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ВПЛИВ КОРЕКціЇ гіПОВіТАМіНОЗУ D НА ПЕРЕБіг 
іШЕМіЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРцЯ У ПОЄДНАННі  

З МЕТАБОЛіЧНИМ СИНДРОМОМ
Мета дослідження: Дослідити взаємозв’язок гіповітамінозу D у хворих на ішемічну хворобу сер-

ця (ІХС) у поєднанні з метаболічним синдромом (МС) із ступенем інсулінорезистентності (ІР) та мар-
керами запалення та оцінити ефективність корекції препаратом вітаміну D3.

Матеріал і методи. У дослідження включено 135 хворих на ІХС стабільну стенокардію напруги 
ІІ–ІІІ функціонального класу(ФК) (середній вік 64,7±0,97 років). Обстежені пацієнти були розподі-
лені на дві групи в залежності від наявності МС – з ізольованим перебігом ІХС (I група, 70 хворих) 
та ІХС в поєднанні з МС (II група, 65 хворих). Хворі обох груп отримували базисну терапію, яка 
включала в себе: антикоагулянти, статини, β-блокатори, інгибитори АПФ та антиангінальні засоби. 
Обстежені пацієнти були розподілені на підгрупи: 30 хворих на ізольовану ІХС (I D(+)) та 33 паці-
єнти із ІХС та МС (II D(+)), які отримували у доповнення до базисної терапії холекальциферол 2000 
МО на добу впродовж 6 місяців перорально. Дослідження параметрів, що вивчались відбувалось при 
надходженні хворих в стаціонар, через 3 та 6 місяців від початку лікування. 

Результати. Дефіцит та недостатність вітаміну D мали 91,9% хворих на ІХС, з них 100% пацієн-
тів з ІХС та МС. Рівень вітаміну D у коморбідних пацієнтів був достовірно нижчим порівняно з паці-
єнтами з ізольованим перебігом ІХС (43,8±1,82 проти 60,1±2,17 відповідно) нмоль/л (р<0,001).

У коморбідних хворих виявлено більш тісний зворотній кореляційний зв’язок між концентра-
цією 25(ОН)D та компонентами МС – ІМТ, КЦЖ, концентрацією глюкози натще, рівнями ТГ та ба-
зального інсуліну, індексом ІР НОМА-IR, рівнем САТ та достовірний тісний прямий кореляційний 
зв’язок з показником ЛПВЩ, порівняно з пацієнтами з ізольованим перебігом ІХС 

Висновки. Корекція гіповітамінозу D холекальциферолом впродовж 6 місяців на фоні базисної те-
рапії ІХС сприяло вірогідному зменшенню показників інсулінорезистентності за індексами НОМА-
IR та QUCKI, вмісту СРБ та цитокінів – фактору некрозу пухлин-α і ІЛ-6. а також зареєстровано 
достовірне збільшення показників толерантності до фізичного навантаження за тестом 6-хвилинної 
ходи та велергометрії, порівняно з хворими, у яких гіповітаміноз D не корегувався (р<0,05).
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Оригінальні дослідження

Дослідження останніх десятиріч довели наяв-
ність «некальцемічних» ефектів BD та пов’язують 
розвиток чисельних захворювань з гіповітаміно-
зом D, зокрема серцево-судинну патологію, мета-
болічний синдром (МС) та цукровий діабет (ЦД) 
2 типу [15]. Маcштабні проспективні досліджен-
ня встановили наявність негативного зворотного 
зв’язку між концентрацією ВD у плазмі крові та 
ризиком розвитку серцево-судинних захворю-
вань, кардіоваскулярною смертністю [5, 8], ЦД 2 
типу [10] та МС [13].

Основні патогенетичні механізми впливу гор-
мону VD – кальцитріолу на фізіологію серцево-
судинної системи включають: інгібування про-
ліферації гладеньких м’язів судин, пригнічення 
кальцифікації судин, зниження виробництва 
прозапальних цитокінів та збільшення про-
тизапальних, пригнічення активності ренін-
ангіотензин-альдостеронової системи завдяки 
зниженню експресії гену реніну, підвищення 
чутливості периферичних тканин до інсуліну 
за рахунок нормалізації кальцієвого обміну в 

мембранах клітин, а також збільшення експресії 
рецепторів до інсуліну та регуляцію секреції ін-
суліну клітинами підшлункової залози шляхом 
активації транскрипції гену рецептора інсуліну 
[12].

