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Укістковійтканині (КТ)постійновідбувається
оновлення (ремоделювання за участі остео-

кластівтаостеобластів),щозабезпечуєїїміцність.
На першому етапі ремоделювання КТ спостеріга-
ється їїрезорбція:остеокласти,гігантськіклітини,

котрімаютьспільногопопередниказмоноцитами,
прикріплюютьсядоутвореноїмікротріщинивкіст-
ці, після цього білковий матрикс руйнується під
дією протеолітичних ферментів із вивільненням
солей кальцію та інших складових мінерального
компонента КТ. Через сигнальні системи відбува-
ється активація остеобластів, котрі походять
з мезенхімальних стовбурових клітин кісткового
мозкутазабезпечуютьсинтезматриксуновоїКТіз
наступноюїїмінералізацієюзаучастівітамінуD3та
«періодомспокою»[10].

РемоделюванняКТ—циклічнийбезперервний
процес у різних відділах скелета, за нормального

Мета роботи—провестипорівняльнийаналізпоказниківремоделюваннякістковоїтканини,ліпідногоікальцій-фосфор-
ногообмінутарівня25(ОН)D3ужінокпохилоговікузнеускладненоюартеріальноюгіпертензією(АГ)табезтакої.

Матеріали і методи.Удослідженнязалучили44пацієнтокзАГІ—ІІстадії,1—2-гоступеня(середнійвікпацієнток—
(69,1±0,7) року, середня тривалість постменопаузального періоду — (18,4±0,9) року) та 30 практично здорових жінок
(середнійвік—(69,3±1,2)року,середнятривалістьпостменопаузальногоперіоду—(19,4±1,2)року).Усімпацієнткампро-
веденозагальноклінічнеталабораторнеобстеженнязвизначеннямрівняліпідівукрові,25(ОН)D3,паратгормону,пропеп-
тидпроколагену I типу (P1NP),β-термінальних телопептидів колагену І типу (β-СТх), іонізованого кальцію та фосфору
всироватцікрові,добовемоніторуванняартеріальноготиску,ехокардіографію,апланаційнутонометрію.

Результати та обговорення.Упацієнтокосновноїгрупипорівнянозконтрольноюгрупоювстановленонаявністьгіпер-
холестеринемії(загальнийхолестерин—відповідно(6,3±0,2)і(4,6±0,1)ммоль/л,холестеринліпопротеїнівнизькоїгусти-
ни—(3,8±0,2)і(2,1±1,2)ммоль/л,тригліцериди—(1,8±0,1)і(1,0±0,1)ммоль/л,усір<0,001),недостатністьідефіцит
25(ОН)D3 ((23,8±1,1) і (28,2±2,1) нг/мл, р<0,05), вторинний гіперпаратиреоз (паратгормон — (64,6±3,9) і
(39,6±1,1)нг/мл,р<0,001),прискоренурезорбціюкістковоїтканини(β-CTx—(0,57±0,03)та(0,45±0,03)нг/мл,р<0,01).
Прямо пропорційна кореляція між рівнем загального холестерину, холестерину ліпопротеїнів низької густини та P1NP
(r=+0,417іr=+0,481,усір<0,01)свідчитьпроасоціаціюгіперхолестеринеміїзактивністюремоделюваннякістковоїткани-
ниупацієнтокпохилоговікузнеускладненоюАГ.

Висновки.УжінокпохилоговікузконтрольованоюАГнавідмінувідздоровихжіноквідповідноговікупідвищенажор-
сткістьсудинзаданимиапланаційноїтонометріїасоціюєтьсязізниженнямрівня25(ОН)D3,вториннимгіперпаратиреозом
тапідвищеннямвмістумаркеріврезорбціїкістковоїтканини.

Ключові слова:артеріальнагіпертензія,остеопороз,жорсткістьартерій,гіперхолестеринемія,маркериремоделювання
кістковоїтканини.
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перебігу якого кількість кістки, яка формується,
дорівнюєкількостізруйнованої.Дисбалансетапів
ремоделювання, зокрема збільшення активності
резорбції чи зменшення швидкості формування
новоїКТ,спричиняєзменшеннямінеральноїщіль-
ностіКТ,тобтоостеопеніютаостеопороз[10].

