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Підвищення рівня гомоцистеїну (ГЦ) і дефіцит вітаміну D відіграють важливу роль у прогресуванні серцево-судинних 
захворювань (ССЗ). Але нині в доступній медичній літературі недостатньо висвітлені питання щодо впливу гіперго-
моцистеїнемії (ГГЦ) і дефіциту вітаміну D на ступінь запальної реакції атеросклеротичної бляшки (АсБ), зумовлюючи 
необхідність детального вивчення цієї проблеми. Вважають, що запалення відіграють певну роль у патогенезі ССЗ, 
тому визначення маркерів запалення дають змогу поліпшити оцінювання ризику захворювань серцево-судинної  
системи.

Мета роботи – оцінити морфологічну картину запальних уражень атеросклеротичної бляшки коронарної артерії 
залежно від ступеня гіпергомоцистеїнемії та рівнів гіповітамінозу D у пацієнтів з ішемічною хворобою серця.

Матеріали та методи. Проаналізували показники 26 пацієнтів, яким, крім визначення рівня гомоцистеїну та вітаміну D, 
виконали морфологічні дослідження атеросклеротичної бляшки з просвіту коронарних артерій. Зразки отримали під 
час операції аортокоронарного шунтування. Залежно від рівня ГЦ і вітаміну D пацієнтів поділили 3 групи: перша – 
пацієнти з нормальним рівнем гомоцистеїну (до 10 мкмоль/л) і вітаміну D (понад 30 мкмоль/л); друга – пацієнти з 
гіпергомоцистеїнемією (10,38–40,08 мкмоль/л) і достатнім рівнем вітаміну D (понад 30 нг/мл); третя – пацієнти з 
гіпергомоцистеїнемією (понад 10,38 мкмоль/л) і дефіцитом вітаміну D (менше ніж 30 нг/мл).

Результати. Оцінюючи морфологію АсБ, з’ясовували наявність лімфоцитів і сегментоядерних нейтрофілів, що вказували 
на запальний процес в атеросклеротичній бляшці. Виявили позитивний кореляційний зв’язок між концентрацією ГЦ 
(γ = 0,92) і ступенем запальної реакції АсБ. Також встановили негативний кореляційний зв’язок між рівнем вітаміну D 
(γ = -0,81) і ступенем запалення АсБ. Більшість пацієнтів 2 і 3 груп дослідження мали загострення запального процесу 
атеросклеротичної бляшки, що підтверджено наявністю сегментоядерних нейтрофілів (7–10 сегментів у 2 мм2 бляшки); 
це відповідає 3 ступеню запальної реакції.

Висновки. У більшості пацієнтів з ішемічною хворобою серця виявили гіпергомоцистеїнемію та дефіцит вітаміну 
D. Гіпергомоцистеїнемія та гіповітаміноз D впливають на кількісні та якісні прояви атеросклеротичного ураження 
бляшок. Пацієнти з вираженою гіпергомоцистеїнемією та дефіцитом вітаміну D мали вираженішу запальну реакцію 
атеросклеротичної бляшки.

A study of the degree of inflammatory response of atherosclerotic plaque in the coronary 
artery in patients with impaired metabolism of homocysteine and vitamin D

O. S. Nykonenko, A. O. Nykonenko, K. O. Chmul, V. V. Osaulenko

Increased homocysteine (HC) levels and vitamin D deficiency play an important role in the progression of cardiovascular 
disease (CVD). However, to date, in medical publications, the issues of the influence of hyperhomocysteinemia (HHC) and 
vitamin D deficiency on the degree of the inflammatory response of atherosclerotic plaque (AsP) are insufficiently covered, 
which requires a detailed study of this problem. There is an opinion that inflammation contributes to the pathogenesis of 
CVD, therefore the identification of inflammation markers can improve the assessment of the risk of cardiovascular diseases.

The aim of the study was to assess the morphological picture of inflammatory lesions of the atherosclerotic plaque depending 
on the degree of hyperhomocysteinemia and levels of vitamin D deficiency in patients with coronary artery disease.

Materials and methods. The study analyzed data from 26 patients who, in addition to determining the level of homocysteine and 
vitamin D, underwent morphological studies of atherosclerotic plaque from the lumen of the coronary arteries. Samples were ob-
tained during coronary artery bypass grafting. Depending on the level of HC and vitamin D, the patients were divided into 3 groups: 
the first group – patients with normal levels of homocysteine (up to 10 µmol/L) and vitamin D (more than 30 µmol/L); the second 
group – patients with hyperhomocysteinemia (10.38–40.08 μmol/l) and a sufficient level of vitamin D (more than 30 ng/ml);  
the third group – patients with hyperhomocysteinemia (more than 10.38 μmol/l) and vitamin D deficiency (less than 30 ng/ml).