Також VD має протизапальні властивості та 
потенційно може регулювати продукцію про-
запальних цитокінів. VD зменшує продукцію 
прозапальних цитокінів інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), 
ІЛ-12, фактору некрозу пухлин-α (ФНП-α) та 
збільшує синтез протизапального ІЛ-10, за раху-
нок зменшення активності ядерного фактору NF-
κВ [9]. У звітах крупномасштабних епідеміоло-
гічних досліджень показаний зворотній зв’язок 
між вмістом 25(ОН)D плазми крові з одного боку 
та концентрацією С-реактивного білку (СРБ), 
ІЛ-6 та ФНП-α з другого [1, 2, 5, 9, 14].

Експериментальні дослідження показують 
позитивний вплив корекції гіповітамінозу D на 
зниження ІР та показників субклінічного запа-
лення [1, 3, 14]. 

Мета дослідження: Дослідити взаємозв’язок 
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гіповітамінозу D у хворих на ІХС у поєднанні з 
МС із ступенем ІР та маркерами запалення та 
оцінити ефективність корекції препаратом віта-
міну D3.

Матеріали та методи

У дослідження включено 135 хворих на ІХС 
стабільну стенокардію напруги ІІ–ІІІ ФК (се-
редній вік 64,7±0,97 років), серед них 54 жін-
ки (40%). Обстежені пацієнти були розподілені 
на дві групи в залежності від наявності МС – з 
ізольованим перебігом ІХС (I група, 70 хворих) 
та ІХС в поєднанні з МС (II група, 65 хворих). 
Хворі обох груп отримували базисну терапію, 
яка включала в себе: антикоагулянти, статини, 
β-блокатори, інгібітори АПФ та антиангінальні 
засоби. Обстежені пацієнти були розподілені на 
підгрупи: 30 хворих на ізольовану ІХС (I D(+)) та 
33 пацієнти із ІХС та МС (II D(+)), які отриму-
вали у доповнення до базисної терапії холекаль-
циферол 2000 МО на добу впродовж 6 місяців 
перорально. Розподіл на підгрупи відбувався ме-
тодом стратифікованої рандомізації. Досліджен-
ня параметрів, що вивчались відбувалось при 
надходженні хворих в стаціонар, через 3 та 6 мі-
сяців від початку лікування. Групу порівняння 
склали 24 практично здорові особи.

Діагноз ІХС встановлювали відповідно до 
рекомендацій ВОЗ та Європейського товари-
ства кардіологів (2003). МС діагностовано за 
критеріями Міжнародної діабетичної федерації 
(International Diabetes Federation, IDF, 2005). У 
дослідження не включали пацієнтів, які на про-
тязі останніх 6 місяців приймали препарати ві-
таміну D2, D3 та мультивітамінні препарати, 
що містили ці вітаміни, пацієнтів із захворю-
ваннями органів шлунково-кишкового тракту з 
синдромом мальабсобції жирів, гострими та хро-
нічними захворювання печінки інфекційного, 
токсичного та аутоімунного генезу, хронічною 
нирковою недостатність, нефротичним синдро-
мом, сечокам’яною хворобою та первинним гі-
перпаратиреозом. Також із дослідження були ви-
ключені пацієнти з ЦД 1 типу та ЦД 2 типу, що 
приймали цукрознижувальні препарати. У всіх 
пацієнтів була отримана згода на збір та обробку 
персональних даних у науковому дослідженні.

Вміст VD у плазмі крові визначали за концен-
трацією 25(ОН)D, за допомогою наборів реаген-
тів 25-OH Vitamin D Immunodiagnostics Systems 
Limited (UK) методом імуноферментного аналізу 
згідно методики виробника. Залежно від кон-
центрації 25(OH)D розрізняли наступні стани: 
оптимальний – ≥90–100 нмоль/л, нормальний – 
75–90 нмоль/л, недостатність – 50–75 нмоль/л, 
дефіцит – нижче 50 нмоль/л [4].

