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Вітамін D-дефіцитні стани  
в генезі порушень  

репродуктивного здоров’я жінки
Властивості вітаміну D є однією з найбільш обговорюваних та вивчених тем у сфері захворювань кісткового 
та мінерального метаболізму у світі. Як стверджує провідний експерт у цій галузі, професор Бостонського 
університету (США) Майкл Холік, вітамін D був надзвичайно важливим фактором еволюції хребетних у той час, 
коли амфібії вийшли з води на сушу, приблизно 385 млн років тому. Його продукувала одна з найбільш ранніх 
форм життя –  фітопланктон, тому вітамін D можна вважати однією з найдавніших біологічно активних речовин.
За останні майже сто років механізми обміну цього вітаміну, а також роль різних ферментів, активних 
та неактивних метаболітів і рецепторів вітаміну D стали добре відомими та зрозумілими. Завдяки цьому 
відкрилося поле для дослідження мультиорганних ефектів вітаміну D.

Історія відкриття вітаміну D
1919 рік. Лікар сер Едвард Мелланбі 

шляхом спостережень зрозумів, що ра-
хіт є хворобою, пов’язаною з харчовою 
недостатністю. Він годував собак тра-
диційною для шотландців їжею (пере-
важно вівсянкою) та ненавмисне утри-
мував їх без доступу до сонячного світ-
ла. У результаті у них розвинулись 
симптоми рахіту, подібні до тих, які 
спостерігаються у людини. Е. Мелланбі, 
вважаючи, що причиною разючих змін 
є недостатність вітаміну А, який на той 
час вже був добре відомим, годував со-
бак печінкою тріски – і отримав очіку-
ваний результат.

Для того щоб перевірити, чи саме ві-
тамін А є фактором розвитку рахіту, 
послідовник Е. Мелланбі Е. Мак-
Коллум пропускав кисень через печін-
ку тріски, таким чином руйнуючи віта-
мін А. Споживання обробленої таким 
способом печінки не забезпечувало 
одужання та не запобігало розвитку 
ксерофтальмії та недостатності вітамі-
ну А, однак було ефективним у ліку-
ванні рахіту. Таким чином, було вста-
новлено, що фактор, який може вилі-
кувати рахіт, є вітаміном, і його назва-
ли «вітамін D».

1920 рік. Німецький лікар Гульд чинсь-
кий виявив, що діти, які хворіють на ра-
хіт, одужують у результаті дії сонячно-
го чи штучного ультрафіолетового опро-
мінення. Професор Гаррі Стінбок з Віс-
консинського університету одночасно 
з Гульдчинським проводив експеримен-
ти на козах, що продемонстрували за-
лежність балансу кальцію від сонячного 
опромінення.

1924 рік. Біллс досліджує різні види 
риб щодо вмісту вітаміну D.

1930 рік. Драммонд та Гюнтер підтвер-
дили наявність вітаміну D у фіто- та зоо-
планктоні. Ці організми є їжею для 
риб, що накопичують вітамін D у жирі. 
Риб поїдають тюлені, тюленів –  кити, 
таким чином із кожною ланкою харчо-
вого ланцюга збільшується концентра-
ція вітаміну D. Масове полювання 
на тюленів та китів заборонене законом, 
тому жирні сорти риби є оптимальним 
джерелом вітаміну D.

1932 рік. Аск’ю виділив вітамін D2 
з ергостеролу (стероїду клітинної мемб-
рани грибів ріжків).

1935 рік. Віндаус і Бок виділили 
та ідентифікували 7-дигідрохолестерол 
та вітамін D3.

1938 рік. Ніколайсен відкрив, що віта-
мін D індукує всмоктування кальцію 
в тонкому кишечнику.

1979 рік.Стампф визначив, що біль-
шість тканин організму містять віта-
мін D.

Це відкриття було відправним пунк-
том пошуку не тільки кальцієвих (кла-
сичних), а й некласичних ефектів віта-
міну D.

Актуальність проблеми
Дефіцит вітаміну D зустрічається 

у представників усіх рас, незалежно від 
географічних широт проживання, 
і є найбільш поширеною нутриційною 
недостатністю у світі. 81,8% українців 
мають дефіцит вітаміну D, 13,6% –  не-
достатність і лише 4,6% –  нормальний 
рівень вітаміну D у сироватці крові. Ці 
дані, опубліковані у 2014 році проф. 
В.В. Поворознюком, не втрачають своєї 
актуальності й дотепер.

У 2012 році у м. Варшава відбулася 
науково-практична конференція «Віта-
мін D –  мінімум, максимум, оптимум» 
за участю науковців із різних країн сві-
ту, на якій вирішували питання щодо 
затвердження рекомендованих профі-
лактичних та лікувальних доз вітамі-
ну D для населення країн Центральної 
Європи (табл. 4 і 5). На цій конференції 
також було запропоновано оцінку рівня 
вітаміну D у сироватці крові (табл. 1.)

Вітамін D відіграє важливу роль у про-
цесах функціонування організму жінки 
від ембріональної стадії до глибокої ста-
рості. Недостатність та дефіцит цього 
вітаміну у кожний період життя супро-
воджується розвитком дисметаболічних 
розладів, підвищенням кардіоваскуляр-
ного ризику та ризику розвитку зло-
якісних пухлин ендометрія, молочної 
залози, яєчників, товстого кишечнику 
та інших гіперпроліферативних захво-
рювань. Існують дослідження, що під-
тверджують зв’язок між дефіцитом віта-
міну D і функціонуванням головного 
мозку та процесами старіння.

Особливо чутливими до недостатно-
сті вітаміну D є такі групи жінок:

·	 дівчатка на грудному вигодову-
ванні;

·	 жінки старшого віку (їхня шкіра 
нездатна синтезувати достатню кількість 
вітаміну D, окрім цього, з віком скоро-
чується час перебування на свіжому по-
вітрі, особливо в містах);

·	 особи з темною шкірою (насиче-
ність шкіри меланіном може знижувати 
синтез вітаміну D на 99%; Clemens 
et al.,1982);

·	 жінки, які мають обмежену експо-
зицію сонячним світлом (представниці 
певних релігій та професій, а також ті, 
хто проживає у північних широтах);

·	 особи, які мають захворювання, 
що супроводжуються порушенням за-
своєння ліпідів (хвороби кишечнику 
та печінки);

·	 жінки з індексом маси тіла (ІМТ) 
>30 (в осіб із надмірним вмістом жиро-
вої клітковини в організмі вітамін D, що 
надходить з їжею та препаратами, депо-
нується переважно у жировій тканині).

Наразі завдяки просвітницькій роботі 
щодо проблеми меланоми та сучасним 
тенденціям збереження молодості шкі-
ри багато жінок використовують сонце-
захисні косметичні засоби не тільки 
у весняно-літній період, а й протягом 
року, що також знижує синтез вітамі-
ну D у шкірі. Існують дані, що лосьйон 
проти засмаги чи денний крем із сонце-
захисним фактором (Sun Protection 
Factor –  SPF) 8 та 15 скорочує продук-
цію клітинами шкіри вітаміну D на 97,5 
та 99,9% відповідно (Matsuoka et al., 
1987). Також, незважаючи на розробку 
рецептур фортифікованих продуктів 
(хліба, кисломолочної продукції, бо-
рошна та круп), в Україні досі немає 
масового виробництва, яке б задоволь-
нило потребу населення у харчовому 
 вітаміні D. Продукти, які природно 

 містять велику кількість цього вітаміну 
(печінка тріски, дикий лосось), недо-
ступні пересічному громадянину для 
щоденного вживання, а інші вітаміно-
вмісні продукти (вершкове масло, сме-
тана, яєчні жовтки, твердий сир) мо-
жуть негативно впливати на енергетич-
ний обмін та підвищувати кардіоваску-
лярний ризик (табл. 2). Ці негативні 
фактори стосуються майже кожного 
жителя України, створюючи умови для 
епідемії дефіциту вітамінів.

