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ВСТУП
Репродуктивне здоров'я жінки є невід'ємною 

складовою здоров'я нації та має стратегічне значення 
для забезпечення сталого розвитку суспільства [1]. 
Саме тому проблеми репродуктивного здоров'я 
відображені в цілях сталого розвитку ООН (2016-
2030 рр.) [2]. На рівень фертильності чоловіків та 
жінок впливає надзвичайно багато факторів, одним 
із яких є недостатність в організмі людини вітаміну 
D, яка за даними Всесвітньої організації охорони 
здоров'я, має характер пандемії [2, 3, 4]. Традиційна 
характеристика вітаміну D як гормону, що регулює 
мінеральний обмін, поповнилася новими даними, 
які суттєво розширили уяву про його роль як 
жиророзчинного вітаміну та безпосередній вплив 
на гармонійне функціонування репродуктивної 
системи жінки, як стероїдного гормону [7-9, 19]. Не 
викликає сумнівів той факт, що психоемоційні стреси, 
які супроводжують сучасне життя, забруднення 
оточуючого середовища, недосконалість харчових 
технологій тощо – це чинники, які провокують 
підвищення витрат і зменшення надходження 
вітамінно-мінеральних сполук в організм сучасної 
людини, сприяють розвитку захворювань 
мультифакторної природи, які в свою чергу 
зумовлюють порушення фертильності людини [5, 6, 
10, 11].

Та все ж, зважаючи на надзвичайно високу 
розповсюдженість недостатності вітаміну D у 
всьому світі [12, 51], метою даного огляду стало 
узагальнення останніх досягнень у дослідженні 
впливу дефіциту вітаміну D на репродуктивне 
здоров'я жінок фертильного віку. 

При виконанні науково-дослідної роботи відділу 
репродуктивної медицини та хірургії УНПЦЕХТЕОіТ 
«Розробка, вдосконалення та впровадження нових 
методів діагностики та лікування доброякісних 

пухлин та захворювань матки і додатків у жінок різ- 
ного віку з асоційованою ендокринною патологією», 
2016-2018 рр. визначено, що віковий поріг розвитку 
доброякісних проліферативних захворювань матки і 
придатків у жінок з ендокринними захворюваннями 
припадає на середній репродуктивний вік (29,7±2,1 
року). У 72,1% жінок з гіпотиреозом відзначалися 
вторинне безпліддя, полікістозні зміни яєчників 
та метаболічні порушення. Аналіз рівня 25(ОН)D 
у 133 жінок із синдромом полікістозних яєчників 
(СПКЯ) продемонстрував, що його показник сягав 
23,67±1,62 нг/мл, а у групі контроля (31 здорових 
жінок, обстеження яких було проведено при 
підготовці до вагітності) – 74,3±1,34 нг/мл (р <0,05), 
що є переконливим показником важливості цієї 
сполуки для нормального функціонування жіночої 
репродуктивної системи. Нормативні значення 
рівня вітаміну D були взяті з рекомендацій 
Міжнародного фонду остеопорозу [4]. Дефіцит 
вітаміну D визначено як концентрація 25(ОН)D <20 
нг/мл (50 нмоль/л), недостатність – від 20 до 30 нг/
мл (від 50 до 75 нмоль/л), адекватні  рівні – більше 30 
нг/мл (75 нмоль/л). Рекомендовані цільові значення 
25(ОН)D при корекції дефіциту вітаміну D – 30-60 нг/
мл (75-150 нмоль/л) [51].

Нутрієнтний дефіцит у жінки обумовлює 
підвищення ризику вроджених аномалій 
розвитку плода та акушерських ускладнень, що 
відображаються на здоров'ї майбутньої дитини 
[1]. Згідно резолюції експертної ради «Оптимізація 
служби планування сім'ї в Україні в реалізації 
сучасної стратегії збереження здоров'я жінки» 
(24 лютого 2017 року, м. Київ), основні вітаміни 
та мікроелементи, які необхідні для збереження 
репродуктивного здоров'я жінки і майбутнього 
потомства, – це йод, залізо, вітамін D та фолієва 
кислота. 
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Фізіологічна роль вітаміну D та його значення 
для реалізації репродуктивної функції