Вміст цитокінів у сироватці крові – ФНП-α, 
ІЛ-6 та СРБ визначали імуноферментними ме-
тодами з використанням стандартних наборів 

ЗАО «ВЕКТОР-БЕСТ» м. Новосибірськ (Росія), 
базальний інсулін – методом імуноферментного 
аналізу з використанням наборів реагентів DRG 
(США). 

ІР розраховували за допомогою індексу 
HOMA-IR, при показнику вище 2,77 од. конста-
тували наявність ІР [7]. Чутливість до інсуліну 
розраховували за QUCKI індексом, що має широ-
кий діапазон нормальних значень – від 0,45 до 
0,3, причому чим менше значення, тим більш ви-
ражена ІР [6].

Отримані результати обробляли статистич-
но з використанням критерію Стьюдента, коре-
ляційного аналізу за Пірсоном, за допомогою 
комп’ютерної програми «Microsoft Excel».

Результати та їх обговорення

За результатами відбіркового періоду, при об-
стеженні 135 хворих із ІХС ССН ІІ-ІІІ ФК уста-
новлено, що гіповітаміноз D спостерігався у 
91,9% обстежених хворих, нормальний рівень 
мали 7,4% та оптимальний 0,7%. Серед суб-
нормальних значень превалювала недостатність 
VD у 51,9%, дефіцит був діагностований у 40% 
пацієнтів. Тяжка форма дефіциту VD, що діа-
гностується при показнику 25(ОН)D нижче за 25 
нмоль/л, була виявлена у 4,4% пацієнтів . 

Клінічні, антропометричні та біохімічні по-
казники обстежених пацієнтів представлені в 
таблиці 1.

Встановлено, що пацієнти з поєднаною пато-
логією – ІХС асоційованою з МС, мали достовір-
но нижчу концентрацію VD, ніж представники 
групи з ізольованим перебігом ІХС (р<0,001). Се-
редня концентрація 25(ОН)D у пацієнтів І групи 
була на рівні діапазону недостатності (60,1±2,17) 
нмоль/л, ІІ групи – відповідала межам дефіциту 
(43,8±1,82) нмоль/л. Дефіцит та недостатність 
VD спостерігались у 100% коморбідних хворих 
з МС та у 84,3% пацієнтів із ізольованим пере-
бігом ІХС.

Пацієнти ІІ групи мали достовірно більший 
індекс маси тіла (ІМТ), коефіцієнт централіза-
ції жиру (КЦЖ), вищу концентрацію глюкози 
та інсуліну натще, вищий індекс ІР НОМА-IR 
(р<0,001), нижчий показник індексу QUCKI, 
вищий рівень загального холестерину, тригліце-
ридів (ТГ), нижчий рівень ліпопротеїдів високої 
щільності (ЛПВЩ), ніж пацієнти з ізольованим 
перебігом ІХС та представники групи порівнян-
ня. Хворі обох груп не відрізнялись за віком та 
за показником систолічного артеріального тиску 
(САТ0 (р>0,05). Перебіг ІХС асоційованої з МС 
характеризується ознаками прозапальної акти-
вації: рівень сироваткового СРБ у коморбідних 
хворих був вірогідно вище порівняно з представ-
никами І групи та групи порівняння (р<0,001), 
концентрація прозапальних цитокінів (ФНП-α 
та ІЛ-6) у пацієнтів з ІХС та МС були достовір-
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но вище порівняно з хворими на ізольовану ІХС 
та представниками групи порівняння (р<0,05), 
причому середня концентрація ФНП-α та вміст 
ІЛ-6 були вищими приблизно в 2 рази порівняно 
з пацієнтами І групи.

У пацієнтів з ізольованим перебігом ІХС та 
у поєднанні з МС встановлений достовірний 
зворотній кореляційний зв’язок між вмістом 
25(ОН)D та ІМТ (r1=–0,73, r2=–0,62, р<0,001), 
КЦЖ (r1=–0,28, r2=–0,33, р<0,05), базальною 
концентрацією інсуліну (r1=–0,76, r2=–0,81, 
р<0,001), індексом ІР НОМА-IR (r1=–0,72, r2=–
0,75; р<0,001) та достовірний прямий кореля-
ційний зв’язок із індексом чутливості до інсулі-
ну QUCKI (r1=0,64, r2=0,78; р<0,001). Пацієнти 
з асоційованим перебігом ІХС та МС мали більш 
тісний кореляційний зв’язок показників вугле-
водного обміну з рівнем VD.

