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Мета роботи—визначитизв’язокміжзмінамипоказниківцентральногоартеріальноготискуіпульсовоїхвилітарівнями
паратиреоїдногогормона(ПТГ)і25(ОH)Dупацієнтокпохилоговікузнеускладненоюартеріальноюгіпертензією(АГ)та
здоровихжінокконтрольноїгрупи.

Матеріали і методи.Удослідженнязалучено28жіноквікомусередньому(69,2±0,9)рокуізтривалістюпостменопау-
зального періоду (17,4±1,1) року, у яких було встановлено есенціальну АГ ІІ стадії, 2 ступеня, і 25 практично здорових
пацієнтоквіком(65,6±1,6)рокузіндексоммаситіла(27,7±0,8)кг/м2ітривалістюпостменопаузальногоперіоду(15,0±1,6)
року.Увсіхпацієнтокпроведенозагальнеклінічнеталабораторнеобстеження,добовемоніторуванняартеріальноготиску
(АТ)таехокардіографію.Параметрицентральноїгемодинамікитаартеріальноїжорсткостівимірювализадопомогоюпри-
ладуSphygmoCor(AtCorMedical,Австралія).Увсіхпацієнтоквизначалирівень25(ОH)D,іонізованогокальцію,фосфору
крові,ПТГ,кліренсукреатиніну.

Результати та обговорення. Пацієнтки з АГ та особи з групи контролю зіставні за віком, індексом маси тіла та
показникамибрахіальногойцентральногоАТ(оскількинамоментпроведенняцьогоетапудослідженнядосяглицільового
АТ на тлі гіпотензивної терапії). Під час аналізу показників пульсової хвилі виявлено статистично значуще збільшення
індексуаугментації,зокреманормалізованогозачастотоюсерцевихскорочень75за1хв,ітискуаугментаціївосновнійгрупі
на(46,0;35,0;29,8%;р<0,001,р<0,001,р<0,001відповідно)порівнянозконтрольною.Тискампліфікаціївосновнійгрупі
статистичнозначущенижчий(16,4%;р<0,001).Збільшиласяшвидкістьпоширенняпульсовоїхвилі(шППХ)артеріями
м’язового іеластичноготипувосновнійгрупіпорівнянозконтрольною(40,0;17,7%;р<0,001,р<0,01).Середнійрівень
25(ОH)Dупацієнтокосновноїгрупинижчийпорівнянозконтрольною((23,1±1,3)і(29,1±1,5)нг/мл;р<0,01).Дефіцит
25(ОH)Dвиявленоу12(42,9%)пацієнтокосновноїгрупи,недостатність—у10(35,7%),нормальнийрівень—у6(21,4%),
тодіякуконтрольнійгрупідефіцит25(ОH)Dвстановленоу4(12,0%),недостатність—у3(16,0%)пацієнток.У14(50,0%)
пацієнтокосновної групиздефіцитом25(ОH)Dвизначаливториннийгіперпаратиреоз.Виявленонегативністатистично
значущікореляційнізв’язкиміжшППХартеріямиеластичноготипуірівнем25(ОH)D(r=–0,39;р<0,05)тарівнемвітамі-
нуDіПТГ(r=–0,53;р<0,01).Позитивнікореляційнізв’язкивизначеноміжшППХартеріямиеластичноготипуібрахіаль-
нимсистолічним(r=0,69),брахіальнимпульсовим(r=0,58),центральнимсистолічним(r=0,68),центральнимдіастолічним
(r=0,39),центральнимпульсовим(r=0,46)АТ.

Висновки.УпацієнтокпохилоговікузконтрольованоюнеускладненоюАГпорівняноіззіставнимизачинникамиризи-
куздоровимижінкамипідвищенняпоказниківартеріальноїжорсткостізаданимипульсовоїхвиліасоціюєтьсяізвторинним
гіперпаратиреозомнатлінедостатностівітамінуD.Кореляціяміжрівнем25(ОН)Dікаротидно-феморальноюшвидкістю
пульсовоїхвиліможесвідчитипрозначущістьупатогенезіартеріальноїжорсткостідефіцитувітамінуD,що,імовірно,опо-
середковано підвищенням кальцифікації інтими та/або медії й визначає необхідність підбору комбінованої терапії для
корекціївиявленихпорушень.

Ключові слова:артеріальнагіпертензія,остеопороз,артеріальнажорсткість,вітамінD.