Метаболізм вітаміну D
Як відомо, існують два прекурсори 

активного вітаміну D –  вітамін D3 (холе-
кальциферол) та D2 (ергокальциферол). 
Вітамін D3 синтезується у шкірі під час 
опромінення ультрафіолетом. Сонячні 
промені ультрафіолетової частини спек-
тра (довжина хвилі 290-315 нм) проника-
ють у шкіру та ізомеризують 7-дигідро-
холестерол у превітамін D3, який потім 
шляхом фотолізу конвертується у віта-
мін D3. Цей вітамін також містять про-
дукти та харчові добавки. Вітамін D2 над-
ходить в організм тільки з продуктами 
харчування, і на його синтез сонячне 
 опромінення не впливає. 

Обидва попередники вітаміну D3, по-
трапляючи у кров’яне русло, з’єднуються 
з вітамінозв’язуючим протеїном (VDBP), 
який транспортує вітамін D у печінку. 
У гепатоцитах відбувається конвертація 
вітаміну D 25-гідроксилазою у 25-гід-
роксивітамін D –  25(OH)D (кальциді-
ол), який є основною циркулюючою 
формою вітаміну D і біомаркером 
D-статусу. Кальцидіол вважається біоло-
гічно неактивним та потребує перетво-
рення 1а-гідроксилазою у біологічно ак-
тивну форму –  1,25(OH)2D (кальцитрі-
ол) –  у внутрішній мембрані клітин 
проксимальних канальців нирок та в ін-
ших тканинах. Активність 1а-гідрокси-
лази модулюється паратгормоном і фак-
тором росту фібробластів. Гідро ксиляція 
і 25(OH)D, і 1,25(OH)D у 24,25(OH)D3 
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Таблиця 1. Оцінка рівня 25(OH)D3  
у сироватці крові

Рівень 25(OH)D3  
у сироватці крові

нг/мл нмоль/л

Дефіцит <20 <50

Субоптимальний рівень 
( недостатність) 20-30 50-75

Оптимальний рівень  
(цільовий статус) 30-50 75-125

Високий рівень 50-100 125-250

Небезпечний рівень >100 >250

Таблиця 2. Вміст вітаміну D  
у харчових продуктах

Продукт Вміст вітаміну D

Печінка тріски в олії 400-1000 МО/ст. ложка

Лосось дикий 600-1000 МО/100 г

Оселедець в олії 800 МО/100 г

Яєчний жовток 20-50 МО/1 жовток

Твердий сир 7-28 МО/100 г

Коров’яче молоко 0,4-1,5 МО/100 мл

Молочні каші 60-80 МО/100 мл

7-дигідрохолестерол

Уф-опромінення

25-гідроксилаза

1а-гідроксилаза

Холекальциферол/D3

25-гідроксивітамін D/ 
Кальцидіол/25(0H)D

Кальцитріол/
1,25(OH)2D

Рецептор до вітаміну D (VDR)

шкіра

Печінка

Нирки

Рис. 1. Метаболізм вітаміну D
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та 1,24,25(OH)D3 є основним механіз-
мом та першим кроком на шляху інакти-
вації метаболітів вітаміну D, що відбува-
ється за участю усіх клітин-мішеней 
(рис. 1).

На сьогодні доведено, що практично 
всі тканини організму експресують VDR 
(рецептори до вітаміну D) та виявляють 
25(ОН)-1а-гідроксилазну активність 
(кодується геном CYP27B1), а отже,  існує 
можливість синтезу 1,25(OH)2D поза 
нирками. Експресія екстраренального 
CYP27B1 не залежить від впливу кальцію 
та, на відміну від ниркового, регулюєть-
ся специфічними факторами, які вклю-
чають сигнальні молекули запальної 
 відповіді. Окрім цього, екстраренальні 
тканини мають здатність катаболі-
зувати 1,25(OH)2D шляхом експресії 
гена CYP24A1. Цей важливий механізм 
 зменшує ауто- та паракринні сигнали 
1,25(ОН)2D і потенційний вплив ло-
кально синтезованого гормону на цир-
куляцію активної форми вітаміну D, 
знижуючи ризик розвитку гіпервітаміно-
зу. Поза нирками ауто- та паракринну 
дію 1,25(OH)2D регулюють залежно від 
доступності 25(OH)D тканинні регуля-
торні фактори під анаболічно-катаболіч-
ним впливом генів CYP27B1 и CYP24A1.

На доповнення до добре вивченого 
впливу на кальцієво-фосфатний метабо-
лізм та мінералізацію кісткової тканини 
вказані механізми пояснюють плейо-
тропну дію вітаміну D на різні органи 
і тканини (табл. 3).

Відомо, що локальна продукція 
1,25(OH)2D супроводжується його з’єд-
нанням із рецептором VDR і відповідає 
за регуляцію приблизно 2000 генів, які 
беруть участь у багатьох метаболіч-
них процесах. Таким чином проявля-
ється більшість «некальцієвих» власти-
востей вітаміну D. Існують докази, що 
1,25(OH)2D не тільки модулює клітин-
ний ріст та диференціацію, а й стимулює 
імунну систему (продукцію β-дефенсину 
і кателіцидину та модуляцію продукції 
протизапальних цитокінів IL-4, IL-5). 
Додатково він стимулює синтез інсуліну 
та активність лімфоцитів. Ці дані пояс-
нюють більшість ефектів вітаміну D та їх 
асоціацію зі зниженням факторів ризику 
розвитку багатьох хвороб.

Вплив вітаміну D  
на репродуктивний стан жінки

Розглянемо детальніше вплив вітамі-
ну D на репродуктивний стан жінки 
у різні періоди її життя –  у дитячому 
віці, віці менархе та підлітковому, репро-
дуктивному та у періоді менопаузи.

Дитячий та підлітковий вік
Пубертат –  це час стрімких і драма-

тичних змін, протягом якого дитячий 
організм, проходячи послідовні стадії, 
досягає репродуктивної зрілості. Окрім 
генетичних факторів, загальновідомим 
є вплив зовнішнього середовища на ста-
новлення менархе. Крім залежності від 
кліматичної зони та соціоекономічних 

факторів, становлення менархе пов’яза-
не зі статусом вітаміну D. Вважається, що 
недостатність вітаміну D асоційована 
з розвитком ожиріння у дітей і, як наслі-
док, є чинником раннього пубертату 
та розвитку інсулінорезистентності (ІР) 
(рис. 2). Біомеханізм цього зв’язку по-
тенційно може реалізовуватися шляхом 
активації гормонів жирової тканини. 
Деякі дослідження свідчать про негатив-
ну асоціацію вітаміну D та концентрації 
гормону жирової тканини лептину, але 
дотепер невідомо, чи можуть лептин 
та адипонектин впливати на засвоєння 
та ефекти вітаміну D.

Враховуючи те, що дисбаланс продук-
ції біологічно активних речовин у жиро-
вій тканині потенційно пов’язаний 
із розвитком онкологічних захворювань, 
пошук спільного з дефіцитом вітаміну D 
підґрунтя може дати поштовх у застосу-
ванні вітаміну D як методу ранньої про-
філактики злоякісних пухлин.

Оскільки рецептори до вітаміну D 
знайдені у різних частинах головного 
мозку, у тому числі гіпоталамусі, існує 
думка, що вітамін D є нейроендокрин-
ним регулятором гонадотропної осі. 
Притаманна підліткам лабільність 
нервової системи також пов’язана 
з недостатністю вітаміну D. Дівчата-
підлітки, які отримували 50 000 МО 
вітаміну D на тиждень протягом 9 тиж-
нів, під час опитування демонстрували 
істотне зменшення ступеня проявів де-
пресивних симптомів за різними шка-
лами депресії.

На базі Інституту біохімії 
ім. О.В. Палладіна НАН України та ДУ 
«ІПАГ імені академіка О.М. Лук’янової 
НАМН України» було виконано експе-
риментальне дослідження на 11 самках 
щурів лінії Wistar. Тварини були розпо-
ділені на дві групи: контрольну –  ін-
тактні тварини (n=5; рис. 3) і групу тва-
рин, в яких було викликано стан гіпо-
вітамінозу D (n=6). У результаті ви-
вчення структури яєчників щурів 
з експериментальним D-гіповіта міно-
зом у них виявлено морфологічні особ-
ливості (рис. 4). Пока зано, що будова 
яєчників у разі недостатньої забезпече-
ності організму вітаміном D характери-
зується порушенням дозрівання фолі-
кулів, утворенням кіст, відсутністю 
жовтих тіл, перебудовою судинного 
компонента і склерозуванням строми. 
Отримані дані свідчать, що дефіцит ві-
таміну D у щурів у пубертатний період 
може призводити до порушень гіпота-
ламо-гіпофізарної регуляції, а також 
безпосередньо брати участь у змінах 
фолікулогенезу, формуванні полікіс-
тозного морфотипу яєчників (синдро-
му полікістозних яєчників –  СПКЯ) 
і розвитку фолікулярних кіст.

