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Старіння судинної системи пов'язане з глибокими змінами структурних властивостей артеріаль-
ної стінки. Артеріальна гіпертензія, цукровий діабет і хронічна хвороба нирок є основними детер-
мінантами втрати еластичності та зниження податливості судинної стінки. Жорсткість артерій 
є ключовим параметром для оцінки еластичності артеріальної стінки і її можна легко оцінити за 
допомогою неінвазивних методів, таких як швидкість пульсової хвилі. Рання оцінка жорсткості су-
дин є критичною, оскільки її зміна може передувати клінічним проявам серцево-судинного захворю-
вання. З віком стінки артерій стають більш жорсткими, що спричиняє збільшення систолічного 
артеріального тиску, а також підвищення ризику розвитку серцево-судинних подій, таких як ін-
сульт, інфаркт міокарда або серцева недостатність. Поступове зниження еластичності судин 
супроводжується ремоделюванням їхньої структури, збільшенням колагенових волокон і зменшен-
ням кількості еластину, що посилює проблему. До того ж, механічний стрес на судинну стінку, 
який зростає з віком, погіршує її стан, провокуючи утворення атеросклеротичних бляшок. Артері-
альна жорсткість, як важливий біомаркер старіння судин, також є індикатором підвищеного серце-
во-судинного ризику, незалежно від інших чинників, таких як тиск крові або наявність супутніх за-
хворювань. Саме тому своєчасна діагностика жорсткості артерій може допомогти запобігти сер-
йозним ускладненням і скоригувати лікування для пацієнтів з групи ризику. Важливими є також за-
ходи з профілактики, зокрема здоровий спосіб життя, фізична активність і контроль за основними 
захворюваннями, що сприяють прискоренню процесів старіння судин. Крім того, вплив ендогенних і 
екзогенних факторів, таких як харчування, наявність хронічних захворювань, шкідливі звички (зок-
рема, паління), сприяють прискоренню цих процесів. Інноваційні методи діагностики, такі як магні-
тно-резонансна томографія або ультразвукове дослідження, дозволяють виявити ці зміни на ран-
ніх стадіях і відповідно адаптувати лікування. 
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Серцево-судинні захворювання є провідною 
причиною смертності в усьому світі, і одним із 
ключових факторів ризику їх розвитку є жорст-
кість артерій. З віком еластичність судинної стін-
ки зменшується, що призводить до суттєвих по-
рушень у кровообігу та розвитку таких патологій, 
як артеріальна гіпертензія, цукровий діабет і 
хронічна хвороба нирок. Оцінка жорсткості судин 
дозволяє вчасно виявляти ризик серцево-
судинних захворювань та розробляти ефективні 
стратегії для їх профілактики та лікування. У 
статті розглядаються як екзогенні, так і ендоген-
ні фактори, що впливають на еластичність су-
дин, що є надзвичайно важливим для сучасної 
медицини, враховуючи збільшення тривалості 
життя та поширеність захворювань, що супро-
воджуються старінням судин. 

Мета 
Оцінити вплив екзогенних та ендогенних фа-

кторів на еластичність судинної стінки, з метою 
розробки комплексних профілактичних і лікува-
льних стратегій, спрямованих на зниження ризи-
ку серцево-судинних захворювань, пов'язаних із 
старінням судин. Особлива увага приділяється 
механізмам ремоделювання судин та пошуку 
методів ранньої діагностики змін артеріальної 
жорсткості для покращення клінічних результа-
тів. 

Матеріали та методи 
Пошук і відбір літератури для огляду прове-

дений авторами незалежно в базах даних 
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Серцево-судинні захворювання є основною 
причиною смерті у світі. Було виявлено кілька 
факторів ризику, серед яких підвищена жорст-
кість артерій привертає особливу увагу через її 
кореляцію з багатьма серцево-судинними кінце-
вими точками [1]. Дослідження повідомляють 
про фактори, що впливають на артеріальну жо-
рсткість [2], сприяючи ущільненню стінок арте-
рій. Структура судинної стінки змінюється 
вздовж судинного дерева: середній шар дрібних 
артерій містить меншу кількість еластину та 
еластичних пластинок порівняно з центральни-
ми судинами, які мають більшу концентрацію 
гладеньких м'язових клітин. Завдяки цьому бі-
льша еластичність великих артерій дає змогу га-
сити пульсацію шлуночкового викиду, перетво-
рюючи її на більш рівномірний кровотік у диста-
льних артеріолах. Цей механізм захищає органи 
від пульсуючої енергії. 