Маркери формування КТ (продукти деградації
проколагенуIтипуабоферменти,якісинтезують
безпосередньоостеобласти)визначаютьусироват-
ці крові [10]. Найчастіше з них використовують
загальну лужну фосфатазу, остеокальцин та про-
пептидпроколагенуIтипу(P1NP,P1СP)[10].

Більшачастинаорганічногокістковогоматриксу
складається з колагену I типу, фрагменти якого,
утвореніпідчасрезорбції,потрапляютьукровонос-
не русло і виводяться нирками. Для оцінки актив-
ностіостеокластіввизначаютьзагальнийрівеньгід-
роксипроліну, піридиноліну і дезоксипіридиноліну
в сечі, телопептидів колагену I типу (β-СТх,
β-СrossLaps,α/β-CTx, NTx) [10]. Останні є специ-
фічними лише для резорбції кісткової тканини і в
незміненомувиглядівиділяютьсянирками,томуїх
досліджуютьякусироватцікрові,таківсечі[10].

Для оцінки метаболізму КТ вивчають обмін
25(ОН)D3,дефіцитабонедостатністьякогоспричи-
няютьгіпокальцієміютавториннийгіперпаратиреоз,
щопризводитьдорезорбціїКТ,вивільненнякальцію
зкістковогодепо,азгодом—дозменшеннямінераль-
ноїщільностікістковоїтканини(МЩКТ)[10,19].

Заданимисучаснихдосліджень,ужінокупері-
одпостменопаузикількістьіактивністьостеоблас-
тівможезбільшуватися,переважноувідповідьна
підвищену резорбцію, а вміст маркерів МЩКТ
корелює із рівнем показників ліпідного обміну
[30]. Отже, можна припустити наявність взаємо-
зв’язкуміжрозвиткомостеопорозу(ОП)таатеро-
склеротичногоураженнясудин.

Актуальною є розробка нових підходів до ліку-
ваннякоморбіднихстанів.Сучасніпротоколизазви-
чай спрямовані на надання допомоги при одній
нозології, що зумовлює необхідність проведення
дослідженьведенняхворихзодночаснимпрогресу-
ваннямдекількохсоматичнихзахворювань.

Поширеність як артеріальної гіпертензії (АГ),
так і ОП, щорічно зростає. Обидва захворювання
асоціюються з розвитком та прогресуванням ате-
росклерозу [35]. АГ, на яку в Україні страждає
понад30%дорослогонаселення,єчинникомризи-
ку розвитку багатьох серцево-судинних та інших
ускладнень(інфарктуміокарда, інсульту,серцевої
інирковоїнедостатності)тасмерті[20].Лікування
ускладненьОП,зокремапереломів,потребуєзна-
чних медико-соціальних витрат. Не з’ясовано
наявністьзв’язкуміжзниженнямМЩКТтазрос-
танням жорсткості аорти у пацієнток похилого
вікузАГ.Невизначенопідходидокомплексного
лікування цієї когорти пацієнтів, оскільки даних
щодоперебігуремоделюванняКТнедостатньо.

Мета роботи — провести порівняльний аналіз
показників ремоделювання кісткової тканини,
ліпідного і кальцій-фосфорного обміну та рівня
25(ОН)D3ужінокпохилоговікузнеускладненою
артеріальноюгіпертензієютабезтакої.

Матеріали і методи

Дослідження проведено на базі кафедри вну-
трішньоїмедицини№2Національногомедичного
університетуіменіО.О.Богомольцяівідділуклі-
нічноїфізіологіїтапатологіїопорно-руховогоапа-
ратуДУ«ІнститутгеронтологіїіменіД.Ф.Чебота-
рьоваНАМНУкраїни».