Results. Evaluating the morphology of AsP, we were interested in the presence of lymphocytes and segmented neutrophils, 
indicating an inflammatory process in the atherosclerotic plaque. In our work, a positive correlation was established between 
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the concentration of HC (γ = 0.92) and the degree of the inflammatory response of ASB. A negative correlation was also found 
between the level of vitamin D (γ = -0.81) and the degree of ASP inflammation. The overwhelming number of patients, both 
2 and 3 groups of the study, had exacerbations of the inflammatory process of ASB, which was confirmed by the presence 
of segmented neutrophils (7–10 segments in 2 mm2 plaques), corresponding to the 3rd degree of the inflammatory reaction.

Conclusions. Most CHD patients have high homocysteine levels and vitamin D deficiency. Hyperhomocysteinemia and 
hypovitaminosis D affect the quantitative and qualitative complications of atherosclerotic plaque. Patients with severe hy-
perhomocysteinemia and vitamin D deficiency had a more pronounced inflammatory response of atherosclerotic plaque.

Головний фактор розвитку ішемічної хвороби серця 
(ІХС) – атеросклероз, основою якого є ендотеліальна 
дисфункція, що призводить до структурних змін су-
динної стінки, як-от порушення тонусу, патологічного 
спазму або дилатації, підвищення проникності судинної 
стінки [1,2]. У патогенезі серцево-судинних захворювань 
важливу роль відіграють також маркери запалення, 
«ендотеліоз» та інші метаболічні зміни. Отже, особли-
вий інтерес викликає гіпергомоцистеїнемія (ГГЦ), що 
спричиняє пошкодження ендотелію та формування 
судинної запальної реакції [3].

Виходячи з механізмів впливу гомоцистеїну (ГЦ) 
на атерогенез, збільшення концентрації у крові цих 
молекул є цитотоксичним, впливає на кількісні та якісні 
прояви атеросклеротичного ураження артерій. Це по-
шкодження стінки судин, розростання сполучної ткани-
ни, потовщення колагенових волокон, що призводить 
до формування атеросклеротичної бляшки. Внаслідок 
прогресування атеросклерозу підвищується агрегація 
тромбоцитів із розвитком крововиливів у бляшку, з 
утворенням розривів. У результаті утворюються тромби, 
відкладається кальцій. Встановлено позитивний зв’язок 

між рівнем ГЦ і товщиною шару інтима–медіа сонної 
артерії, наявністю в сонних артеріях атеросклеротичних 
бляшок, ступенем їхнього стенозування [4–6].

Гомоцистеїн має негативний вплив на механізми, 
які беруть участь у регуляції судинного тонусу, обміну 
ліпідів, коагуляційного каскаду. Результати перших 
ретроспективних досліджень показали, що відносно 
невелике підвищення рівня ГЦ плазми (на 3 мкмоль/л) 
асоційоване зі збільшенням ризику розвитку ІХС на 
49 % [7–9].

Дефіцит вітаміну D має багато несприятливих ефек-
тів, зумовлюючи розвиток ендотеліальної дисфункції, 
проліферації та міграції гладеньком’язових клітин, каль-
цифікації стінки артерій. Отже, можна стверджувати: 
дефіцит вітаміну D, діючи прямо або опосередковано, 
чинить багато ефектів на функцію, патологію клітин і 
тканин, що залучені в атерогенний процес [10].

У Framingham Offspring Study (1739 учасників) 
виявили, що концентрація вітаміну D менше ніж  
15 нг/мл була постійно пов’язана з підвищеним ризиком 
серцево-судинних подій. З’ясували, що 5-річна частота 
розвитку серцево-судинних ускладнень у пацієнтів із 
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Изучение степени воспалительной реакции атеросклеротической бляшки коронарной 
артерии у больных с нарушением метаболизма гомоцистеина и витамина D

А. С. Никоненко, А. А. Никоненко, К. О. Чмуль, В. В. Oсауленко
Повышение уровня гомоцистеина (ГЦ) и дефицит витамина D играют важную роль в прогрессировании сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ). Но в доступной медицинской литературе недостаточно освещены вопросы о влиянии 
гипергомоцистеинемии (ГГЦ) и дефицита витамина D на степень воспалительной реакции атеросклеротической 
бляшки (АсБ), что обусловливает необходимость детального изучения этой проблемы. Считается, что воспаление 
играет определенную роль в патогенезе ССЗ, потому определение маркеров воспаления позволит улучшить оценку 
риска заболеваний сердечно-сосудистой системы.