Зв’язок	показників	пульсової	хвилі	і	рівня	
25(ОH)	вітаміну	D3	у	пацієнток	похилого	віку	
з	неускладненою	артеріальною	гіпертензією

К. М. Амосова 1, В. В. Поворознюк 2,  
О. І. Нішкумай 1, К. П. Лазарєва 1, Г. В. Мостбауер 1,  

П. О. Лазарєв 1, Ю. В. Руденко 1

1НаціональниймедичнийуніверситетіменіО.О.Богомольця,Київ
2ДУ«ІнститутгеронтологіїіменіД.Ф.Чеботарьова

НАМНУкраїни»,Київ

Статтянадійшладоредакції27листопада2017р.

АмосоваКатеринаМиколаївна,чл.-кор.НАМНУкраїни,д.мед.н.,проф.,
ректорНаціональногомедичногоуніверситетуіменіО.О.Богомольця,проф.кафедри
01601,м.Київ,вул.шовковична,39/1.Тел.(44)255-14-46

©К.М.Амосова,В.В.Поворознюк,О.І.Нішкумай,К.П.Лазарєва,Г.В.Мостбауер,П.О.Лазарєв,Ю.В.Руденко,2017

SIS_4_2017.indd   48 04.12.2017   14:43:10



49

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 4, 2017К.М.Амосоватаспівавт.

За даними дослідження Всесвітньої організації
охорониздоров’я2014р.,зпідвищенимартері-

альнимтиском(АТ)асоціюється12,8%загально-
світової смертності [2]. Остеопороз (ОП) посідає
третє місце після сеpцево-судинних захворювань
і цукрового діабету (ЦД) у загальному рейтин-
гу медико-соціальних проблем сучасності [1, 10].
Результати досліджень останніх років указують
нанаявністьспільнихпатогенетичнихмеханізмів,
які зумовлюють розвиток артеріосклерозу й ате-
росклерозутаОП,зокрема,нанаявністькореляції
між вираженістю ОП та ступенем кальцифікації
аорти [16]. Кальцифікація судин є комплексним
і багатофакторним процесом, який регулюється
інгібіторамийактиваторамикальцифікаціїтафор-
муваннякістковоїтканини.Дедалізрозумілішими
стаютьмолекулярнімеханізми[8,13,23,16],роль
експресіїрегуляторнихпротеїнівукістковійречо-
винійатеросклеротичнихбляшках[19,30].Каль-
цифікація медії аорти, яка асоціюється з похи-
лим віком, артеріальною гіпертензією (АГ), ЦД
іхронічноюхворобоюнирок,сприяєартеріальній
жорсткостізізбільшеннямризикунесприятливих
серцево-судинних подій [27, 33, 34]. Проте зали-
шається невизначеним, чи асоціюється з підви-
щеннямпоказниківжорсткостіаортиухворихзАГ
зменшеннярівня25(ОН)вітамінуD3(25(ОH)D).

Мета роботи—визначитизв’язокміжзмінами
показників центрального артеріального тиску
іпульсовоїхвилітарівнямипаратиреоїдногогор-
монаі25(ОH)Dупацієнтокпохилоговікузнеу-
складненою артеріальною гіпертензією та здоро-
вихжінокконтрольноїгрупи.

Матеріали і методи

Дослідження проведено на базі кафедри вну-
трішньоїмедицини№2Національногомедичного
університету імені О.О. Богомольця та відділу
клінічної фізіології та патології опорно-рухового
апаратуДУ«Інститутгеронтологіїім.Д.Ф.Чебо-
тарьоваНАМНУкраїни».

Критерії залучення: жіноча стать, вік понад 65
років, але менше 80, неускладнена АГ, синусовий
ритм, офісний АТ<140/90 ммрт.ст. для пацієн-
токзАГнатліантигіпертензивноголікування.

Критерії незалучення: серцева недостатність
вищезаІІфункціональнийкласзаNYHA;фракція
викидулівогошлуночка<55%,швидкістьклубоч-
кової фільтрації (шКФ)<60 мл/хв; цукровий
діабет;гострийкоронарнийсиндром;інсульт/тран-
зиторна ішемічнаатака;терапіяглюкокортикосте-
роїдами,гормонозаміснатерапіяіпопереднятера-
пія ОП; порушення ритму серця (постійна форма
фібриляції передсердь, часта екстрасистолічна
аритмія,пароксизмшлуночковоїабонадшлуночко-
вої тахікардії в анамнезі, стійка синусова тахікар-
дія; порушення атріовентрикулярної провідності

або синусова брадикардія чи синдром слабкості
синусовоговузла);клінічнозначущасупутняпато-
логія(ревматоїднийартриттощо).

