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Вивчення впливу порушення метаболізму гомоцистеїну та вітаміну D  
на розвиток деструктивних процесів судинної стінки 

Резюме.	На	сьогодні	встановлено,	що	в	прогресуванні	захворювань	серцево-судинної	системи	істотне	зна-
чення	мають	підвищення	рівня	гомоцистеїну	та	гіповітаміноз	D.	Однак	нині	в	медичних	публікаціях	недо-
статньо	висвітлені	питання	вивчення	впливу	гіпергомоцистеїнемії	та	дефіциту	вітаміну	D	на	морфологію	
судинної	стінки,	що	вимагає	детальнішого	вивчення	цієї	проблеми.
Згідно	з	новітніми	рекомендаціями,	сучасному	клініцисту	варто	розглядати	чинники	ризику	не	як	діа-
гностичну	ознаку,	а	як	прогностичний,	сприяючий	чинник,	який	тою	чи	іншою	мірою	може	призвести	до	
деструктивних	змін	судинної	стінки.
Мета роботи – оцінити	морфологічну	картину	уражень	судинної	стінки	залежно	від	ступеня	гіпергомо-
цистеїнемії	та	гіповітамінозу	D	у	пацієнтів	з	ішемічною	хворобою	серця,	після	аорто-коронарного	шунту-
вання.	
Матеріали та методи.	У	дослідженні	аналізували	дані	54	пацієнтів,	яким	крім	визначення	рівня	гомоцис-
теїну	та	вітаміну	D	проводили	морфологічні	дослідження	фрагментів	великої	підшкірної	вени	та	аорти.	
Зразки	були	отримані	в	ході	виконання	операції	аорто-коронарного	шунтування.	Залежно	від	ступеня	гі-
пергомоцистеїнемії	та	рівня	вітаміну	D	пацієнти	були	розподілені	на	3	групи:	1-а	група	–	пацієнти	з	нор-
мальним	рівнем	гомоцистеїну	(до	10	мкмоль/л)	та	вітаміну	D	(понад	30	нг/мл);	2-а	група	–	пацієнти	з	
гіпергомоцистеїнемією	(від	10,38	до	40,08	мкмоль/л)	та	достатнім	рівнем	вітаміну	D	(понад	30	нг/мл);	
3-я	група	–	пацієнти	з	гіпергомоцистеїнемією	(понад	10,38	мкмоль/л)	та	дефіцитом	вітаміну	D	(менше	
ніж	30	нг/мл).
Результати та обговорення. Пацієнти	з	нормальними	показниками	рівня	гомоцистеїну	та	вітаміну	D	при	
морфологічному	дослідженні	вени	та	аорти	мали	нормальну	будову	судинної	 стінки	 (78,5	%	та	71,4	%	
відповідно).	Більш	виражені	зміни	венозної	стінки	відзначали	в	пацієнтів	2-ї	і	3-ї	груп	дослідження	з	гі-
пергомоцистеїнемією	незалежно	від	рівня	вітаміну	D.	Ці	дані	вказують	на	ймовірний	зв’язок	рівня	гомо-
цистеїну	зі	змінами	судинної	стінки.	Також	відзначаємо,	що	у	пацієнтів	3-ї	групи	дослідження	була	більш	
виражена	запальна	інфільтрація	стінки	судин.	
Висновки.
1.	Гіпергомоцистеїнемія	та	гіповітаміноз	D	є	незалежними	предикторами	розвитку	захворювань	серцево-
судинної	системи	та	шкідливо	впливають	на	стінку	судин,	створюючи	умови	для	прогресування	атеро-
склерозу.
2.	Чим	вищий	рівень	гомоцистеїну,	тим	більш	виражена	гіпертрофія	всіх	шарів	судинної	стінки	незалежно	
від	рівня	вітаміну	D.
3.	Пацієнти	з	вираженою	гіпергомоцистеїнемією	та	дефіцитом	вітаміну	D	мали	більш	виражену	запальну	
реакцію	стінки	аорти.	
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, гомоцистеїн, вітамін D, велика підшкірна вена, аорта, інтима, 
внутрішня еластична мембрана, аорто-коронарне шунтування, ендотеліальна дисфункція.