Цель работы – оценить морфологическую картину воспалительных поражений атеросклеротической бляшки в зави-
симости от степени гипергомоцистеинемии и уровней гиповитаминоза D у пациентов с ишемической болезнью сердца.

Материалы и методы. Проанализировали данные 26 пациентов, которым, помимо определения уровня гомоцистеина 
и витамина D, провели морфологические исследования атеросклеротической бляшки из просвета коронарных арте-
рий. Образцы получены в ходе операции аортокоронарного шунтирования. В зависимости от уровня ГЦ и витамина D 
пациентов разделили на 3 группы: первая – пациенты с нормальным уровнем гомоцистеина (до 10 мкмоль/л) и ви-
тамина D (более 30 мкмоль/л); вторая – пациенты с гипергомоцистеинемией (10,38–40,08 мкмоль/л) и достаточным 
уровнем витамина D (более чем 30 нг/мл); третья – пациенты с гипергомоцистеинемией (более чем 10,38 мкмоль/л) 
и дефицитом витамина D (менее чем 30 нг/мл).

Результаты. Оценивая морфологию АсБ, определяли наличие лимфоцитов и сегментоядерных нейтрофилов, ука-
зывающих на воспалительный процесс в атеросклеротической бляшке. Установлена положительная корреляционная 
связь между концентрацией ГЦ (γ = 0,92) и степенью воспалительной реакции АсБ. Также обнаружена отрицательная 
корреляционная связь между уровнем витамина D (γ = -0,81) и степенью воспаления АсБ. Большинство пациентов 
2 и 3 групп исследования имели обострения воспалительного процесса АсБ, что подтверждено наличием сегмен-
тоядерных нейтрофилов (7–10 сегментов в 2 мм2 бляшки); это соответствует 3 степени воспалительной реакции.

Выводы. У большинства пациентов с ишемической болезнью сердца установлен высокий уровень гомоцистеина и 
дефицит витамина D. Гипергоцистеинемия и гиповитаминоз D влияют на количественные и качественные осложнения 
атеросклеротической бляшки. Пациенты с выраженной гипергоцистеинемией и дефицитом витамина D имели более 
выраженную воспалительную реакцию атеросклеротической бляшки.

Оригінальні дослідження
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гіповітамінозом D удвічі вища, ніж в осіб з адекватним 
запасом вітаміну D [11].

Отже, гіпергомоцистеїнемія та гіповітаміноз D 
негативно впливають на стінку судин і систему згор-
тання крові, створюючи умови для прогресування 
атеросклерозу.

Знання основ патогенезу, клінічних проявів і 
характеру структурних змін (як найпоширеніших і 
патогенетично значущих) необхідне в навчанні для 
розуміння сутності патології «зсередини» та наступного 
застосування знань у клінічній практиці.

Мета роботи
Оцінити морфологічну картину запальних уражень 
атеросклеротичної бляшки коронарної артерії залежно 
від ступеня гіпергомоцистеїнемії та рівнів гіповітамінозу 
D у пацієнтів з ІХС.

Матеріали і методи дослідження
Робота виконана на кафедрі госпітальної хірургії ЗДМУ 
(на базі відділення кардіохірургії КНП «ЗОКЛ ЗОР») і ка-
федрі патологічної анатомії та судової медицини ЗДМУ.

Після отримання інформованої згоди проаналізу-
вали результати обстеження пацієнтів, в яких діагнос-
товано ІХС.

Критерії залучення в дослідження: наявність ІХС, 
що зумовлювала необхідність хірургічного втручання – 
аортокоронарного шунтування з ендартеректомією 
(ЕАЕ) із коронарних артерій; визначені рівні гомоцисте-
їну та вітаміну D.

Дослідили 26 фрагментів атеросклеротичної 
бляшки з коронарних артерій. Визначили також рівень 
гомоцистеїну та вітаміну D для визначення ступеня 
запальної реакції залежно від рівня ГЦ і вітаміну D. 
Зразки отримали під час операції аортокоронарного 
шунтування. Пряму ендартеректомію з передньої 
міжшлуночкової артерії виконали 20 пацієнтам, ЕАЕ з 
ПКА – 4 хворим, ЕАЕ з ДА – 2 пацієнтам. З-поміж па-
цієнтів 20 (76,9 %) чоловіків, 6 (23,1 %) жінок. Середній 
вік хворих – 59,20 ± 8,54 року.