Пацієнти як ІІ групи, так і хворі на ізольовану 
ІХС мали тісний кореляційний зв’язок між вміс-
том СРБ та рівнем VD (r1=–0,58, r2=–0,61 відпо-
відно; р1,2<0,001). Встановлено, що пацієнти ІІ 
групи з асоційованим перебігом ІХС та МС, мали 
тісніший зворотній кореляційний зв’язок між 
рівнями цитокінів та вмістом 25(ОН)D (r2(ІЛ-6)= 
–0,62 проти r1(ІЛ-6)=–0,38 та r2(ФНП-α)=–0,47 
проти r1(ФНП-α)=–0,33 відповідно; р<0,001).

Aналіз вмісту 25(ОН)D залежно від ІМТ, який 
показав, що пацієнти з нормальною масою тіла 
(НМТ) мали достовірно вищу концентрацію VD 
на рівні (74,9±3,19) нмоль/л порівняно з хво-
рими з ожирінням та зайвою масою тіла (ЗМТ) 

(60,5±1,99) нмоль/л (р<0,001). Вміст VD, що 
відповідав рівню дефіциту, а саме (43,1±1,63) 
нмоль/л, діагностувався у пацієнтів із ожирін-
ням та був достовірно нижчим порівняно з тим, 
що мали хворі з ЗМТ (р<0,001). Отримані резуль-
тати підтверджують той факт, що у пацієнтів із 
ожирінням знижена біодоступності VD, який 
кумулюється в жировій тканині, а також змен-
шена швидкість приросту концентрації 25(ОН)D 
при УФ опроміненні, порівняно з особами з НМТ 
[11].

Таким чином, нами діагностований дефіцит 
VD у пацієнтів як з ізольованим перебігом ІХС, 
так і при її поєднанні з МС. Отже, корекції гіпо-
вітамінозу D потребували 59 представників І гру-
пи та 65 хворих ІІ групи, які були розподілені на 
підгрупи – I та II D (+), що отримували додатково 
до базисної терапії ІХС холекальциферол у дозі 
2000 МО на добу перорально та I та II D (–), які 
отримували лише базисне лікування. 

За клінічною характеристикою підгрупи 
хворих I, II D (+) та D (–) були співставними за 
віком, антропометричними проказниками, рів-
нем АТ та показниками толерантності до фізич-
ного навантаження за тестом 6-хвилинної ходи 
(6MWT).

Динаміка показників вмісту 25(ОН)D, показ-
ників вуглеводного та ліпідного обмінів, СРБ, 
прозапальних цитокінів (ІЛ-6 та ФНО-α) у паці-
єнтів I, II D (+) та D (–) представлені в таблиці 2.

Через 3 місяці від початку лікування рівень 
25(ОН)D збільшився в обох підгрупах пацієнтів, 

Таблиця 1
Клініко-антропометрична та біохімічна характеристика груп хворих на ІХС

Показник
Група порівняння 

(n=24)
І група пацієнти з ІХС 

(n=70)
ІІ група пацієнти з 
ІХС та МС (n=65)