23Никоненко О. С. / Вивчення впливу порушення метаболізму гомоцистеїну та вітаміну D на розвиток...

Вступ. Серцево-судинні	 захворювання	 впродовж	
багатьох	років	є	провідною	причиною	захворюваності	
і	 смертності	населення	в	усьому	світі,	 становлячи	до	
55	%	від	загальних	показників	у	популяції	[1].	

Головним	 фактором	 розвитку	 ішемічної	 хвороби	
серця	(ІХС)	є	атеросклероз,	в	основі	якого	–	ендотелі-
альна	дисфункція,	що	призводить	до	структурно-гео-
метричних	змін	судинної	стінки,	таких	як	порушення	
тонусу,	 патологічний	 спазм	 або	 дилатація	 та	 підви-
щення	проникності	судинної	стінки	[1,	4].

За	 сучасними	 уявленнями,	 дисфункція	 ендотелію	
є	провідною	патогенетичною	ланкою	при	гіпергомо-
цистеїнемії.	Показано,	що	гомоцистеїн	є	атерогенним	
фактором	 та	 незалежним	 предиктором	 розвитку	 за-
хворювань	серцево-судинної	системи	і	його	підвище-
ний	 рівень	 пов’язаний	 з	 прогресуванням	 атероскле-
ротичного	 процесу	 коронарних	 артерій,	 оклюзією	
венозних	 шунтів	 після	 реваскуляризації	 міокарда,	
рестенозом	після	ангіопластики	або	стентування	ко-
ронарних	артерій,	а	також	він	є	прогностичним	мар-
кером	високого	ризику	смертності	пацієнтів	після	ко-
ронарного	шунтування	[5–9].

Гомоцистеїн	порушує	нормальну	продукцію	окси-
ду	 азоту	 (NO)	 ендотеліальними	 клітинами,	 знижує	
біодоступність	NO,	так	як	зменшується	синтез	остан-
нього.	 Гомоцистеїн	 сприяє	 накопиченню	 в	 мембра-
нах	 клітин	 і	 міжклітинному	 просторі	 ліпопротеїдів	
низької	та	дуже	низької	щільності,	а	також	зменшен-
ню	синтезу	сірковмісних	глікозаміногліканів,	що	при-
зводить	 до	 зниження	 еластичності	 судинної	 стінки.	
Окиснені	ліпіди	стимулюють	експресію	прозапальних	
цитокінів	 і	 безпосередньо	 інактивують	 оксид	 азоту.	
Вони	вважаються	цитотоксичними	по	відношенню	до	
ендотелію.	У	результаті	цих	процесів	 судини	втрача-
ють	еластичність,	що	знижує	їх	здатність	до	дилатації	
[10,	11].

Дефіцит	вітаміну	D	дає	безліч	несприятливих	ефек-
тів,	які	спричинюють	ендотеліальну	дисфункцію,	про-
ліферацію	 і	міграцію	гладком’язових	клітин,	кальци-
фікацію	стінки	артерій.	

Таким	 чином,	 можна	 стверджувати,	 що	 дефіцит	
вітаміну	D,	 діючи	прямо	 або	побічно,	 справляє	пато-
логічну	дію	на	функцію	клітин	і	тканин,	залучених	в	
атерогенний	процес	[2].

У	дослідженні	Framingham	Offspring	(1739	учасни-
ків)	було	виявлено,	що	концентрація	вітаміну	D	ниж-
че	ніж	15	нг/мл	була	постійно	пов’язана	з	підвищеним	
ризиком	 серцево-судинних	 подій.	 Підраховано,	 що	
5-річна	 частота	 розвитку	 серцево-судинних	 усклад-
нень	у	пацієнтів	з	гіповітамінозом	D	у	2	рази	вища,	ніж	
в	осіб	з	адекватним	рівнем	вітаміну	D	[3].

Отже,	враховуючи	вищезазначене,	гіпергомоцисте-
їнемія	та	гіповітаміноз	D	шкідливо	впливають	на	стін-
ку	судин	і	систему	згортання	крові,	створюючи	умови	
для	прогресування	атеросклерозу.

