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Серцево-судинні захворювання (ССЗ) посіда-

ють в Україні перше місце серед причин смерті й 

постійно погіршують показники здоров’я населен-

ня [8]. Від артеріальної гіпертензії (АГ) в Україні 

страждають 29,9 % дорослого населення. Однак 

існують певні розбіжності між даними офіційної 

статистики й результатами епідеміологічних до-

сліджень, які показують, що частина хворих із 

підвищеним артеріальним тиском (АТ) в Україні 

залишається невиявленою. Підвищення АТ асо-

ціюється з розвитком ішемічної хвороби серця, 

інсультів, енцефалопатії, серцевої і ниркової недо-

статності, збільшенням витрат, пов’язаних із роз-

витком непрацездатності [3, 7].

Як відомо, однією з найактуальніших проблем 

сучасної кардіології є атеросклероз (АС). Він вва-

жається хронічним захворюванням, пов’язаним із 

віковими змінами, та має тенденцію до тривалого 

асимптоматичного прогресування. Атерогенез — 

постійний, з періодичним загостренням процес 

пошкодження судин, який відбувається внаслідок 

порушення холестеринового обміну та змін влас-

тивостей судинної стінки [1, 18].

Патогенез АС — це багатофакторний та дина-

мічний процес, тому до цього часу не існує універ-

сальної всеохоплюючої теорії, яка б пояснювала та 

враховувала всю його багатогранність. На сьогодні 

існує дві основні гіпотези розвитку й становлення 

АС: гіпотеза відповіді на ушкодження та ліпідно-

інфільтраційна, які не суперечать одна одній і ба-

гато в чому доповнюють одна одну при поясненні 

різних процесів, які спостерігаються при атеро-

склерозі [4]. Це обумовлює великий інтерес учених 

до ідентифікації ключових факторів, що сприяють 

атерогенезу.

На цей час склалося чітке уявлення про АС як 

мультифакторне захворювання. Протягом остан-

ніх десятиліть активно вивчалася роль порушен-

ня ліпідного обміну, нейрогуморальних, імунних 

механізмів патогенезу, конституційно-генетичних 

передумов розвитку атеросклерозу з метою розроб-

ки та подальшого вдосконалення засобів і методів 

діагностики та профілактики серцево-судинних 

захворювань [13, 20].

Дисрегуляція імунної системи є складовою 

частиною прогресування АС, у тому числі в про-

цесі метаморфози доклінічної його стадії в клініч-

ну. Виникнення дисбалансу цитокінової системи 

сприяє розвитку судинних порушень, що станов-

лять основу атерогенезу: дисфункції ендотелію, 

вазоконстрикції, перекисного окислення ліпідів, 

гіперкоагуляції, формуванню й дестабілізації ате-

росклеротичних бляшок [23].

У літературі недостатньо висвітлене питання 

особливостей структурних змін судин при співіс-

нуванні двох найважливіших процесів, що вра-

жають судинну систему, — гіпертонічної хвороби 

(ГХ) та АС. Особливу увагу привертає дослідження 

виникнення й розвитку АС у хворих на ГХ. Гемо-

динамічний фактор відіграє важливу роль у меха-

нізмах атерогенезу у вигляді ушкоджуючої дії на 

стінку судини та її ендотелій.

З одного боку, АГ сприяє розвитку АС у зв’язку 

з такими причинами: підвищенням проникності 

судинної стінки, гіперплазією внутрішньої обо-
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лонки артерій, схильністю до спастичних їх ско-

рочень, тенденцією до активації згортаючих і при-

гнічення антикоагулянтних систем крові, що дає 

підставу припустити у хворих з ГХ ймовірність 

прихованого перебігу АС. Коливання АТ і дефор-

мація артерії створюють додаткові, незалежні фак-

тори, що сприяють процесам дезінтеграції каркасу 

атеросклеротичної бляшки [9].

З іншого боку, АС і ГХ — це самостійні захво-

рювання. Не в усіх хворих, що мають гіпертонію, 

виявляється клінічний АС, у свою чергу, АС не 

завжди супроводжується гіпертонією [20]. Артерії 

у хворих на ГХ зазвичай потовщені, відбувається 

збільшення гладком’язової клітинної маси та/або 

кількості клітин і підвищене накопичення сполуч-

ної тканини [13].

При розгляді взаємодії АГ і АС буде найбільш 

корисним розглянути механізми й наслідки, які 

є загальними для цих двох захворювань. В основі 

патогенезу ГХ лежать багатофакторні процеси, які 

передбачають взаємодію генетичних і екологічних 

факторів. Тією чи іншою мірою ненормальність ре-

гулювання обсягу крові, підвищена вазоконстрик-

ція і ремоделювання артеріальної стінки сприяють 

розвитку АГ [21].

Потовщення прошарку судинних гладко-

м’язових клітин є однією з ознак АС у великих 

артеріях [6]. Таким чином, посилення судинного 

гладком’язового клітинного росту — це одна спіль-

на риса в патогенезі як АС, так і ГХ. Потовщення 

шару гладенької мускулатури судин впливає зна-

чною мірою на ендотелій та його функцію [16].

