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ДЕФІЦИТ ВІТАМІНУ Д ПРИ РІЗНИХ ФОРМАХ МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ У 
ЖІНОК РАННЬОГО ТА АКТИВНОГО РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ

Зв’язок дефіциту вітаміну Д з частотою МС був продемонстрований в багатьох епідеміологічних дослідженнях, 
проте патогенетичні механізми його участі в розвитку компонентів МС не до кінця зрозумілі, що негативно впливає 
на можливість його використання для фармакологічної корекції МС. Метою роботи було дослідити частоту 
недостатності/дефіциту вітаміну Д у жінок з різними формами метаболічного синдрому.

Матеріали і методи. Було обстежено: 30 жінок з неускладненим МС і ожирінням (група І, середній вік – 32,4 
роки, ІМТ>30), 30 жінок з неускладненим МС без ожиріння (група ІІ, середній вік 32,8 роки, ІМТ<30), 30 жінок 
з ожирінням без МС (група ІІІ, середній вік – 33,1 роки, ІМТ>30) і 30 жінок групи контролю (контроль, середній 
вік – 32,2 роки, ІМТ<30). Оцінювали частоту різних компонентів МС і інсулінорезистентності, а також рівні 
25-гідроксикальциферолу в зазначених групах. Результати. Всі обстежені жінки з МС мали нижчий за норму рівень 
вітаміну Д. Частота дефіциту/недостатності вітаміну Д в контрольній групі відповідала популяційній. Найбільша 
частота дефіциту вітаміну Д була зареєстрована в групі ІІ (МС без ожиріння) 22 (73,3%) порівняно з 18 (60%) в групі І 
і 4 (13,3%) в групі ІІІ, (р<0,05). Висновок. Результати проведеного дослідження продемонстрували більшу частоту 
дефіциту вітаміну Д у жінок з МС при ІМТ<30, що вказує на необхідність подальшого вивчення особливостей 
патогенетичних взаємозв’язків Д-дефіциту і компонентів МС при різних підтипах МС з урахуванням відсотку 
вісцеральної та підшкірної жирової тканини. Ключові слова: метаболічний синдром, 25-гідроксикальциферол, 
вісцеральне ожиріння, інсулінорезистентність, індекс маси тіла.

Частота метаболічного синдрому (МС) про-
довжує зростати, в тому числі серед чоловіків і 
жінок активного репродуктивного віку [1-3]. Все 
більш розповсюдженим стає феномен «ожиріння 
при нормальній вазі», який полягає в присутності 
компонентів МС або повного і навіть ускладненого 
симптомокомплексу МС за відсутності ожиріння за 
критеріями ВООЗ [4,5]. Окрім аліментарних факто-
рів вивчаються генетичні та епігенетичні складові 
розвитку цього синдрому, обісогенні речовини на-
вколишнього середовища, а також мікронутрієнтні 
і гормональні фактори [3,6]. До останніх належить 
дефіцит вітаміну Д [7].

Останнім часом уявлення про вітамін Д пе-
реглянуті та розширені, оскільки стало відомо, що 

в клітинах різних органів та тканин виявлені його 
специфічні рецептори. Це дозволяє розглядати ві-
тамін Д як Д-гормон, необхідний для забезпечен-
ня широкого спектра фізіологічних процесів у всіх 
органах і системах [7,8]. Дефіцит вітаміну Д ши-
роко розповсюджений в усіх популяціях світу [9]. 
Багато досліджень демонструють зворотну залеж-
ність між рівнем 25 (OH) Д та ожирінням, діабетом, 
інсулінорезистентністю та функцією бета-клітин, а 
також метаболічним синдромом загалом [10]. Дані 
дослідження NHANES підтвердили зворотну за-
лежність між рівнем 25-гідроксикальциферолу, 
діабетом та інсулінорезистентністю [11]. Мета-а-
наліз 28 досліджень (між 1990 та 2009 роками), що 
загалом включав 99745 учасників (віковий діапа-
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зон: 40,5-74,5 років), проведений Parker et al., теж 
показав зв’язок недостатності вітаміну Д з МС і 
його окремими компонентами (дисліпідемією, дис-
глікемією, артеріальною гіпертензією, збільшеною 
окружністю талії) [12]. Jun та співавтори вивчали 
взаємозв'язок між рівнями 25-гідроксикальциферо-
лу у сироватці крові та метаболічним синдромом 
у дорослого населення, використовуючи мета-ана-
ліз доза-відповідь на основі досліджень, що пові-
домляють про коефіцієнти ризику метаболічного 
синдрому в залежності від концентрації 25-гід-
роксикальциферолу [13]. Було зроблено висновок, 
що статус вітаміну Д пов'язаний з ризиком мета-
болічного синдрому в крос-секційних, але не в 
повздовжніх дослідженнях [13]. Отже, популяційні 
дослідження неодноразово продемонстрували зв’я-
зок дефіциту вітаміну Д з МС, але питання причин-
но-наслідкових зв’язків цих патологій залишається 
дискутабельним, як і питання оптимальної корекції 
дефіциту вітаміну Д для профілактики та лікуван-
ня МС. Окрім цього, найбільш часті дослідження 
зв’язку рівнів вітаміну Д з МС проводились на 
контингентах пострепродуктивного віку. Все це 
обумовлює потребу в подальших дослідженнях 
для розуміння ролі вітаміну Д в патогенезі МС, як 
єдиного шляху до обґрунтованого терапевтичного 
застосування. 