Пропагативна модель, заснована на гіпотезі 
в'язкопружності, є однією з найнадійніших для 
опису й розуміння гемодинаміки кровообігу. 
Еластичність судин спричиняє утворенню прямої 
хвилі тиску, яка поширюється по судині. Однак 
розгалуження та високий опір судинної системи 
створюють ретроградні хвилі відбиття. Цей ме-
ханізм є критичним для діастоли та сприяє коро-
нарній перфузії. 

Під час систоли ударний об’єм передається 
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до периферичних тканин, але частина його ви-
трачається на розтягування стінок аорти та 
центральних артерій. Таким чином, частина 
енергії накопичується у стінках судин, які під час 
діастоли повертають цю енергію, штовхаючи на-
копичену кров вперед у периферичні тканини та 
забезпечуючи безперервний кровотік. Ця здат-
ність залежить від жорсткості артерій: втрата 
еластичності порушує цей механізм, що сприяє 
пошкодженню мікроциркуляції в органах, особ-
ливо в мозку та нирках. Дійсно, жорсткі артерії 
потребують вищого тиску для розтягування, що 
спричиняє втрату енергії та переривчастий кро-
вотік, а також надмірний кровотік на дистально-
му рівні артерій. 

У цьому огляді ми підсумовуємо патофізіоло-
гічні механізми, що сприяють розвитку артеріа-
льної жорсткості, та стратегії, спрямовані на її 
зниження. 

2. Метод оцінки артеріальної жорсткості 
Швидкість пульсової хвилі (PWV) є індикато-

ром жорсткості артерій і визначається як швид-
кість, з якою пульс артеріального тиску поширю-
ється по судинах. Рівняння Бремвелла-Хілла 
теоретично пояснює PWV, пов’язуючи артеріа-
льну розтяжність із PWV. У клінічній практиці 
PWV розраховується як відношення між відстан-
ню між двома точками вимірювання та часом, 
необхідним для проходження імпульсу між ними. 
Існує кілька методів оцінки PWV. 

Каротидно-стегнова PWV (cf-PWV) є най-
більш поширеним методом оцінки артеріальної 
жорсткості. Сигнали збираються з сонної та сте-
гнової артерій, розташованих поблизу аорти, за 
допомогою комерційно доступних систем. Дані 
можна збирати одночасно або послідовно під 
контролем ЕКГ. Точність вимірювань залежить 
від оцінки довжини каротидно-стегнового шляху, 
яку можна просто розрахувати, використовуючи 
0,8-кратну відстань між точками вимірювання [3]. 
Хоча cf-PWV є найнадійнішим методом оцінки 
жорсткості артерій, він не охоплює висхідну аор-
ту та дугу аорти. 

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) є, 
ймовірно, єдиним методом, що забезпечує точне 
анатомічне зображення та час проходження 
пульсової хвилі. Крім того, МРТ дозволяє оціни-
ти сегменти аорти, недоступні для cf-PWV [4]. 
Проте висока вартість, тривалість процедури та 
обмежена доступність унеможливлюють широке 
застосування цього методу. 

Плечово-гомілковий PWV (ba-PWV) є альтер-
нативним методом оцінки PWV, що часто вико-
ристовується в Азії [5]. Цей метод вимірює пуль-
сову хвилю між плечовою та гомілковою артері-
ями. Відстань між точками вимірювання розра-
ховується за допомогою лінійної регресії, вихо-
дячи з маси тіла. Однак велика відстань між 
двома артеріями та відмінності у структурі судин 
уздовж шляху спричиняють труднощі у тлума-
ченні результатів. 

Серцево-щиколотковий судинний індекс 

(CAVI) базується на індексі артеріальної жорст-
кості β і був розроблений японськими дослідни-
ками для отримання значень жорсткості, неза-
лежних від тиску. Незважаючи на гарну відтво-
рюваність при різних судинних захворюваннях 
[6], існують клінічні стани, які обмежують його 
використання, наприклад, аортальний стеноз, 
фібриляція передсердь та захворювання пери-
феричних артерій. Крім того, CAVI оцінює як 
еластичні, так і м’язові артерії, що ускладнює 
аналіз результатів. 

Пульсову хвилю можна оцінити опосередко-
вано за допомогою аналізу відбиття хвилі, кіль-
кісно визначеного індексом збільшення (Aix) у 
сонній або променевій артерії. Aix визначається 
амплітудою відбитої хвилі, відстанню до місця 
відбиття та серцевим циклом. Через обмеження 
Aix для його оцінки також потрібні додаткові па-
раметри (пульсовий тиск і систолічний артеріа-
льний тиск), і він зазвичай оцінюється разом із 
PWV. 

