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Показники вітаміну D у динаміці вагітності  
у жінок з різними видами безплідності в анамнезі
Л.Є. Туманова, О.В. Коломієць 
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О.М. Лук’янової НАМН України», 
м. Київ

Мета дослідження: вивчення рівня вітаміну D у динаміці вагітності у жінок з різними видами безплідності в анамнезі.
Матеріали та методи. Обстежено 127 жінок: І група – 35 вагітних, які мали в анамнезі ендокринну безплідність; 
ІІ група – 37 жінок з безплідністю трубно-перитонеального генезу; ІІІ група – 30 вагітних, які мали в анамнезі 
безплідність трубно-перитонеального генезу у поєднанні з ендокринним фактором; ІV (контрольна) група – 25 
здорових вагітних без безплідності в анамнезі. Для визначення рівня 25-гідроксивітаміну D застосовували метод 
двостадійного імуноферментного аналізу.
Результати. Недостатність та дефіцит вітаміну D у І триместрі вагітності мали по 5 (20,0%) жінок без безплідності 
в анамнезі, у ІІІ триместрі – 40% та 28% відповідно. Дефіцит 25-гідроксивітаміну D у І групі виявлено у 15 (42,9%) 
пацієнток у I триместрі та у 20 (57,1%) – у ІІІ триместрі, у ІІ групі – у 10 (27,0%) та 17 (45,9%) осіб відповідно, у ІІІ 
групі – у 15 (50,0%) та 18 (60,0%) жінок відповідно. 
Кількість хворих із дефіцитом вітаміну D протягом вагітності у групах хворих із безплідністю в анамнезі була 
достовірно більшою порівняно з вагітними без безплідності в анамнезі. Також серед пацієнток І, ІІ та ІІІ груп про-
тягом вагітності відзначено збільшену частку осіб з недостатністю вітаміну D порівняно з жінками IV групи.
Заключення. У динаміці вагітності серед жінок із безплідністю в анамнезі встановлено збільшення кількості осіб з 
недостатністю та дефіцитом вітаміну D, найбільшу частку яких виявлено серед вагітних з ендокринною безплідністю 
та безплідністю трубно-перитонеального генезу у поєднанні з ендокринним фактором. 
Ключові слова: вагітність, безплідність, вітамін D.

Vitamin D indicators in pregnancy dynamics in women with different types of infertility in their 
history
L.E. Tumanova, O.V. Kolomiiets

The objective: to study the level of vitamin D in the dynamics of pregnancy in women with various types of infertility in history. 
Materials and methods. 127 women were examined: I group – 35 pregnant women who had a history of endocrine infertility; 
II group – 37 women with tubal-peritoneal infertility; III group – 30 pregnant women who had a history of tubal-peritoneal 
infertility with endocrine factor; IV (control) group – 25 healthy pregnant women without a history of infertility. To deter-
mine the level of 25-hydroxyvitamin D, a two-stage ELISA method was used. 
Results. Insufficiency and deficiency of vitamin D in the I trimester of pregnancy had 5 (20.0%) women without a history of in-
fertility each, in the III trimester – 40% and 28% persons, respectively. Deficiency of 25-hydroxyvitamin D in the I group was 
detected in 15 (42.9%) patients in the I trimester and in 20 (57.1%) patients in the III trimester, in the II group – 10 (27.0%) 
and 17 (45.9%) persons, respectively, in the III group – 15 (50.0%) and 18 (60.0%) women, respectively.
The number of patients with vitamin D deficiency during pregnancy in the groups of patients with a history of infertility was 
significantly higher compared with pregnant women without a history of infertility. Also, an increased rate of persons with 
vitamin D deficiency was determined among patients of the I, II and III groups compared with women of the IV group. 
Conclusions. In the dynamics of pregnancy an increase frequency of persons with insufficiency and deficiency of vitamin D 
was found among the women with a history of infertility, the largest rate of which was determined in pregnant women with 
endocrine infertility and tubal-peritoneal infertility in combination with an endocrine factor. 
Keywords: pregnancy, infertility, vitamin D.