Вобстеженнязалучено28жіноквікомусеред-
ньому(69,2±0,9)рокутатривалістюпостменопау-
зальногоперіоду(17,4±1,1)року,вякихвстанов-
лено есенціальну АГ ІІ стадії, 2 ступеня (основна
група), і 25 практично здорових пацієнток віком
усередньому(65,6±1,6)рокуітривалістюпостме-
нопаузальногоперіоду(15,0±1,7)року(контроль-
нагрупа)(p>0,05).

Клінічнахарактеристикахворихосновноїгрупи:
тривалість АГ (10,2±1,2) року, верифікований
коронарографієюатеросклероз(сумарнийкальціє-
вийіндексзаАгатстоном282±14,щоінтерпрету-
єтьсяяквірогідногемодинамічнонезначущістено-
зи) зі стабільною стенокардією напруження не
вищеІІФК—у10(35,7%),стентуваннякоронар-
них артерій — у 2 (7,14%) пацієнток. За даними
ехокардіографії, фракція викиду становила
(60,0±1,1)%.Дисліпідеміюоцінювализавмістом
тригліцеридів (ТГ), загального холестерину
(ЗХС), холестерину ліпопротеїнів високої густи-
ни(ХСЛПВГ),холестеринуліпопротеїнівнизької
густини (ХС ЛПНГ), холестерину ліпопротеїнів
дуженизькоїгустини(ХСЛПДНГ),розраховува-
ли індекс атерогенності. Ліпіди досліджували на
автоаналізаторіCorona(LKB,швеція)звикорис-
танням ферментативних наборів Boehringer
Mannheim(Німеччина).КонцентраціюХСЛПНГ
вираховували за формулою W.T. Friedewald:
ХСЛПНГ=ЗХС–(ХСЛПВГ+ТГ/2,22).Концен-
трацію ХС ЛПДНГ визначали як відношення
ТГ/2,22.Типгіперліпопротеїдеміївстановлювали
закласифікацієюD.S.Fredrickson.

УсіпацієнткизАГотримувалиадекватнуанти-
гіпертензивну терапію: інгібітори ангіотензинпе-
ретворювальногоферменту/блокаториренін-ангі-
отензинової системи — 4 (14,3%), блокатори
кальцієвихканалів—24(88,8%),тіазиднийдіуре-
тик—24(88,8%),β-адреноблокатори—10(37,0%),
статини 20 (74%), ацетилсаліцилову кислоту —
10 (37%). Терапію, зокрема і дози, не змінювали
більше2тижнів.

Пульсову хвилю аналізували за допомогою
апланаційноїтонометріїзвикористаннямприладу
SphygmoCor(AtCorMedical,Австралія).Оцінюва-
ли центральний систолічний, діастолічний та
пульсовий АТ (САТ, ДАТ, ПАТ), ампліфікація
пульсового тиску (РРА), тиск аугментації (AP),
індексаугментації(AІx),зокреманормалізований
зачастотоюсерцевихскорочень(ЧСС)75за1хв
(AІx75), швидкість поширення пульсової хвилі
(шППХ)артеріямим’язовогоіеластичноготипу.

Рівні 25(ОН)D і паратиреоїдного гормона
(ПТГ)усироватцікровідосліджувализадопомо-
гоюелектрохемілюмінесцентногометодунааналі-
заторіEleksys2010(RocheDiagnostics,Німеччина)
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тест-системамиСobas.Цейметоднасьогоднінай-
чутливішийідаєзмогувимірюватиконцентрацію
досліджуваної речовини в широкому діапазоні
звисокоюточністю.Пацієнтокобстежуваливосін-
ньо-зимовийперіодулабораторіївідділуклінічної
фізіології та патології опорно-рухового апарату
ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова
НАМНУкраїни».

Статус щодо вітаміну D оцінювали відповідно
доостанньоїкласифікації [5], згіднозякоюдефі-
цитвітамінуDдіагностуютьпривмісті25(ОН)D
у сироватці крові нижче 20 нг/мл, недостатність
вітаміну D — при вмісті 25(ОН)D 20—30 нг/мл.
Концентрація 25(ОН)D у межах 31—150 нг/мл
вважаєтьсянормою.