Вітамін D відноситься до жиророзчинних вітамінів, 
та є сукупністю біологічно активних речовин, схожих 
за хімічною структурою. Близько 95% вітаміну D3 
(холекальциферолу) синтезується в шкірі під дією 
ультрафіолетового опромінення. Вітамін D, який 
організм людини отримує з продуктами харчування 
у вигляді ергокальциферолу (D2) з рослинною їжею 
та холекальциферолу (D3), що міститься в продуктах 
тваринного походження, а також той, що утворюється 
при перебуванні на сонці (холекальциферол), 
біологічно інертні [12]. Для перетворення на активну 
форму D гормону – кальцитріол (1,25(OH)2D), 
в організмі повинні відбутися взаємодія з 
сироватковим вітамін-D зв'язувальним білком 
та двоступеневий процес гідроксилювання. На 
першому етапі за участю 25-гідроксилази печінки 
відбувається утворення 25(ОН)D – кальцидіолу, 
а в екстраренальних тканинах і тканині нирок 
під дією ферменту 1a-гідроксилази (CYP27B1) 
проходить синтез біологічно активного гормону 
кальцитріолу – 1,25(OH)2D [14]. Рівні кальцитріолу в 
організмі залежать від активності CYP27B1 в нирках. 
Активність самої 1a-гідроксилази контролюється 
паратиреоїдним гормоном за негативним 
зворотним зв'язком та величиною фактора росту 
фібробластів 23 (FGF 23). Пригніченню утворення 
кальцитріолу сприяє стимуляція фермента CYP 24А1 
(24-гідроксилази), який перетворює кальцитріол 
на водорозчинну, неактивну форму кальцитроєвої 
кислоти та виводить її з організму з жовчю. На 
активацію 24-гідроксилази впливає FGF 23, який 
секретується переважно остеоцитами, та сприяє 
активації 24-гідроксилази у відповідь на високі 
концентрації D-гормона і підвищення концентрації 
фосфору в крові [12, 15]. Вплив вітаміну D на 
організм людини здійснюється шляхом зв'язування 
з рецептором вітаміну D (VDR). Регуляція експресії 
VDR є одним із основних механізмів, за допомогою 
якого клітини-мішені реагують на кальцитріол і 
змінюють режим свого функціонування [16, 17]. 

Головною властивістю вітаміну D залишається 
активація процесів диференціації і проліферації 
хондроцитів і остеобластів, забезпечення 
фосфорно-кальцієвого гомеостазу, процесів 
мінералізації і росту кісток. Активні форми вітаміну 
D мають вирішальну роль і в інших біологічних 
процесах, включаючи регуляцію та диференціацію 
клітинного росту, активність метаболічних процесів, 

нервово-м'язову провідність, імунітет, процеси 
запалення [18]. Останнім часом з'явились роботи, 
присвячені  вивченню впливу вітаміну D на розвиток 
інсулінорезистентності і гіперандрогенії та щодо  
зв'язку дефіциту вітаміну D і ожиріння [7, 9, 13, 20].

Низкою досліджень доведено вплив вітаміну 
D на процеси програмування розвитку плода і 
новонародженого, подальший ризик розвитку 
захворювань в дитинстві і дорослому житті [20-23]. 
Автори [21, 26, 27] вказують, що діти, народжені від 
матерів з низьким рівнем вітаміну D в сироватці 
крові під час вагітності, частіше хворіють на хронічні 
захворювання, такі як  астма, розсіяний склероз, 
цукровий діабет 1 типу, шизофренія та ін., тобто 
вказують на збій епігенетичного програмування.

Оскільки VDR і 1a-гідроксилаза виявлені в 
тканинах репродуктивних органів, таких як яєчники, 
матка, плацента, а також у гіпофізі, це пояснює роль 
вітаміну D для репродуктивного здоров'я жінки [20]. 
Багатьма дослідженнями  встановлено, що вітамін D 
регулює понад 3000 генів, які мають важливу роль 
при інгібуванні клітинної проліферації, індукції 
кінцевого диференціювання, ангіогенезу і продукції 
реніну, стимуляції синтезу інсуліну, утворення 
макрофагів, індукції апоптозу [22, 24, 25].