МЕТА РОБОТИ: дослідити частоту недостат-
ності/дефіциту вітаміну Д у жінок з різними фор-
мами метаболічного синдрому. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження проводилось в ДНУ «Центр інно-

ваційних медичних технологій НАН» після затвер-
дження етичним комітетом в рамках наукової тема-
тики. Було обстежено: 30 жінок з неускладненим 
МС і ожирінням (група І, середній вік – 32,4 роки, 
ІМТ>30), 30 жінок з неускладненим МС без ожи-
ріння (група ІІ, середній вік 32,8 роки, ІМТ<30), 
30 жінок з ожирінням без МС (група ІІІ, середній 
вік – 33,1 роки, ІМТ>30) і 30 жінок групи контр-
олю (контроль, середній вік – 32,2 роки, ІМТ<30). 
Учасниці дослідження були порівнювані за віком, 
рівнем освіти та соціоекономічним статусом, всі 
належали до кавказької раси. 

Критеріями виключення з дослідження були: 
перенесені баріатричні втручання, прийом гормо-
нальних (в тому числі контрацептивних) засобів, 
цитостатичних препаратів, препаратів вітаміну Д, 
або мультивітамінних комплексів з вітаміном Д 
протягом останніх 3х місяців та на момент вклю-

чення, важкі соматичні захворювання, синдром по-
лікістозних яєчників (СПКЯ) за Ротердамськими 
критеріями 2003 р. [14].

Діагноз МС встановлювався за гармонізова-
ними критеріями 2009 року – наявність трьох із 5 
нижче наведених:

-збільшення окружністі талії (ОТ) (≥88 см для 
жінок Європейської популяції);

-підвищені тригліцериди (ТГ) або гіполіпіде-
мічна терапія (≥150 мг/дл (1,7 ммоль/л));

-зниження холестерину ліпопротеїдів високої 
щільності (ЛПВЩ) або гіполіпідемічна терапія (40 
мг/дл (<50 мг/дл (1,3 ммоль/л) у жінок);

-підвищений артеріальний тиск (АТ) або гіпо-
тензивна терапія артеріальної гіпертензії (систо-
лічний ≥130 і / або діастолічний ≥ 85 мм рт.ст);

-підвищений рівень глюкози натще або гіпоглі-
кемічна терапія (≥ 5,6 ммоль/л) [15].

Антропометричні вимірювання проводилися в 
легкому одязі, без взуття. Вагу тіла було виміряно 
з точністю до 0,1 кг. Зріст і окружність талії були 
виміряні з точністю до 0,5 см. На основі отриманих 
антропометричних показників обчислювали індекс 
маси тіла (ІМТ) – співвідношення маси тіла в кіло-
грамах і довжини тіла в метрах, зведеної в квадрат.

Показники ІМТ оцінювали згідно класифікації 
ВООЗ: від 18,5 до 24,9 кг/м2 - нормальна маса тіла, 
від 25 до 29,9 - надлишкова вага, ≥ 30 - ожиріння.

Дослідження рівня глюкози натще, тригліцери-
дів та ЛПВЩ проводили спектрофотометричним 
методом, інсуліну – методом хемолюмінісцентного 
імуноаналізу. Статус насиченості організму віта-
міном Д оцінювали за рівнем 25-гідроксивітаміну 
Д в крові, що визначався за допомогою хемолю-
мінісцентного імуноаналізу. Референсні значення 
виробника тест-системи: норма>75 нмоль/л; недо-
статність – 50-75 нмоль/л; дефіцит < 50 нмоль/л.