Статистичний аналіз проводили за допомогою
методівописовоїстатистики,критеріюСтьюдента
для незв’язаних змінних та кореляційного (за
Спірменом) і регресійного аналізів. Усі значення
поданоувиглядіM±m,деМ—середнєзначення
показника, m — стандартна похибка середньої
величини.Підчасаналізувикористовувалипакети
програм Statistica 6.0 Copyright StatSoft, Inc.
1984—2001.Статистичнозначущимивважаливід-
мінностіприр<0,05.

Результати та обговорення

Пацієнтки з АГ та групи контролю зіставні за
віком,індексоммаситіла,частотоюкурінняідис-
ліпідемії,атакожЧСС,показникамибрахіального
йцентральногоАТ(табл.1).

ВиявленостатистичнозначущезбільшенняАІх,
АІх75, РА в основній групі порівняно з контроль-
ноюна46,0,35,0,29,8%(р<0,001),щовідображає
прирістцентральногоПАТвнаслідоквпливувідо-
браженої хвилі й характеризує збільшення жор-
сткостіартерій.Тискампліфікаціївосновнійгрупі
був статистично значуще нижчий на 16,4%
(р<0,001). Подібні зміни показників пульсової
хвиліупацієнтівзАГописанівлітературійпояс-
нюються підвищенням жорсткості судин, що має
несприятливепрогностичнезначення[32].

Результати дослідження свідчать про збільшен-
няпоказниківшППХартеріямим’язового іелас-
тичноготипувпацієнтокзАГпорівнянозконтр-
ольною групою (на 40,0 і 19,3% відповідно;
p<0,001) (див. табл.1). шППХ тісно пов’язана
зтакимичинникамисерцево-судинногоризику,як
вік, куріння, підвищений рівень ЗХС, ЦД, АГ та
малорухливий спосіб життя [14]. При АГ шППХ
слугує незалежним чинником ризику смерті від
серцево-судиннихтавсіхпричин[16].

Підчасаналізучинниківризикупереломівкіс-
ток встановлено, що вміст кальцію у фактичному
раціоні харчування (за даними анкетування)
уобстеженихосновноїгрупистановивусередньо-
му (250±23) мг/добу, а в контрольній групі —

(258±21) мг/добу, що відповідає недостатньому
рівню. Результати проведених раніше досліджень
свідчатьпрозниженняна60%кількостіпереломів
стегнової кістки серед чоловіків і жінок, у яких
вміст кальцію у фактичному раціоні харчування
становив більше 700мг/добу, порівняно з тими,
хтовживавменше500мг/добу[4].

Із 28 досліджуваних основної групи 5 (18,5%)
жінок відзначали переломи в анамнезі. У конт-
рольнійгрупіпереломівванамнезінебуло.

Середнійрівень25(ОH)Dупацієнтокосновної
групименшийпорівнянозконтрольною:(23,1±1,3)
і (29,1±1,5) нг/мл; р<0,01 (табл. 2). Дефіцит

Т а б л и ц я  1
Клінічна характеристика й показники апланаційної 
тонометрії в пацієнток основної і контрольної груп

Показник
Основна 

група (n = 28)
Контрольна 

група (n = 25)

Вік,роки 69,2±0,9 63,6±2,6

Індексмаситіла,кг/м2 28,5±0,8 27,7±0,8

Куріння 7,1% 6,5%

Дисліпідемія 78,6% 48,0%**

САТ,
ммрт.ст.

Брахіальний 126,2±2,5 120,0±2,5

Центральний 119,4±2,4 114,3±2,4

ДАТ,
ммрт.ст.

Брахіальний 80,0±1,6 76,3±0,8

Центральний 80,4±1,5 75,3±1,5

ПАТ,
ммрт.ст.

Брахіальний 46,9±2,3 43,0±1,6

Центральний 38,8±2,0 36,0±1,3

ЧСС,за1хв 65,9±1,7 74,0±1,1

АР, ммрт.ст. 12,9±1,0 8,4±0,8*

Alx,% 32,8±1,5 21,0±2,0*

Alx75,% 29,3±1,5 20,0±2,0*

РРА,% 122,4±2,7 146,6±1,7*

шППХартеріямим’язового
типу,м/с

9,5±0,3 5,7±0,8*

шППХартеріями
еластичноготипу,м/с

11,4±0,5 9,2±0,5**

*p<0,001;**p<0,01.