Показатели витамина D в динамике беременности у женщин с разными видами бесплодия 
в анамнезе
Л.Е. Туманова, Е.В. Коломиец

Цель исследования: изучение уровня витамина D в динамике беременности у женщин с разными видами бесплодия в 
анамнезе. 
Материалы и методы. Обследовано 127 женщин: І группа – 35 беременных, которые имели в анамнезе эндокринное 
бесплодие; ІІ группа – 37 женщин с бесплодием трубно-перитонеального генеза; ІІІ группа – 30 беременных, которые 
имели в анамнезе бесплодие трубно-перитонеального генеза в сочетании с эндокринным фактором; IV (контрольная) 
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группа – 25 здоровых беременных без бесплодия в анамнезе. Для определения уровня 25-гидроксивитамина D приме-
няли метод двухстадийного иммуноферментного анализа. 
Результаты. Недостаточность и дефицит витамина D в I триместре беременности имели по 5 (20,0%) женщин без 
бесплодия в анамнезе, в III триместре – 40% и 28% соответственно. Дефицит 25-гидроксивитамина D в I группе вы-
явлен у 15 (42,9%) пациенток в I триместре и у 20 (57,1%) – в ІІІ триместре, во ІІ группе – у 10 (27,0%) и 17 (45,9%) 
лиц соответственно, в III группе – у 15 (50,0%) и 18 (60,0%) женщин соответственно.
Количество больных с дефицитом витамина D в течение беременности в группах больных с бесплодием в анамнезе 
было достоверно больше по сравнению с беременными женщинами без бесплодия в анамнезе. Также среди пациенток 
I, II и III групп в течение беременности отмечена увеличенная доля лиц с недостаточностью витамина D по сравнению 
с женщинами IV группы. 
Заключение. В динамике беременности среди женщин с бесплодием в анамнезе установлено увеличение количества 
лиц с недостаточностью и дефицитом витамина D, наибольшая доля которых выявлена среди беременных с эндокрин-
ным бесплодием и бесплодием трубно-перитонеального генеза в сочетании с эндокринным фактором. 
Ключевые слова: беременность, бесплодие, витамин D.

На сьогодні існує достатньо доказів того, що пору-
шення D-вітамінного статусу в організмі жінки 

призводить до порушень менструальної функції, стате-
вого дозрівання, безпліддя, передчасного виснаження 
яєчників, патології вагітності. Установлено,  що дефі-
цит вітаміну D підвищує ризик виникнення систем-
них інфекцій та погіршує імунну відповідь організму. 
Крім того, недостатність вітаміну D знижує здатність 
макрофагів дозрівати, виробляти специфічні поверх-
неві антигени й фосфатазу (лізосомальну ферментну 
кислоту). Зменшується макрофагальне виділення ци-
токінів, хемокінів і H2О2, тобто порушується їхня анти
мікробна функція [8,19,21,40].

Постало питання щодо нестачі вітаміну D у ва-
гітних пацієнток, які мали різні види безплідності в 
анамнезі. Дедалі більше досліджень підтверджують 
прямий зв’язок між підвищеним ризиком захворіти 
на вірусні інфекції і нестачею вітаміну D, особливо 
у вагітних. Він відповідає за метаболізм, від нього 
залежить засвоєння кальцію, «сонячний» вітамін 
захищає від депресії і навіть розвитку цукрового 
діабету. Низький рівень вітаміну D безпосередньо 
пов’язаний зі швидкою стомлюваністю і хронічною 
втомою. Біль у кістках, м’язах і навіть суглобах може 
також бути ознакою нестачі вітаміну D.

Загальновідомо, що будь-яка вагітність, навіть у 
здорової жінки, супроводжується значними гормо-
нальними змінами [1, 2, 18, 20]. А вагітність після лі-
кування безплідності, як ендокринного, так і трубно-
перитонеального генезу, відрізняється значним відсо-
тком акушерських і перинатальних ускладнень.