Що стосується здоров’я жінок, дефі-
цит вітаміну D у дитинстві може мати 
негативні наслідки протягом усього 
подальшого життя жінки, спричи-
няючи ІР, ожиріння, серцево-судинні 
та проліферативні захворювання. Вста-
нов лено, що лише 50% дівчат віком 
9-13 років та 32% дівчат віком 14-18 ро-
ків отримують достатню кількість віта-
міну D –  200 МО, або 5 мг, щоденно. 
Таким чином, лікар-педіатр, піклую-
чись про майбутню репродуктивну 
функцію дівчинки, має звертати увагу 
на концентрацію вітаміну D у сироват-
ці її крові.

Репродуктивний вік
Синдром полікістозних яєчників. 

СПКЯ є найпоширенішою ендокрино-
патією серед жінок репродуктивного 
віку (частота в популяції становить 
5-14%), яка істотно впливає на фертиль-
ність, розвиток IР, підвищує кардіомета-
болічні ризики та ризик розвитку раку 
ендометрія. Окрім цього, жінок із кла-
сичним фенотипом СПКЯ через алопе-
цію, гірсутизм, акне та ожиріння часто 
турбують проблеми з прийняттям свого 
тіла, що може призводити до депресив-
них розладів.

На базі відділення ендокринної гіне-
кології ДУ «ІПАГ імені академіка 
О.М. Лук’янової НАМН України» було 
виконано дослідження, метою якого 
було визначення статусу вітаміну D у жі-
нок зі СПКЯ. У ньому взяли участь 
200 жінок зі СПКЯ, яких розподілили 
на 3 групи залежно від ІМТ і типу розпо-
ділу жирової тканини. За результатами 
визначення рівня 25(ОН)D відзначено 
зниження середніх концентрацій основ-
ного метаболіту вітаміну D у обох групах 
пацієнток зі СПКЯ порівняно з кон-
трольною. Так, у жінок з андроїдним ти-
пом ожиріння середній рівень 25(ОН)D 
становив 43,38±4,9 нмоль/л, з гіноїд-
ним –  49,09±5,1 нмоль/л, з нормальною 
масою тіла –  61,1±5,9 нмоль/л. У прак-
тично здорових жінок контрольної гру-
пи визначено достовірно вищий рівень 
25(ОН)D –  67,2±6,2 нмоль/л. У паці-
єнток зі СПКЯ була висока частота не-
достатності та дефіциту вітаміну D –  
66,2 та 15,3% відповідно. На основі ви-
явленого зв’язку між рівнем вітаміну D 
та параметрами надмірної маси тіла, та-
кими як ІМТ і окружність талії, встанов-
лено, що недостатність цього вітаміну 
може бути чинником формування мета-
болічних порушень, пов’язаних із зазна-
ченою патологією.

Ці дані підтверджують закордонні до-
слідження, спрямовані на пошук зв’язку 
між дефіцитом вітаміну D та метаболіч-
ним синдромом. Резуль тати крос-сек-
ційного дослідження, проведеного серед 

індійських жінок, свідчать про те, що 
гіповітаміноз D дуже поширений у по-
пуляції з СПКЯ (9 із 10 жінок мають 
недостатність). Середній вік досліджу-
ваних жінок становив 28,6±6,3 року, 
ІМТ –  30,4±6,1, у 80% учасниць дослі-
дження була виявлена IР, що також під-
тверджує зв’язок дефіциту вітаміну D 
з ожирінням.

Дані опитувань показують, що молодші 
жінки схильні нехтувати прийомом пре-
паратів, які містять вітамін D та кальцій. 
Необхідність задоволення потреби орга-
нізму в цих речовинах лікар має донести 
до пацієнтки, тому що недостатність віта-
міну D погіршує прояви метаболічних 
порушень, притаманних СПКЯ, та підви-
щує кардіоваскулярний ризик.

Запальні захворювання органів малого 
таза. Заслуговує уваги той факт, що не-
достатність вітаміну D є фактором роз-
витку бактеріального вагінозу (БВ) у ва-
гітних. Існують докази, що 95% вагітних 
із порушенням балансу мікрофлори 
піхви з підвищенням кількості анаероб-
них бактерій мають знижений рівень 
25(OH)D3 у сироватці крові, що призво-
дить до збільшення продукції проза-
пальних цитокінів, простагландинів, 
фосфоліпази А2 та може спричиняти 
розвиток хоріоамніоніту, невиношуван-
ня вагітності та передчасне вилиття 
навколоплідних вод.

Багатовимірний регресійний логіс-
тичний аналіз, проведений у США 
в 2010 році, свідчить про те, що ризик 
розвитку БВ залежить від акушерського 
статусу. У вагітних недостатність вітамі-
ну D пов’язана з БВ, однак у невагітних 
така залежність спостерігається у жі-
нок-курців.

Препарати холекальциферолу мо-
жуть відіграти важливу роль у новій 
профілактичній та терапевтичній стра-
тегії щодо БВ, а оптимізація пре-
концепційної підготовки дозволить 
 запобігти розвитку захворювання у ва-
гітних, а також пов’язаним із ними 

Таблиця 3. Властивості вітаміну D

Класичні ефекти Некласичні ефекти

Метаболізм кальцію
Синтез паратгормону
Метаболізм фосфатів
Регуляція функції остеоблас-
тів та остеокластів

Антипроліферативний
Апоптозрегулюючий
Регуляція ангіогенезу
Антибактеріальний
Протизапальний
Імуномодулювальний
Нормоглікемічний
Антидепресивний
Анаболічний
Ліполітичний
Гіпотензивний

Дефіцит вітаміну D у дівчинки

Ожиріння

Раннє статеве дозрівання Інсулінорезистентність

Ожиріння у дорослому віці

Цукровий діабет 2 типу

Серцево-судинні захворювання

Підвищений ризик розвитку 
онкологічних захворювань

Ускладнений перебіг вагітності 
та пологів (гестаційний діабет, 

прееклампсія)

Порушення сприйняття  
власного тіла

Депресивні розлади

Порушення  
харчової поведінки

Зниження якості життя

Інвертований пубертат

Психологічна дезадаптація

Ранній початок статевого життя

Передчасне настання менопаузи

Рис. 4. Яєчник щура  
з дефіцитом вітаміну D та СПКЯ

Рис. 3. Яєчник щура контрольної групи

Рис. 2. Вплив дефіциту вітаміну D у дівчинки на розвиток ожиріння та його наслідки Продовженнянастор.52.
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ускладненням вагітності та  пологів, 
 таким як передчасне вилиття навколо-
плідних вод і травматизм тканин поло-
гових шляхів. Позитив ний ефект на мі-
крофлору піхви вітамін D проявляє 
 через індукцію кателіцидину та дефен-
сину. Вагітні можуть приймати 
до 6400 МО/добу без негативних на-
слідків для власного здоров’я та здо-
ров’я плода.

Безпліддя, невиношування вагітності, 
вагітність, післяпологовий період. 
Останнім часом проблема післяполого-
вої депресії та пригніченості у вагітних 
набула широкого розголосу. Навіть очі-
кувана та бажана вагітність може стати 
для жінки випробуванням. А оскільки 
в нашому суспільстві побутує думка про 
те, що молода матір не може відчувати 
втоми, тривоги, відсутності споріднено-
сті зі своєю дитиною, депресія у жінки 
лише посилюється. 

У проспективному когортному дослі-
дженні, проведеному у 2017 році, вста-
новлено позитивний кореляційний зв’я-
зок між недостатністю вітаміну D у ва-
гітної у I триместрі та розвитком депре-
сивних симптомів. Вищі рівні вітаміну 
D у жінки у I триместрі вагітності асоці-
йовані зі зниженням ймовірності ви-
никнення депресії на 2%.