3. Ремоделювання артеріальної стінки під час 
старіння 

3.1. Колаген і еластин 
Співвідношення між колагеном і еластином у 

стінці судин забезпечує оптимальну гнучкість 
артерій, що досягається балансом між виробни-
цтвом і деградацією цих компонентів. Колаген 
відповідає за жорсткість завдяки своїм твердим 
властивостям, тоді як еластин надає артеріям 
гнучкості та здатності до розтягнення. 

Старіння судин супроводжується значними 
змінами у структурі артерій з певними регіона-
льними відмінностями. У центральних артеріях з 
віком збільшується кількість колагенових воло-
кон, а кількість еластичних волокон та гладких 
м’язових клітин зменшується. Було виявлено, 
що тип I колагену є найпоширенішим як до, так і 
після 50 років у дузі та черевній аорті. З іншого 
боку, кількість колагену III типу зменшується від 
дуги до черевної аорти (з 24% до 18%). Кількість 
гладком'язових клітин у середньому шарі арте-
рій, які синтезують еластин, також зменшується 
з віком, що призводить до помітного скорочення 
кількості еластичних волокон. Зменшення елас-
тину також зумовлене підвищеною активністю 
еластази та зниженням експресії тропоеластину 
в черевній аорті. Тропоеластин — це розчинний 
попередник еластину, кількість якого зменшу-
ється на 50% кожне десятиліття. Розрив еласти-
нових волокон у середньому шарі артерій (tunica 
media) призводить до ремоделювання колагену. 
У поєднанні зі збільшенням кількості протеоглі-
канів колаген стає товстішим і більш лінійним. 

Металопротеїнази матриксу, ферменти, які 
можуть гідролізувати компоненти позаклітинного 
матриксу, відіграють важливу роль у ремоделю-
ванні судин. Їхня активність регулюється різними 
факторами, зміни яких можуть призвести до 
надмірного утворення колагену і зменшення кі-
лькості функціонального еластину. Дослідження 
на тваринах дозволили оцінити склад різних се-
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гментів аорти. Грудна частина аорти демонструє 
стабільну щільність колагену з віком, тоді як у 
черевній аорті кількість колагену збільшується. 
Еластин, однак, зменшується як у грудній, так і в 
черевній аорті. Дослідження на людях є менш 
численними і часто суперечливими: одні вказу-
ють на зменшення колагену [7], інші — на його 
збільшення з віком [8]. 

Периферичні артерії, порівняно з централь-
ними, є більш мускулистими та жорсткими, од-
нак, менш схильні до процесів старіння судин. 
Наприклад, жорсткість стегнової артерії не змі-
нюється з віком у чоловіків і жінок, проте помітне 
збільшення жорсткості стегнової артерії було 
зафіксоване у жінок старше 60 років [9]. Сонна 
артерія, навпаки, менш жорстка і більш гнучка, 
ніж стегнова артерія, і має менший діаметр. Гну-
чкість сонної артерії та податливість її попереч-
ного перерізу з віком зменшуються. Як і стегнова 
артерія, сонна артерія є жорсткішою, ніж аорта 
до 50 років, однак після цього віку її жорсткість 
збільшується менш різко [10]. Ожиріння також 
відіграє важливу роль у збільшенні жорсткості 
судин. Дослідження Балтиморського довгостро-
кового дослідження старіння показало, що аб-
домінальне ожиріння пов’язане з жорсткістю 
сонно-стегнових артерій, що частково поясню-
ється лептином, але не адипонектином [11]. 

3.2. Кальцифікація 
Очевидним фактором зниження розтяжності 

артеріальної стінки під час старіння є відкладен-
ня кальцію в артеріальній стінці [12]. Хоча меха-
нізм, чому старіння супроводжується посиленою 
кальцифікацією судинної стінки, залишається 
недостатньо зрозумілим, було висунуто гіпотезу, 
що запалення та окислювальний стрес можуть 
відігравати певну роль, оскільки обидва процеси 
активізуються під час старіння. Дійсно, ці проце-
си стимулюють кальцифікацію судин і знижують 
рівень мітофагії та аутофагії. Тяжкість кальцифі-
кації варіюється залежно від типу артерії, а на-
явність супутніх захворювань може посилювати 
процес кальцифікації. Щодо впливу статі, одне 
дослідження виявило, що існують статеві відмін-
ності в серцево-судинному ризику для різних ар-
терій. Кальцифікація екстракраніальних та інтра-
краніальних сонних артерій є більш вираженою у 
жінок з артеріальною гіпертензією, тоді як у чо-
ловіків найсильніший зв’язок між гіпертензією та 
кальцифікацією був виявлений у вертебробази-
лярних артеріях [13]. Дослідження, проведене в 
Роттердамі, також показало, що хронічне об-
структивне захворювання легень (ХОЗЛ) відіграє 
важливу роль як фактор ризику розвитку каль-
цифікації в різних ділянках (коронарна артерія, 
дуга аорти, екстра- та інтракраніальні сонні ар-
терії) [14]. 