Методика підготовки операційного матеріалу: висі-
чені фрагменти атеросклеротичної бляшки фіксували 
в нейтральному 10 % розчину формаліну (рН 7,4), 
заливали в парафін, готували серійні гістологічні пре-
парати завтовшки 5–7, забарвлювали гематоксиліном 
та еозином, пікрофуксином за ван Гізоном.

Патогістологічна діагностика кожного операційного 
випадку передбачала визначення наявності ділянок 
фіброзу, крововиливів, розривів, клітинного інфільтрату 
та його складу, руйнування ділянок фіброзної покришки, 
тромбозу тощо.

Якісну характеристику АсБ виконали з такою 
градацією: 1 – неускладнені бляшки; 2 – бляшки з 
ускладненнями (крововиливи, розриви); 3 – кальци-
новані бляшки [12].

Кількісна характеристика АсБ передбачала визна-
чення клітинного інфільтрату: лімфоцитів, котрі відпо-
відали за хронічну запальну реакцію, та нейтрофільних 
лейкоцитів, що вказували на загострення запального 
процесу в атеросклеротичній бляшці. Для визначення 

ступеня запалення АсБ розрізняли 3 ступені: перший – 
1–3 сегментоядерні нейтрофіли, 1 мм2 бляшки та 
1–2 малі лімфоцити; другий – 4–6 сегментоядерних 
нейтрофілів, 1 мм2 бляшки та 3–4 малі лімфоцити; 
третій – 7–10 сегментоядерних нейтрофілів, 1 мм2 

бляшки та 4–8 малих лімфоцитів.
Залежно від рівнів гомоцистеїну та вітаміну D 

(25ОН) плазми крові хворих поділили на 3 групи:
– Перша група – 10 (38,46 %) пацієнтів (8 (80 %) 

чоловіків, 2 (20 %) жінки) з нормальним рівнем ГЦ (до 
10 мкмоль/л) і вітаміну D (понад 30 мкмоль/л); середній 
вік – 59,16 ± 7,94 року.

– Друга група – 11 (42,30 %) пацієнтів (7 (63,63 %) 
чоловіків, 3 (27,27 %) жінки) з гіпергомоцистеїнемією 
(10,38–40,08 мкмоль/л) і достатнім рівнем вітаміну D 
(понад 30 нг/мл); середній вік – 58,72 ± 9,04 року.

– Третя група – 5 (19,23 %) пацієнтів (4 (80 %) 
чоловіки, 1 (20 %) жінка) з дефіцитом вітаміну D (мен-
ше ніж 30 нг/мл) і гіпергомоцистеїнемією (понад 10,38 
мкмоль/л); середній вік – 59,51 ± 8,5 року.

Більшість даних опрацювали непараме-
тричними методами, використовуючи програми 
Microsoft Excel, Statistica 13.0 (ліцензійний номер 
JPZ804I382130ARCN10-J). Результати наведені як 
середні значення (М ± m), непараметричні – як Ме 
(25 %; 75 %). Для оцінювання значущості відмінностей 
кількісних параметрів між двома незалежними вибірка-
ми використовували критерій Манна–Вітні. Для аналізу 
зв’язку використовували коефіцієнт гамма (γ), для 
бінарних змінних – аналіз асоціації на основі таблиць 
спряженості Пірсона та коефіцієнта контингенції (К) 
(якщо коефіцієнт понад 0,3, зв’язок підтверджений). 
Вірогідність відмінностей у групах визначали при рівні 
статистичної значущості p < 0,05.

Результати
Визначили ступінь запальної реакції атеросклеротичної 
бляшки в пацієнтів із різними рівнями гомоцистеїну 
та вітаміну D плазми крові, результати наведено в 
таблиці 1.

За результатами аналізу, у бляшках (n = 26) ви-
значили структурні компоненти, що характерні для ате-
росклерозу: атероматозні маси, кристали холестерину, 
гігантські багатоядерні клітини, вогнища крововиливів, 
петрифікації, запальні інфільтрати (лімфоцитарні, 
лейкоцитарні).