Низький рівень вітаміну D у вагітних 
з ожирінням чи надмірною масою тіла 
у групі високого ризику розвитку геста-
ційного діабету асоційований з підви-
щеним кардіометаболічним ризиком під 
час вагітності та в післяпологовому пері-
оді. Існує припущення, що цей зв’язок 
опосередковується високомолекуляр-
ним адипонектином та інтерлейкінами 
жирової тканини.

Тривають дослідження із вивчення 
впливу вітаміну D на результати заплід-
нення при застосуванні допоміжних ре-
продуктивних технологій. Жінки з висо-
ким вихідним рівнем 25(ОН)D3 мають 
у 4 рази вищі шанси успішного екстра-
корпорального запліднення (ЕКЗ) по-
рівняно з групою жінок із низьким рів-
нем. Деякі автори пропонують вико-
ристовувати показник рівня 25(ОН)D3 
у фолікулярній рідині як незалежний 
предиктор успішності циклу ЕКЗ.

До початку ХХ ст. жінки часто поми-
рали під час пологів через деформацію 
таза, спричинену рахітом. Рахіт, перене-
сений у дитинстві, або остеомаляція 
і недостатність вітаміну D у дорослому 
віці пов’язані з частотою виконання ке-
саревих розтинів. У дослідженні, яке 
тривало з 2005 по 2007 рік, виявлено, 
що у вагітних із рівнем 25(OH)D3 
<37,5 нмоль/л у 4 рази частіше виникала 
потреба у кесаревому розтині, ніж у жі-
нок із нормальним рівнем вітаміну D.

Оскільки вагітні є вкрай уразливими 
до дефіциту вітамінів, особливо якщо 
вагітність настає на тлі супутньої гінеко-
логічної та соматичної патології, своє-
часне визначення його наявності і за 
необхідності корекція істотно покра-
щать не лише фізичний, а й психологіч-
ний стан майбутньої матері.

Патологія молочної залози. Об серва-
ційні та рандомізовані дослідження 
свідчать про те, що сталий рівень 
25(OH)D3 від 40 до 60 нг/мл (100-
150 нмоль/л) протягом року запобігає 
приблизно 58 тис. нових випадків раку 
молочної залози (РМЗ) та 49 тис. нових 
випадків колоректального раку щороку, 
а також 75% смертей від цих захворю-
вань у США та Канаді.

В іншому великому проспективному 
когортному дослідженні 2017 року вста-
новлено, що у жінок із груп високого 
ризику (з обтяженим сімейним анамне-
зом щодо РМЗ) та з надмірною масою 
тіла (ІМТ >30) рівень вітаміну D у сиро-
ватці крові >38 нг/мл та регулярний 
прийом препаратів, що містять вітамін 
D, асоційовані зі зниженим ризиком 
розвитку РМЗ у постменопаузі. Ці ре-
зультати підтверджують гіпотезу, що 
препарати вітаміну D можуть бути ефек-
тивними у профілактиці РМЗ.

Достатній рівень вітаміну D вважаєть-
ся фактором захисту від розвитку РМЗ. 
Регулярний (>4 рази на тиждень) при-
йом препаратів вітаміну D більш ефек-
тивний за сонячне опромінення, а вжи-
вання їжі, збагаченої вітаміном D, зни-
жує ризик розвитку РМЗ.

Соматичні захворювання. Як відомо, 
ожиріння є фактором ризику розвитку гі-
перестрогенії, гіперпластичних процесів 
ендометрія, як простих, так і атипових. 
Окрім цього, надмірна маса тіла є не лише 
фактором ризику розвитку багатьох захво-
рювань, а й естетичною проблемою, на яку 
пацієнтки звертають більшу увагу, ніж 
на стан здоров’я. Негативне сприйнят-
тя свого образу (те, що на Заході називають 
«body іmage») формує психологічні про-
блеми та знижує якість життя жінки. У де-
кількох дослідженнях описано взаємозв’я-
зок між вітаміном D та жировою ткани-
ною: вважається, що ожиріння є фактором 
ризику розвитку недостатності вітаміну D 
та, навпаки, дефіцит вітаміну D є кофакто-
ром патогенезу ожиріння. Застосування 
препаратів холекальциферолу у комплексі 
з програмами зменшення маси тіла значно 
покращує сенситивність тканин до інсулі-
ну у практично здорових людей з ожирін-
ням. Така комбінація є зразком персоналі-
зованого підходу в веденні інсулінорезис-
тентних пацієнтів з ожирінням.

Вітамін D чинить численні ефекти, 
які позитивно впливають на стан сер-
цево-судинної системи, у тому числі 
регуляцію ренін-ангіотензинової сис-
теми, секрецію інсуліну, модуляцію за-
пальних процесів, а також антиангіо-
генний ефект. Зі зниженням рівня віта-
міну D з 60 до 20 нмоль/л підвищується 
кардіоваскулярний ризик. Недос тат-
ність вітаміну D асоційована з розвит-
ком дисліпідемії.

Масштабне крос-секційне досліджен-
ня, в учасниць якого вимірювали рівень 
вітаміну D та маркери кардіоваску-
лярного ризику –  гомоцистеїн (Hcy), 
високочутливий С-реактивний протеїн 
( hs-CRP), цистатин C, креатинін, 
g-глута міл трансферазу (GGT), сечову 
кислоту та гемоглобін A1c (HbA1c), –
показано, що недостатність вітаміну D 

пов’язана з підвищеними рівнями всіх 
вказаних біомаркерів. Натомість у чоло-
віків цього зв’язку виявлено не було.

Необхідні подальші дослідження щодо 
зв’язку між вітаміном D і біомаркерами 
та їх залежності від довготривалого сер-
цево-судинного ризику, які б з’ясу-
вали, чи може корекція недостатності 
вітаміну D покращити ці показники.

Гіперпроліферативні захворювання. 
Існують дані, що чим нижчий рівень віта-
міну D у представників певної етнічної 
групи, тим вища частота міом у ній. 
Недостатність вітаміну D є фактором ри-
зику розвитку міоми матки. В експери-
ментах на щурах 1,25(OH)2D показав 
свою здатність пригнічувати клітинну 
проліферацію та формувати позаклітин-
ний матрикс в культурі тканини фіброма-
тозного вузла, а також зменшувати об’єм 
міоми в досліджуваних тварин. Результати 
цих експериментів підтверджують дані лі-
тератури про те, що препарати вітаміну D 
уповільнюють прогресію невеликих міом 
у жінок із дефіцитом вітамінів. Завдяки 
цьому медикаментозне або хірургічне лі-
кування пацієнтки з міо мою можна від-
класти на певний час. Отже, можна зроби-
ти висновок, що вітамін D може стати 
ефективним, безпечним та відносно недо-
рогим методом профілактики формуван-
ня та розвитку міоми матки.

Ендометріоз зустрічається у жінок ре-
продуктивного віку незалежно від їх ет-
нічної та соціальної належності. Це за-
хворювання є не тільки однією з ос-
новних причин безпліддя, його симпто-
матика негативно впливає на фізичний, 
психологічний та соціальний комфорт 
жінок. Домінуючим неспецифічним 
симптомом ендометріозу є біль у різних 
проявах –  дисменорея, диспареунія, 
дисхезія, абдомінальний і тазовий хро-
нічний біль, що при тривалому і прогре-
суючому перебігу захворювання істотно 
погіршують якість життя пацієнтки.

Вперше гіпотеза про те, що рівень віта-
міну D пов’язаний з розвитком ендоме-
тріозу, була протестована у 1990 році, од-
нак чіткого розуміння патогенетичного 
зв’язку між недостатністю вітаміну D 
та розвитком ендометріозу досі немає. 
Вважають, що вітамін D може бути інгібі-
тором прозапального процесу. Досліди 
in vitro демонструють пригнічення пролі-
ферації Т-хелперів 1 типу, продукцію 
ІЛ-2 та інтерферону гамма та стимуляцію 
продукції Т-хелперів 2 типу. В експери-
ментах на щурах лікування препаратами 
віта міну D спричиняло фіброз та апоптоз 
строми ендометріоїдних імплантатів. 
Від повідно, призначення вітаміну D для 
корекції його дефіциту пацієнтці з ендо-
метріозом може підвищити ефективність 
лікування.