Тому	знання	основ	патогенезу,	клінічних	проявів	і	
характер	 структурних	 змін,	 як	 найбільш	 поширених	
і	патогенетично	значущих,	є	необхідним	у	навчанні	з	
метою	 розуміння	 сутності	 патології	 «зсередини»	 та	
подальшого	застосування	знань	у	клінічній	практиці.

Результати	досліджень	останніх	років	підтверджу-
ють	ці	припущення	і	вимагають	детальнішого	вивчен-
ня	вищезгаданої	проблеми.	Однак	у	медичних	публі-
каціях	 недостатньо	 висвітлені	 результати	 вивчення	
впливу	 гіпергомоцистеїнемії	 та	 гіповітамінозу	 D	 на	
морфологію	судинної	стінки.	

Мета роботи – оцінити	морфологічну	картину	ура-
жень	судинної	стінки	залежно	від	ступеня	гіпергомо-
цистеїнемії	та	гіповітамінозу	D	у	пацієнтів	з	ІХС,	після	
аорто-коронарного	шунтування.	

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

У	 дослідження	 були	 включені	 результати	 обсте-
ження	пацієнтів,	які	страждали	на	ІХС,	після	отриман-
ня	інформованої	згоди.	

Критеріями	включення	в	дослідження	були	пацієнти:
–	 з	ІХС,	які	потребували	хірургічного	втручання;
–		 з	визначенням	рівня	гомоцистеїну	та	вітаміну	D;
–		 з	 проведенням	дуплексного	 сканування	 вен	 ниж-
ніх	кінцівок	(без	венозної	патології).	
Критеріями	виключення	із	дослідження	були	паці-

єнти	з	підтвердженою	варикозною	хворобою	нижніх	
кінцівок	методом	дуплексного	сканування	вен.

Досліджено	54	фрагменти	великої	підшкірної	вени	
(ВПВ)	та	54	фрагменти	аорти.	Паралельно	у	пацієнтів	
досліджували	рівень	 гомоцистеїну	та	вітаміну	D	для	
виявлення	впливу	гомоцистеїну	та	вітаміну	D	на	мор-
фологічні	зміни	судинної	стінки	вени	та	аорти	пацієн-
та.	 Зразки	були	отримані	в	 ході	проведення	операції	
аорто-коронарного	шунтування.	 Осіб	 чоловічої	 статі	
було	44	 (81,4	%),	жіночої	 –	10	 (18,5	%).	 Середній	вік	
пацієнтів	становив	59,2	±	8,54	року.

Підготовку	операційного	матеріалу	проводили	та-
ким	методом:	 висічені	фрагменти	ВПВ	 та	 аорти	фік-
сували	в	нейтральному	10	%	розчині	формаліну	(рН	–	
7,4)	та	доставляли	в	патологоанатомічне	відділення.	
Потім	здійснювали	апаратну	проводку	в	гістопроцесо-
рі,	після	чого	проводили	заливку	в	парафін,	готували	
серійні	гістологічні	препарати	завтовшки	5–7	мкм,	які	
фарбували	гематоксиліном	та	еозином	і	використову-
вали	дослідження	методом	світлової	мікроскопії.

Залежно	 від	 рівня	 гомоцистеїну	 та	 вітаміну	 D	
(25	ОН),	плазми	крові	пацієнти	були	поділені	на	3	гру-
пи	(таблиця	1).

За	 даними	 таблиці	 1	 бачимо,	що	 у	 пацієнтів	 з	 нор-
мальним	рівнем	гомоцистеїну	плазми	крові	рівень	віта-
міну	D	достовірно	вищий	порівняно	з	групою	з	гіперго-
моцистеїнемією	(р	<	0,05),	що	свідчить	про	зв’язок	рівня	
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гомоцистеїну	 з	 рівнем	вітаміну	D.	 Також	виявлено,	що	
пацієнти	3-ї	групи	з	гіповітамінозом	D	(середні	значення	
20,17	±	6,34	нг/мл)	мали	достовірно	вищі	показники	рів-
ня	�омоцистеїну	(19,87	±	6,3	мкмоль/л)	порівняно	з	2-ю	
групою	(15,72	±	6,03	мкмоль/л)	(р	<	0,05),	в	яких	середні	
значення	вітаміну	D	становили	46,6	±	6,03	нг/мл.	Таким	
чином,	чим	вищий	рівень	гомоцистеїну,	тим	достовірно	
нижчі	показники	вітаміну	D	і	навпаки.