Звертає на себе увагу взаємозв'язок порушення 
імунітету та недостатність вітаміну D. Активовані 
Т- і В-лімфоцити також мають VDR, а тому вітамін 
D є ефективним модулятором імунної системи 
[28]. Вітамін D здатний пригнічувати проліферацію 
Т-хелперів 1 (Th1) і обмежувати продукцію 
цитокінів, таких як інтерферон гамма (IFN-γ), 
інтерлейкін-2 (IL-2) і фактор некрозу пухлини α 
(TNF-α). З іншого боку, вітамін D індукує цитокіни 
Т-хелперів 2 типу: ІЛ-4, ІЛ-10, які мають протективну 
дію на вагітність [28]. Приймаючи до уваги ці 
імунні ефекти вітаміну D, припускають, що він є 
імунним регулятором при імплантації бластоцисти 
і відіграє важливу роль в репродуктивній функції 
[20, 29]. Значення протизапальної спрямованості 
імунітету в порожнині матки, зумовленої вітаміном 
D на моменті імплантації бластоцисти, надзвичайно 
важливе для успішності гестації, тому достатній 
рівень вітаміну D, який індукує ріст децидуальної 
тканини, має безпосередній вплив на забезпечення 
успішності та прогресування вагітності [30]. Цим 
можна пояснити і позитивний вплив вітаміну D на 
результати екстракорпорального запліднення (ЕКЗ) 
при вторинному безплідді на тлі ендометріозу: так, у 
84 жінок з вказаною патологією, яким виконувалась 
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процедура ЕКЗ, за наявності  високого рівня 
вітаміну D у сироватці крові і фолікулярній рідині, 
настання клінічної вагітності після ЕКЗ було більш 
вірогідним – 52,7% проти 34,7% у контрольній 
групі при зниженому рівні вітаміну D [29], тому 
автори пропонують визначати рівень 25(OH)
D у фолікулярній рідині в якості незалежного 
предиктора успіху ЕКЗ-циклу. 

Зв'язок дефіциту вітаміну D з акушерськими 
ускладненнями та репродуктивними втратами

На особливу увагу заслуговує вивчення 
ролі вітаміну D при вагітності. Було показано, 
що 1,25(OH)2D регулює виділення і секрецію 
хоріонічного гонадотропіну синцитіотрофобластом 
людини [31], збільшує плацентарне утворення 
статевих стероїдів [32]. Встановлено, що кальцитріол 
сприяє транспорту кальцію в плаценту [33], 
стимулює виділення плацентарного лактогену [34]. 
Дефіцит вітаміну D обумовлює ряд несприятливих 
ускладнень вагітності: гіпертензію і особливо 
прееклампсію (ПЕ) [35], збільшення частоти 
кесаревих розтинів і спонтанних передчасних 
пологів [36], бактеріального вагінозу (БВ) на ранніх 
термінах вагітності [37], гестаційного цукрового 
діабету [38].

ПЕ є одним із найпоширеніших акушерських 
ускладнень, що збільшують  показники 
захворюваності і смертності матері та плода 
[39]. Етіологія ПЕ до кінця не з'ясована, проте 
порушення інвазії трофобласта, низька плацентарна 
перфузія, дисфункція ендотелію і окислювальний 
стрес є механізмами, які лежать в основі цього 
захворювання. Наявність рецепторів вітаміну D у 
плаценті дозволяє зрозуміти значення дефіциту 
цього вітаміну в патогенезі ПЕ. Високий рівень 
вітаміну D у жінок пов'язаний з низькою частотою 
розвитку ПЕ, а зниження показника до 20 нг/мл 
пов'язано з 4-кратним, тоді як менше 15 нг/мл – з 
5-кратним збільшенням частоти тяжкої ПЕ [30, 40, 
41]. 

M. Haugen та співавтори [42] довели, що серед 
23 423 норвезьких жінок, які при першій гестації 
отримували 400-600 МО вітаміну D на день, ризик 
розвитку ПЕ був нижчий на 27% у порівнянні з 
жінками, які його не отримували. Іншими авторами 
[43] було показано, що прийом вітаміну D в дозі 
1500-2000 MО на добу і кальцію в дозі 1,5 г на добу 
вагітними групи високого ризику розвитку ПЕ 
супроводжується зниженням частоти розвитку ПЕ і 
перинатальних ускладнень в 2 рази.

Вважають що зниження рівня вітаміну D має 
вплив на збільшення частоти кесаревого розтину, 
пов'язаного зі слабкістю пологової діяльності 
[44, 45], адже скорочення міометрія залежить 
від вивільнення іонізованого кальцію в клітинах 
міометрія, а цей процес регулюється вітаміном D 
[35].

На особливу увагу заслуговує дослідження дефі- 
циту вітаміну D та схильності жінок до захворювань 
інфекційної етіології, зокрема бактеріального 
вагінозу [24]. Зниження рівня вітаміну D менше 30 
нг/мл було визнано як незалежний фактор ризику 
розвитку БВ у вагітних [48]. У проспективному 
дослідженні когорти із 469 вагітних жінок в першому 
триместрі L.M. Bodnar і співавт. [46] показали, що 
дефіцит вітаміну D збільшує ризик невиношування 
вагітності в 7 разів.    