Вік (роки) 56,6±0,97 64,5±1,38# 64,9±1,38#

25(ОН)D (нмоль/л) 61,2±3,28 60,1±2,17 43,8±1,82*#

ІМТ (кг/м2 ) 23,2±0,54 29,6±0,62 33,6±0,55*

КЦЖ (ОТ/ОС) 0,87±0,014 0,88±0,015 1,01±0,014*#

Глюкоза (ммоль/л) 4,6±0,12 4,6±0,07 5,5±0,12*#

Загальний ХС (ммоль/л) 4,3±0,09 4,7±0,09# 5,3±0,17*#

ТГ (ммоль/л) 1,4±0,05 1,4±0,07 2,4±0,09*#

ЛПВЩ (ммоль/л) 1,4±0,04 1,3±0,04 0,9±0,02*#

САТ (мм.рт.ст) 122,7±1,99 148,4±2,55# 154,4±2,76#

ДАТ (мм.рт.ст) 78,1±1,44 88,8±1,3# 92,7±1,38#

Інсулін (мкОд/мл) 13,5±0,34 17,9±0,85# 27,8±0,85*#

НОМА-IR (од.) 2,7±0,06 3,5±0,18# 6,8±0,27*#

QUCKI (од.) 0,33±0,001 0,32±0,004# 0,29±0,001*#

СРБ, мг/л 2,5±0,22 4,9±0,43# 8,6±0,36*#

ФНП-α, пг/мл 2,1±1,16 5,5±1,13# 9,7±1,53*#

ІЛ-6, пг/мл 1,6±1,14 5,3±1,35# 12,0±2,29*#

Примітки: * – вірогідність відмінності (р<0,05) між групами хворих;

  # – вірогідність відмінності (р<0,05) з групою порівняння.
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що отримували холекальциферол (р<0,001), 
причому у (60,7±9,4) % хворих із ізольованою 
ІХС та лише у (22,6±7,63) % коморбідних хво-
рих вдалось досягти нормального та оптималь-
ного рівня 25(ОН)D. При дослідженні рівня VD 
через 6 місяців від початку лікування встанов-
лено, що (95,6±5,14) % пацієнтів І D(+) групи 
та (72,4±8,45) % пацієнтів ІІ D(+) групи мали 
нормальну концентрацію 25(ОН)D. Рівень VD 
у пацієнтів І D(-)та ІІ D(-) статистично значимо 
не змінився у процесі лікування. Вміст каль-
цію збільшився на (0,14±0,03) ммоль/л через 
півроку від початку лікування препаратом ві-
таміну D3 та залишився у межах нормальних 
значень – (2,12±0,02) ммоль/л. Отже, лише у 
72,4% коморбідних пацієнтів з ІХС та МС було 
досягнуто нормалізації рівню VD через півроку 
від старту терапії.

Таблиця 2
Динаміка показників вмісту 25(ОН)Д, вуглеводного та ліпідного обмінів,  

субклінічного запалення у хворих на ІХС у процесі лікування

Показник І D(+) (n=30) І D(–) (n=29) ІІ D(+) (n=33) ІІ D (–) (n=32)

25(ОН)D, нмоль/ 
Базовий

57,7±2,89 53,1±2,58 44,7±2,72 42,9±2,45

6 місяців 103,5±3,07** 55,8±2,55 83,9±3,88** 44,2±2,56

Глюкоза (ммоль/л) 
Базовий

4,5±0,09 4,7±0,12 5,4±0,17 5,6±0,17

6 місяців 4,3±0,07 4,8±0,09 5,0±0,12 5,7±0,09

ТГ (ммоль/л)  
Базовий

1,46±0,107 1,44±0,115 2,36±0,129 2,32±0,134

6 місяців 1,02±0,231* 1,01±0,135* 1,87±0,224 1,85±0,129*

ЛПВЩ (ммоль/л) 
Базовий

1,33±0,044 1,34±0,084 1,02±0,024 0,98±0,03

6 місяців 1,51±0,056* 1,61±0,058* 1,14±0,067* 1,1±0,052*

Інсулін (мкОД/мл) 
Базовий

17,3±1,21 19,9±0,92 27,9±1,13 27,8±1,31

6 місяців 11,5±0,87** 17,7±0,75 18,9±0,87** 24,7±1,31

НОМА-IR (од.)  
Базовий

3,5±0,27 4,2±0,22 6,7±0,38 6,9±0,39

6 місяців 2,3±0,18* 3,8±0,18 4,2±0,21** 6,2±0,34

QUCKI (од.)  
Базовий

0,32±0,005 0,31±0,002 0,29±0,002 0,29±0,002

6 місяців 0,34±0,005* 0,32±0,002 0,31±0,002** 0,29±0,002

СРБ, мг/л  
Базовий

5,2±0,72 5,3±0,59 8,2±0,78 8,9±0,62

6 місяців 2,6±0,25* 3,7±0,26* 3,5±0,31** 5,5±0,35*

ФНП-α, пг/мл  
Базовий

5,7±0,87 6,6±1,15 9,1±1,07 13,1±1,49

6 місяців) 3,6±0,55* 5,8±0,82 5,0±0,88* 7,7±1,65*

ІЛ-6, пг/мл  
Базовий

6,3 ± 0,89 5,8±1,35 13,1±1,49 10,9±1,97

6 місяців 3,7±0,92* 5,1±0,85 7,7±1,65* 8,9±1,73

Примітки: * – вірогідність відмінності (р<0,05) порівняно з базовим рівнем;