Рандомізоване та когортне клінічні 
дослідження, проведені у 2016 році, під-
тверджують гіпотезу про існування зво-
ротно пропорційного зв’язку між рівнем 
вітаміну D та ризиком виникнення зло-
якісних новоутворень. Отримані резуль-
тати визначають необхідність визнання 
важливості досягнення сталого рівня 
 вітаміну D у сироватці крові (>20 нг/мл) 
для запобігання розвитку раку.

Існують дані, які демонструють, що 
нормалізація рівня вітаміну D може бути 
пов’язана зі зниженням ризику розвитку 
раку завдяки оптимізації метаболічного 
профілю та зниженню оксидативного 
стресу. У рандомізованому подвійному 
сліпому плацебо-контрольованому до-
слідженні 2017 року вивчали ефект пре-
паратів вітаміну D на метаболічний ста-
тус пацієнток із гіперплазією ендометрія 
за результатами біопсії. У молодих жінок 
із гіперплазією ендометрія терапія пре-
паратами вітаміну D протягом 12 міс 
мала позитивний ефект на метаболізм 
глюкози та рівень високочутливого 
С-реактивного протеїну у сироватці 
крові, а також на загальну антиокси-
дантну здатність плазми. Додатково ві-
тамін D завдяки його впливу на кон-
троль глікемії може відігравати опосе-
редковану роль у зменшенні ускладнень 
малігнізації ендометрія. Підвищення 
рівня 25(ОН)D у сироватці крові 
до 40 нг/мл пов’язане зі значним зни-
женням ризику розвитку всіх інвазивних 
типів пухлин та пов’язаної з ними смерт-
ності, на підставі чого можна зробити 
висновок, що нормалізація рівня вітамі-
ну D має бути одним із елементів пер-
винної профілактики раку.

Менопаузальний період
Клімактеричний період –  закономір-

не явище, що характеризує початок якіс-
но нового етапу в житті жінки. Багато 
жінок елегантного віку вважають перехід 
у період менопаузи шансом переглянути 
та збагатити свої стосунки з партнером 
через відсутність ризику небажаної вагіт-
ності, присвятити час вихованню онуків 
або лише собі, насолоджуючись життям 
та власними здобутками. Однак багато 
жінок у цьому періоді мають пов’язані 
з менопаузою розлади, які об’єднує 
спільна назва «клімактеричний син-
дром» (КС). Частота КС у популяції ста-
новить 26-48%. Основними клінічними 
проявами КС є: припливи жару, лабіль-
ність артеріального тиску, підвищена 
емоційна лабільність, плаксивість, три-
вожність, пітливість, порушення сну 
та інші нейровегетативні та психо-
емоційні симптоми. Зміни настрою –  
це перше, що помічають оточуючі при 
настанні менопаузи у жінки.

Вважається, що вітамін D є нейроак-
тивним прогормоном, який не тільки 
реалізує свої ефекти у тканині головного 
мозку, а й накопичується в ній. У науко-
вій спільноті існують певні думки щодо 
ролі вітаміну D у розвитку психічних 
захворювань. Системне бібліографічне 
дослідження, що охопило всі дані з 1995 
до 2015 року щодо зв’язку вітаміну D 
та ментальних розладів, продемонстру-
вало позитивну кореляцію між рівнем 
вітаміну D та депресією.

Старіння жінки насамперед проявля-
ється не зміною зовнішності, а зменшен-
ням її активності, інтенсивності розумо-
вих процесів, зниженням пам’яті та інте-
лекту. Дефіцит вітаміну D пов’язаний 
із ризиком розвитку деменції, порушень 
когнітивних та виконавчих функцій. 
Виявлено зв’язок між тяжким ступенем 
недостатності вітаміну D (<30 нмоль/л) 
та значним погіршенням візуальної 
пам’яті, зниженням швидкості обробки 
інформації, що не може не позначитися 
на повсякденному житті жінки. Недо-
статність вітаміну D не прискорює когні-
тивну  регресію, але її прояви більш вира-
жені, ніж у жінок похилого віку з нор-
мальним рівнем цього вітаміну. Згідно 
з даними досліджень, пороговий рівень 
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вітаміну D у сироватці крові для підтри-
мання ментального здоров’я становить 
60 нмоль/л. Щоденний прийом вітамі-
ну D забезпечує стабільну роботу най-
важливішої частини нашого організму –  
головного мозку.

Отже, контроль та корекція рівня ві-
таміну D у сироватці крові необхідні для 
збереження якості життя жінки у зріло-
му віці та запобігання ментальним роз-
ладам.

Власне дослідження
З огляду на зростання поширеності не-

достатності та дефіциту вітаміну D у жі-
нок постменопаузального віку, а також на 
їх роль у розвитку гіперпроліферативних 
та неопластичних захворювань статевих 
органів, метою нашого дослідження було 
визначення частоти дефіциту та недо-
статності вітаміну D у жінок у постмено-
паузі з  гіперпроліферативною патологією 
ендометрія (ГПЕ) та оцінка ефективності 
застосування засобу Детрімакс® (США) 
у корекції рівня вітаміну D.

Під спостереженням перебувало 
123 па  цієнтки віком 50-70 років (середній 
вік 57,3±2,43) із ГПЕ, яким перед гісте-
роскопією, крім стандартного перед-
операційного лабораторного обстежен-
ня, було визначено рівень 25(ОН)D. 
Когорту обстежуваних пацієнток із ГПЕ 
склали 83 жінки з поліпом ендометрія, 
які ввійшли до І групи, та 40 жінок із гі-
перплазією ендометрія без атипії, які 
сформували ІІ групу дослідження. У кон-
трольну ІІІ групу дослідження ввійшли 
30 пацієнток такого ж віку без ознак ГПЕ. 
У післяопераційному періоді методом 
простої рандомізації пацієнток І та ІІ 
груп розділили на підгрупи: підгрупи Іа 
та ІІа склали відповідно 42 та 20 пацієн-
ток, які отримували стандартний ліку-
вальний комплекс, під групи Іб та ІІб –  
41 та 20 жінок, яким з метою корекції 
недостатності та дефіциту вітаміну D 
було запропоновано засіб Детрімакс®. 
1 таблетка засобу містить 1000 МО вітамі-
ну D. Доза Детрімакс® становила від 4000 
до 7 000 МО/добу та була підібрана інди-
відуально для  кожної конкретної паці-
єнтки залежно від маси тіла та наявності 
підвищеного рівня 25(ОН)D (виникає 

за механізмом зворотного зв’язку, коли 
недостатність цього вітаміну за висхідни-
ми мех а нізмами призводить до регуляції 
його продукції на вищому рівні. –  Прим. 
ред.). Через 3 міс від початку лікування 
здійснили повторне визначення рівня 
25(ОН)D та оцінку ефективності прове-
деної  терапії.

Згідно з результатами нашого дослі-
дження, частка жінок із нормальним 
рівнем вітаміну D була низькою у всіх 
групах. Однак найменшою частка таких 
пацієнток була у ІІ групі – рівень вітамі-
ну D відповідав нормі лише у 1 пацієнт-
ки (2,5%), тоді як у І групі та контроль-
ній групі кількість пацієнток із нормаль-
ним показником  25(ОН)D була біль-
шою (12 (14,5%) і 16 (53,3%) жінок 
відповідно). Слід зазначити, що у кон-
трольній групі відсоток жінок із нор-
мальним рівнем 25(ОН)D був більшим 
порівняно не лише з ІІ групою, а й 
з І групою (р1-2,3; 2-3 <0,05).

Частота діагностованого дефіциту віта-
міну D була вищою у ІІ групі дослідження 
порівняно з І групою та контрольною гру-
пою –  у 19 (47,5%) пацієнток було діа-
гнос товано рівень 25(ОН)D <50 нмоль/л, 
у той час як у І групі дефіцит вітаміну D 
визначено у 7 (8,4%) жінок, у контроль-
ній групі –  у 2 (6,7%) (р1-2,3 <0,05). Заува-
жимо, що велика кількість пацієнток 
із недостатнім рівнем 25(ОН)D була 
в І групі дослідження –  64 (77,1%) жін-
ки, що більше, ніж у контрольній та ІІ гру-
пах: недостатність вітаміну D виявлено 
у 12 (40%) пацієнток контрольної та 20 
(50%) пацієнток ІІ групи (р1-2,3 <0,05).