Критерії залучення: жіноча стать, вік ≥ 65 і
<80 років, неускладнена артеріальна гіпертензія
(АГ),синусовийритм,офіснийартеріальнийтиск
(АТ)<140/90 ммрт.ст.дляпацієнтокзАГнатлі
антигіпертензивноголікування.

Критерії вилучення:серцеванедостатністьвищеІІ
функціонального класу за NYHA, фракція вики-
ду<55%,швидкістьклубочковоїфільтрації<60мл/
хв, цукровий діабет, гострий коронарний синдром,
інсульт/транзиторнаішемічнаатака,терапіяглюко-
кортикостероїдами, гормонозамісна терапія і попе-
реднятерапіяостеопорозу,порушенняритмусерця
(постійна форма фібриляції передсердь, часта екс-
трасистолічнааритмія,пароксизмшлуночковоїабо
надшлуночковоїтахікардіїванамнезі,стійкасинусо-
ватахікардія,порушенняатріовентрикулярноїпро-
відності або синусова брадикардія, або синдром
слабкості синусового вузла), клінічно значуща
супутняпатологія(ревматоїднийартриттощо).

Обстежено 44 жінки (середній вік пацієнток —
(69,1±0,7)року,середнятривалістьпостменопау-
зальногоперіоду—(18,4±0,9)року),уякихвияв-
леноесенціальнуАГІІстадії,2-гоступеня(основна
група)та30практичноздоровихжінокконтроль-
ноїгрупи(середнійвік—(69,3±1,2)року,середня
тривалість постменопаузального періоду —
(19,4±1,2)року).

Клінічна характеристика хворих основної групи: 
тривалістьАГ—(17,0±0,9)року,верифікованийза
даними коронарографії атеросклероз (сумарний
кальцієвий індекс за Агатстоном — 282±14, що
інтерпретуєтьсяяквірогідногемодинамічнонезна-
чущі стенози) зі стабільною стенокардією напру-
ження не вище ІІ ФК у 10 (22,7%) пацієнток,
стентуваннякоронарнихартерій—у2(4,5%).За
данимиехокардіографії,фракціявикидустанови-
ла(60,1±0,7)%.

Дисліпідеміюоцінювализавмістомтригліцери-
дів (ТГ), загального холестерину (ЗХС), холесте-
рину ліпопротеїнів високої густини (ХС ЛПВГ),
холестерину ліпопротеїнів низької густини (ХС
ЛПНГ).Розраховувалиіндексатерогенності(ІА).
Ліпіди досліджували на автоаналізаторі Corona
(LKB,Швеція)звикористаннямферментативних
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наборів Boehringer Mannheim (Німеччина). Кон-
центрацію ХС ЛПНГ обраховували за формулою
W.T.Friedewald:

ХСЛПНГ=ЗХС–(ХСЛПВГ+ТГ/2,22).
Концентрацію ХС ліпопротеїнів дуже низької

густини(ЛПДНГ)визначализаспіввідношенням
ТГ/2,22. Тип гіперліпопротеїнемії встановлювали
закласифікацієюD.S.Fredrickson.

За результатами біохімічного аналізу крові
восновнійгрупірівеньЗХСстановивусередньо-
му (6,3±0,2) ммоль/л, ХС ЛПНГ — (3,9±0,2)
ммоль/л,ТГ—(1,8±0,1)ммоль/л.

Усі пацієнти з АГ отримували адекватну анти-
гіпертензивнутерапію:блокаторикальцієвихкана-
лів—44(100%),тіазиднийдіуретик—44(100%),
β-адреноблокатори — 24 (54,5%), статини —
38(86,4%),ацетилсаліциловукислоту—24(54,5%).
Терапіюідозинемінялипонад2тиж.Пацієнткам
знедостатністютадефіцитомрівня25(ОH)D3при-
значаливітамінDудобовійдозі3000—4000МО.

Дослідження проведено у відділі клінічної
фізіології та патології опорно-рухового апарату
ДУ«ІнститутгеронтологіїіменіД.Ф.Чеботарьо-
ваНАМНУкраїни».