Нормальна робота ендотелію повинна проявля-

тися пригнічуючим впливом на ріст клітин гладкої 

мускулатури судин. Дисфункціональний ендоте-

лій як при АС, так і при ГХ може сприяти росту 

гладком’язових клітин, що спричиняє звуження 

просвіту судин [16].

Інша спільна ознака — медіальне потовщен-

ня (характерне як при гіпертонії, так і при АС) — 

збільшення відстані, необхідної для дифузії кисню 

з просвіту. Зниження парціального тиску кисню, у 

свою чергу, призводить до неповного окислення і, 

ймовірно, до підвищення концентрації вільних ра-

дикалів, а також до порушення кислотно-основно-

го стану. Радикали будуть сприяти пошкодженню 

тканин і окисленню ліпідів, з багатьма негативни-

ми наслідками [10].

Дослідники припускають, що супероксид-ані-

они можуть індукувати розвиток гіпертонії в мо-

делях, можливо, за рахунок інактивації ендоте-

ліального оксиду азоту і тим самим зменшення 

продукції цієї важливої судинорозширювальної 

сполуки. Втрачається позитивний ефект оксиду 

азоту, і це сприяє проатеросклеротичним змінам у 

судинній стінці [10].

Клінічні та епідеміологічні дослідження знач-

ною мірою підтримують концепцію, що АГ — це 

основний фактор ризику розвитку АТ. У великої 

частини населення підвищені цифри АТ перед-

віщають майбутню смерть від ішемічної хвороби 

серця незалежно від інших факторів ризику, таких 

як куріння, вік та рівні ліпопротеїдів. Так, у дослі-

дженні MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention 

Trial) систолічний тиск понад 142 мм рт.ст. був 

пов’язаний з підвищенням ризику серцево-судин-

ної смертності майже в 3 рази, у той час як діасто-

лічний тиск, що перевищує 92 мм рт.ст., збільшує 

ризик у 2,25 раза [24].

Механізми артеріальної гіпертензії можуть при-

звести до ряду структурних і функціональних змін 

у стінці артерії. Нещодавні дослідження, пов’язані 

з артеріальною гіпертензією та АТ, результати яких 

було оприлюднено, змістили фокус на підкреслен-

ні клітинних і молекулярних механізмів, відпо-

відальних за патологічні зміни, що розвиваються 

[25]. У подальшому це повинно привести до вдо-

сконалення методів діагностики, поліпшення про-

філактики та лікування судинних ускладнень арте-

ріальної гіпертензії.

Уже давно встановлений вплив запалення і 

його медіаторів на зміни судинної стінки, актив-

но досліджується його роль в атерогенезі. Даних 

про те, що АС — це запальне захворювання, стає 

все більше останніми роками [2]. Показана також 

прогностична цінність С-реактивного протеїну 

(СРП) у розвитку кардіоваскулярних захворювань, 

а зниження його рівня в крові за допомогою меди-

каментозної терапії сприяє зменшенню ризику ви-

никнення кардіоваскулярних ускладнень [26].

На асоціацію запалення й артеріальної гіпер-

тензії вказують результати сучасних досліджень 

[22]. Залишається незрозумілим — АГ це причина 

чи наслідок системної запальної відповіді?

Дані проспективних досліджень, у яких показа-

но, що в пацієнтів з АГ підвищений рівень факторів 

запалення, підтверджують гіпотезу про взаємний 

вплив запалення й гіпертензії. Концентрація СРП, 

фактора некрозу пухлини  (ФНП-), Р-селектину 

та sICAM-1 збільшена в пацієнтів із гіпертонічною 

хворобою порівняно з нормотоніками, причому 

за відсутності доведених інших ССЗ [17, 19]. По-

дібна тенденція була виявлена в пацієнтів із висо-

ким нормальним АТ у дослідженні ATTICA: рівень 

СРП, ФНП- і гомоцистеїну був значно вищий у 

хворих з АТ 120–139/80–89 мм рт.ст. порівняно з 

групою контролю [11].

У дослідженні the Women’s Health Study вчени-

ми при обстеженні 20 525 жінок встановлено, що 

підвищений рівень СРП може свідчити про мож-

ливість виникнення АГ в середньому через 7,8 

року. Це спостереження підтверджує гіпотезу, що 

АГ є проявом системної запальної відповіді [15]. Ці 

дані були доповнені B. Chamarthi та ін. [22], дослід-

ники протягом 11 років спостерігали за чоловіками 

середніх років. Учені виявили, що хворі з рівнем 

СРП понад 3,0 мг/л мають високий ризик розви-

тку АГ порівняно з тими пацієнтами, концентрація 

СРП у яких не перевищувала 1,0 мг/л.