Середній рівень 25(ОН)D у всіх паці-
єнток досліджуваних груп був нижчим 
за норму. У жінок І групи він становив 
60±2,54 нмоль/л та був нижчим порівня-
но з середнім показником контрольної 
групи –  69,1±2,28 нмоль/л, однак ви-
щим порівняно з ІІ групою, в якій серед-
ній рівень 25(ОН)D був 51±2,15 нмоль/л 
(р1-2, 1-3, 2-3 <0,05).

Проаналізувавши рівень 25(ОН)D 
 через 3 міс від початку лікування, ми 
відзначили його достовірне  підвищення 
у пацієнток тих груп, які отримували 
Детрімакс®, тоді як у групах, які не от-
римували цей препарат, рівень 25(ОН)D 

залишався стабільно низьким. У Іб групі 
середній рівень 25(ОН)D через 3 міс 
від початку лікування становив 
76,6±2,43 нмоль/л і був вищим по-
рівняно зі значенням цього показника 
до лікування –  60,92±2,44 нмоль/л 
та з  середнім значенням Іа групи –  
61,43±2,19 нмоль/л (р1-2,3 <0,05). Подібні 
зміни показників відзначено також у ІІб 
групі, в якій  середній рівень 25(ОН)D 
через 3 міс від початку лікування збіль-
шився із 50,24±3,43 до 78,2±2,56 нмоль/л 
та був вищим порівняно з середнім по-
казником ІІа групи, який становив 
52,37±2,45 нмоль/л (р1-2,3 <0,05). У кон-
трольній групі також було відзначено 
підвищення рівня 25(ОН)D, середнє 
значення якого збільшилось із 69,1±2,28 
до 79,7±2,15 нмоль/л (р<0,05).

Після корекції рівня вітаміну D паці-
єнткам усіх груп із профілактичною ме-
тою було призначено Детрімакс® у дозі 
1000 мг/добу.

Отримані результати свідчать про до-
сить високу частоту недостатності 
та дефіциту вітаміну D у пацієнток 
із ГПЕ у постменопаузі, а також вищий 
рівень дефіциту вітаміну D у пацієнток 
із гіперплазією ендометрія порівняно 
з жінками, патологія ендометрія в яких 
обмежується лише поліпом. Ці дані мо-
жуть свідчити про те, що дефіцит віта-
міну D відіграє певну роль у генезі ГПЕ, 
тому корекція рівня цього вітаміну 
може запобігти розвитку ГПЕ у пост-
менопаузі.

Проведене дослідження підтверджує 
нормалізацію рівня вітаміну D у паці-
єнток, які отримували Детрімакс®, 
що свідчить про його ефективність у ко-
рекції недостатності та дефіциту віта-
міну D.

Лікувальні рекомендації
Рекомендації та керівництва з вико-

ристання та дозування вітаміну D, 
опубліковані до 2018 року включно, 
стосуються лише тих його ефектів, які 
пов’язані з кістковим метаболізмом. 
З огляду на те, що ця речовина дедалі 
ширше застосовується у різних сферах 
медицини при різних нозологіях, до-
цільним є перегляд чинних протоколів 
лікування та внесення до них препара-
тів, що містять вітамін D. Підбір дози 
та шляху введення препарату має 
здійснюватися з урахуванням основ-
ного захворювання, географічного 
розташування місця проживання, умов 
праці, типу харчування та дозвілля, пі-
гментації шкіри, віку та релігійних 
практик пацієнтки (табл. 4 і 5). Пере-
вагу слід надавати пер оральному за-
стосуванню препарату.

Даних щодо виникнення інтоксикації 
після призначення максимальних доз 
дуже мало. Існують свідчення того, що 
симптомний гіпервітаміноз розвивається 
при парентеральному неконтрольовано-
му введенні препаратів вітаміну D. 
Передумовою інтоксикації також можуть 
бути захворювання печінки та нирок 
і часта експозиція ультрафіолету в соля-
ріях. Завдяки ліпофільній природі речо-
вина розподіляється у жировій тканині, 
і в таких умовах період її напіврозпаду 
становить 2 міс, тоді як у сироватці кро-
ві – 15 днів. Для виникнення інтоксика-
ції концентрація 25(OH)D3 у плазмі крові 
має зрости до 750 нмоль/л, однак познач-
ка 250 нмоль/л використовується для 
того, щоб упевнитись, що цю безпечну 
межу не перетнуть під час лікування. 
Незважаючи на це, симптоми гіпервіта-
мінозу (гіперкальціє мія, нефролітіаз, 

 поліурія, полідипсія,  блювання, анорек-
сія, запори, головний біль, артеріальна 
гіпертензія) можуть з’явитися і без кри-
тичного підвищення рівня 25(OH)D3 
у сироватці крові, однак такі випадки є 
спорадичними.

За пацієнтами, які отримують субмак-
симальні та максимальні дози препара-
ту, необхідно спостерігати, здійснюючи 
вимірювання добової екскреції вітамі-
ну D із сечею, яка не може перевищу-
вати 250 мг.

Висновки
Завдяки безперервному науковому 

та творчому пошуку дослідників протя-
гом останніх 99 років препарати віта-
міну D дедалі ширше застосовуються –  
від класичної профілактики рахіту та ос-
теомаляції до запобігання розвитку зло-
якісних новоутворень та психічних за-
хворювань.

Заохочення пацієнток приймати пре-
парати вітаміну D та щорічне тестуван-
ня жінок для визначення D-статусу має 
потенціал стати сучасним методом про-
філактики міоми матки, раку ендоме-
трія та молочної залози, ожиріння, 
СПКЯ. Харчові добавки та медикамен-
ти, що містять холекальциферол, який 
є найменш токсичним жиророзчинним 
вітаміном, при регулярному прийомі 
знижують ризик прогресування мета-
болічних розладів при СПКЯ, сприя-
ють правильному формуванню кісток 
таза у дівчат, запобігають розвитку піс-
ляпологової депресії та уповільнюють 
процеси старіння і зниження когнітив-
них функцій з віком. Таким чином, їх 
прийом істотно покращує якість життя 
жінки.

Доцільно проводити тестування для 
визначення рівня вітаміну D (25(ОН)D3) 
у сироватці крові таким категоріям насе-
лення:

·	 дівчата дошкільного та молодшого 
шкільного віку;

·	 дівчата у препубертаті та з почат-
ком менструацій;

·	 жінки, які планують вагітність;
·	 жінки, які живуть чи працюють 

в умовах обмеженого доступу до соняч-
ного світла;

·	 жінки у менопаузі;
·	 вагітні;
·	 жінки зі СПКЯ;
·	 жінки з міомою матки;
·	 жінки з гіперплазією ендометрія;
·	 пацієнти з онкологічними захво-

рюваннями;
·	 особи з надмірною масою тіла 

та ожирінням.
У разі виявлення недостатності або 

дефіциту вітаміну D необхідно застосо-
вувати засоби, що містять холекальци-
ферол, наприклад, Детрімакс® 1000 МО 
(25 мкг), у дозуванні залежно від маси 
тіла та рівня вітаміну D (25(OH)D3) 
у сироватці крові пацієнта. У разі за-
стосування Детрімакс® підбір необхід-
ної дози є дуже зручним, оскільки 
1 капсула засобу містить 1000 МО 
 вітаміну D3. Окрім цього, вітамін D3, 
який містить у своєму складі 
Детрімакс®, розчинений в олії сафлора 
красильного, яка поліпшує засвоєння 
холе кальциферолу, а також є джерелом 
вітаміну Е та  омега-6-жирних кис-
лот, що чинять позитивний вплив 
на ліпідний обмін у пацієнтів із гіпер-
холестерине мією.

Список літератури знаходиться в редакції.

Вперше надруковано: «Репродуктивна 
ендокринологія», № 3 (41), 2018 р.