Більшість	 даних	 обробляли	 непараметрични-
ми	 методами	 з	 використанням	 пакета	 статистич-
них	програм	Excel,	Statistica	6.0.	Статистичний	аналіз	
результатів	 дослідження	 проводили	 за	 допомогою	
комп’ютерної	програми	статистичної	обробки	даних:	
у	вигляді	середніх	значень	(М	±	m),	непараметричних	
у	 вигляді	Ме	 (25–75	%).	Для	 оцінювання	 значущості	
відмінностей	 кількісних	 параметрів	 між	 двома	 неза-
лежними	вибірками	використовували	критерій	Ман-
на	 –	 Уїтні.	 Достовірність	 відмінностей	 у	 групах	 була	
прийнята	при	рівні	статистичної	значущості	p	<	0,05.

Результати та обговорення. Завданням	досліджен-
ня	 було	 оцінити	 морфологічну	 картину	 фрагментів	
аорти	та	ВПВ	у	пацієнтів	з	різними	показниками	рівня	
гомоцистеїну	та	вітаміну	D	плазми	крові	та	виявити	їх	
зв’язок	із	мікроскопічними	змінами	судинної	стінки.	

У	 кожному	 спостереженні	 досліджували	 внутріш-
ній	шар	(інтиму),	де	приділяли	увагу	ендотелію,	суб-
ендотеліальному	шару	та	середньому	шару	(медії).

У	 результаті	 проведеного	 аналізу	 морфологічних	
змін	 при	 гістологічному	 дослідженні	фрагментів	 ВПВ	
(n	=	54)	у	18	(33,33	%)	пацієнтів	–	гістологічна	карти-
на	була	в	межах	норми	зі	 збереженням	будови	веноз-
ної	стінки,	у	7	(12,96	%)	виявлено	збільшення	просвіту	

судини	 та	 нерівномірна	 гіпертрофія	 середнього	 ша-
ру	 стінки	 вени,	 часткова	 втрата	 еластичних	 волокон,	
незначні	 дистрофічні	 зміни	 інтими	 (таблиця	 2).	 У	 25	
(46,29	%)	 –	 незначна	 гіпертрофія	 стінки	 з	 розростан-
ням	фіброзної	тканини,	мукоїдне	набухання	та	дистро-
фічні	 зміни	 інтими.	 Також	 відзначалися	 запальна	 ін-
фільтрація	малими	лімфоцитами	та	сегментоядерними	
нейтрофілами.	У	3	(5,55	%)	виявлена	значна	гіпертро-
фія	всіх	шарів	венозної	стінки	(переважно	за	рахунок	
середньої	оболонки)	із	заміщенням	сполучною	ткани-
ною,	що	призводило	до	зменшення	просвіту	вени.

Як	наведено	в	таблиці	2,	пацієнти	з	нормальними	
показниками	рівня	гомоцистеїну	(9,05	±	1,0	ммоль/л)	
та	вітаміну	D	(53,3	±	6,62	нг/мл)	з	1-ї	групи	досліджен-
ня	мали	у	78,5	%	гістологічну	картину	в	межах	норми	зі	
збереженням	структури	венозної	стінки.	У	препаратах	
стінка	венозної	судини	м’язового	типу,	 інтима	збере-
жена,	мукоїдне	набухання	відсутнє.	М’язові	елементи	
збережені	у	всіх	шарах,	м’язова	стінка	без	гіпертрофії	
та	запальної	інфільтрації.	Еластичні	волокна	збереже-
ні	переважно	в	середньому	шарі	та	субінтимально.	Зо-
внішня	оболонка	представлена	пухкою	волокнистою	
сполучною	тканиною	з	поодинокими	дрібними	суди-
нами	без	запальної	інфільтрації	(рисунок	1,	А).		