Т а б л и ц я  2
Показники фосфорно-кальцієвого обміну, 25(ОH)D 
у пацієнток основної і контрольної груп

Показник
Основна 

група (n = 28)
Контрольна 

група (n = 25)

Інтактнийпаратгормон,нг/мл 65,6±5,6 38,4±1,4*

25(ОH)Dзагальний,нг/мл 23,1±1,3 29,1±1,5**

Са2+,ммоль/л 1,26±0,02 1,3±0,0

Фосфор,ммоль/л 1,16±0,02 1,10±0,02***

25(ОH)Dзагальний=25(ОН)D2+25(ОН)D3.
*p<0,001;**p<0,01;***p<0,05.
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25(ОH)D виявлено у 12 (42,9%) осіб основної
групи, недостатність — у 10 (35,7%), нормальний
рівень — у 6 (21,4%) порівняно з пацієнтками
контрольноїгрупи,дедефіцит25(ОH)Dконстато-
ванов4(12,0%),недостатність—у3(16,0%)паці-
єнток.У14(50,0%)зобстеженихпацієнтокосно-
вноїгрупиздефіцитомтанедостатністю25(ОH)D
визначали вторинний гіперпаратиреоз. Отже,
упацієнтокзАГвстановленовториннийгіперпа-
ратиреоз(шКФбільше60мл/(хв·1,73м2))натлі
недостатності 25(ОH)D, що може пояснювати
додатковийнегативнийвпливназмінуартеріаль-
ноїжорсткостісудин[12,23].

Дляоцінкинаявностізв’язкуміжпоказниками
артеріальноїжорсткостійпоказникамифосфорно-
кальцієвого обміну та 25(ОH)D, ПТГ проведено
кореляційнийаналіззаСпірменом.Виявленонега-
тивні статистично значущі кореляційні зв’язки
шППХ артеріями еластичного типу з рівнем
25(ОH)D (r=–0,39; р<0,05) (рисунок) та рівня
вітамінуDзПТГ(r=–0,53;р<0,01).Це,ймовірно,
вказуєнавнесокпорушеньобміну25(ОH)Dі,як
результат, вторинного гіперпаратиреозу в прогре-
сування артеріальної ригідності та кальцифікації
еластичних волокон [7, 29]. Виявлено позитивні
кореляційнізв’язкишППХартеріямиеластично-
готипузбрахіальнимСАТ(r=0,69),брахіальним
ПАТ (r=0,58), центральним САТ (r=0,68), цен-
тральним ДАТ (r=0,39), центральним ПАТ
(r=0,46), що підтверджують взаємозв’язок цих
показників між собою. У людей похилого віку
артеріальна жорсткість збільшується, центральні
артерії стають менш податливими порівняно із
плечовимиартеріями,щопризводитьдозбільшен-
ня пульсового тиску в аорті порівняно з перифе-
ричним пульсовим тиском [32]. У цих умовах
посилення фізіологічного PРА зменшується. На
цей показник впливає низка чинників, одним

з яких є ЧСС, що підтверджується і в нашому
дослідженні позитивним кореляційним зв’язком
(r=0,44).

В основі розвитку ОП лежить недостатність
кальцію в добовому раціоні. Дефіцит кальцію
і 25(ОH)D є загальним механізмом, що може
зумовлювати розвиток ОП і васкулярної кальци-
фікації.Існуютьдані,щосамевідзниженогорівня
кальцію залежить наявність ектопічної кальцифі-
каціїаорти,артерійіклапанівсерця[8,23].

Кореляційний аналіз у пацієнток контрольної
групиневиявивзв’язкуміжпоказникамипружно-
еластичних властивостей артерій, показниками
фосфорно-кальцієвого обміну і 25(ОH)D (див.
рисунок).

