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Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається однією з 
найбільш значущих і резонансних проблем сучасної 

клінічної й превентивної медицини [2,30].
Мета роботи
Аналіз сучасних поглядів та оцінювання вивчених і не-

вивчених питань щодо стану судинного ремоделювання при 
артеріальній гіпертензії в аспекті взаємозв’язку макро- й 
мікроциркуляторних порушень.
Підвищення артеріального тиску (АТ) є важливим факто-

ром розвитку структурно-функціональних порушень у всіх 
відділах судинного русла, від мікроциркуляторної ланки 
до великих судин, у тому числі й аорти [1,3,8,10,13,25], 
тобто, сьогодні судини вважають одним із головних органів-
мішеней при АГ [2,7,17,19]. На тлі тривалого і стійкого 
підвищення АТ судинне ремоделювання (СР) робить не-
гативний патогенетичний внесок у розвиток асоційованих 
з АГ клінічних станів [10,16,17].
Нині під поняттям СР розуміють морфофункціональну пе-

ребудову судин компенсаторно-пристосувального характеру 
за умов тривалого підвищення АТ. Визначають дві стадії 
СР: 1) функціональних змін, зумовлена вазоспастичними 
реакціями на трансмуральний тиск і нейрогормональну 
стимуляцію; 2) морфологічна – потовщення медіального 

шару судин зі структурним зменшенням їхнього просвіту 
[9,15,19].
Ремоделювання зазнають не тільки артерії середнього й 

великого калібру, але й резистивні судини (дрібні артерії, 
артеріоли), що визначають величину загального периферич-
ного судинного опору (ЗПСО) та значно впливають на рівень 
АТ, при спільності змін у макро- й мікросудинах [8,10,24].
Одним із головних механізмів ініціювання СР є вплив 

вазоконстрикторних нейрогуморальних факторів: ренін-
ангіотензин-альдостеронової і симпато-адреналової систем, 
а також порушення функції ендотелію, що призводить до 
підвищення судинного тонусу [17,25,29]. Доведено, що 
хронічна гіпертензія та асоційовані з нею нейрогуморальні 
розлади є факторами розвитку гіпертрофії судинної стінки 
[3,8,10,18]. 
Морфогістологічною основою СР є взаємодія й співвідно-

шення процесів клітинного росту, загибелі й міграції клітин, 
запалення, фіброзу, утворення й деградації позаклітинного 
матриксу; проліферації гладком’язових клітин і їхнього 
апоптозу [9,13,15]. 
Умовно розрізняють три типи СР при АГ [9]. Перший 

(гіпертрофія стінок) характеризується збільшенням спів-
відношення товщини стінки/просвіт судини і відзначається 
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переважно в артеріях м’язового типу (стегнова, плечова, 
променева, дрібні резистивні судини).  
Другий тип СР (зменшення співвідношення товщина 

стінки/просвіт судини) відзначають у судинах еластичного 
типу (аорта, сонна артерія) зі збільшенням внутрішнього й 
зовнішнього діаметрів при незначній зміні товщини стінки 
за рахунок підвищеної швидкості кровотоку чи зменшення 
клітинного складу судинної стінки й активного протеолізу 
компонентів її матриксу [9,17]. 
Третій варіант СР (розрідження судинної мережі) фор-

мується при тривалому зниженні кровотоку зі зменшенням 
товщини стінки, а також її внутрішнього й зовнішнього 
діаметрів до повного анатомічного закриття судини, визна-
чають у мікроциркуляторній ланці [1,6,8,22,27].
Ураження артерій великого й середнього калібру при АГ є 

незалежним предиктором серцево-судинної захворюваності 
й смертності [3,5,7,10,16,30] та характеризується потов-
щенням медіальної оболонки судинної стінки, зменшенням 
співвідношення еластин/колаген, звуженням просвіту арте-
рії, збільшенням позаклітинного матриксу, ушкодженням 
ендотелію та, як наслідок, прогресуванням атерогенезу 
[7,13,15,17,25].
Відзначені морфологічні зміни великих артерій призво-

дять до зниження еластичності їхніх стінок, що клінічно 
проявляється збільшенням швидкості поширення пульсової 
хвилі (ШППХ) [3,5,19,20]. 
ШППХ перебуває у прямому взаємозв’язку з артеріаль-

ною жорсткістю (АЖ), або ригідністю; й у звортнопропор-
ційному – з розтяжністю (еластичністю) судин [7,15,20,25]. 
У клінічні рекомендації ESH/ESC із профілактики, діагнос-
тики й лікування АГ включена оцінка АЖ за визначенням 
ШППХ як критерій ураження органів-мішеней і прогнос-
тичний фактор у пацієнтів з АГ [30].
Каротидно-феморальну ШППХ вважають «золотим стан-