Таким чином, стає зрозумілим важливість 
прегравідарного обстеження жінок на вміст 
вітаміну D в крові, особливо у групах ризику 
овуляторних дисфункцій, недостатності лютеїнової 
фази менструального циклу на тлі метаболічних 
розладів та ожиріння у зв'язку з високим відсотком 
репродуктивних невдач [11]. За даними результатів 
дослідження [16], встановлено зв'язок між рівнями 
вітаміну D та параметрами індексу маси тіла (ІМТ) і 
окружністю талії, а також показано, що недостатність 
цього вітаміну може бути чинником формування 
метаболічних порушень, пов'язаних із зазначеною 
патологією.

В Україні прегравідарна підготовка проводиться 
відповідно до Клінічного протоколу з акушерської 
допомоги «Невиношування вагітності», Затверджено 
наказом Міністерства охорони здоров'я України 
від  03.11.2008 №  624 [47]. Цим наказом не 
передбачається визначення рівня вітаміну D та 
його дотація. В інших європейських країнах [48, 
50] на етапі планування вагітності рекомендовано 
для профілактики дефіциту вітаміну D прийом 
не менше 600-800 МО вітаміну D на добу, а при 
настанні вагітності – від 800 до 1200 МО/добу. Деякі 
автори вважають, що постійна дотація необхідна 
при вмісті вітаміну D в крові менше 75 нмоль/л (30 
нг/мл) [41], оскільки з часу формування хоріону та 
плаценти 25(OH)D проникає через плаценту і його 
концентрація в пуповинній крові плода корелює 
з концентрацією в крові матері [49]. Згідно з 
рекомендаціями [50], рекомендована доза вітаміну 
D з другого триместру вагітності – 1500-2000 МО/
добу. 
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ВИСНОВКИ
Вітамін D надзвичайно важливий для забезпе- 

чення адекватної роботи всіх рівнів репродуктивної 
системи. На етапі планування вагітності у жінок 
з порушенням менструального циклу, СПКЯ, 
метаболічними розладами, ожирінням діагностика 
та корекція його вмісту в сироватці крові є 
необхідною умовою для профілактики ПЕ, слабкості 
пологової діяльності, оперативного розродження, 
та сприяє народженню здорової дитини.
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РЕЗЮМЕ
Вплив дефіциту вітаміну D на стан 
репродуктивного здоров'я жінки
О.В. Ларіна

В огляді наведено аналіз літературних даних 
про вплив дефіциту вітаміну D на репродуктивне 
здоров'я жінок фертильного віку. Розглянуто 
особливості перетворення неактивної форми, 
яка потрапляє в організм людини з продуктами 
харчування і під дією сонячного опромінення 
шкіри, на активну форму D гормону – кальцитріол 
(1,25 (OH) 2D). Показано, що провідною властивістю 
вітаміну D залишається активація процесів 
диференціації і проліферації хондроцитів і 
остеобластів, забезпечення фосфорно-кальцієвого 
гомеостазу, процесів мінералізації і росту кісток. 
Активні форми вітаміну D мають вирішальну роль і в 
інших біологічних процесах, включаючи регуляцію 
і диференціацію клітинного росту, активність 
метаболічних процесів, зокрема розвиток 
інсулінорезистентності, ожиріння, здатність 
змінювати нервово-м'язову провідність, впливати на 
імунітет, процеси запалення, гормональну активність 
репродуктивної системи жінки. Відзначено роль 
вітаміну D в процесах програмування розвитку 
плода та новонародженого, подальший ризик 
розвитку захворювань у дитинстві та дорослому 
житті завдяки знаходженню рецепторів до вітаміну 
D і 1a-гідроксилази в тканинах яєчників, матки, 
плаценти, а також в гіпофізі. Показано, що дефіцит 
вітаміну D обумовлює ряд несприятливих ускладнень 
вагітності: гіпертензію і особливо прееклампсію, 
збільшення частоти кесаревих розтинів і спонтанних 
передчасних пологів, бактеріального вагінозу на 
ранніх термінах вагітності, гестаційного цукрового 
діабету. Наведені дані про можливу роль дефіциту 
вітаміну D у формуванні синдрому полікістозних 
яєчників, його вплив на перебіг пубертатного 
періоду, статеве дозрівання дівчаток, порушення 
якого є предиктором формування полікістозного 
фенотипу в репродуктивному віці.

Зроблено висновок про доцільність визначення 
рівня вітаміну D і його дотацію на прегравідарному 

етапі, що дозволить провести своєчасну 
профілактику прееклампсії, слабкості родової 
діяльності та оперативного розродження, а також 
буде сприяти народженню здорової дитини.