У	3	(21,4	%)	пацієнтів	1-ї	групи	відзначено	такі	змі-
ни:	 інтима	 збережена	 з	 незначними	 дистрофічними	

Таблиця 1 
Загальне групування та аналіз показників концентрації 
гомоцистеїну, вітаміну D у досліджуваних групах (n = 54) 

Показники
1-а група,

n = 14
2-а група,

n = 27
3-я група,

n = 13
Гомоцистеїн, мкмоль/л ≤ 10 ≥ 10,38 ≥ 10,38
Вітамін D (25 ОН),  
нг/мл ≥ 30 ≥ 30 ≤ 30

Середні значення 
вітаміну D (25 ОН),  
нг/мл (норма  
від 30 до 80 нг/мл)

53,3 ± 6,62∞ 46,6 ± 6,03* 20,17 ± 
6,34#

Середні значення 
гомоцистеїну,  
ммоль/мл (норма –  
до 10 ммоль/л)

9,05 ± 1,0∞ 15,72 ± 
6,03*

19,87 ± 
6,3#

Примітка. ∞Вірогідність	різниці	показників	між	1-ю	та	2-ю	гру-
пами	пацієнтів	(р	<	0,05),	за	критеріями	Манна	–	Уїтні.	*Вірогід-
ність	різниці	показників	між	1-ю	та	2-ю	групами	пацієнтів	(р	<	
0,05).	#Вірогідність	різниці	показників	між	2-ю	та	3-ю	групами	
пацієнтів	(р	<	0,05).

Таблиця 2 
Морфологічні зміни судинної стінки (фрагмент ВПВ) у 
пацієнтів досліджуваних груп (n = 54)

Морфологічні 
особливості венозної 
стінки

1-а група,
n = 14 (%)

2-а група,
n = 27 (%)

3-я група,
n = 13 (%)

Нормальна будова 
венозної стінки

11 
(78,5 %) 6 (22,2 %) 1 (7,69 %)

Збільшення просвіту 
судини, нерівномірне 
потовщення інтими, 
часткове збереження 
ендотелію та незначні 
дистрофічні зміни 
інтими 

3 (21,4 %) 3 (11,1 %) 2 
(15,38 %)

Десквамація та дистро-
фічні зміни ендотелію, 
незначна гіпертрофія 
м’язового шару стінки з 
розростанням  фіброзної 
тканини, з мукоїдним 
набуханням інтими 

0 (0 %) 17 
(62,96 %)

8 
(61,53 %)

Гіпертрофія всіх шарів 
венозної стінки із 
заміщенням сполучною 
тканиною, що призво-
дить до потовщення 
стінки вени

0 (0 %) 1 (3,7 %) 2 
(15,38 %)
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змінами,	м’язові	елементи	збережені	у	всіх	шарах,	але	
м’язова	стінка	з	ознаками	незначної	гіпертрофії	та	без	
запальної	 реакції.	 Еластичні	 волокна	 збережені	 пере-
важно	в	середньому	шарі	та	субінтимально.	Зовнішня	
оболонка	 представлена	 пухкою	 волокнистою	 сполуч-
ною	тканиною	з	поодинокими	дрібними	 судинами	та	
запальною	інфільтрацією,	що	представлена	1–2	мали-
ми	лімфоцитами	на	10	полів	зору,	при	збільшенні	х	400.