Клітинну інфільтрацію у бляшці виявили у 88 % 
випадків, що сформували лімфоцити, які розташо-
вувалися здебільшого периваскулярно як невеликі 
скупчення й інфільтрати. У деяких випадках визначили 
нейтрофільні лейкоцити біля кристалів холестерину. 
У зонах інтрамуральних гематом наявні скупчення 
сидерофагів із зернами гемосидерину, що свідчили 
про давність крововиливу. Крововиливи здебільшого 
множинні, формували множинні зони розшарування.

У пацієнтів 1 групи дослідження під час аналізу мор-
фологічних змін фрагментів атеросклеротичної бляшки 
(АсБ) виявили такі зміни: у 5 (50 %) хворих – фрагмент 
АсБ із малими кристалами холестерину; у 3 (30 %) – 
фрагмент АсБ без запальної реакції. У 5 (50 %) паці-
єнтів бляшка утворена аморфними безструктурними 
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масами з наявністю кристалів холестерину; у 7 (70 %) 
хворих АсБ має ознаки запальної реакції, складається 
з 1–2 малих лімфоцитів і поодиноких сегментоядерних 
нейтрофілів на 10 полів зору (рис. 1А).

У пацієнтів 2 групи дослідження (з гіпергомоцисте-
їнемією) встановили такі зміни: у 6 (54,5 %) АсБ із 
відкладенням малих і великих кристалів холестерину, 
ділянками крововиливу; в 1 (9,09 %) – АсБ із малими 
кристалами холестерину; у 5 (45,4 %) хворих виявили 
фрагмент АсБ бляшки з кальцинозом. У 2 (18,1 %) 
пацієнтів АсБ класифікована як незначна запальна 
реакція – 1–2 малих лімфоцити на 10 полів зору, пооди-
нокі сегментоядерні нейтрофіли. У 5 (45,4 %) пацієнтів 

визначили запальну реакцію – наявні малі лімфоцити 
(6–8 на 10 полів зору) та сегментоядерні нейтрофіли 
(3–4 на поле зору). У 4 (36,3 %) хворих наявна АсБ із 
дифузною запальною реакцією, що утворена здебіль-
шого сегментоядерними нейтрофілами (до 6–7 на 10 
полів зору) і поодиноких малих лімфоцитів (рис. 1Б).

З-поміж пацієнтів 3 групи дослідження з вираже-
ною гіпергомоцистеїнемією та дефіцитом вітаміну D 
у 2 (40 %) осіб виявили АсБ із відкладенням малих 
і великих кристалів холестерину, ділянками фіброзу, 
вогнищами гемосидерозу. У 3 (60 %) осіб визначили 
фрагмент атеросклеротичної бляшки з вираженим 
кальцинозом (рис. 1В).

Таблиця 1. Якісна та кількісна морфологічна характеристика атеросклеротичної бляшки в пацієнтів груп дослідження (n = 26)

Показники 1 група (n = 10) 2 група (n = 11) 3 група (n = 5) ГЦ / Віт D
Якісна характеристика АсБ – наявність ускладнень атеросклерозу 1 група 2 група 3 група
Неускладнені бляшки 5 1 0 К = 0,50* К = 0,67* / К = 0,20 К = 0,7*
Кристали холестерину 5 6 2 К = 0,44* К = 0,47* К = 0,54*
Ускладнення (крововиливи, розриви) 0 6 2 0 К = 0,47* К = 0,54*
Кальциноз бляшки 0 5 3 0 К = 0,52* К = 0,44*

Кількісна характеристика АсБ – ступінь запальної реакції ГЦ Віт D
0 ступінь 3 0 0 γ = 0,92* γ = -0,81*
1 ступінь 7 2 0
2 ступінь 0 5 1
3 ступінь 0 4 4

*: статистично значущий зв’язок (p < 0,05).

 

  

Рис. 1. А: Атеросклеротична бляшка з вогнищем запальної реакції, що складається із 1-2 малих лімфоцитів та одиночних сегментоядерних нейтрофілів; Б: Атероскле-
ротична бляшка з кристалами холестерину та з дифузною запальною реакцією переважно із сегментоядерних нейтрофілів та одиночних малих лімфоцитів; В: Фрагмент 
атеросклеротичної бляшки з вираженим кальцинозом; Г: Атеросклеротична бляшка з дифузною запальною клітинною інфільтрацією в центрі бляшки із сегментоядерних 
нейтрофілів  та малих лімфоцитів. Забарвлення А, Б, В, Г: гематоксиліном і еозином. Зб. А, Б, В, Г: ×400.