3.3. Ендотеліальна дисфункція та потовщен-
ня інтими-медіа 

Останні дані свідчать про те, що аутофагія 
знижена в ендотелії старіючих людей і може ві-
дігравати певну роль у розвитку ендотеліальної 

дисфункції [15]. Потовщення шару оболонки ін-
тими-медіа є маркером субклінічного атероскле-
розу. Для великих артерій характерне збільшен-
ня товщини інтими-медіа на 15–40%. Середня 
оболонка на рівні аорти суттєво не змінюється зі 
старінням, тоді як внутрішня оболонка демон-
струє потовщення, що сприяє збільшенню діа-
метра стінки аорти. Атеросклероз характеризу-
ється наявністю ураження судин, що викликає 
міграцію гладком'язових клітин з оболонки в ін-
тиму. Наявність потовщеної оболонки інтими 
призводить до зниження її еластичності. Товщи-
на інтими-медіа на рівні сонної артерії демон-
струє вікову динаміку підвищення показників: від 
0,02 мм/декаду у віці 50 років до 0,05 мм/декаду 
у віці 80 років. Крім того, показники вищі у чоло-
віків, ніж у жінок [16]. 

3.4. Генетичні детермінанти 
Дослідження, зосереджені на спадковості жо-

рсткості артерій, виявили, що гени пояснюють 
23–50% варіабельності жорсткості артерій і ді-
ють незалежно від традиційних серцево-
судинних факторів ризику. Однак для більшості 
з них механізм, що лежить в основі, не був по-
вністю з’ясований на молекулярному рівні. 

Ген CUL3 кодує куллін-3, який є білком, що 
належить до родини куллінів і є компонентом 
убіквітин-лігазного комплексу куллін-кільце E3. 
Мутації гена CUL3 можуть викликати псевдогі-
поальдостеронізм типу 2, який характеризується 
гіпертензією, гіперкаліємією та підвищеною жор-
сткістю артерій. Зменшення деградації субстра-
ту кулліну-3 RhoA, що є вторинним по відношен-
ню до мутацій кулліну-3, викликає посилення си-
гналізації RhoA/ROCK. Додатковим запропоно-
ваним механізмом є знижена експресія субоди-
ниць розчинної гуанілілциклази (sGCα1 і sGCβ1), 
що призводить до порушення продукції та акти-
вності цГМФ [17]. 

Дослідження GWAS виявило варіанти в чоти-
рьох локусах, що корелюють з індексом артеріа-
льної жорсткості [18]: TEX41, FOXO1, MRVI1 і 
C1orf21. Перший локус також асоціюється з іше-
мічною хворобою серця. Ген FOXO1, розташо-
ваний у класі O сімейства факторів транскрипції 
forkhead, регулює міндин, який відіграє роль у 
проліферації гладких клітин судин. Локус MRVI1 
кодує білок MRVI1/IRAG, який бере участь у ско-
ротливості гладкої мускулатури. Функція C1orf21 
наразі невідома. Інше дослідження повідомило 
про асоціацію між експресією гена адреномеду-
ліну та індексами артеріальної жорсткості (ін-
декс відображення та індекс жорсткості) [19]. 
Адреномедулін є циркулюючим вазоактивним 
білком, і зареєстрована кореляція може поясни-
ти його роль у модуляції ендотелію судин. 

Мета-аналіз загальногеномних асоціаційних 
даних дев’яти спільнотних когорт повідомив про 
загальну генетичну варіацію в локусі гена 
BCL11B [20], яка вже була пов’язана з гіпертро-
фією лівого шлуночка. Ген BCL11B кодує фактор 
транскрипції COUP-TF, який модулює шлях ангі-
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опоетину-1 і фактора росту ендотелію судин. 
BCL11B також може регулювати виробництво Т-
клітин, оскільки його специфічна делеція викли-
кає збільшення прозапальних Т-клітин, які поте-
нційно можуть сприяти запаленню, фіброзу та 
затвердінню [21]. 

4. Клінічний фактор ризику артеріальної жор-
сткості 

Зміцнення артеріальної стінки є фізіологічним 
процесом, тісно пов'язаним зі старінням. Наразі 
було задокументовано кілька факторів ризику 
[22]. 