У	пацієнтів	2-ї	групи	дослідження	з	гіпергомоцис-
теїнемією	(середні	значення	15,72	±	6,03	ммоль/л)	та	
без	дефіциту	вітаміну	D	(46,6	±	6,03	нг/мл),	мали	такі	
зміни	венозної	стінки:	у	6	(22,2	%)	пацієнтів	венозна	
стінка	ВПВ	була	зі	збереженням	будови;	у	17	(62,96	%)	
пацієнтів	 інтима	 частково	 збережена	 з	 вираженими	
дистрофічними	змінами,	м’язові	 елементи	 збережені	
у	 всіх	шарах,	 у	5	 (18,5	%)	 хворих	–	м’язова	 стінка	 гі-
пертрофована	за	рахунок	м’язових	волокон,	незначне	
потовщення	стінки	з	ділянками	склерозу;	у	7	(25,9	%)	
пацієнтів	 –	 мукоїдне	 набухання.	 Еластичні	 волокна	
збережені	 переважно	 в	 середньому	шарі	 та	 субінти-
мально.	 Зовнішня	 оболонка	 представлена	 пухкою	
волокнистою	 сполучною	 тканиною	 з	 поодинокими	
дрібними	 судинами	 з	 ознаками	 запальної	 інфільтра-
ції	 –	 малі	 лімфоцити	 та	 сегментоядерні	 нейтрофіли	
(2–3	на	10	полів	зору)	(рисунок	1,	Б).

Щодо	пацієнтів	3-ї	групи	дослідження	з	достовірно	
більшими	показниками	рівня	гомоцистеїну	(19,87	±	6,3	
ммоль/л)	порівняно	з	1-ю	та	2-ю	групами	досліджен-
ня,	а	також	з	дефіцитом	вітаміну	D	(середні	значення	
були	20,17	±	6,34	нг/мл),	 то	 в	цій	 групі	дослідження	
лише	в	1	(7,69	%)	випадку	будова	венозної	стінки	за-
лишалася	без	змін.	Більшу	частку	становили	пацієнти	
(61,53	%)	з	такими	змінами	венозної	стінки:	часткове	
збереження	інтими,	але	з	вираженими	дистрофічними	
змінами;	м’язові	волокна	були	збережені	у	всіх	шарах.	
Також	мали	місце	гіпертрофія	та	потовщення	м’язової	
стінки	з	ділянками	склерозу.	У	5	 (38,46	%)	пацієнтів	
спостерігалося	мукоїдне	набухання.	Еластичні	волок-
на	були	збережені	переважно	в	середньому	шарі.	Зо-
внішня	оболонка	представлена	пухкою	волокнистою	
сполучною	тканиною	з	поодинокими	дрібними	суди-

нами	 та	 запальною	 інфільтрацією	 (малі	 лімфоцити	
та	сегментоядерні	нейтрофіли	–	3–4	на	10	полів	зору)	
(рисунок	1,	В).	

На	основі	отриманих	даних	можна	зробити	висно-
вок,	що	пацієнти	з	більш	вираженими	змінами	веноз-
ної	стінки	були	як	у	2-й,	так	і	в	3-й	групах	дослідження	
з	гіпергомоцистеїнемією,	незалежно	від	рівня	вітамі-
ну	 D.	 Ці	 результати	 свідчать	 про	 ймовірний	 зв’язок	
рівня	гомоцистеїну	зі	змінами	венозної	судини.	Цього	
не	можна	сказати	про	вітамін	D,	оскільки	морфологіч-
ні	зміни	однаковою	мірою	спостерігались	у	пацієнтів	
як	2-ї,	так	і	3-ї	груп	дослідження.	Також	відзначимо,	що	
у	пацієнтів	3-ї	групи	дослідження	була	більш	вираже-
на	запальна	інфільтрація	стінки	вени.	

Ще	однією	метою	дослідження	було	оцінити	мор-
фологічну	картину	фрагментів	аорти	у	пацієнтів	після	
аорто-коронарного	шунтування	з	різними	показника-
ми	рівня	гомоцистеїну	та	вітаміну	D	плазми	крові.	

У	результаті	проведеного	аналізу	морфологічних	змін	
фрагментів	аорти	(n	=	54)	при	гістологічному	дослідженні	
були	виявлені	такі	зміни	судинної	стінки:	у	пацієнтів	1-ї	
групи	дослідження	у	10	(71,4	%)	пацієнтів	збережена	нор-
мальна	будова	стінки	аорти	(рисунок	2,	А);	у	4	(14,8	%)	па-
цієнтів	мало	місце	незначне	потовщення	середньої	обо-
лонки,	 інтима	не	диференціювалася,	у	середній	оболон-
ці	–	дифузно	визначалися	до	1–2	малих	лімфоцитів	на	10	
полів	зору,	у	субендотеліальному	шарі	еластичні	волокна	
поодинокі,	еластичні	вікончасті	мембрани	збережені,	але	
кількість	еластичних	волокон	була	зменшена.	Внутрішня	
еластична	мембрана	–	без	розривів.