дартом» оцінювання артеріальної жорсткості й незалежним 
предиктором летальності при кардіоваскулярній патології 
[2,7,25,30]. 
Останніми роками еластичні властивості артерій у паці-

єнтів з АГ пропонують оцінювати за допомогою серцево-го-
мілкового судинного індексу (CAVI – Cardio-Ankle Vascular 
Index) [23]. Виявлено взаємозв’язок CAVI і каротидного 
атеросклерозу [23] у хворих на есенціальну АГ.
Вік і показники АТ залишаються важливими детермінан-

тами, що визначають АЖ у осіб з АГ [4,5,14,26,30]. У про-
цесі старіння відбувається дегенерація еластичних волокон 
у сполучній тканині пропорційно збільшенню відкладання 
колагену, глікозаміногліканів і кальцію, що викликає скле-
роз і фіброз медії кровоносних судин [5,7,15,26] та суттєво 
прискорює вікові інволюційні зміни у судинній стінці й 
прогресування атеросклерозу [25,26].
Жорсткість судин збільшується майже лінійно вже із 

тридцятирічного віку, багато в чому пояснюючи підвищення 
ризику серцево-судинних ускладнень [7].
Зростання АЖ істотно залежить також від наявності ате-

росклеротичного процесу [5,7]. 
Є відомості, що при АГ додатково до віку зберігається 

й вплив систолічного рівня АТ на каротидно-феморальну 
ШППХ, що зумовлений циркумферентним напруженням і 
зменшенням еластичності судинної стінки на тлі високого 
АТ [26].
Щодо метаболічних факторів (рівнів загального холес-

терину, тригліцеридів, холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності, глюкози крові), є суперечливі відомості: ті, що 
підтверджують зв’язок ШППХ із ними [5,16], і ті, що такого 
зв’язку не виявили [14]. 
Отримано дані, що свідчать про генетичний аспект у 

розвитку ригідності судинної стінки. Встановлено роль 
поліморфизму генів-рецепторів до ангіотензину-II I типу, 
ендотеліну, ендотелінових рецепторів [4].
Отже, при АГ в артеріях великого й середнього калібру 

відбувається зниження еластичності судинної стінки, по-
рушення демпфіруючої (внаслідок збільшення АЖ) або 
провідної функцій (у зв’язку зі звуженням або оклюзією 
судини), що зумовлює підвищення систолічного й пульсо-
вого тиску, зниження діастолічного тиску, прискорення від-
биття пульсової хвилі, збільшення поствантаження на лівий 
шлуночок серця, розвиток його гіпертрофії й погіршення 
коронарного кровотоку [5,16,25,26]. 
Останнім часом широко обговорюють асоційовані з АГ 

проблеми змін судин на рівні мікроциркуляторного русла 
(МЦР) – мікроциркуляції (МЦ). 
Саме на рівні МЦР забезпечується гемодинамічна й 

метаболічна підтримка гомеостазу всіх органів і систем 
організму [1,8,25,28].
Резистивні судини забезпечують адекватний регіонарний 

перерозподіл серцевого викиду [1,27]. Порушення в системі 
МЦ, насамперед на рівні артеріол (основних резистивних 
судин), є найважливішим механізмом підвищення ЗПОС, а 
відтак і АТ при АГ [8,10,17,19,21]. 
Умовно можна виділити три типи структурно-функціо-

нальних змін мікросудин при АГ: 1) порушення регуляції 
судинного тонусу з відносною перевагою вазоконстрикції; 
2) порушення структури резистивних судин, збільшення 
співвідношення товщина стінки/діаметр просвіту судини, 
застій у венулах; 3) зменшення щільності МЦР (рарефіка-
ція – РР) [1,6,8,10].  
РР – зменшення щільності мікросудинної мережі або 

зменшення кількості мікросудин, що функціонують 
[1,6,10,22,25]. У процесі РР умовно можна виділити дві ста-
дії: функціональну й органічну. На функціональній стадії РР 
у капілярній мережі, яка функціонує, відзначається перевага 
вазоконстрикторних нейрогуморальних стимулів. Однак під 
впливом вазодилатуючих факторів можливе збільшення й 
нормалізація кількості капілярів, що функціонують [12]. 
Друга стадія (органічна) є морфологічною редук-