Найчастіше причиною ендокринної безплідності 
у жінок є синдром полікістозних яєчників (СПКЯ). 
СПКЯ – дуже поширене ендокринне порушення се-
ред жінок репродуктивного віку. Згідно з даними 
різних авторів, СПКЯ у загальній популяції спостері-
гається у 6–15% жінок [4, 21, 38]. За даними експер-
тів Всесвітньої організації охорони здоров’я, у світо-
вій популяції зареєстровано понад 116  млн жінок із 
СПКЯ [3, 17, 22, 39].

Пов’язані з  репродуктивною функцією і  вагітністю 
ризики у  пацієнток із  СПКЯ включають гестаційний 
діабет, гіпертензію вагітних, прееклампсію, передчасні 
пологи й перинатальні ускладнення. Що стосується со-
матичних наслідків СПКЯ, то 80% жінок із цим синдро-
мом страждають на ожиріння або мають надмірну масу 
тіла, а  також інсулінорезистентність із  асоційованою 

компенсаторною гіперінсулінемією. Останні відіграють 
помітну роль у  розвитку деяких фенотипових особли-
востей СПКЯ, а  разом із  дисфункцією β-клітин збіль-
шують ризик розвитку інших метаболічних відхилень, 
таких, як цукровий діабет 2-го типу, гіпертонія, дислі-
підемія та серцево-судинні захворювання. Слід зазначи-
ти, що інсулінорезистентність та гіперінсулінемія є про-
явами метаболічної дисфункції, тому часто наявні й 
у більшості худорлявих жінок із СПКЯ [5, 16, 23, 37].

Метаболічні розлади при СПКЯ мають складну 
природу. За даними серії досліджень, одним із факто-
рів, що зумовлюють їхнє виникнення, є дефіцит в ор-
ганізмі вітаміну D [9, 24]. Вітамін D впливає одразу 
на декілька ланок патогенезу СПКЯ [6, 14, 15, 24]:

• �дефіцит вітаміну D особливо часто відзначають 
у жінок, у яких СПКЯ поєднується з ожирінням. 
Існує думка,  що ожиріння може призводити до 
зменшення рівня циркулюючого у  крові віта-
міну D через затримку його у  жировій тканині. 
А зв’язок цього мікроелемента із розвитком інсу-
лінорезистентності ще більше погіршує прогноз у 
таких пацієнток;

• �дефіцит вітаміну D призводить до  порушення 
кальцієвого обміну та атрезії фолікулів;

• �через нестачу вітаміну D в  організмі знижуєть-
ся рівень глобуліну,  що зв’язує статеві гормони 
(ГЗСГ), й одночасно зростає рівень андрогенів;

• �зниження концентрації вітаміну D спричинює 
зменшення рівня кальцитріолу, внаслідок чого 
порушується секреція інсуліну й виникає інсу-
лінорезистентність (фактор ризику розвитку 
СПКЯ) [7, 25, 29, 36].

Оскільки на  сьогодні існує достатньо доказів 
того,  що порушення D-вітамінного статусу організму 
зумовлює розвиток СПКЯ, це  дає підстави рекомен-
дувати визначення рівня 25-гідроксикальциферолу 
[25(ОН)D] у плазмі крові для своєчасного виявлення 
та корекції гіповітамінозного стану у жінок із зазначе-
ною патологією. Призначення вітаміну  D при СПКЯ 
дозволяє гармонізувати роботу органів ендокринної 
та репродуктивної систем [8,26,30,35].

Отже, вітаміни групи D (D1–D6) – це сукупність бі-
ологічно активних речовин, головною функцією яких є 
забезпечення всмоктування кальцію і фосфору з продук-
тів харчування у тонкому кишечнику, участь у регуляції 
розмноження клітин, кальцифікації кістки, обмінних 
процесів, стимуляція синтезу низки гормонів [13, 31].  
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Основний метаболіт 25(OH)D – 25-гідроксикальци-
ферол – відображає сумарну концентрацію вітаміну D 
у формах D3 (холекальциферол) і D2 (ергокальцифе-
рол); 1,25(OH)D – найбільш активна форма вітаміну 
D3, що утворюється при гідроксилюванні у нирках. 