Із маркерів формування кісткової тканини
визначали рівень пропептиду проколагену I типу
(P1NP)методомелектрохемілюмінесценціїECLIA
з використанням тест-систем Roche Diagnostics
(Швейцарія).Станрезорбціїоцінювализавмістом
β-ізомерівC-термінальноготелопептидуколагену
Iтипу(β-СТх)усироватцікрові,який,якірівень
25(ОН)D3 та паратгормону визначали електрохе-
мілюмінесцентнимметодомнааналізаторіEleksys
2010 (Roche Diagnostics, Німеччина) тест-систе-
мамиcobas,вмістіонізованогокальціютафосфору

в сироватці крові — гексокіназним методом за
допомогоюавтоматичногобіохімічногоаналізато-
раIntegra400/800(Roche,Німеччина).

Статистичний аналіз проводили з використан-
нямпрограмиIBMSPSSStatistics22.Данінаведе-
ноувиглядіM±m,деМ—середнєарифметичне
значення показника, m — стандартна похибка
середнього арифметичного значення. Використо-
вували критерії Стьюдента та Спірмена. Статис-
тично значущими вважали різницю показників
прир<0,05.

Результати та обговорення

Установлено, що вміст кальцію у фактичному
раціоні харчування (за даними анкетування)
обстеженихосновноїгрупистановивусередньому
(245±21) мг/добу, осіб контрольної групи —
(268±23) мг/добу. Порушення МЩКТ виявлено
у 33 (75%) пацієнток основної групи (у
25 (56,8%) — остеопенію, у 8 (18,2%) — остеопо-
роз)тав11(36,7)осіб—контрольної(у7(23,3%)—
остеопенію,у4(13,3%)—остеопороз).

Зафіксовано статистично значуще збільшення
рівня ЗХС і атерогенного ХС ЛПНГ у пацієнток
основноїгрупи(табл.1).

Рівень маркерів формування КТ, іонізованого
кальцію та фосфору не відрізнявся у групах. Від-
значеностатистичнозначущовищийвмістпарат-
гормону у пацієнток основної групи, ймовірно,
внаслідок недостатності вітаміну D3, більш вира-
женийупацієнтокзнеускладненоюАГ.

Привертаєувагузбільшенняактивностірезорб-
ції КТ у жінок основної групи, про що свідчило
статистичнозначущезбільшеннярівняβ-CTx.

Т а б л и ц я  1
Вміст маркерів ремоделювання кісткової тканини, показників ліпідного і кальцій-фосфорного обміну та 25(ОН)D3

Показник Контрольна група (n = 30) Основна група (n = 44)

Вік,роки 69,30±1,21 69,10±0,73

Тривалістьпостменопаузальногоперіоду,роки 19,40±1,18 18,40±0,85

ТривалістьАГ,роки – 17,00±0,86

Індексмаситіла,кг/м2 27,60±1,11 28,80±0,56

Загальнийхолестерин,ммоль/л 4,6±1,3 6,3±0,2*

ХСЛПНГ,ммоль/л 2,1±1,2 3,8±0,2*

ХСЛПВГ,ммоль/л 1,50±0,04 1,40±0,05

ТГ,ммоль/л 1,00±0,12 1,80±0,11**

P1NP,нг/мл 58,32±3,24 55,12±4,45

25(OH)D3(загальний),нг/мл 28,18±2,12 23,76±1,10***

β-CTx,нг/мл 0,45±0,03 0,57±0,03*

Інтактнийпаратгормон,нг/мл 39,6±1,1 64,6±3,9**

Кальцій,ммоль/л 1,30±0,02 1,27±0,02

Фосфор,ммоль/л 1,10±0,02 1,17±0,02

Різницящодопоказниківконтрольноїгрупистатистичнозначуща:*p<0,01;**p<0,001;***p<0,05.
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Кореляційнийаналіз(табл.2)виявивнаявність
прямо пропорційного кореляційного зв’язку між
рівнямиЗХС,атерогенногоХСЛПНГтамаркера
формуванняКТупацієнтівосновноїгрупи.Коре-
ляційуконтрольнійгрупіневстановлено.