Статистичний аналіз здійснювали за допомо-
гою програми Stata 12 з використанням методів 
варіаційної статистики. Порівняння кількісних па-
раметрів базувалося на попередній оцінці нормаль-
ності розподілу даних за критерієм Шапіро-Уілка. 
Для порівняння показників з нормальним характе-
ром розподілу використовувався Т-критерій Стью-
дента. Статистична значущість відмінностей оці-
нювалася на рівні нижче 95% (ризик помилки 
р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Середній показник окружності талії в усіх гру-
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пах, включаючи контрольну був вищим за 88 см: 
в групі І - 112,6+5,5 см, в групі ІІ - 102,5+3,8 см, в 
групі ІІІ - 108,2+4,5 см, в групі контролю - 90,8+3,8 
см. Звертає на себе увагу середній показник окруж-
ності талії групи ІІ, оскільки за відсутності ожи-
ріння він значно перевищує показник контрольної 
групи (102,5+3,8 см проти 90,8+3,8 см, р<0,05), що 
непрямо вказує на присутність вісцерального ожи-
ріння при нормальному ІМТ. 

Найбільш розповсюдженими діагностичиними 

критеріями МС у обстежених жінок були: збіль-
шена окружність талії, дисліпідемія, гіперхолес-
теринемія. Гіперглікемія натще мала місце лише 
в групі І (табл.1). Зважаючи на молодий вік обсте-
жуваних, який передбачає компенсацію початкових 
порушень вуглеводного обміну, оцінювався також 
індекс HOMA. Аномальний індекс HOMA частіше 
мав місце в групі І, проте і в групі ІІ частота ін-
сулінорезистентності була досить високою - 73% 
(табл.2). 

Таблиця 1. 
Частота діагностичних критеріїв МС та інсулінорезистентності у обстежених жінок, абс.ч.(%)

Компонент МС
Група обстежених

група І група ІІ група ІІІ група  
контролю

Окружність талії>88, см 30 (100) 30 (100) 30 (100) 8 (26,6)
Глюкоза натще
(≥ 5,6 ммоль/л)

3 (10) - - -

АТ систолічний ≥130 і / або діастоліч-
ний ≥85 мм рт.ст

6 (20) 9 (30) 1 (3,3) -

ЛПВЩ (<1,3 ммоль/л) 29 (96,6) 30 (100) 2 (6,6) 1 (3,3)
Тригліцериди >1,7 ммоль/л 30 (100) 30 (100) 2 (6,6) 1 (3,3)
Індекс НОМА > 2,5 30 (100) 22 (73,3) - -

Висока частота інсулінорезистентності, незва-
жаючи на відсутність ожиріння та СПКЯ у жінок 
групи ІІ і порівняно низька у групи ІІІ пояснюється, 
як було продемонстровано попередніми досліджен-
нями [16-19], збільшеним відсотком вісцеральної 
жирової тканини у жінок групи ІІ і переважанням 
глютеофеморального депонування жиру в групі ІІІ 
(метаболічно здорове ожиріння). 

Як видно з таблиці 2, всі жінки з МС мали де-
фіцит або недостатність вітаміну Д. Частота недо-
статності вітаміну Д в групі контролю відповідала 
популяційним даним, представленим в літератур-
них джерелах [9]. У жінок з ожирінням без МС 
(група ІІІ) частота дефіциту вітаміну Д була статис-
тично значимо нижчою, ніж у жінок з МС. 

Таблиця 2. 
Розподіл обстежених за рівнем вітаміну Д, абс.ч.(%) 

Рівень
гідроксивітаміну Д

Група обстежених

Група І Група ІІ Група ІІІ Група  
контролю

Дефіцит 18 (60)а 22 (73,3)аб 4 (13,3) 1 (3,3)
Недостатність 12 (40) 8 (26,6) 22 (73,3) 21 (70)
Нормальний рівень - - 4 (13,3) 8 (26,6)

Примітки: а – різниця достовірна відносно групи контролю (р<0,05);
б - різниця достовірна відносно групи І (р<0,05).