25(OH)D утворюється переважно у печінці за 
участю мікросомального ферменту 25-гідроксилази 
(гідроксилювання вітаміну D) і володіє помірною біо-
логічною активністю [29]. Далі в крові переноситься у 
комплексі з транспортним білком і може депонуватися 
у жировій тканині. 

Холекальциферол (вітамін D3) утворюється пере-
важно в шкірі під дією ультрафіолетових променів. 
Джерелом ергокальциферолу (вітамін D2) слугує тіль-
ки їжа. Щодо дії в організмі людини, то вітаміни D2 і 
D3 схожі як якісно, так і кількісно. 

Рівень 25(OH)D вважається найкращим індикатором 
вітаміну D в організмі. Дефіцит вітаміну D пов’язаний зі 
збільшенням ризику розвитку низки онкологічних захво-
рювань, цукрового діабету, розсіяного склерозу, серцево-
судинних захворювань, туберкульозу. Брак вітаміну D 
проявляється рахітом у дітей і остеомаляцією (знижен-
ням мінералізації кісток) у дорослих, прояви дефіциту 
вітаміну D схожі з проявами гіперпаратиреоїдизму, який 
може розвиватися вторинно [9, 27, 31, 34].

Рівень вітаміну D може варіювати залежно від віку 
(зниження рівня у літніх людей), сезону, характеру 
вживаної їжі, етнічної та географічної популяції, не-
значно знижується під час вагітності [10, 11, 33].

Нестача вітаміну D призводить до  порушен-
ня кальцієвого обміну, атрезії фолікулів, зниження 
стероїдзв’язувального білка та підвищення рівня ан-
дрогенів [12, 28, 32].

Було вивчено 25-гідроксивітамін D у вагітних у І та 
ІІІ триместрах як маркер D-дефіцитних станів і супут-
ніх порушень регуляції кальцієвого обміну.

Мета дослідження: вивчення показників вітаміну 
D у динаміці вагітності у жінок з різними видами без-
плідності в анамнезі.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Вивчено зміни в обміні вітаміну D у 127 вагітних ві-

ком від 23 до 40 років з різними видами безплідності в 
анамнезі.

Пацієнтки були розподілені на групи по 35, 37, 30 і 
25 жінок. В основі розподілення вагітних на групи ле-
жить фактор безплідності:

• І група – 35 вагітних, які мали в анамнезі ендо-
кринну безплідність, 

• ІІ група – 37 вагітних, які мали в анамнезі без-
плідність трубно-перитонеального генезу, 

• ІІІ група – 30 вагітних, які мали в анамнезі по-
єднану безплідність: трубно-перитонеального генезу з 
ендокринним, 

• ІV (контрольна) група – 25 здорових вагітних, які 
не мали безплідності в анамнезі. 

Відбір пацієнток до І групи – з ендокринною без-
плідністю в анамнезі – включав вагітних із СПКЯ, 
гіперпролактинемією (ГП) та їхнім поєднанням. У 
жінок з безплідністю ендокринного генезу в анамнезі 
найчастіше виявляли СПКЯ і або у поєднанні з гіпер
пролактинемією. СПКЯ у 75% випадків супроводжу-
вався метаболічним синдромом, ожирінням, інсуліно-
резистентністю. 

До ІІ групи – із трубно-перитонеальним генезом 
безплідності – увійшли вагітні, які мали в анамнезі: 
позаматкові вагітності, сактосальпінгси, хронічні ре-
цидивні сальпінгоофорити, хронічні метрити. 

До ІІІ групи увійшли найтяжчі пацієнтки, які мали 
в анамнезі поєднання гормонального (СПКЯ та ГП) і 
трубно-перитонеального факторів безплідності перед 
даною вагітністю.