У	пацієнтів	2-ї	групи	дослідження	з	гіпергомоцис-
теїнемією	відзначено	таке:	у	5	(18,5	%)	патологічних	
змін	аорти	не	виявлено;	у	8	(29,69	%)	пацієнтів	–	не-
значна	гіпертрофія	середнього	шару,	дистрофічні	змі-
ни	інтими,	внутрішня	еластична	мембрана	без	розри-
вів.	У	середньому	шарі	–	дифузно	визначалися	до	2–3	
малих	 лімфоцитів	 на	 10	 полів	 зору	 (зі	 збільшенням	
х	400).	У	14	(51,85	%)	пацієнтів	–	потовщення	серед-
нього	шару	з	незначним	склерозом	останнього;	у	се-
редньому	шарі	 визначаються	до	4	малих	лімфоцитів	
на	10	полів	зору,	у	субендотеліальному	шарі	еластич-

А                                                             Б                                                                            В
Рисунок 1. Гістологічна картина ВПВ: А – приклад пацієнта 1-ї групи дослідження. Стінка типової будови, інтима 

збережена; Б – приклад пацієнта 2-ї групи дослідження. Інтима частково збережена з вираженими дистрофічними змінами; 
В – приклад пацієнта 3-ї групи дослідження. Гіпертрофія та потовщення м’язової стінки з ділянками склерозу
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них	волокон	значно	менше.	Еластичні	вікончасті	мемб-
рани	частково	зруйновані.	Внутрішня	еластична	мемб-
рана	з	дрібними	ділянками	розривів	(рисунок	2,	Б).

У	 пацієнтів	 3-ї	 групи	 дослідження	 з	 достовірно	 ви-
раженою	гіпергомоцистеїнемією	та	дефіцитом	вітаміну	
D	лише	в	1	(7,69	%)	пацієнта	будова	судинної	стінки	без	
патологічних	 змін.	 У	 7	 (53,84	%)	 пацієнтів	 –	 виявлено	
склероз	середнього	шару,	де	визначаються	дифузно	до	
7	малих	лімфоцитів	на	10	полів	зору	та	7	сегментоядер-
них	нейтрофілів	на	весь	препарат.	Еластичні	вікончасті	
мембрани	частково	зруйновані.	У	3	(23,07	%)	пацієнтів	–	
потовщення	середньої	оболонки,	дифузно	виявлено	до	
3–4	малих	лімфоцитів	та	2	нейтрофіли	на	10	полів	зору.	
Кількість	 еластичних	 волокон	 зменшена.	 Внутрішня	
еластична	мембрана	з	ділянками	розривів.	У	2	(15,38	%)	
пацієнтів	 –	 виражений	 склероз	 середнього	шару,	 елас-
тичні	 волокна	 збережені	лише	частково,	 у	 середньому	
шарі	–	дрібні	ділянки	крововиливу	з	11	лімфоцитами	та	
4	нейтрофілами,	також	дифузно	наявні	до	8	нейтрофілів	
на	10	полів	зору	(при	збільшенні	х	400)	(рисунок	2,	В).

Щодо	фрагментів	стінки	аорти	пацієнтів	із	груп	до-
слідження,	було	виявлено,	що	у	пацієнтів	з	нормаль-
ними	показниками	рівня	гомоцистеїну	та	вітаміну	D	
у	більшості	пацієнтів	(71,4	%)	була	нормальна	будова	
судинної	стінки	і	тільки	у	14,8	%	пацієнтів	мало	місце	
незначне	потовщення	середньої	оболонки.	

У	 більшості	 пацієнтів	 2-ї	 групи	 дослідження	
(51,85	 %)	 відзначено	 більш	 виражені	 морфологічні	
зміни	судинної	стінки,	а	також	виявлено	запальну	ін-
фільтрацію	–	у	середньому	по	3–4	малих	лімфоцити	на	
10	полів	зору.	