 ** – вірогідність відмінності (р<0,05) порівняно з базовим та рівнем через 3 місяця від початку лікування.

Показники субклінічного запалення, а саме 
рівень СРБ у пацієнтів І групи знизився через 3 
місяця в обох підгрупах пацієнтів, але статис-
тично значимо у тих, що отримували холекаль-
циферол (3,2±0,39 проти 5,2±0,72 мг/л, р<0,05 
та 5,3±0,59 проти 4,6±0,43 мг/л, р>0,05) та че-
рез 6 місяців в обох підгрупах. У коморбідних 
хворих із ІХС та МС ІІ D (+) підгрупи, динаміка 
зниження рівня СРБ більш інтенсивною та вже 
через 3 місяця від початку терапії (5,3±0,54 
проти 8,2±0,78 мг/л, р<0,01), порівняно з хво-
рими, що отримували лише базисне лікування 
ІХС (6,7±0,52 проти 8,9±0,62 мг/л, р<0,05). Ди-
наміка вмісту прозапальних цитокінів ФНП-α та 
ІЛ-6 виявила тенденцію до їх зниження в обох 
підгрупах пацієнтів через 3 місяці від початку 
лікування. Статистично достовірні позитивні 
зміни зменшення цих показників зафіксовано 
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Таблиця 3
Динаміка показників вмісту тесту 6-хвилинної ходи  

та велергометрії у хворих на ІХС у процесі лікування

Показник І D (+) (n=30) І D (-) (n=29) ІІ D (+) (n=33) ІІ D (-) (n=32)

Дистанція 6MWT, м 
Базовий

284,1±15,21 298,7±19,56 316,2±12,31 282,2±14,53

6 місяців 409,1±14,09** 363,3±17,07* 390,7±12,86** 336,1±14,99*

Потужність ВЕМ, Вт 
Базовий

61,7±3,23 67,3±4,18 62,4±2,93 57,5±3,39

6 місяців 88,7±3,23** 72,3±3,15* 85,7±3,12** 68,3±2,89*

Подвійний добуток, 
ум.од. Базовий

177,3±7,47 162,2±5,76 187,7±9,12 180,1±8,84

6 місяців 172,3±6,17 158,2±4,12 180,9±8,57 175,9±6,88

Час виконання 
навантаження,хв 

Базовий
5,7±0,72 6,7±0,35 6,1±0,12 5,4±0,88

6 місяців 9,8±0,56** 8,1±0,51* 10,4±0,72** 8,2±0,72*

Примітки:  * – вірогідність відмінності (р<0,05) порівняно з базовими показниками;

 ** – вірогідність відмінності (р<0,05) порівняно з базовими та показниками через 3 місяці від початку лікування.

лише після 6 місяців лікування в підгрупах, що 
отримували додатково до базисного лікування 
холекальциферол.

Показники ІР – індекс НОМА-IR статистич-
но значимо знизився у пацієнтів з I і II D(+) груп 
через 3 місяці від початку терапії. Через півро-
ку від початку лікування НОМА-IR знизився 
нижче межі ІР (<2,77 од.) у пацієнтів з ізольо-
ваним перебігом ІХС (2,3±0,18 од.). У хворих 
II D(+) групи через 6 місяців від початку ліку-
вання НОМА-IR достовірно знизився порівняно 
як з базовим показником, так і з рівнем зареє-
строваним через 3 місяці від старту лікування 
(4,2±0,21 проти 5,1±0,27 од.; р<0,05), проте се-
редній рівень НОМА-IR залишився в межах на-
явності ІР. При аналізі показників чутливості 
периферичних тканин до інсуліну за індексом 
QUCKI, встановлена позитивна динаміка його 
росту у пацієнтів II D(+) групи через 3 місяці 
від початку терапії (р<0,001). У представників 
обох D(+) груп через півроку від початку тера-
пії зареєстровано збільшення індексу QUCKI 
(р<0,001). Пацієнти з діагностованим МС, 
мали статистично достовірне зростання індексу 
QUCKI порівняно з показниками першого три-
местру (р<0,01).