цією мікросудин з атрофією гладком’язових клітин 
судин, апоптозом і дистрофією ендотеліальних клітин 
[11,13,29]. H.A. Struijker-Boudier et al. запропонували 
гіпотезу, згідно з якою розрідження МЦР є наслідком дис-
балансу між факторами ангіо- і антиангіогенезу з перевагою 
останніх [28].
На початкових етапах становлення АГ збільшення АТ 

та зростання серцевого викиду викликає компенсаторне 
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зменшення опору в МЦР за рахунок відкриття нефунк-
ціонуючих капілярів і збільшення об’ємної швидкості 
мікрокровотоку. Надалі відбувається зменшення або повне 
закриття просвіту резистивних судин за рахунок скорочення 
прекапілярних сфінктерів, що демпфірують тиск на стінки 
капілярів («ефект Bayliss») і процес РР капілярів і дрібних 
артеріол [6,10,22,25,28].
У низці досліджень концептуально обґрунтовується пер-

винність РР як можливої причини АГ. Так, T.F. Antonios et 
al. показали, що структурна РР може бути раннім предик-
тором у практично здорових осіб зі спадковою схильністю 
до АГ [22].
Отже, первинні анатомічні порушення МЦР, зокрема ін-

гібіція ангіогенезу й порушення росту мікросудин, можуть 
лежати в основі розвитку АГ [11].
Виходячи з цього, АГ можна розглядати як системний 

прогресуючий універсальний судинний синдром із пара-
лельними розладами макро- і мікроциркуляції [8,10,24,27]. 
Порушення в різних відділах судинного русла при АГ, 
очевидно, взаємозалежні [8,24].
СР великих судин, що проявляються змінами ШППХ, 

призводять до порушень на мікроциркуляторному рівні, а 
зростання ЗПСО, РР капілярної мережі зумовлюють під-
вищення ригідності судинної стінки, погіршуючи перебіг 
і наслідки АГ [8,25]. 
У результаті дослідження H. Debbabi et al. виявили зворот-

ний кореляційний зв’язок між АЖ й щільністю капілярної 
мережі. Зниження ступеня РР на тлі ефективної антигіпер-
тензивної терапії дає змогу припустити наявність причинно-
наслідкового зв’язку між центральним аортальним тиском 
й щільністю капілярної мережі, однак ці дані потребують 
подальшого вивчення [12]. 
Незважаючи на значні досягнення у вивченні характеру 

уражень макро- й мікросудин при АГ, потребує роз’язання 
низка полемічних питань. 
Так, паралельну динаміку АЖ і стану МЦ у процесі 

лікування АГ вивчено недостатньо, реальні переваги 

антигіпертензивних препаратів не доведено, і дотепер 
немає єдиної думки, чи існують будь-які незалежні від 
рівня АТ ефекти медикаментозних чи немедикаментозних 
гіпотензивних засобів на ШППХ і показники МЦ [17,25].
Немає точних даних про взаємозв’язок мікроциркулятор-

них порушень з ураженням судин великого й середнього 
калібрів у контексті тактики ведення хворих на АГ [25].
Не розроблено стандартизовані кількісні критерії змін 

судин МЦР, об’ємних і швидкісних характеристик МЦ, не-
має науково обґрунтованих даних:  причиною чи наслідком 
АГ є розлади мікроциркуляції [19].
Потребує подальшого комплексного вивчення роль мікро-

циркуляторних розладів у патогенезі ремоделювання магі-
стральних артерій (швидкісні й амплітудні характеристики 
пульсової хвилі).
Суперечливими є відомості про характер особливостей 

вікових змін МЦР у літніх хворих, зокрема при ізольованій 
систолічній АГ [26], тобто необхідним є уточнення впливу 
фактора віку на стан судин МЦР. Не менш важливими є  
питання про вплив медикаментозних і немедикаментозних 
антигіпертензивних засобів на МЦР у хворих на АГ, зокрема 
у геронтологічному аспекті.
Патологічні зрушення у системі МЦ і паралельні зміни 

стінок великих і середніх артерій відіграють істотну роль 
у розвитку асоційованих з АГ станів (ішемічна хвороба 
серця, мультифокальні атеросклеротичні ураження судин, 
метаболічний синдром) [6,8,17,21,24,27], що потребує до-
даткових досліджень їх поєднаної корекції.
Висновки
Подальше інтегративне вивчення стану МЦ у зв’язку зі 

змінами артеріальних судин великого і середнього калібру 
на різних етапах серцево-судинного континуума є перспек-
тивним науковим напрямом, розробка якого може надати 
нові дані для суттєвішого патогенетичного обґрунтування 
диференційованого призначення медикаментозної й не-
медикаментозної антигіпертензивної та ангіопротективної 
терапії у хворих на артеріальну гіпертензію.
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