних і гладких м’язових 
клітин, колагенового матриксу. Два головних ен-
дотеліальних фактори мають виражений ефект в 
цьому процесі: NO, який інгібує ліпоґенез і пролі-
ферацію гладких м’язових клітин, і ендотелін, що 
є мітогенним і активує експресію протионкогену в 
судинних гладких м’язових клітинах. Можливо, що 
протизапальні цитокіни, ангіотензин II і норадре-
налін сприяють судинному ремоделюванню. Ці 
фактори стиму люють утворення активних форм 
металопротеаз – ферментів, які втягуються в руй-
нування судинного внутрішньоклітинного матрик-
су. Однак, внесок структурного ремоделювання 
та зниження еластичності невеликих судин у про-
гресування судинного ураження все ще залиша-
ється нез’ясованим.

Висновок. Розташування ендотелію між 
кров’ю та належними структурами серця та стін-
ки судин визначає його унікальність та стратегіч-
ну важливість займаної позиції. Гетероморфізм 
будови ендотелію визначається його органоспе-
цифічністю, а також відмінностями у функціо-
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нальному та метаболічному стані клітин. Ендоте-
лій є найважливішим регулятором гомеостазу, і 
його дисфункція відіграє істотну роль у форму-
ванні вад клапанів серця.

Перспективи подальших досліджень.  По-
дальше вивчення складних взаємодій між NO та 

ендотеліальною дисфункцією може стати тера-
певтичною стратегією, спрямованою на покра-
щення ендотеліальної функції, або на забезпе-
чення альтернативного джерела  NO, що має на 
меті зниження випадків серцево-судинних захво-
рювань.
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РОЛЬ ДИСФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ В ФОРМИРОВАНИИ ПОРОКОВ КЛАПАНОВ СЕРДЦА
©Л. Я. Федонюк 

Тернопольский национальный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МЗ Украины

РЕЗЮМЕ. В настоящее время установлено, что эндотелий представляет собой динамическую систему, кото-
рая может меняться, а ее структурно-функциональные свойства тесно связаны с многочисленными локальными, 
системными факторами, а также особенностями структурной организации. Повреждение или активация эндоте-
лиоцитов нарушает нормальные регуляторные механизмы и приводит к фенотипическим изменениям, которые 
в целом определяются как эндотелиальная дисфункция. Эндотелиальная дисфункция представляет собой нару-
шение взаимоотношений между факторами, которые поддерживают гомеостаз и регулируют многочисленные 
функции эндотелия.

Цель – привести современные сведения о структурно-функциональных свойствах эндотелия и патогенезе 
эндотелиальной дисфункции; осветить взаимосвязанные влияния вазоактивных субстанций эндотелиального 
происхождения, прежде всего оксида азота.

К наиболее значимым механизмам эндотелиальной дисфункции относится нарушение метаболизма 
L-аргинин – оксид азота (NO), который является основной эффекторной молекулой, продуцируемой эндотелио-
цитами. Изменения функции сосудистого эндотелия могут быть следствием как уменьшения синтеза NO эндоте-
лиальными клетками, так и активации процессов его деградации в условиях оксидативного стресса.

Нарушение функционального состояния эндотелия описаны при различных патологических состояниях, та-
ких как атеросклероз, артериальная гипертензия, гиперхолестеринемия, хроническая сердечная недостаточ-
ность, сахарный диабет. Эндотелиальная дисфункция практически закономерно развивается при ревматических 
болезнях, а также при инфекционном эндокардите, что является одной из главных причин кардиоваскулярных 
осложнений заболеваний.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эндотелий; кровеносные сосуды; пороки клапанов сердца.

THE ROLE OF THE ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN THE FORMATION OF THE HEART 
VALVES DEFECTS

©L. Ya. Fedoniuk 
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. It is known, that the endothelium is a dynamic system that can be changed, and its structural and 
functional properties are closely related to numerous local, systemic factors, as well as peculiarities of the structural 
organization. Damage or activation of endothelial cells disrupts normal regulatory mechanisms and leads to phenotypic 
changes, generally defined as endothelial dysfunction. Endothelial dysfunction is a disruption of the relationship 
between factors that support homeostasis and regulate numerous endothelial functions.

The aim – to present current information on the structural and functional properties of endothelium and the 
pathogenesis of endothelial dysfunction; to clarify the interdependent effects of vasoactive substances of endothelial 
origin, primarily nitrogen oxide.

The most significant mechanisms of endothelial dysfunction include impaired metabolism of L-arginine nitric oxide 
(NO), which is the main effector molecule produced by endothelial cells. Changes in vascular endothelial function may be 
due both to a decrease in NO synthesis by endothelial cells and to the activation of its degradation processes under 
conditions of oxidative stress.

Disorders of the functional state of the endothelium have been described in various pathological conditions, such 
as atherosclerosis, arterial hypertension, hypercholesterolemia, chronic heart failure, diabetes. Endothelial dysfunction 
almost naturally develops in rheumatic diseases, as well as in infectious endocarditis as one of the main causes of 
cardiovascular complications of diseases.

KEY WORDS: endothelium; blood vessels; heart valve defects.
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