Для визначення рівня 25-гідроксивітаміну D засто-
совували метод двостадійного імуноферментного ана-
лізу конкурентного зв’язування на аналізаторі DxI 800 
Backman Coulter Inc, США. Аналітичні межі 25-гідро-
ксивітаміну D: <50 нмоль/л – дефіцит, 50–75 нмоль/л 
– недостатність, > 75 нмоль/л – норма.

Пацієнтки, які брали участь у дослідженні, дали 
інформовану згоду на оброблення своїх персональ-
них даних та дослідження крові на визначення рівнів 
25-гідроксивітаміну D під час вагітності.

Достовірність для відносних величин оцінювали за 
методом кутового перетворення Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Було вивчено обмін вітаміну D шляхом вимірю-
вання 25-гідроксивітаміну D у жінок з різними видами 
безплідності в анамнезі по групах у I та III триместрах 
вагітності.

Оцінюючи дані вимірювання концентрації 25-гідро-
ксивітаміну D у жінок з різними видами безплідності по 
групах у I триместрі виявлено його недостатність у І групі 

Дані вимірювання рівня 25-гідроксивітаміну D у жінок з різними видами безплідності по групах  
у I та III триместрах, абс. число (%)

Група
Кількість,

n=127

25-гідроксивітамін D ( норма > 75 нмоль/л)

I триместр III триместр

Недостатність,
50–75 нмоль/л

Дефіцит,
< 50 нмоль/л

Недостатність,
50–75 нмоль/л

Дефіцит, 
< 50 нмоль/л

І 35 10 (28,6)* 15(42,9)* ∆° 15(42,9) ° 20(57,1)* °

ІІ 37 17 (45,9)* ∆ 10(27,0)* ∆ 20(54,1)* ∆ 17(45,9)* ∆

ІІІ 30 10(33,3)* 15(50)* 12(40) 18(60)*

IV 25 5(20) 5(20) 10(40) 7(28)

Примітки: * – різниця достовірна щодо показників IV групи;
∆ – різниця достовірна відносно показників ІІI групи; 
° – різниця достовірна щодо показників IІ групи; p<0,05.
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– у 10 (28,6%) пацієнток у І триместрі і у 15 (42,9%) – у III 
триместрі; у ІІІ групі – у 10 (33,3%) пацієнток у I триместрі 
і у 12 (40%) – у III триместрі. У той самий час недостат-
ність 25-гідроксивітаміну D у жінок ІІ групи спостерігала-
ся у 17 (45,9%) пацієнток у I триместрі і у 20 (54,1%) – у III 
триместрі і у IV групі – у 5 (20) пацієнток у I триместрі і у 
10 (40%) пацієнток у III триместрі (таблиця).

Тобто, недостатність вітаміну D була у всіх пацієн-
ток. Найбільш високі показники спостерігалися у жі-
нок з ендокринною та поєднаною безплідністю.

Аналізуючи показники 25-гідроксивітаміну D у жі-
нок з різними видами безплідності по групах у I і III 
триместрах, виявлено його дефіцит:

– у І групі – у 15 (42,9%) пацієнток у I триместрі і у 
20 (57,1%) – у III триместрі; 

– у ІІІ групі – у 15 (50,0%) пацієнток у I триместрі і 
у 18 (60%) – у III триместрі;

– у ІІ групі – у 10 (27,0%) пацієнток у I триместрі і 
у 17 (45,9%) – у III триместрі; 

– у IV групі – у 5 (20%) пацієнток у I триместрі і 
у 7 (28%) пацієнток – у III триместрі (див. таблицю).

Усе це доводить необхідність постійно контролю-
вати рівень вітаміну D під час вагітності та призначати 
відповідне лікування.

ВИСНОВКИ
1. Протягом вагітності у жінок з безплідністю в 

анамнезі фіксують зростання недостатності та дефі-
циту вітаміну D. Найвищі показники спостерігались у 
вагітних з ендокринною та поєднаною безплідністю в 
анамнезі.

2. У жінок, які не мали безплідності в анамнезі, у 
ІІІ триместрі реєстрували дефіцит вітаміну D, що сягав 
28%, а недостатність – 40%.
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