1А

1В

1Б

1Г

Оригінальні дослідження
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У 80 % випадків наявна АсБ із дифузною клітинною 
інфільтрацією, що складалася передусім із сегменто-
ядерних нейтрофілів (до 8 на 10 полів зору) та 3–4 
малих лімфоцитів; інфільтрація розташована в центрі 
бляшки (рис. 1Г).

Під час аналізу асоціації на основі побудови та-
блиць спряженості (табл. 1) у пацієнтів 2 та 3 груп 
підтвердили зв’язок між рівнями ГЦ і вітаміну D із такими 
якісними змінами в атеросклеротичній бляшці, як роз-
риви, крововиливи (К = 0,47 та К = 0,54 відповідно) 
та кальциноз (К = 0,52 та К = 0,44 відповідно). Усі 
кальциновані бляшки з коронарних артерій виявлені в 
осіб із рівнем гомоцистеїну понад 15,3 мкмоль/л.

Обговорення
У дослідженнях різних авторів, наприклад B. M. McQuil lan 
et al. [13], встановлено зв’язок між рівнем гомоцисте-
їну та товщиною шару інтима–медіа сонних артерій 
(r = 0,31) і формуванням у них атеросклеротичних 
бляшок. Інші дослідники визначили позитивну коре-
ляцію між рівнем ГЦ і загальним розміром бляшок 
(r = 0,48) [14].

Опубліковано результати дослідження, що при-
свячене вивченню взаємозв’язку між концентрацією 
гомоцистеїну та якісною характеристикою атероскле-
ротичних бляшок. За даними F. Kronenberg [15], ГГЦ 
пов’язана з кальцифікацією периферичних артерій у 
хворих на хронічну ниркову недостатність. У роботі, що 
виконали, виявили: зі збільшенням концентрації гомо-
цистеїну посилюються якісні зміни атеросклеротичних 
бляшок із коронарних артерій.

Протягом дослідження за участю 654 пацієнтів 
віком 55–96 років (середній вік – 75,5 року) без ІХС 
встановили, що товщина інтими сонної артерії змен-
шувалася зі збільшенням у плазмі рівня 25(OH)D3 – 
одного з основних метаболітів вітаміну D (р = 0,02) [16].

У дослідженні, що здійснили, на відміну від наведе-
них, враховували не тільки якісні характеристики змін 
атеросклеротичної бляшки, але й кількісні морфологічні 
зміни в ній.

Оцінюючи морфологію АсБ, з’ясовували наявність 
лімфоцитів і сегментоядерних нейтрофілів, що вказу-
вали на запальний процес в атеросклеротичній бляшці. 
Виявили позитивний кореляційний зв’язок між концен-
трацією ГЦ (γ = 0,92) і ступенем запальної реакції АсБ. 
Також встановили негативний кореляційний зв’язок між 
рівнем вітаміну D (γ = -0,81) і ступенем запалення АсБ.

За результатами, що отримали, можна зробити 
висновок про наявність хронічної запальної реакції в 
пацієнтів усіх груп дослідження. Більшість пацієнтів 2 
та 3 груп дослідження мали загострення запального 
процесу атеросклеротичної бляшки, що підтверджено 
наявністю сегментоядерних нейтрофілів (7–10 сегмен-
тів у 2 мм2 бляшки); це відповідає 3 ступеню запальної 
реакції. Ці дані свідчать про зв’язок рівня гомоцистеїну 
з запальними змінами атеросклеротичної бляшки (γ 
= 0,92).

Отже, гіпергомоцистеїнемія та гіповітаміноз D 
пов’язані з кальцифікацією АсБ із коронарних артерій. 
Збільшення молекул ГЦ асоціюється з запальними 
змінами в АсБ.

Виявили зв’язок між збільшенням концентрації у 
крові гомоцистеїну та зменшення вітаміну D із вираз-
ністю патологічних змін в АсБ з ознаками ускладнення 
та кальцифікації, а також зі збільшенням ступеня 
запальної реакції в АсБ.

Висновки
1. Гіпергомоцистеїнемія – фактор ризику розвитку 

ІХС, асоційована з несприятливим перебігом коронар-
ної хвороби.

2. Гіпергомоцистеїнемія та гіповітаміноз D вплива-
ють на кількісні (наявність клітинного інфільтрату) та 
якісні (наявність фіброзу, холестерину, крововиливів, 
розривів, кальцинозу) прояви атеросклеротичного 
ураження судин.

3. Пацієнти з гіпергомоцистеїнемією та дефіцитом 
вітаміну D мали вираженішу запальну реакцію ате-
росклеротичної бляшки.
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