Досить довго діагностичне значення СРП спів-

відносили з його рівнем, що перевищує 5 мг/л. При 

СРП менше ніж 5 мг/л констатували відсутність 
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системної запальної відповіді, й точне визначен-

ня СРП в діапазоні від 1 до 5 мг/л не вважали клі-

нічно значимим. Потім у клінічну практику були 

впроваджені методики, що дозволяють визначати 

рівні СРП, які зараз називають базовими. Базовий 

рівень СРП — це концентрація, яка стабільно ви-

значається у практично здорових осіб, а також у 

хворих із відсутністю запального процесу або поза 

загострення захворювання. Саме для визначення 

базового рівня СРП використовують методи висо-

кочутливого аналізу (hsСРП). Референтні значення 

останнього виявляються в концентрації 0–1,1 мг/л 

(в середньому 0,14 мг/л) [5]. При концентраціях 

hsСРП менше ніж 1,0 мг/л ризик судинних усклад-

нень був мінімальний, при 1,1–1,9 — низький, при 

2,0–2,9 — помірний, при більших ніж 3 мг/л — ви-

сокий. Ці дані підтверджуються результатами Фре-

мінгемського дослідження, у якому рівень hsСРП 

понад 3 мг/л був пов’язаний з високим ризиком 

серцево-судинних ускладнень [14].

У деяких роботах виявлена спроба визначити, 

чи є запалення причиною або наслідком підвищен-

ня АТ. Так, у своїй роботі А. Mahmud і J. Feely, до-

сліджуючи поширення пульсової хвилі по великих 

судинах, виявили асоціації з підвищенням рівня 

факторів запалення, таких як СРП, інтерлейкіну-6 

і ФНП-. Тим самим передбачається участь запа-

лення у формуванні ригідності судин [12].

У дослідженні L.E. Bautista та ін. показано, що 

СРП виступає незалежним предиктором виник-

нення АГ. При цьому факторами ризику названі 

ФНП- й інтерлейкін-6 [21].

Чи здатне запалення викликати артеріальну 

гіпертензію? Наявні на сьогодні докази не пояс-

нюють, чи є запалення саме по собі індуктором 

структурних і функціональних змін стінки артерій 

та міокарда. Отже, запалення є важливим предик-

тором АС та може бути пов’язане з виникненням 

гіпертонічної хвороби.

Таким чином, з одного боку, АС — це процес 

поступового локального стенозування коронарних 

та інших артерій за рахунок утворення та зростання 

в них атеросклеротичних бляшок, з іншого боку — 

це комплекс функціональних факторів: регіонарні 

спазми, тромбоутворення, порушення мікроцир-

куляції. У патогенезі артеріальної гіпертензії й АС 

існують механізми й наслідки, які є спільними для 

цих двох захворювань. В їх основі лежать багато-

факторні процеси, які потребують ретельного ви-

вчення. Стан системної запальної відповіді та ви-

никнення й розвиток АС у хворих на гіпертонічну 

хворобу — цікавий і перспективний напрямок су-

часної кардіології, тому необхідні подальші дослі-

дження в цьому плані.
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ÑÎÂÐÅÌÅÍÍÛÅ ÏÐÅÄÑÒÀÂËÅÍÈß Î ÌÅÕÀÍÈÇÌÀÕ 
ÏÎÐÀÆÅÍÈß ÑÎÑÓÄÎÂ ÏÐÈ ÃÈÏÅÐÒÎÍÈ×ÅÑÊÎÉ 

ÁÎËÅÇÍÈ È ÀÒÅÐÎÑÊËÅÐÎÇÅ

Резюме. Гипертоническая болезнь и атеросклероз — 

главные причины сердечно-сосудистой заболеваемости 

и смертности в Украине. Поражение сосудов при этих за-

болеваниях имеет ряд как общих, так и различных меха-

низмов. Как при гипертонической болезни, так и при ате-

росклерозе имеют место морфологическая перестройка 

стенки сосуда и повышенная активность кардиотропных 

маркеров воспалительного ответа. Исследование этих ме-

ханизмов дает возможность не только усовершенствовать 

прогнозирование течения гипертонической болезни и 

атеросклероза, но и разработать новые подходы к лечению 

таких больных, что предотвратит дальнейшее прогресси-

рование изменений в сосудах.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, атероскле-

роз, воспаление, цитокины.
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CURRENT VIEW ON VESSEL WALL LESION 
IN ATHEROSCLEROSIS AND ARTERIAL HYPERTENSION

Summary. Hypertension and atherosclerosis are the leading 

causes of cardiovascular morbidity and mortality in Ukraine. 

The damage of the blood vessels in these diseases has a number 

of common and different mechanisms. In cases of both essential 

hypertension and atherosclerosis there is a morphological rear-

rangement of the vessel wall and increased activity of cardio-

tropic markers of inflammatory response. The research study of 

these mechanisms allows not only improve the prediction of the 

course of essential hypertension and atherosclerosis, but to de-

velop new approaches of treatment of such patients, which will 

prevent further progressing of vascular changes.

Key words: hypertension, atherosclerosis, inflammation, cy-

tokines.