Відзначені нами кореляції між показниками
25(OH)D — шППХ артеріями еластичного типу
можуть вказувати на можливий зв’язок кальци-
фікації медії (артеріосклерозу) й атеросклерозу
аорти з розвитком остеопорозу [32]. Цей меха-
нізм, можливо, пов’язаний з порушенням обміну
25(ОH)D.Відомо,щодефіцит25(ОH)Dєважли-
вимчинникомризикурозвиткунетількиметабо-
лічних захворювань кісткової тканини, а й гіпер-
тонічної хвороби, ожиріння, цукрового діабету,
айогододатковийприйомможезначнознижувати
частоту серцево-судинних подій [12, 23]. Клю-
човою ланкою цих процесів, можливо, є пору-
шення утворення активного метаболіту 25(ОH)
D, оскільки органами-мішенями при гіпертоніч-
ній хворобі є нирки, а при їх ураженні змен-
шується синтез 1α-гідроксилази — ферменту, за
допомогою якого 25-гідроксихолекальциферол
(25(ОН)D3)униркахперетворюєтьсянаактивну
формувітамінуD3—1,25дигідроксихолекальци-
ферол (1,25(ОН)2D3), кальцитріол — D-гормон)
[30].ЧерезгіповітамінозD-гормонарозвивається
гіпокальціємія, яка, своєю чергою, веде до роз-
витку вторинного гіперпаратиреозу, збільшуючи
темпирезорбціїкістковоїтканини,призводитьдо
виникненняостеопорозуйпосилюєвихідкальцію
з депо, збільшує його абсорбцію в кишечнику та
надходження в судини, посилюючи їх атерокаль-
циноз[1,4,5].

Відомо,щопідвищенняжорсткостіаортиухво-
рихзАГасоціюєтьсязпідвищеннямризикунеспри-
ятливих серцево-судинних подій [34]. Дослідни-
ки встановили у жінок у період постменопаузи
негативний кореляційний зв’язок між шППХ та
мінеральноющільністюкістковоїтканининарівні
поперековоговідділухребта,шийкистегновоїкіст-
ки. У чоловіків кореляція була менш вираженою,
зокрема й щодо рівня шийки стегнової кістки.
Результати, можливо, пов’язані з більшою чутли-
вістюкістковоїтканинидоестрогенів[7,9,18].

Асоціація атерокальцинозу й остеопорозу
ужінокуперіодпостменопаузитакожможебути
пов’язанаякзестрогеннимдефіцитом,таківпли-

шППХ=14,73(м/с)—0,14·25(OH)D(нг/мл);r=0,39;p<0,05.

Рисунок.Регресійнийзв’язокміжшППХ
накаротидно-феморальнійділянцітарівнем25(OH)D
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вом цитокінів [10, 30, 35], зокрема інтерлейкі-
нів1,6,факторанекрозупухлинαтаостеопротеге-
рину (ОПГ). Відомо, що IЛ-6 стимулює
остеокластогенез,щопризводитьдовтратикістко-
вої маси [25]. Такі матриксні білки, як колаген
I типу, протеоглікан, остеопонтин, остеонектин,
ОПГ,містятьсяякукістках,таківматриксіtunica 
media судинної стінки і відіграють важливу роль
у формуванні кісток та розвитку атеросклерозу
[14, 19]. ОПГ секретується ендотеліальними та
гладеньком’язовимиклітинамисудин,ійогодефі-
цит призводить до ОП і кальцифікації аорти та
нирковихартерій[8].Водномуздослідженьвизна-
чено, що рівень ОПГ залежить від статі (у жінок
він вищий) та естрогенної насиченості [7]. Окрім
того, його вважають регулятором артеріальної
кальцифікації, що асоціюється із серцево-судин-
ною смертністю, особливо при вторинному гіпер-
паратиреозі у пацієнтів із хронічною хворобою
нирок[22].Такожпоказано,щопідвищенняшвид-
костірезорбціїкістковоїтканиниприскорюєкаль-
цифікаціюсудин[29].

Враховуючиотриманірезультати,метоюнашого
подальшого дослідження буде оцінка впливу
корекції рівня 25(ОH)D та антигіпертензивної
терапіїкомбінованимпрепаратоміндапамід/амло-
дипіннапоказникиапланаційноїтонометрії.

Висновки

У пацієнток похилого  віку із контрольованою
неускладненою артеріальною гіпертензією порів-
няноіззіставнимизачинникамиризикуздорови-
ми жінками підвищення показників артеріальної
жорсткостізаданимипульсовоїхвиліасоціюється
із вторинним гіперпаратиреозом на тлі недостат-
ностівітамінуD.