Погляди щодо причинно-наслідкового зв’язку 
ожиріння, МС і дефіциту вітаміну Д є вкрай супе-
речливими [20-22]. Частина дослідників наполягає 
на первинній ролі ожиріння в розвитку дефіциту 
вітаміну Д, пояснюючи її волюметричною дилю-
цією цього жиророзчинного вітаміну, порушенням 
25-гідроксилювання в печінці на тлі неалкоголь-

ного жирового гепатозу, притаманного ожирінню 
[22-24]. Oкремими дослідженнями було продемон-
стровано підвищену експресію генів, що кодують 
ферменти, які інактивують вітамін Д при ожирін-
ні, і повернення їх активності після нормалізації 
ваги [25-27]. Інші ж вбачають у дефіциті вітаміну 
Д першопричину інсулінорезистентності і адипо-
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зопатіїї. Доведено, що вітамін Д може впливати на 
чутливість тканин до інсуліну за допомогою двох 
механізмів: безпосередньо стимулюючи експресію 
рецепторів інсуліну в клітинах та за рахунок збіль-
шення рівня внутрішньоклітинного кальцію, який 
необхідний для інсулін-послідовних внутрішньо-
клітинних процесів в інсулінозалежних тканинах 
[28-30]. 

Отримані нами результати про найнижчі рівні 
вітаміну Д у жінок з МС без ожиріння на перший 
погляд суперечать більшості попередніх літератур-
них даних, які повідомляють про чітку обернену 
кореляцію між ІМТ і рівнем вітаміну Д [31,32]. В 
той же час, згадані кореляції були отримані в ме-
жах груп з ожирінням і не завжди враховували 
присутність метаболічного синдрому. Існують і 
дослідження, які повідомляють про гірший ме-
таболічний профіль саме пацієнтів з так званим 
ожирінням при нормальній вазі, що може бути 
пов’язане з рядом генетичних причин, в тому чис-
лі поліморфізм рецептора вітаміну Д, генетично 
детермінованими дефектами метаболізму цього 
вітаміну в різних тканинах, а також особливостя-
ми його пострецепторних ефектів [33-35]. Проте 
дослідження присвячені вивченню рівнів вітаміну 
Д у осіб з ожирінням при нормальній вазі і є ма-
лочисельними, а механізми патофізіологічних взає-
мозв’язків вітаміну Д і функції вісцерального жиру, 
як ендокринного органу лише починають вивча-
тись на належному рівні [36-38]. Так, в досліджен-
ні Sharif був продемонстрований зв’язок вісцераль-
ного ожиріння з мутаціями рецептора вітаміну Д 
[36]. Логічно припустити, що дефіцит вітаміну Д 
при МС без ожиріння може бути пов’язаний, як з 
особливостями способу життя так і генетичними 
особливостями спільними для розвитку вісцераль-
ного ожиріння і пов’язаних з ним метаболічних 
розладів. В попередніх дослідженнях нами було 
встановлено, що жінки з «метаболічно здоровим 
ожирінням» мали генетичну схильність до нього, 
яка реалізовувалась в умовах сімейних традицій 
надмірного харчування, натомість жінки з МС та 
тлі ожиріння та без мали високу частоту епігене-
тичних факторів ризику, патології становлення ре-
продуктивної функції та дисгормональних станів, 
навіть за умови виключення СПКЯ [38]. Також в 
наших попередніх дослідженнях були продемон-
стровані відмінності впливу різних фенотипових 
форм МС на функцію яєчників у жінок раннього/
активного репродуктивного віку без СПКЯ [39]. 

Таким чином, особливості взаємозв’язків дефіциту 
вітаміну Д з метаболічними розладами мають ви-
вчатись виключно з урахуванням різновидів ожи-
ріння, статі та інших факторів. 

ВИСНОВОК
Результати проведеного дослідження проде-

монстрували більшу частоту дефіциту вітаміну Д у 
жінок з МС без ожиріння (при ІМТ<30) порівняно 
з групою жінок з МС і ожирінням і групою жінок з 
ожирінням без МС (метаболічно здоровим ожирін-
ням). Аналіз даних літератури і результатів влас-
них попередніх досліджень дозволяє припустити, 
що отримані результати обумовлені генетично де-
термінованими особливостями функції вісцераль-
ної жирової тканини. Це вказує на необхідність по-
дальшого вивчення особливостей патогенетичних 
взаємозв’язків Д-дефіциту з кожним діагностич-
ним критерієм МС окремо, їх комбінаціями, а та-
кож з особливостями функції вісцеральної жирової 
тканини. 
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Резюме
ДЕФИЦИТ ВИТАМИНА Д 

ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМАХ 
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА У 
ЖЕНЩИН РАННЕГО И АКТИВНОГО 

РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА
ТАТАРЧУК Т.Ф., КОСЕЙ Н.В.,  

РЕГЕДА С.И., ТУТЧЕНКО Т.Н., 
ГЛАМАЗДА М.И.