4.1. Гіпертонія 
Артеріальна гіпертензія має високу частоту в 

загальній популяції та глибоко пов’язана з жорс-
ткістю артерій. Хоча патофізіологія не зовсім яс-
на, зв’язок між артеріальною жорсткістю та гі-
пертензією має різні причини. Мінералкортикої-
дний рецептор експресується в ендотеліальних 
клітинах, міоцитах та інших специфічних кліти-
нах, де він безпосередньо регулює транскрипцію 
судинного гена та м’язових гладких клітин судин 
[23]. Експресія мінералкортикоїдного рецептора 
збільшується з віком, і його активація сприяє 
розвитку серцево-судинних захворювань. Дійс-
но, це може сприяти серцевому фіброзу, гіпер-
трофії та збільшенню жорсткості артерій. Спе-
цифічне лікування антагоністами мінералкорти-
коїдних рецепторів, здається, покращує ці ефек-
ти, що продемонстровано зниженням специфіч-
них циркулюючих біомаркерів [24]. 

Інше дослідження показало, що трансфор-
муючий фактор росту β1 (TGF-β1) відіграє клю-
чову роль у серцево-судинних захворюваннях. 
Дійсно, Podzolkov et al. повідомили про підвище-
ну концентрацію TGF-β1 у пацієнтів з неконтро-
льованою артеріальною гіпертензією та проде-
монстрували позитивний зв’язок із жорсткістю 
артерій [23]. Rho/Rho-асоційовані кінази 1 і 2 
(ROCK1 і ROCK2) модулюють TGF-β1 і регулю-
ють скорочення клітин і ремоделювання судин. 
Зокрема, ROCK1 і ROCK2 опосередковують ві-
кову жорсткість аорти у мишей і, отже, можуть 
бути терапевтичною мішенню для запобігання 
підвищеній жорсткості артерій. 

Попередні звіти свідчать про те, що підвище-
ний пульсовий тиск прискорює деградацію елас-
тину через збільшення пульсуючого стресу стін-
ки [25]. Це означає, що гіпертонія прискорює 
старіння артеріальної стінки, збільшуючи жорст-
кість. Однак інші дослідження чітко показують, 
що наявність підвищених рівнів артеріальної 
жорсткості пов’язана з підвищеним ризиком ви-
никнення артеріальної гіпертензії у пацієнтів з 
нормальним тиском [26]. Хоча точний причинно-
наслідковий зв’язок ще потрібно з’ясувати, мож-
на висувати різні гіпотези. Гіпертонія може спри-
чинити збільшення артеріальної жорсткості, ви-
кликаючи пошкодження судин і розрив еластину. 
Навпаки, жорсткість артерій збільшує пульсовий 
тиск, що пов’язано з підвищенням систолічного 
артеріального тиску. Кілька доказів свідчать про 

те, що артеріальна жорсткість лінійно зростає як 
у пацієнтів з нормальним артеріальним тиском, 
так і у гіпертоніків [27] з подібним нахилом кри-
вої. Центральну роль відіграє систолічний арте-
ріальний тиск. Було продемонстровано, що у лі-
тніх пацієнтів систолічний артеріальний тиск під-
вищується разом із артеріальною жорсткістю, 
незалежно від діастолічного артеріального тис-
ку. Лонгітюдні дослідження дозволили створити 
специфічні траєкторії АТ у молодих осіб після 30 
років спостереження [28]. Автори продемонстру-
вали, що baPWV був пов’язаний із систолічним і 
діастолічним артеріальним тиском у суб’єктів, у 
яких розвивається швидке підвищення артеріа-
льного тиску, але <125 мм рт. ст. 

4.2. Цукровий діабет 
Вплив неправильного контролю глікемії на 

жорсткість артерій добре відомий і є багатофак-
торним. Кінцеві продукти розширеної глікації 
(AGE) є високоокислювальними продуктами не-
ферментативних реакцій між відновлюючим цук-
ром і біологічними білками (наприклад, коллаге-
ном) або ліпідами. Вони в основному походять 
від ендогенного виробництва, але їх також бага-
то в певній їжі. AGE взаємодіє зі специфічними 
рецепторами (RAGE), які експресуються в кліти-
нах гладких м’язів, ендотеліальних клітинах і 
епітеліальних клітинах, і викликає перехресне 
зшивання коллагенових волокон. Це, у свою 
чергу, викликає збільшення коллагену в артері-
альній стінці через підвищену стійкість до його 
ферментативного протеолізу. Розчинна ізофор-
ма RAGE (sRAGE) циркулює в крові та 
зв’язується з AGE, щоб уникнути взаємодії між 
AGE та RAGE, таким чином, захищаючи ендоте-
лій від вищезгаданих ефектів. Важливість 
sRAGE була задокументована дослідженнями 
на тваринах і людях. Миші, які отримували 
sRAGE, демонстрували пригнічення прискорено-
го діабетичного атеросклерозу [29]. У людей зі 
зниженим рівнем sRAGE виявлено підвищений 
ризик коронаропатії та атеросклерозу, незалеж-
но від діабету. Таким чином, вплив AGE/RAGE 
на жорсткість артерій чітко пов’язаний. Рівень 
AGE суттєво і позитивно корелює з жорсткістю 
аорти [30]. Крім того, також було продемонстро-
вано, що знижені рівні циркулюючого sRAGE не-
залежно збільшують ризик жорсткості аорти [31]. 
Про клінічні наслідки шкідливого впливу діабету 
на зміцнення артерій повідомили Markus та ін., 
які проаналізували понад 1000 осіб у двох неза-
лежних когортних дослідженнях [32]. Автори 
продемонстрували, що підвищення рівня глюко-
зи натще на 1 ммоль/л асоціювалося зі збіль-
шенням індексу жорсткості артерій на 0,12 мм 
рт. ст./м²,7/мл. 