Через 3 та 6 місяців від початку терапії в усіх 
групах спостерігається статистично достовірне 
зниження рівнів ЗХС, ТГ, збільшення ЛПВЩ 
(р<0,05) більш динамічно виражене у пацієнтів 
з ІХС у поєднанні з МС (ІІ D(+) та D(–) підгруп). 
Достовірної різниці динаміки змін ліпідного про-
філю у підгруп хворих, яким проводилась корек-
ція гіповітамінозу D на фоні базисної терапії ІХС 
та підгруп пацієнтів, що отримували стандартне 
лікування ІХС, не виявлено.

Оцінка динаміки змін толерантності до фізич-

ного навантаження проводилась за допомогою 
6MWT та велоергометрії (ВЕМ) (табл. 3).

При об’єктивному аналізі змін толерантності 
до фізичного навантаження за допомогою тесту 
6-хвилинної ходи та ВЕМ, встановлено достовір-
не збільшення динаміки зростання показників у 
пацієнтів І та ІІ D(+) підгруп через 6 місяців від 
початку лікування порівняно з представниками 
І та ІІ D(–) підгруп (р<0,05).

Висновки

1. Дефіцит та недостатність вітаміну D мали 
91,9% хворих на ІХС, з них 100% пацієнтів з 
ІХС та МС. Рівень вітаміну D у коморбідних па-
цієнтів був достовірно нижчим порівняно з паці-
єнтами з ізольованим перебігом ІХС (43,8±1,82 
проти 60,1±2,17 відповідно) нмоль/л (р<0,001).

2. У коморбідних хворих виявлено більш тіс-
ний зворотній кореляційний зв’язок між кон-
центрацією 25(ОН)D та компонентами МС – ІМТ, 
КЦЖ, концентрацією глюкози натще, рівнями 
ТГ та базального інсуліну, індексом ІР НОМА-
IR, рівнем САТ та достовірний тісний прямий ко-
реляційний зв’язок з показником ЛПВЩ, порів-
няно з пацієнтами з ізольованим перебігом ІХС 

3. Корекція гіповітамінозу D холекальцифе-
ролом впродовж 6 місяців на фоні базисної те-
рапії ІХС сприяло вірогідному зменшенню по-
казників інсулінорезистентності за індексами 
НОМА-IR та QUCKI, вмісту СРБ та цитокінів 
– фактору некрозу пухлин-α і ІЛ-6. а також за-
реєстровано достовірне збільшення показників 
толерантності до фізичного навантаження за 
тестом 6-хвилинної ходи та велоергометрії, по-
рівняно з хворими, у яких гіповітаміноз D не ко-
регувався (р<0,05).
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ВЛИЯНИЕ КОРРЕКцИИ гИПОВИТАМИНОЗА D НА ТЕЧЕНИЕ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДцА В СОЧЕТАНИИ  

С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

Цель исследования: изучить взаимосвязь гиповитаминоза D у больных ишемической болезнью 
сердца (ИБС) в сочетании с метаболическим синдромом (МС) со степенью инсулинорезистентности 
(ИР) и маркерами воспаления и оценить эффективность коррекции препаратом витамина D3. 

Материал и методы. В исследование включено 135 больных ИБС стабильной стенокардией на-
пряжения II-III функционального класса (ФК (средний возраст 64,7±0,97 лет). Пациенты были рас-
пределены на две группы в зависимости от наличия МС – с изолированным течением ИБС (I групп , 
70 больных) и ИБС в сочетании с МС (II группа, 65 больных). Больные обеих групп получали базис-
ную терапию, которая включала в себя: антикоагулянты, статины, β-блокаторы, ингибиторы АПФ 
и антиангинальные средства. Обследованные пациенты были разделены на подгруппы: 30 больных 
с изолированной ИБС (ID (+)) и 33 пациента с ИБС и МС (II D (+)), которые получали в дополнение к 
базисной терапии холекальциферол 2000 МЕ в сутки в течение 6 месяцев перорально. Исследование 
параметров, которые изучались проводили при поступлении больных в стационар, через 3 и 6 меся-
цев от начала лечения. 