Ключові слова: вітамін D, репродуктивна система, 
метаболічний синдром.

РЕЗЮМЕ
Влияние дефицита витамина D на состояние 
репродуктивного здоровья женщины
О.В. Ларина

В обзоре приведен анализ литературных данных 
о влиянии дефицита витамина D на репродуктивное 
здоровье женщин фертильного возраста. 
Рассмотрены особенности преобразования 
неактивной формы, которая попадает в организм 
человека с продуктами питания и под действием 
солнечного облучения кожи, в активную 
форму D гормона – кальцитриол (1,25 (OH) 2D). 
Показано, что ведущим свойством витамина D 
остается активация процессов дифференциации 
и пролиферации хондроцитов и остеобластов, 
обеспечения фосфорно-кальциевого гомеостаза, 
процессов минерализации и роста костей. 
Активные формы витамина D имеют решающую 
роль и в других биологических процессах, включая 
регуляцию и дифференциацию клеточного 
роста, активность метаболических процессов, 
в частности развитие инсулинорезистентности, 
ожирения, способность изменять нервно-
мышечную проводимость, влиять на иммунитет, 
процессы воспаления, гормональную активность 
репродуктивной системы женщины. Отмечены 
роль витамина D в процессах программирования 
развития плода и новорожденных, дальнейший 
риск развития заболеваний в детстве и взрослой 
жизни благодаря нахождению рецепторов к 
витамину D и 1a-гидроксилазы в тканях яичников, 
матки, плаценты, а также в гипофизе. Показано, 
что дефицит витамина D обусловливает ряд 
неблагоприятных осложнений беременности: 
гипертензию и особенно преэклампсии, увеличение 
частоты кесаревых сечений и спонтанных 
преждевременных родов, бактериального вагиноза 
на ранних сроках беременности, гестационного 
сахарного диабета. Приведены данные о возможной 
роли дефицита витамина D в формировании 
синдрома поликистозных яичников, его влиянии 
на течение пубертатного периода, половое 
созревание девочек, нарушение которого является 
предиктором формирования поликистозного 



Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 3 (59) 201734

Огляд 

фенотипа в репродуктивном возрасте.
Сделан вывод о целесообразности определения 

уровня витамина D и его дотации на прегравидар- 
ном этапе, что позволит обеспечить своевременную 
профилактику преэклампсии, слабости родовой 
деятельности, оперативного родоразрешения, а 
также будет способствовать рождению здорового 
ребенка.

Ключевые слова: витамин D, репродуктивная 
система, метаболический синдром.

SUMMARY
Influence of vitamin D deficiency on reproductive 
health of women
Larina OV

The review provides an analysis of literature data on 
the effect of vitamin D deficiency on the reproductive 
health of women of childbearing age. The peculiarities 
of transformation of the inactive form, which enters the 
human body with food and sunlight exposure of the 
skin, into the active form of D hormone – calcitriol (1,25 
(OH) 2D) are considered. It is shown that the activation 
of the processes of differentiation and proliferation of 
chondrocytes and osteoblasts, provision of phosphoric 
calcium homeostasis, processes of mineralization and 
bone growth remains the leading property of vitamin 
D. Active forms of vitamin D have a decisive role in other 
biological processes, including the regulation and 
differentiation of cell growth, the activity of metabolic 

processes, in particular the development of insulin 
resistance, obesity, the ability to change neuromuscular 
conductivity, influence immunity, inflammation, 
hormonal activity of woman's reproductive system. 
The role of vitamin D in the processes of programming 
fetal and neonatal development, the further risk of 
developmental diseases in childhood and adulthood, 
due to the presence of VDR and 1a-hydroxylase in 
tissues such as ovaries, uterus, placenta, and also in the 
pituitary. It has been shown that vitamin D deficiency 
causes a number of adverse complications of 
pregnancy: hypertension and especially preeclampsia, 
an increase in the frequency of cesarean sections and 
spontaneous premature births, bacterial vaginosis in 
early pregnancy, gestational diabetes mellitus. The 
data given on the possible role of vitamin D deficiency 
in the formation of polycystic ovary syndrome, its effect 
on puberty of girls, violation of the last is a predictor 
of the formation of a polycystic phenotype in the 
reproductive age.

The conclusion is made about the expediency 
of determining the level of vitamin D and its 
supplementation at the pregravidar stage, which will 
ensure timely prevention of preeclampsia, weakness of 
labor activity, surgical delivery, and will also contribute 
to the birth of a healthy child.

Key words: vitamin D, reproductive system, 
metabolic syndrome.
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