Связь дефицита витамина Д с частотой МС была 
продемонстрирована во многих эпидемиологических 
исследованиях, однако патогенетические механизмы 
участия витамина Д в развитии компонентов МС не до 
конца понятны, что негативно влияет на возможность 
его использования для фармакологической коррекции 
МС. Целью работы было исследовать частоту недоста-
точности/дефицита витамина Д у женщин с различны-
ми формами метаболического синдрома (с ИМТ> 30 и 
ИМТ <30) по сравнению с показателями женщин с ожи-
рением без МС и женщин с нормальной массой тела. 
Материалы и методы. Было обследовано 30 женщин 
с неосложненным МС и ожирением (І группа, средний 
возраст - 32,4 года, ИМТ> 30), 30 женщин с неосложнен-
ным МС без ожирения (ІІ группа, средний возраст 32,8 
года, ИМТ <30), 30 женщин с ожирением без МС (ІІІ 
группа, средний возраст - 33,1 лет, ИМТ> 30) и 30 жен-
щин группы контроля (контроль, средний возраст - 32,2 
года, ИМТ <30). Оценивали частоту различных компо-
нентов МС и инсулинорезистентности, а также уровень 
25-гидроксикальциферола в указанных группах.

Результаты. Все обследованные женщины с МС 
имели уровень витамина Д ниже нормы. Частота де-
фицита / недостаточности витамина Д в контрольной 
группе отвечала популяционной. Частота дефицита/
недостаточности витамина Д в контрольной группе со-
ответствовала популяционной. Наибольшая частота де-
фицита витамана Д была зарегистрирована в группе ІІ 
(МС без ожирения) 22 (73,3%) по сравнению с 18 (60%) 
в группе І и 4 (13,3%) в групе ІІІ, (р<0,05). Вывод. Ре-
зультаты проведенного исследования показали боль-
шую частоту дефицита витамина Д у женщин с МС при 
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ИМТ <30, что указывает на необходимость дальнейшего 
изучения особенностей патогенетических взаимосвязей 
Д-дефицита и компонентов МС при различных подти-
пах МС с учетом развития висцерального и подкожного 
компартментов жировых депо.

Ключевые слова: метаболический синдром, 
25-гидроксикальциферол, висцеральное ожирение, ин-
сулинорезистентность, индекс массы тела.

Summary
VITAMIN D DEFICIENCY IN VARIOUS 
FORMS OF METABOLIC SYNDROME 
IN WOMEN OF EARLY AND ACTIVE 

REPRODUCTIVE AGE
TATARCHUK T.F., KOSEY N.V., 

 REGEDA S.I., TUTCHENKO T.M., 
HLAMAZDA M.I..

Pathogenetic mechanisms of vitamin D participation in 
the development of metabolic syndrome (MS) components 
are not fully studied, which negatively affects the possibility 
of its use for pharmacological correction of MS. Goal 
of research is to investigate the frequency of vitamin 
D insufficiency/deficit in women with various forms 

of metabolic syndrome (with BMI> 30 and BMI <30) 
compared with obese women without MS and women with 
normal body weight.

Materials and methods. We examined 30 women 
with uncomplicated MS and obesity (group I, mean age 
32.4 years, BMI> 30), 30 women with uncomplicated 
MS without obesity (group II, mean age 32.8 years, BMI 
<30), 30 obese women without MS (group III, average 
age - 33.1 years, BMI> 30) and 30 women in the control 
group (control, average age - 32.2 years, BMI <30). The 
frequency of MS’ various components and insulin resistance 
was assessed, as well as 25-hydroxycalciferol level in these 
groups. Results. All surveyed women with MS had a lower 
than normal level of vitamin D. The frequency of vitamin D 
deficiency/insufficiency in the control group corresponded 
to the population. The highest frequency of vitamin D deficit 
was observed in group II - 22 (73,3%) versus 18 (60%) in 
group І and 4 (13,3%) in group ІІІ, (р<0,05). 

Conclusions. The results of the study showed greater 
frequency of vitamin D deficit in women with MS with a 
BMI <30, which indicates the need for further research of 
the features of the pathogenetic relationships of D-deficiency 
and MS components in various MS subtypes, taking into 
account the development of visceral and subcutaneous fat 
depot compartments.

Key words: metabolic syndrome, 25-hydroxycalciferol, 
visceral obesity, insulin resistance, body mass index.