Таблиця 4. Лікування та профілактика діагностованого дефіциту вітаміну D  
(нижче 20 нг/мл, або 50 нмоль/л)

Група населення Рекомендована лікувальна доза Рекомендована профілактична доза

Новонароджені  
(до 1 міс)

1000 МО/добу (25 мкг/день) 400 МО/добу (10 мкг/день)

Немовлята  
(до 1 року)

1000-3000 МО/добу (25-75 мкг/день), 
залежно від маси тіла

600 МО/добу (15 мкг/день)

Дівчатка та підлітки  
(1-18 років)

3000-5000 МО/добу (75-125 мкг/день), 
залежно від маси тіла

600-1000 МО/добу  
(15-25 мкг/день)

Дорослі та жінки  
літнього віку

7000-10 000 МО/добу (175-250 мг/день) 
залежно від маси тіла або
50 000 МО/тиждень (1250 мкг/тиждень)

800-2000 МО/добу  
(20-50 мкг/день)
Літні (65 років і старше) –   
800-2000 МО/добу  
(20-50 мкг/день)
Вагітні та жінки, які планують  
вагітність, –1500-2000 МО/добу  
(37,5-50 мкг/день)

Таблиця 5. Рекомендований прийом вітаміну D у групах ризику його дефіциту  
(профілактична доза)

Група ризику Рекомендована доза

Недоношені 400-800 МО/добу (10-20 мкг/день)

Дівчата та підлітки з ожирінням 1200-2000 МО/добу (30-50 мкг/день)

Дорослі та літні жінки з ожирінням 1600-4000 МО/добу (40-100 мкг/день)

Жінки, які працюють у нічну зміну, темношкірі, 
 представниці певних релігійних груп 1000-2000 МО/добу (25-50 мкг/день)
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Дефицит йода и гипотиреоз:
чем это грозит всем нам?

Йод –  ключевой структурный компонент тиреоидных гормонов, которые играют важнейшую роль 
в процессах роста, неврологического развития, реализации репродуктивной функции и регуляции 
энергетического метаболизма человеческого организма. Йодный дефицит закономерно приводит 
к нарушению продукции тиреоидных гормонов, а также является основной детерминантой высокого 
риска развития заболеваний щитовидной железы (ЩЖ), наиболее распространенными из которых, 
бесспорно, являются гипотиреоз и узловой зоб. Помимо дисфункции ЩЖ, известные к настоящему 
времени последствия йододефицита включают эндемический зоб, необратимое повреждение головного 
мозга и кретинизм, снижение когнитивных функций, нарушения со стороны репродуктивной системы, 
а также повышение риска развития рака желудка и рака молочной железы (S. Zbigniew, 2017). 
Согласно экспертным оценкам, рискам для здоровья, связанным с йододефицитом, сегодня подвергается 
более 2 млрд человек в мире (M.B. Zimmermann, M. Andersson, 2011). Значительное внимание 
клиническим проблемам, вызванным йододефицитом и дисфункцией ЩЖ, было уделено во время 
проведения Школы женского здоровья «Репродуктивная эндокринология –  междисциплинарные 
подходы», состоявшейся 15-16 июня этого года в г. Киеве. О том, какое влияние нарушения в работе ЩЖ 
оказывают на организм женщины, мужчины и состояние здоровья их потомков, подробно рассказал 
в своей лекции заведующий отделом радиационной эндокринологии ГУ «Национальный научный центр 
радиационной медицины», доктор медицинских наук Алексей Валентинович Каминский.

– Гормоны ЩЖ регулируют работу практически всех 
органов и тканей человеческого организма –  без их уча-
стия не обходится ни один метаболический процесс. Как 
известно, дисфункция ЩЖ прежде всего влияет на со-
стояние центральной нервной системы (ЦНС), сердеч-
но-сосудистой и репродуктивной системы. В частности, 
у женщин с дисфункцией ЩЖ очень часто нарушается 
менструальный цикл, а у мужчин –  половая функция. 
Наиболее распространенной формой дисфункции ЩЖ, 
несомненно, является гипотиреоз, к классическим кли-
ническим признакам которого относятся:

• необъяснимое увеличение массы тела и невозмож-
ность значимо ее снизить даже на фоне диетотерапии 
и адекватных физических нагрузок;

• неспособность забеременеть и нарушения мен-
струального цикла (вплоть до аменореи);

• хроническая усталость;
• сухая и шершавая кожа;
• одутловатость лица, периорбитальный отек;
• cухость, жесткость волос, поредение волос и бровей;
• мышечная боль;
• повышение уровня холестерина в плазме крови;
• недостаточная концентрация внимания и ухудше-

ние памяти.
От баланса тиреоидных гормонов, синтез которых ре-

гулируется тиреотропным гормоном (ТТГ) гипофиза, 
напрямую зависят возможности реализации репродук-
тивного потенциала как женщины, так и мужчины. Так, 
у женщин тиреоидные гормоны влияют на метаболизм 
эстрогенов, половое созревание и менструальную функ-
цию, овуляцию и фертильность, развитие доношенной 
беременности, а также стимулируют синтез глобулина, 
связывающего половые гормоны. Поскольку рецепторы 
тиреоидных гормонов находятся в том числе и на клет-
ках Сертоли, они влияют на развитие яичек в пре- и пост-
натальном периоде, а также на созревание спермы 
у мужчин. Общепризнано, что гормоны ЩЖ определяют 
развитие головного мозга плода, и даже легкий их дефи-
цит в организме будущей матери отрицательно сказыва-
ется на состоянии когнитивной сферы ребенка.

Как известно, при снижении выработки тиреоидных 
гормонов по классическому механизму обратной связи 
начинает повышаться продукция ТТГ гипофизом. 
Определение уровня ТТГ в сыворотке крови является 
широко распространенным и надежным лабораторным 
тестом, позволяющим оценить функциональное состоя-
ние ЩЖ.

� Повышение уровня ТТГ в сыворотке крови является 
для врача однозначным сигналом к тому, чтобы 

начать заместительную терапию L-тироксином.

L-тироксин представляет собой химически чистый 
левовращающий изомер тироксина, идентичный 
по своей биологической активности природному гормо-
ну ЩЖ. В зарубежной и отечественной клинической 
практике прекрасно себя зарекомендовали эффектив-
ные и высококачественные препараты L-тироксина 
производства известной немецкой фармацевтической 
компании «Берлин-Хеми/А.Менарини ГмбХ». Они 
 выпускаются в широком диапазоне доз (50 мкг, 75 мкг, 
100 мкг, 125 мкг и 150 мкг левотироксина натрия в одной 
таблетке), что позволяет подобрать оптимальный режим 
терапии для каждого пациента. Доза L-тироксина по-
степенно титруется от минимальной до необходимой 
терапевтической (25 мкг утром → 50 мкг → 75 мкг и т.д.). 
При этом необходимо стремиться к достижению целе-
вого уровня ТТГ в сыворотке крови, который составляет 
0,5-2,5 мМЕ/л.

Обязательное определение уровня ТТГ в сыворотке 
крови рекомендовано всем пациенткам с бесплодием, 
поскольку зачастую его причина может быть связана 

именно с гипотиреозом. Установлено, что популяцион-
ная норма уровня ТТГ составляет 0,5-2,5 мМЕ/л –  в та-
ком диапазоне находятся его значения у 95% взрослых 
(J.G. Hollowell, 2002). Поэтому диагностику гипотиреоза 
у женщин с нарушением репродуктивной функции 
и подбор дозы L-тироксина осуществляют, ориентируясь 
на верхнее нормативное значение ТТГ 2,5 мМЕ/л. Даже 
незначительное повышение этого уровня, формально 
еще вписывающееся в диапазон лабораторной нормы 
(до 4 мМЕ/л), в реальности сопровождается снижением 
вероятности наступления беременности и подлежит те-
рапевтической коррекции.

� Учитывая особую значимость последствий гипотирео-
за во время беременности, уровень ТТГ следует обяза-

тельно определять у всех беременных –  сразу же после под-
тверждения факта наступления беременности и затем 
в динамике. Согласно пос лед ним рекомендациям Европей с-
кой тиреоидной ассоциации (ЕТА), во время беременности 
используются следующие референтные значения уровня 
ТТГ в зависимости от триместра беременности:

• I триместр: 0,1-2,5 мМЕ/л;
• II триместр: 0,2-3 мМЕ/л;
• III триместр: 0,3-3,5 мМЕ/л.