Кореляція між рівнем 25(ОН)D і каротидно-
феморальною швидкістю пульсової хвилі може
свідчитипрозначущістьупатогенезіартеріальної
жорсткостідефіцитувітамінуD,що,імовірно,опо-
середковано підвищенням кальцифікації інтими
та/абомедіїівизначаєнеобхідністьпідборукомбі-
нованоїтерапіїдлякорекціївиявленихпорушень.
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Связь	показателей	пульсовой	волны	и	уровня	25(ОH)	витамина	D3	
у	пациенток	пожилого	возраста		

с	неосложненной	артериальной	гипертензией
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Цель работы—определитьсвязьмеждуизменениямипоказателейцентральногоартериальногодавления(АД)ипульсо-
войволныиуровнямипаратиреоидногогормона(ПТГ)и25(ОH)Dупациентокпожилоговозрастаснеосложненнойарте-
риальнойгипертензией(АГ)иуздоровыхженщинконтрольнойгруппы.

Материалы и методы.Висследованиевключены28женщинввозрастевсреднем(69,2±0,9)годаспродолжительностью
постменопаузальногопериода(17,4±1,1)годаукоторыхбылаустановленаэссенциальнаяАГIIстадии,2степени,и25прак-
тическиздоровыхпациентокввозрасте(65,6±1,6)года,индексоммассытела(27,7±0,8)кг/м2,продолжительностьюпост-
менопаузальногопериода(15,0±1,6)года.Увсехпациентокпроведеныобщееклиническоеилабораторноеобследование,
суточное мониторирование артериального давления (АД) и эхокардиография. Параметры центральной гемодинамики
иартериальнойжесткостиизмерялиспомощьюприбораSphygmoCor(AtCorMedical,Австралия).Увсехпациентокопре-
делялиуровень25(ОН)витаминаD,ионизированногокальция,фосфоракрови,ПТГ,клиренскреатинина.

Результаты и обсуждение.ПациенткисАГиженщиныгруппыконтролясопоставимыповозрасту,индексумассытела
ипоказателямбрахиальногоицентральногоАД(посколькунамоментпроведенияданногоэтапаисследованиядостигли
целевогоАДнафонегипотензивнойтерапии).Проанализировавпоказателипульсовойволны,обнаружилистатистически
значимоеувеличениеиндексааугментации,втомчисленормализованногопочастотесердечныхсокращений75за1мин,
идавленияаугментациивосновнойгруппена(46,0,35,0,29,8%;р<0,001,р<0,001,р<0,001соответственно)посравнению
сконтрольной.Давлениеамплификациивосновнойгруппестатистическизначимониже(16,4%;р<0,001).Скоростьрас-
пространенияпульсовойволны(СРПВ)поартерияммышечногоиэластическоготипавосновнойгруппевышепосравне-
нию с контролем (40,0%, 17,7%; р<0,001, р<0,01). Средний уровень 25(ОH)D у пациенток основной группы ниже по
сравнениюсконтрольной((23,1±1,3)и(29,1±1,5)нг/мл;р<0,01).Дефицит25(ОH)Dвыявленоу12(42,9%)пациенток
основнойгруппы,недостаточность—у10(35,7%),нормальныйуровень—у6(21,4%)посравнениюспациенткамикон-
трольнойгруппы:дефицит25(ОH)D—4(12,0%),недостаточность—3(16,0%).У14(50,0%)изобследованныхпациенток
основной группы с дефицитом 25(ОH)D определяли вторичный гиперпаратиреоз. Выявлены негативные статистически
значимые корреляционные связи между СРПВ по артериям эластического типа и уровнем 25(ОH)D (r=–0,39; р<0,05)
иуровнемвитаминаDиПТГ(r=–0,53;р<0,01).ЕстьположительныекорреляционныесвязимеждуСРПВпоартериям
эластическоготипаибрахиальнымсистолическим(r=0,69),брахиальнымпульсовым(r=0,58),центральнымсистоличе-
ским(r=0,68),центральнымдиастолическим(r=0,39),центральнымпульсовым(r=0,46)АТ.

Выводы.УпациентокпожилоговозрастасконтролируемойнеосложненнойАГпосравнениюссопоставимымипофак-
торамрисказдоровымиженщинамиповышениепоказателейартериальнойжесткостиподаннымпульсовойволныассоци-
ируется с вторичным гиперпаратиреозом на фоне недостаточности витамина D. Корреляция между уровнем 25(ОН)D
икаротидно-феморальнойскоростьюпульсовойволныможетсвидетельствоватьозначимостивпатогенезеартериальной
жесткостидефицитавитаминаD,который,вероятно,косвенносвязансповышениемкальцификацииинтимыи/илимедии,
чтоопределяетнеобходимостьподборакомбинированнойтерапиидлякоррекциивыявленныхнарушений.