Отримані результати вказують на наявність
гіперхолестеринемії, більш виражену недостат-
ність25(ОН)D3,вториннийгіперпаратиреоз,при-
скоренурезорбціюКТупацієнтокосновноїгрупи.
КореляціяміжрівнямиЗХС,ХСЛПНГтаP1NP
свідчить про вірогідність впливу гіперхолестери-
неміїнаактивністьремоделюванняКТупацієнток
похилоговікузнеускладненоюАГ.

Вплив гіперхолестеринемії на стан МЩКТ
є дискусійним питанням. Деякі науковці вислов-
люютьприпущеннящодоздатностіокисненогоХС
ЛПНГпригнічуватидиференціаціюостеобластів—
МС3Т3–Е1 [23—26, 31]. Також існують гіпотези
щодозалученнявцейпроцесгенаферментупара-
оксонази-1, який кодує антиоксидазні властивості
ХСЛПВГ[33,34].

Результати проведеного нами раніше експери-
ментального дослідження показали, що у щурів,
які тривалий час отримували гіперхолестеринову
дієту,розвивалисяпорушеннятретьоїфази(росту
кристалів)тадругоїфази(утворенняядеркриста-
лізації,якісупроводжувалисязниженняммеханіч-
ної пружності довгих кісток і підвищенням їх
крихкостізазбільшенняммодуляпружності,межі
пружностіпризниженніпоказниківпитомоїстрі-
липрогину,атакожмінімальноїроботируйнуван-
някісток)мінералізаціїорганічногоматриксу[6].

Провідну роль у порушенні мінералізації КТ
відіграєпорушенняобмінувітамінуD.Відомо,що
дефіцитцьоговітамінуєважливимчинникомризи-
курозвиткунелишеметаболічнихзахворюваньКТ,
аіАГ,ожиріння,цукровогодіабету,айогододатко-
вийприйомможезначнознижуватичастотусерце-
во-судиннихподій[17,22].Ключовоюланкоюцих
процесів,можливо,єпорушенняутворенняактив-
ного метаболіту вітаміну D, оскільки органами-
мішенями при АГ та цукровому діабеті є нирки,

а при їх ураженні зменшується синтез
1α-гідроксилази — ферменту, за допомогою якого
25-гідроксихолекальциферол (25(ОН)D3, кальци-
діол) у нирках перетворюється на активну форму
вітаміну D3 — 1,25-дигідроксихолекальциферол
(1,25(ОН)2D3, кальцитріол-D-гормон) [30]. Через
гіповітамінозD-гормонурозвиваєтьсягіпокальціє-
мія,якапризводитьдорозвиткувторинногогіпер-
паратиреозу, збільшуючи темпи резорбції КТ,
і остеопорозу та посилює вихід кальцію з депо,
збільшуєйогоабсорбціювкишечникуінадходжен-
нявсудини,посилюючиїхатерокальциноз[3,10].

Ми також отримали дані щодо недостатності
25(ОН)D3 і вторинного гіперпаратиреозу в паці-
єнток з неускладненою АГ, що може пояснити
збільшенняунихрівнямаркерарезорбціїКТ.На
нашу думку, це свідчить про доцільність вибору
длякорекціїпорушеньмінеральноїщільностіКТ
упацієнтокосновноїгрупипрепаратівгрупибіс-
фосфонатів на тлі попередньої корекції вітамін
D-дефіцитногостану.