4.3. Атеросклероз 
Зв'язок між атеросклерозом і жорсткістю ар-

терій до кінця нез'ясований. Хоча багато дослі-
джень показали, що посилення жорсткості аорти 
збільшується з навантаженням бляшок, слід за-
значити, що обидва стани зазвичай зустрічають-
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ся під час старіння, а підвищена жорсткість ар-
терій може бути виявлена за відсутності атеро-
склерозу. Гіперхолестеринемія, очевидно, є 
ключовим фактором, який бере участь у зміц-
ненні атеросклеротичних артерій. Було припу-
щено, що підвищена артеріальна жорсткість, ви-
явлена у пацієнтів з гіперхолестеринемією, має 
три основні причини: по-перше, у пацієнтів з ди-
сліпідемією спостерігається підвищений рівень 
вивільнення мікрочастинок і зменшена кількість 
ендотеліальних клітин-попередників [33]. Крім 
того, кальцифікація в атеросклеротичній бляшці 
може відігравати важливу роль, як продемонст-
рували Cecelja та ін., які повідомили, що артері-
альна жорсткість в основному пов’язана зі схи-
льністю бляшок до кальцифікації [34]. Клінічні 
дані опитувальних досліджень показали, що ар-
теріальна жорсткість, оцінена як caPWV і на за-
гальній сонній артерії, була сильно пов’язана з 
атеросклерозом на різних ділянках (сонна арте-
рія та аорта) [35]. 

4.4. Хронічна хвороба нирок 
Про перехресний зв’язок між нирками та сер-

цем відомо десятиліттями і функціональні ано-
малії одного відображаються на іншому. Змен-
шення жорсткості аорти спричиняє втрату буфе-
ризації систолічного об’єму, що може пошкодити 
судинну систему нирки та її функцію. Пацієнти з 
хронічною хворобою нирок схильні до кальцифі-
кації судин. Кальцій, як правило, відкладається в 
середній оболонці судин, при цьому центральну 
роль відіграє зниження ниркової екскреції фос-
фатів. Дійсно, гіперфосфатемія сприяє активації 
Toll-подібних рецепторів 4 і NF-κB у судинних 
гладком’язових клітинах, які беруть участь у 
розвитку атеросклеротичних уражень. Додатко-
вий ефект гіперфосфатемії (активація прозапа-
льних молекул, збільшення продукції активних 
форм кисню) також викликав мітохондріальну 
дисфункцію. Зменшення виведення сечової кис-
лоти відіграє додаткову роль у розвитку жорст-
кості артерій. Дійсно, це знижує синтез оксиду 
азоту та проліферацію гладком’язових клітин 
судин. Крім того, він збільшує вироблення ангіо-
тензину II, що сприяє жорсткості артерій. Хроні-
чна хвороба нирок також спричиняє прогресую-
че накопичення AGE через збільшення їх вироб-
ництва та зниження їх виведення. Роль AGE на 
жорсткість артерій обговорювалася вище. На-
решті, чітко задокументовано роль ендотеліну 1 
як у ниркових, так і в серцево-судинних захво-
рюваннях. Окрім потужної вазоконстрикторної 
активності, ендотелін 1 діє на специфічні рецеп-
тори (ETA та ETB) і викликає ендотеліальну ди-
сфункцію, кальцифікацію, запалення та вазокон-
стрикцію [36]. 