Результаты. Дефицит и недостаточность витамина D имели 91,9% больных ИБС, из них 100% 
пациентов с ИБС и МС. Уровень витамина D у коморбидных пациентов был достоверно ниже по срав-
нению с пациентами с изолированным течением ИБС (43,8±1,82 против 60,1±2,17 соответственно) 



34

ISSN 2072-9367. СУЧАСНI МЕДИЧНI ТЕХНОЛОГІЇ, № 1, 2014

нмоль/л (р<0,001). У коморбидных больных выявлена более тесная обратная корреляционная связь 
между концентрацией 25 (ОН) D и компонентами МС – ИМТ, КЦЖ, концентрацией глюкозы нато-
щак, уровнями триглицеридов и базального инсулина, индексом ИР НОМА-IR, уровнем САД и до-
стоверную тесную прямую корреляционную связь с показателем ЛПВП по сравнению с пациентами 
с изолированным течением ИБС. 

Выводы. Коррекция гиповитаминоза D холекальциферолом в течение 6 месяцев на фоне базис-
ной терапии ИБС способствовала достоверному уменьшению показателей инсулинорезистентности 
по индексам НОМА-IR и QUCKI, содержанию СРБ и цитокинов – фактора некроза опухолей – α и 
ИЛ-6. Также зарегистрировано достоверное увеличение показателей толерантности к физической 
нагрузке по тесту 6-минутной ходьбы и велоэргометрии по сравнению с больными, у которых гипо-
витаминоз D не корректировался (р<0,05).

Ключевые слова: холекальциферол, ФНО-α, ІЛ-6, СРБ, HOMA-IR, QUCKI, 25(OH)D.
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EFFECT OF CORRECTION HYPOVITAMINOSIS D ON THE COURSE  
OF CORONARY HEART DISEASE WITH METABOLIC SYNDROME

Objective: to examine the relationship of hypovitaminosis D in patients with coronary heart disease 
(CHD ) and metabolic syndrome (MS) with the degree of insulin resistance (IR) and markers of inflamma-
tion and evaluate the effectiveness of the correction of vitamin D3.

Material and methods. The study included 135 patients with CHD and stable angina II–III functional 
class (FC) (mean age 64,7±0,97 years). Patients were divided into two groups according to the presence 
of MS – with isolated CHD (I groups, 70 patients) and CHD, MS (II group, 65 patients). Patients in both 
groups received standard therapy, which included the following: anticoagulants, statins, β-blockers, 
ACE inhibitors and antianginal agents. Examined patients were divided into subgroups: 30 CHD patients 
with isolated (ID (+)) and 33 patients with coronary artery disease and MS (IID (+)), which were treated in 
addition to basic therapy with 2,000 IU of cholecalciferol per day for 6 months orally. Study parameters 
were obtained at admission of patients to hospital, after 3 and 6 months of starting treatment. 

Results. Vitamin D deficiency was revealed in 91,9% of patients with ischemic heart disease, of which 
100% of subjects were with coronary artery disease and MS. Vitamin D levels in comorbid patients were 
significantly lower compared with patients with isolated CHD (43,8±1,82 vs 60,1±2,17 respectively) 
nmol/l (p<0,001). In comorbid patients revealed a close inverse correlation between the concentration of 
25 (OH) D and MS components – BMI, fasting glucose, triglyceride levels and basal insulin, HOMA-IR 
index and reliable strong positive correlation with the HDL compared with patients with isolated CHD.

Conclusion. Correction of vitamin D deficiency with cholecalciferol for 6 months caused significant 
decreasing of insulin resistance parameters (HOMA -IR index and QUCKI, CRP) and cytokines – tumor 
necrosis factor – α and IL-6. Also, in subjects of group II a significant increase of exercise tolerance test 
(according to the 6-minute walk test and veloergometry) was determined (p<0,05).

Keywords: cholecalciferol, TNF-α, IL-6, CRP, HOMA-IR, QUCKI, 25(OH)D.