Заданимилітератури,бісфосфонати—цестабіль-
ніаналогипірофосфату,спорідненідоапатитукісток.
Їх здатність до сповільнення резорбції кістки дала
підставузапропонуватиціпрепаратидляклінічного
застосування[7,11,21,32].Вонивпливаютьнаостео-
кластишляхомпригніченняактивностіАТФ,пору-
шенняцитоскелетаігофрованоїмембрани.Амінобіс-
фосфонатиможутьтакожпригнічуватимевалоновий
шлях модифікації ізопренілювання зв’язувального
білка [15, 36]. Це дало змогу зробити припущення,
якенеотрималодостовірнихдоказів,щодоздатності
статинів впливати на структурно-функціональний
стан кісткової тканини. Деякі дослідники дійшли
висновку щодо позитивного ефекту бісфосфонатів
напроцессудинноїкальцифікаціїухворихзатеро-
склеротичнимизмінамиваорті[16].

Ґрунтуючись на отриманих нами попередніх
результатах дослідження щодо підвищення жор-
сткості судин у пацієнток похилого віку з неу-
складненою АГ [1, 2], прийом препаратів групи
бісфосфонатів після корекції рівня вітаміну D
може бути патогенетично обґрунтованим, що
потребуєподальшогодослідження.

Висновки

Ужінокпохилоговікузконтрольованоюартері-
альноюгіпертензієюнавідмінувідздоровихжінок
відповідного віку підвищена жорсткість судин за
данимиапланаційноїтонометріїасоціюєтьсязізни-
женням рівня 25(ОН)D3 та вторинним гіперпара-
тиреозом, а також з підвищенням вмісту маркерів
резорбціїкістковоїтканини.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження — О. Н.; збір та обробка матеріалу — О. Н., К. Л., Г. М., П. Л., Ю. Р.; 
статистичне опрацювання даних, написання тексту — О. Н., К. Л.

Т а б л и ц я  2
Кореляційний аналіз показників ліпідного обміну, 
маркерів резорбції та рівня 25(ОН)D3 в основній групі

Загальний холестерин ХС ЛПНГ

25(ОН)D3 0,238 0,206

P1NP 0,417* 0,481*

β-CTx 0,320** 0,268

Паратгормон 0,006 0,075

*p<0,01;**p<0,05.
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Маркеры	костного	ремоделирования,	уровень	25(ОH)D3	
и	показатели	липидного	обмена	у	женщин	пожилого	возраста	

с	неосложненной	артериальной	гипертензией
О. И. Нишкумай, Е. П. Лазарєва, Г. В. Мостбауер, П. А. Лазарев, Ю. В. Руденко

НациональныймедицинскийуниверситетимениА.А.Богомольца,Киев

Цель работы—провестисравнительныйанализпоказателейкостногоремоделирования,липидногоикальций-фос-
форного обмена и уровня 25(ОH)D3 у женщин пожилого возраста с неосложненной артериальной гипертензией (АГ)
ибезтаковой.

Материалы и методы. В исследование включили 44 пациентки с АГ І—ІІ стадии, 1—2-й степени (средний возраст —
(69,1±0,7)года,средняяпродолжительностьпостменопазуальногопериода—(18,4±0,9)года)и30практическиздоровых
женщин(среднийвозраст—(69,3±1,2)года,средняяпродолжительностьпостменопаузальногопериода—(19,4±1,2)года).
Всем пациенткам провели общеклиническое и лабораторное обследование с определением уровня липидов в крови,
25(ОН)D3,паратгормона,пропептидпроколлагенаIтипа(P1NP),β-терминальныхтелопептидовколлагенаІтипа(β-СТх),
ионизированногокальцияифосфоравсывороткекрови,суточноемониторированиеартериальногодавления,эхокардиогра-
фиюиаппланационнуютонометрию.

Результаты и обсуждение.Упациентокосновнойгруппыпосравнениюсконтрольнойгруппойвыявилигиперхолесте-
ринемию(общийхолестерин—соответственно(6,3±0,2)и(4,6±0,1)ммоль/л,липопротеинынизкойплотности—(3,8±0,8)
и(2,1±1,2)ммоль/л,триглицериды—(1,8±0,1)и(1,0±0,1)ммоль/л,всер<0,001),недостаточностьидефицит25(ОН)D3

((23,76±1,1) и (28,2±2,1) нг/мл, р<0,05), вторичный гиперпаратиреоз (паратгормон — (64,6±3,9) и (39,6±1,1) нг/мл,
р<0,001),ускореннуюрезорбциюкостнойткани(β-CTx—(0,57±0,03)и(0,45±0,03)нг/мл,р<0,01).Прямопропорцио-
нальнаякорреляциямеждууровнемобщегохолестерина,липопротеиновнизкойплотностииP1NP(r=+0,417иr=+0,481,
всер<0,01)свидетельствуетобассоциациигиперхолестеринемиисактивностьюремоделированиякостнойтканиупациен-
токпожилоговозрастаснеосложненнойАГ.