Ключевые слова:артериальнаягипертензия,остеопороз,артериальнаяжесткость,витаминD.
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Communication	parameters	of	pulse	wave	and	vitamin	D3		
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The aim — carryoutacomparativeanalysisofthecentralaorticpressure,pulsewaveparameters,andlevelsofparathyroid
hormoneand25(OH)vitDinelderlyfemalepatientswithuncomplicatedessentialhypertensionandinhealthyfemaleofthecon-
trolgroup.

Materials and methods.Thestudyincluded28womenmeanageof69.2±0.9yearswithpostmenopausalduration17.4±1.1
years with essential hypertension II stage 2 degrees and 25 practically healthy women mean age of 65.6±1.6 years, BMI
27.7±0.8kg/m2,thedurationofthepostmenopausalperiodis15.0±1.6years.Allpatientsunderwentgeneralclinicalandlabora-
toryexamination,dailymonitoringofbloodpressure(BP)andechocardiography.Parametersofcentralhemodynamicsandarterial
stiffnessweremeasuredusingSphygmoCordevice(AtCorMedical,Australia).Allpatientsweretestedforthelevelof25(OH)vit
D,ionizedcalcium,bloodphosphorus,parathyroidhormone(PTH),creatinineclearance.

Results and discussion.Patientswithhypertensionandcontrolgroupswerematchedwithage,BMI,brachialindexesandcen-
tralbloodpressure(asatthatstudystageweachievedtargetbloodpressureagainstthebackgroundofhypotensivetherapy).Analyz-
ingparametersofthepulsewave,wedetectedasignificantincreaseintheaugmentationindex,includingnormalizedforheartrate
of75beatsperminandaugmentationpressure(AP)inthemaingroupon(46%,35%,29.8%,p<0.001,p<0.001,p<0.001respec-
tively)comparedwiththecontrol.Amplificationpressure(PPampl.)inthemaingroupwassignificantlylower(16.4%,p<0.001).
Pulsewavevelocitythroughthemusculartypearteries(PWVrad.)andthearteriesoftheelastictype(PVWfem.)inthestudy
groupwerehigher(40%,17.7%,p<0.001,p<0.01).Theaveragelevelof25(OH)Dinpatientsinthemaingroupislowercompared
tothecontrolgroup(23.1±1.29and29.13±1.5ng/ml,p<0.01).Thedeficiencyof25(OH)Damongthepatientsinthemaingroup
wasdetectedin12patients(42.9%),insufficiency—10(35.7%),normallevel—6(21.4%),comparedwithpatientsinthecontrol
group:deficiency25(OH)D—4(12%),levelinsufficiency—3(16%).In14(50%%)oftheexaminedpatientsofthemaingroup
withadeficiencyof25(OH)Dthesecondaryhyperparathyroidismwasdiagnosed.Therewasapositivecorrelationbetweenthelevel
of25(ОH)D,parathyroidhormone(PTH)andPWVfem.andbrachialpulseAP(bPAP).Therewerenegativestatisticallysignifi-
cantcorrelationsbetweenPWVfemandalevelof25(OH)D(r=–0.39,p<0.05)andanindicatorofvitaminDlevelwithPTH
(r=–0.53, p<0.01). There were positive correlation links between PWV fem. with bSAP (r=0.69), bPAP (r=0.58), cSAP
(r=0.68),cDAP(r=0.39),cPAP(r=0.46).

Conclusions. Elderly female patients with controlled uncomplicated hypertension, compared with healthy women, demon-
stratedtheincreaseinarterialrigidityratesaccordingtothepulsewavewhichisassociatedwithsecondaryhyperparathyroidism
againstthebackdropofvitaminDinsufficiency.Thecorrelationbetweenlevel25(OH)Dandcarotid-femoralpulseratemayindicate
theimportanceofvitaminDdeficiencyinthepathogenesisofarterialstiffness,whichisprobablymediatedbyincreasedcalcification
ofintimaand/ormedia,anddeterminetheneedforselectionofcombinedtherapytocorrecttherevealedviolations.
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