Хронічна хвороба нирок також може поруши-
ти перехресне зв’язування колагену та ремоде-
лювання матриксу. У цьому контексті нещодавно 
Sharma та ін. запропонували лізилоксидазу як 
кофактор для розвитку підвищеної жорсткості 
артерій у мишей із раннім порушенням функції 

нирок [37]. Автори продемонстрували, що у ми-
шей, які отримували інгібітори лізилоксидази, 
спостерігалося зниження рівня зшитого колагену 
та PWV порівняно з лікуванням транспортним 
засобом. Дослідження на людях показали клініч-
ні наслідки жорсткості артерій на хронічне за-
хворювання нирок. Результати Роттердамського 
дослідження показали, що збільшення оціненої 
швидкості клубочкової фільтрації було пов’язане 
з нижчим PWV. Автори також продемонструва-
ли, що середні значення PWV зросли разом із 
квартилем швидкості клубочкової фільтрації [38]. 

5. Екзогенні та ендогенні фактори ризику  
Жорсткість артерій пов’язана з різними пове-

дінковими факторами ризику, деякі з яких тісно 
пов’язані, тоді як для інших зв’язок менш чіткий 
через проблеми, пов’язані з їх кількісним визна-
ченням. 

5.1. Куріння 
Дим є одним із найважливіших факторів ри-

зику серцево-судинних захворювань. Дослі-
дження показали, що куріння є сильним факто-
ром ризику збільшення артеріальної жорсткості 
[39] і безпосередньо пов’язане з кількістю вику-
рених сигарет. Шкідливий вплив куріння більший 
у поєднанні з іншими факторами ризику, такими 
як дисліпідемія, запалення та артеріальна каль-
цифікація. Крім того, пошкодження, спричинене 
димом, можна частково усунути лише після 10 
років відмови від куріння.  

5.2. Алкоголь 
Вплив алкоголю на жорсткість артерій є ком-

плексним. Дійсно, було продемонстровано, що 
хронічні низькі дози алкоголю можуть зменшити 
артеріальну жорсткість і, ймовірно, зменшити 
окислювальний стрес, сприяти підвищенню 
ЛПВЩ і зменшити резистентність до інсуліну. 
Цей ефект не залежить від віку, і було також 
продемонстровано, що невелика кількість алко-
голю також може різко знизити PWV шляхом 
збільшення оксиду азоту. З іншого боку, ті, хто 
вживає помірні та важкі алкогольні напої, мають 
підвищену жорсткість артерій, незалежно від ві-
ку, статі та менопаузального статусу [40]. 

5.3. Фізична активність 
Сприятливий ефект фізичної активності зага-

льновизнаний і не обмежується жорсткістю ар-
терій. Дослідження показали, що фізична актив-
ність може знизити PWV в деяких випадках і 
зменшити фізіологічне вікове збільшення в ін-
ших [41]. Регулярні тренування (понад 20 хвилин 
аеробних вправ принаймні 3 рази на тиждень) 
покращують артеріальну жорсткість , ймовірно, 
завдяки змінам напруги артеріальної стінки та 
вазодилатації, опосередкованій оксидом азоту. 

6. Підвищена артеріальна жорсткість і клініч-
ний результат 

6.1. Миготлива аритмія 
Фібриляція передсердь є однією з найпоши-

реніших аритмій у загальній популяції, і її часто-
та різко зростає з віком. Кілька досліджень пока-
зали, що підвищена жорсткість артерій підвищує 
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ризик фібриляції передсердь [42]. Хоча точна 
патофізіологія досі невідома, висунута гіпотеза 
про центральну роль пульсового тиску. Дійсно, 
підвищений пульсовий тиск, який сприяє збіль-
шенню жорсткості артерій, може призвести до 
розширення лівого передсердя, таким чином 
сприяючи розвитку фібриляції передсердь. До-
слідження показали, що пацієнти з фібриляцією 
передсердь, без будь-яких інших серцево-
судинних факторів ризику, мають вищу жорст-
кість артерій. Це свідчить про те, що модифіка-
ція артеріальної стінки може бути причетна до 
виникнення цієї аритмії. Аналіз трьох популяцій-
них когортних досліджень підтвердив, що більша 
жорсткість артерій разом із більшою товщиною 
інтими та медіа та наявністю бляшок на рівні 
сонної артерії пов’язані з більшою частотою фі-
бриляції передсердь [43]. 