У	пацієнтів	3-ї	групи	дослідження	виявлено	вира-
жену	запальну	інфільтрацію,	у	середньому	до	5–7	ма-
лих	лімфоцитів	та	до	4–6	нейтрофілів	на	10	полів	зору,	
а	також	більш	виражений	склероз	середнього	шару,	з	
ділянками	крововиливу	та	розривів	внутрішньої	елас-
тичної	мембрани.

Ці	дані	вказують	на	можливий	зв’язок	рівня	гомо-
цистеїну	 та	 вітаміну	 D	 із	 морфологічними	 змінами	
стінки	аорти,	що	потрібно	враховувати	в	лікуванні	па-
цієнтів	з	ІХС.

Висновки 
1.	 Гіпергомоцистеїнемія	 та	 гіповітаміноз	 D	 є	 неза-
лежними	 предикторами	 розвитку	 захворювань	
серцево-судинної	системи	та	шкідливо	впливають	
на	 стінку	 судин,	 створюючи	 умови	 для	 прогресу-
вання	атеросклерозу.

2.	 Чим	вищий	рівень	гомоцистеїну,	тим	більше	вира-
жена	гіпертрофія	всіх	шарів	судинної	стінки	неза-
лежно	від	рівня	вітаміну	D.

3.	 Пацієнти	 з	 вираженою	 гіпергомоцистеїнемією	 та	
дефіцитом	 вітаміну	 D	 мали	 більш	 виражену	 за-
пальну	реакцію	стінки	аорти.	
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Abstract
To	date,	it	has	been	established	that	in	the	progression	of	cardiovascular	(CV)	disorders,	an	increase	in	the	level	of	

homocysteine	(HC)	and	hypovitaminosis	D	play	an	important	role.
According	to	the	latest	recommendations,	the	modern	clinician	should	consider	risk	factors	not	as	a	diagnostic	sign,	

but	as	a	prognostic,	contributing	factor,	which	to	some	extent	can	lead	to	destructive	changes	in	the	vascular	wall.
The aim.	To	study	the	morphological	changes	of	the	vascular	wall	depending	on	the	degree	of	hyperhomocysteinemia	

and	hypovitaminosis	D.
Materials and methods.	We	analyzed	data	 from	54	patients	who,	 in	addition	 to	determining	 the	 level	of	HC	and	

vitamin	D,	underwent	morphological	studies	of	fragments	of	the	great	saphenous	vein	and	aorta.	Samples	were	obtained	
during	coronary	artery	bypass	grafting.	Depending	on	the	degree	of	hyperhomocysteinemia	and	the	level	of	vitamin	D,	
the	patients	were	divided	into	3	groups.

Results.	Morphological	examination	of	the	great	saphenous	vein	and	aorta	showed	normal	structure	of	the	vascular	
wall	in	patients	with	normal	levels	of	HC	and	vitamin	D	(78.5%	and	71.4%,	respectively).	Patients	from	the	groups	2	and	3	
with	hyperhomocysteinemia	had	more	pronounced	changes	in	the	venous	wall,	regardless	of	the	level	of	vitamin	D.	These	
data	suggest	a	probable	association	of		HC	levels	with	the	changes	in	the	vascular	wall.	It	was	also	noted	that	the	patients	
of	group	3	had	more	pronounced	inflammatory	infiltration	of	the	vascular	wall.

Conclusions. Hyperhomocysteinemia	and	hypovitaminosis	D	are	independent	predictors	of	CV	disorders	and	have	a	
detrimental	effect	on	the	vascular	wall	and	blood	coagulation	system,	creating	conditions	for	the	progression	of	athero-
sclerosis. The	higher	is	the	level	of	HC,	the	more	pronounced	are	morphological	changes	in	the	vascular	wall	of	the	vein,	
leading	to	hypertrophy	of	all	layers,	regardless	of	the	level	of	vitamin	D.

Keywords:	coronary heart disease, homocysteine, vitamin D, great saphenous vein, aorta, intima, inner elastic mem-
brane, coronary artery bypass grafting, endothelial dysfunction.

Стаття	надійшла	в	редакцію	07.09.2020	р.