Все значения ТТГ, превышающие указанные верхние 
границы, должны рассматриваться как гипотиреоз у бе-
ременной, требующий обязательного назначения 
L-тиро к си на (целевой уровень ТТГ на фоне терапии –  
0,5-1,5 мМЕ/л) и параллельной коррекции сопутствую-
щего йододефицита путем назначения калия йодида 
(Йодомарин®). Последний аспект заслуживает особого 
внимания, поскольку Украина, как и практически вся 
Европа, относится к географическому региону с низким 
содержанием йода в воде и почве. Кроме того, в нашей 
стране до сих пор не внедрена программа обязательного 
йодирования всей выпускаемой пищевой соли и форти-
фикации йодом ряда других продуктов питания, настоя-
тельно рекомендуемая Всемирной организацией здраво-
охранения (ВОЗ) для йододефицитных регионов. При 
этом известно, что именно беременные являются особо 
уязвимой к йододефициту категорией населения. Сог-
лас но показателям оценки количества йода в рационе 
питания беременных на основании медианы концентра-
ции йода в моче (Iodine Global Network, 2016), Украина 
относится к государствам с выраженным йододефици-
том (медиана йодурии <150 мкг/л). Поэтому критически 
важно, чтобы во время беременности дефицит йода был 
компенсирован у каждой женщины, проживающей в на-
шей стране.

Йододефицит оказывает выраженное отрицательное 
влияние на развитие головного мозга плода и психонев-
рологическое развитие ребенка. На официальном сайте 
ВОЗ подчеркивается, что недостаточность йода является 
одной из основных потенциально обратимых причин 
повреждений головного мозга различной степени тяже-
сти, от которых страдает почти 50 млн человек в мире. 
Йододефицит в детстве приводит к замедлению темпов 
умственного и физического развития, что отрицательно 
сказывается на учебе ребенка. Недостаточность йода 
также влияет на производительность труда взрослых лю-
дей и их способность найти работу. В связи с недостат-
ком йода коэффициент умственного развития может 
понизиться на 15 пунктов.

� Особенно важно, чтобы достаточное количество 
йода было в рационе беременных, так как недоста-

точность йода во время беременности приводит не только 
к повреждению головного мозга плода, но и к рождению 
детей с низкой массой тела, увеличению риска прежде-
временных родов и повышенной перинатальной и мла-
денческой смертности.

Учитывая, что в йододефицитных регионах прожи-
вает около 1/3 всей мировой популяции, еще в 1994 г. 
ВОЗ предложила основную стратегию профилактики 
йододефицита – йодирование соли. В тех странах, где 
менее 20% домашних хозяйств имеют доступ к йодиро-
ванной соли, ВОЗ и ЮНИСЕФ рекомендуют употре-
блять добавки йода для беременных и кормящих жен-
щин. Страны, где доступ к йодированной соли имеют 
от 20 до 90% домашних хозяйств, должны оценивать 
практическую возможность повышения уровней по-
ступления в организм йода в форме добавок или обо-
гащенных йодом пищевых продуктов для наиболее 
уязвимых групп населения.

Каковы же физиологические дозы йода для взрос-
лых? Американская тиреоидная ассоциация (АТА) ре-
комендует потреблять с пищей 100-250 мкг йода в сут-
ки. ЕТА придерживается той же нормы суточного по-
требления йода, что и ВОЗ: 150 мкг в сутки для всех лиц 
старше 12 лет.

� В соответствии с рекомендациями ВОЗ, физиологи-
ческая потребность в йоде у беременных и кормя-

щих женщин гораздо выше, чем вне беременности и лак-
тации –  она составляет 250 мкг/сут.

По мнению эскпертов Института медицины (США), 
в период беременности и лактации она равняется 
220 и 290 мкг/сут соответственно. Фактически это оз-
начает, что для обеспечения существенно возрастаю-
щей потребности в йоде беременным и кормящим 
женщинам, проживающим в йододефицитных регио-
нах, следует принимать препараты калия йодида (на-
пример, Йодомарин® 200) на всем протяжении бере-
менности и лактации.

В марте 2017 г. АТА выпустила новые Рекомендации 
по диагностике и лечению заболеваний ЩЖ во время 
беременности и в послеродовом периоде. В соответствии 
с этим документом, для индивидуальной оценки доста-
точности потребления йода нельзя использовать иссле-
дование йодурии. С этой целью используется оценка 
уровня в крови тиреоглобулина (норма <10 мг/мл). 
Изучение йодурии полезно лишь при проведении попу-
ляционных исследований среди проживающего населе-
ния. В рекомендациях указано, что все беременные 
должны употреблять примерно 250 мкг йода в сутки. 
Женщины, которые планируют беременность, должны 
ежедневно дополнять свой рацион пероральными добав-
ками, содержащими 150 мкг йода в виде йодида калия. 
Их прием оптимально начинать за 3 мес до планируемой 
беременности. В период лактации женщинам также ре-
комендуется ежедневно дополнять свой рацион за счет 
пероральных добавок, содержащих 150 мкг йода. 
Оптимальным способом достижения суточной нормы 
является прием йодида калия, потому что даже богатые 
йодом пищевые продукты (в том числе бурые водоросли 
и другие формы водорослей) не обеспечивают стабиль-
ное ежедневное потребление должного количества йода.

***
Таким образом, йодный дефицит у женщин репродук-
тивного возраста остается глобальной проблемой об-
щественного здравоохранения, прежде всего ввиду его 
влияния на развитие ЦНС плода и новорожденного. 
Несмотря на некоторое улучшение ситуации, достигну-
тое в развитых странах мира после внедрения программ 
обязательного йодирования соли, распространенность 
йодного дефицита у беременных по-прежнему остается 
высокой, что обусловлено значительным повышением 
физиологической потребности в йоде в этот период. 
Поэтому от понимания акушерами-гинекологами, эн-
докринологами и репродуктологами значимости про-
блем дефицита йода и гипотиреоза, от предпринимае-
мых ими мер по их решению, без преувеличения, зави-
сит не только собственно женское здоровье, но и ин-
теллектуальный потенциал последующих поколений, 
а значит, и будущее всей нации.

Подготовила Елена Терещенко

А.В. Каминский
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Скорочена інструкція для медичного застосування препарату ЙОДОМАРИН® 100 (JODOMARIN® 100), ЙОДОМАРИН® 200 (JODOMARIN® 200).
Склад: 1 таблетка 100 містить калію йодиду 131 мкг, що відповідає йодиду 100 мкг або 1 таблетка 200 містить калію йодиду 262 мкг, що відповідає 200 мкг йодиду; Лікарська форма. Таблетки. Фармакотерапевтична група. Препарати йоду, що застосовуються при захворюваннях щитоподібної залози. Код АТХ Н03С 
А. Показання. Профілактика розвитку дефіциту йоду, у тому числі у період вагітності або годування груддю. Профілактика рецидиву йод-дефіцитного зоба після хірургічного видалення, а також після завершення комплексного лікування препаратами гормонів щитоподібної залози. Лікування дифузного еутиреоїдного 
зобу у дітей, у тому числі у новонароджених та дорослих. Протипоказання. Підвищена чутливість до йоду або до одного з інших компонентів препарату. Маніфестний гіпертиреоз. Застосування калію йодиду у дозах, що перевищують 150 мкг йоду на добу, при латентному гіпертиреозі. Застосування калію йодиду у 
дозах від 300 до 1000 мкг йоду на добу при автономній аденомі, фокальних та дифузних автономних вогнищах щитоподібної залози, за винятком передопераційної йодотерапії з метою блокади щитоподібної залози за Пламером. Туберкульоз легенів. Геморагічний діатез. Герпетиформний дерматит Дюринга (синдром 
Дюринга-Брока). Побічні реакції. Категорія відпуску. Без 
рецепта. Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкціях для медичного застосування ЙОДОМАРИН® 100 від 15.02.2017 № 141 РП №UA/0156/01/01, ЙОДОМАРИН® 200 від 06.03.2018 № 450, РП № UA/0156/01/02. Назви і місцезнаходження виробників. Менаріні - Фон Хейден ГмбХ. Лейпцігер Штрасе 
7-13, 01097 Дрезден, Німеччина.
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Реклама про безрецептурний лікарський засіб. 
Перед застосуванням ознайомтеся, будь ласка, з інструкцією лікарського засобу Йодомарин® 100 та Йодомарин® 200 та проконсультуйтеся з лікарем.