6.2. Інсульт 
Інсульт є другою основною причиною смерті 

та пов’язаний із втратою працездатності. Дослі-
дження показали, що підвищена жорсткість ар-
терій пов’язана з початком гострого інсульту, 
навіть летального [44], незалежно від інших сер-
цево-судинних факторів ризику, таких як артері-
альна гіпертензія та дисліпідемія. Цікаво, що cf-
PWV, оцінений через 1 тиждень після гострого 
інсульту, асоціювався з гіршим функціональним 
результатом. Точний механізм поза цим зв’язком 
досі не з’ясований, але нещодавні докази того, 
що захворювання дрібних судин головного мозку 
пов’язане з артеріальною жорсткістю, можуть 
припустити, що судинна жорсткість і гострий ін-
сульт можуть мати той самий патофізіологічний 
механізм. Недавній мета-аналіз даних окремих 
учасників посилив цю концепцію. Дослідження 
включало понад 22 000 суб’єктів і показало, що 
ригідність сонної артерії пов’язана з випадком 
інсульту (HR 1,18%) [45]. Цікаво, що асоціація 
була незалежною від серцево-судинних факто-
рів ризику та жорсткості аорти. 

6.3. Зниження когнітивних функцій 
Зниження когнітивних функцій стало серйоз-

ною проблемою для здоров’я через збільшення 
тривалості життя в усьому світі. На даний мо-
мент визначено кілька факторів ризику її розвит-
ку. Жорсткість артерій набула головної ролі як 
фактор, що сприяє деменції [46]. Зв'язок між жо-
рсткістю артерій і когнітивними порушеннями 
повністю не з'ясований, але центральна гемоди-
наміка відіграє ключову роль. Дійсно, підвищена 
артеріальна жорсткість викликає надмірну пуль-
суючу енергію в мікросудинному руслі мозку че-
рез недостатнє демпфування хвилі потоку, та-
ким чином, сприяючи виникненню мікрокрово-
теч. Дослідження на мишачих моделях також 
показали, що короткочасна фармакологічна ін-
дукція артеріальної жорсткості не викликає до-
даткових ефектів на мишачих моделях хвороби 
Альцгеймера, що свідчить про патогенетичну 
роль тривалої артеріальної жорсткості [47].  

Висновки та перспективи  
подальших досліджень 

Жорсткість артерій - це фізіологічний процес, 
тісно пов'язаний зі старінням, який характеризу-
ється втратою еластичності та податливістю ар-
теріальних стінок. Це може призвести до серйо-
зних серцево-судинних захворювань, таких як 
інсульт, інфаркт та аневризма. Визначено на-
ступні фактори ризику, що сприяють розвитку 
жорсткості артерій: гіпертонія, цукровий діабет, 
старіння, генетика, куріння, ожиріння, хронічне 
запалення та високий рівень холестерину. Ро-
зуміння цих факторів є важливим для розробки 
нових стратегій профілактики та лікування сер-
цево-судинних захворювань.  
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Summary  
THE IMPACT OF EXOGENOUS AND ENDOGENOUS FACTORS ON VASCULAR WALL ELASTICITY AND POTENTIAL CLINICAL 
EFFECTS (Review Article) 
Poliakova D.O., Tkachenko S.S., Rodinsky O.H. 
Key words: stiffness of arteries, aging, vascular aging, arterial hypertension, diabetes, kidney disease. 

Vascular aging is associated with profound changes in the structural properties of the arterial wall. Arterial 
hypertension, diabetes mellitus, and chronic kidney disease are the primary determinants of the loss of 
elasticity and reduced compliance of the vascular wall. Arterial stiffness is a key parameter for assessing the 
elasticity of the arterial wall and can be easily evaluated using non-invasive methods such as pulse wave 
velocity. Early assessment of arterial stiffness is critical, as its changes may precede the clinical 
manifestations of cardiovascular disease.  

With age, arterial walls become stiffer, leading to an increase in systolic blood pressure and an increased 
risk of cardiovascular events such as stroke, myocardial infarction, or heart failure. The gradual decrease in 
vascular elasticity is accompanied by remodeling of their structure, an increase in collagen fibers, and a 
decrease in elastin, which exacerbates the problem. In addition, the mechanical stress on the vascular wall, 
which increases with age, worsens its condition, provoking the formation of atherosclerotic plaques. 

Arterial stiffness, as an important biomarker of vascular aging, is also an indicator of increased 
cardiovascular risk, independent of other factors such as blood pressure or the presence of comorbidities. 
Therefore, timely diagnosis of arterial stiffness can help prevent serious complications and adjust treatment 
for patients at risk. Important are also preventive measures, including a healthy lifestyle, physical activity, 
and control of the underlying diseases that contribute to the acceleration of vascular aging processes. 

Moreover, the influence of endogenous and exogenous factors, such as diet, the presence of chronic 
diseases, and bad habits (in particular, smoking), contribute to the acceleration of these processes. 
Innovative diagnostic methods, such as magnetic resonance imaging (MRI) or ultrasound, allow detecting 
these changes at early stages and, accordingly, adapting treatment. 

 
 
 