Выводы.УпожилыхженщинсконтролированнойнеосложеннойАГвотличиеотздоровыхженщинсоответствующего
возраста повышение жесткости сосудов по данным аппланационной тонометрии ассоциируется со снижением уровня
25(ОН)D3,вторичнымгиперпаратиреозомиповышениемсодержаниямаркероврезорбциикостнойткани.

Ключевые слова:артериальнаягипертензия,остеопороз,жесткостьартерий,гиперхолестеринемия,маркерыремодели-
рованиякостнойткани.

Markers	of	bone	remodeling,	25(ОH)D3	level	
and	lipid	metabolism	parameters	in	elderly	women	

with	uncomplicated	arterial	hypertension
O. I. Nishkumai, K. P. Lazarieva, G. V. Mostbauer, P. O. Lazariev, Yu. V. Rudenko

O.O.BogomoletsNationalMedicalUniversity,Kyiv

The aim —f the work is to make a comparative analysis of the parameters of bone remodeling, lipid and calcium-phosphor
exchangeand25(ОH)D3levelinelderlywomenwithuncomplicatedarterialhypertension(AH)andwithoutit.

Materials and methods.Thestudyincluded44patientswithstageI—IIAH,of1—2nddegree(meanage—69.1±0.7years,
averagedurationofthepostmenopausalperiod—18.4±0.9years)and30practicallyhealthywomen(meanage—69.3±1.2years,
the average duration of the postmenopausal period was 19.4±1.2 years. All patients underwent general clinical and laboratory
examinationwithdeterminationoflipidlevelinblood,25(ОH)D3,parathyroidhormone,propeptidprocollagenoftypeI(P1NP),
β-terminaltelopeptidesofcollagentypeI(β-STx),ionizedcalciumandphosphorusinserum,dailymonitoringofarterialpressure,
echocardiographyandapplanationtonometry.

Results and discussion.Inpatientsofthemaingroup,comparedwiththecontrolgroup,hypercholesteremiawasrevealed(total
cholesterol—6.3±0.2and4.6±0.1mmol/l,lowdensitylipoproteins—3.8±0.8and2.1±1.2mmol/l,triglycerides—1.8±0.1and
1.0±0.1mmol/l,allp<0.001),insufficiencyanddeficiency25(ОH)D3(23.76±1.1and28.2±2.1ng/ml,p<0.05),secondaryhyper-
parathyroidism(parathyroidhormone—64.6±3.9and39.6±1.1ng/ml,p<0.001),acceleratedresorptionofbonetissue(β-CTx—
0.57±0.03 and 0.45±0.03 ng/ml, p<0.01). A direct proportional correlation between the level of total cholesterol, low density
lipoproteinsandP1NP(r=+0.417andr=+0.481,allp<0.01)indicatesalinkbetweenhypercholesterolemiaandboneremodeling
activityinelderlypatientswithuncomplicatedhypertension.

Conclusions.Inelderlywomenwithcontrolleduncomplicatedhypertension,incontrasttohealthywomenofthecorresponding
age,anincreaseinvascularstiffnessaccordingtoapplanationtonometryisassociatedwithadecreaseinthelevelof25(ОH)D3,
secondaryhyperparathyroidismandanincreaseinthecontentofmarkersofboneresorption.

Key words:arterialhypertension,osteoporosis,arterialstiffness,hypercholesterolemia,markersofbonetissueremodeling.
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