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Вступ. На сьогоднішній день чітко встановлено, 
що формування гіпертонічної хвороби 
супроводжується структурно-функціональною 
перебудовою серцево-судинної системи, яка охоплює 
як міокард, так і різні сегменти судинного русла. 
Якщо процеси ремоделювання міокарду і формування 
гіпертензивного серця у хворих на гіпертонічну 
хворобу вивчені досить добре, то число робіт, 
присвячених вивченню структурних змін в 
артеріальних судинах при даній патології, обмежено і 
переважно присвячено вивченню процесів 
ремоделювання в артеріях резистивного типу. 
Зокрема, на даний момент встановлено, що при 
артеріальній гіпертензії відбувається потовщення 
судинної стінки і збільшення співвідношення між 
товщиною інтими і медії та діаметром артерій 
дрібного калібру й артеріол [8, 10]. 

На жаль, тривалий час серед дослідників панувала 
думка, що артерії еластичного типу відіграють у 
патогенезі гіпертонічної хвороби другорядну роль, а 
наші знання про процеси, що відбуваються в артеріях 
еластичного типу при артеріальній гіпертензії 
обмежувалися уявленням, що розвиток артеріальної 
гіпертензії супроводжується прискореним старінням 
артеріальних судин. У той же час, структурно
функціональні зміни великих артерій еластичного 
типу здатні істотно впливати не тільки на подальший 
прогрес вже сформованої артеріальної гіпертензії, але 
й на розвиток ряду кардіоваскулярних ускладнень 
цього захворювання, таких як інфаркт міокарда, 
інсульт, серцева недостатність та ін. [9, 12]. 

Відомо, що на процес ремоделювання 
артеріальних судин впливає велика кількість 
факторів, серед яких основна роль належить зміні 
місцевих гемодинамічних умов, що визначають зміну 
сукупності біомеханічних сил, які діють на стінку 
артеріальної судини, і ряду гуморальних факторів, що 
обумовлюють кількісні і якісні зміни клітинного 
складу компонентів міжклітинної речовини 
сполучної тканини артеріальної стінки. На 
сьогоднішній день немає чітких даних, що вказували 
б на те, як впливає зміна складу сполучнотканинних 
елементів судинної стінки і метаболізм сполучної 
тканини на процеси структурно-функціональної 
перебудови артеріальних судин при гіпертонічній 
хворобі. 

Мета дослідження: вивчити роль змін 
метаболізму сполучної тканини в розвитку 
ремоделювання артеріальних судин у хворих на 
гіпертонічну хворобу. 

Матеріал і методи. Для реалізації поставленої 

мети нами було обстежено 86 хворих на гіпертонічну 
хворобу II стадії з 11-ІІІ ступенем артеріальної 
гіпертензії, у віці від 32 до 65 років (середній вік 
склав 56,4±2,9 років), 52 жінки і 34 чоловіка, без 
клінічно значимої супутньої патології. В якості 
контролю було обстежено 29 практично здорових 
осіб, ЩО за статевим та ВЇКОВИМ . складом не 
відрізнялись від хворих на гіпертонічну хворобу. Всім 
обстеженим особам проводили допплерографію 
сонної та стегнової артерії з гомолатерального боку із 
синхронним записом ЕКГ та допплерографічної 
кривої. У подальшому визначали швидкість 
розповсюдження пульсової хвилі (ШРПХ) по аорті й. 
обчислювали коефіцієнт жорсткості · аорти (К) 
оригінальним методом (Рішення про встановлення 
дати подання заявки на винахід реєстраційний номер 
2002042604 від 25.04.2002/Спосіб визначення 
жорсткості артеріальної судиниЛІоливода С.М., 
Сичов Р.О., Черепок О.О., Кулинич РЛ. (Україна)). 
Значення коефіцієнта жорсткості аорти 
використовували для оцінки ремоделювання 
артеріальних судин еластичного типу. Оцінку стану 
метаболізму сполучної тканини проводили шляхом 
вивчення метаболізму основного складника колагену 
- амінокислоти оксипроліну, метаболізм якої на рівні
організму адекватно відображає метаболізм колагену.
Визначали вміст вільного (ОПв) та пептидзв'язаного
оксипроліну (ОПпз) у сироватці крові за методом
Шараєва П.Н. [6] та виражали у мкмоль/л. Одним з
методів оцінки стану метаболізму сполучної тканини
є визначення антитіл до структурних компонентів
судинної стінки. У нормі в сироватці існує певний
рівень антитіл до колагену, еластіну та структурних
протеогліканам, що беруть участь у процесах
метаболізму даних білків [1]. При наявності патології,
коли в результаті патологічного процесу оголюються .
антигенні детермінанти в стінках артерій, число
циркулюючих антитіл у сироватці крові зменшується,
що зв'язано з їхньою фіксацією в судинній стінці.
Рівень циркулюючих антитіл до колагену та еластину
визначали з використанням методу споживання
ауто комплементу [І] та визначали рівень антитіл до
колагену (ЦАк) та еластину (ЦАе ). Крім того
проводили визначення вмісту загальних (ЗГАГ) і
сульфатированих глікозаміногліканів (СГ АГ) у сечі за
[5, 3], їх вміст виражали в мг на грам креатиніна сечі.
При порушеннях метаболізму глікозаміногліканів,
предусім при збільшення процессів їх синтезу, вміст
глікозаміногліканів в сечі буде збільшуватись.

Дані представлені у вигляді: вибіркове середнє 
значення ± стандартна помилка середнього значення. 
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