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Ворганізм людини вітамін D потрапляє у 
формі ерго- чи холекальциферолу. Ер-

гокальциферол – найпоширеніша природна 
форма вітаміну D, він утворюється в рослинах 
з ергостеролу під дією сонячного світла. В орга-
нізм людини ергокальциферол надходить у від-
носно невеликих кількостях – не більш ніж 20–
30% від потреб. Основними джерелами його 
поповнення є продукти зі злакових рослин [1].

Холекальциферол утворюється в організмі 
хребетних тварин, у тому числі амфібій, реп-
тилій, птахів і ссавців, у зв’язку з чим відіграє 
більш вагому роль у процесах життєдіяльності 
людини, аніж ергокальциферол, який надхо-
дить з їжею. Вітамін D3 утворюється в дермаль-
ному шарі шкіри з попередника провітаміну D3 
– 7-дегідрохолестеролу – під впливом корот-
кохвильового ультрафіолетового опромінення 
спектра В (довжина хвилі 290–315 нм) у резуль-
таті фотохімічної реакції розкриття кільця сте-
роїдного ядра і термоізомеризації, характерної 
для секостероїдів [2]. Саме холекальциферол 
розглядають як дійсний або істинний вітамін D, 
тоді як інші представники цієї групи вважають-
ся модифікованими похідними вітаміну D [3].

Вітамін D, який надходить з їжею або утво-
рюється в організмі в процесі ендогенного 
синтезу, в результаті двох послідовних реак-
цій гідроксилювання біологічно малоактивних 
прегормональних форм перетворюється на ак-
тивні гормональні сполуки: найбільш важливу, 
якісно і кількісно значущу – 1,25-дигідроксиві-
тамін D (1,25(ОН)2D), так званий D-гормон (каль-
цитріол) і мінорну – 24,25(ОН)2D [2, 4, 5].

Рівень утворення D-гормону в організмі 
дорослої здорової людини складає близько 
0,3–1,0 мкг/добу. Перша реакція гідроксилюван-
ня здійснюється переважно в печінці (до 90%) 
за участю мікросомального ферменту 25-гід-
роксилази з утворенням проміжної біологічно 
малоактивної транспортної форми – 25(ОН) ві-
таміну D або (кальцидіолу) [6, 7].

Гідроксилювання вітаміну D в печінці здійсню-
ється без будь-яких позапечінкових регулятор-
них впливів і є повністю субстратзалежним 
процесом [8]. Реакція 25-гідроксилювання 
відбувається досить швидко і призводить до 
підвищення рівня 25(ОН) вітаміну D (25(ОН)D) 
в сироватці крові. Його рівень відображає як 
утворення вітаміну D у шкірі, так і надходження 
з їжею, у зв’язку з чим він може використовува-
тися як маркер концентрації вітаміну D в сиро-
ватці крові [3, 9]. Частково транспортна форма 
25(ОН)D, яка надходить в жирову і м’язову тка-
нини, може створювати тканинні депо з неви-
значеним терміном існування (рис. 1).

Подальша реакція 1α-гідроксилюван-
ня 25(ОН)D перебігає переважно в клітинах 
проксимальних відділів канальців кори нирок 
за участю ферменту 1α-гідроксилази (25-гід-
роксивітамін D-1α-гідроксилаза, CYP27В1). 
У значно меншому, ніж у нирках, обсязі 1α-гід-
роксилювання здійснюється і клітинами лімфо-
гемопоетичної системи, в кістковій тканині і, 
як встановлено останнім часом, клітинами де-
яких інших тканин, що містять як 25(ОН)D, так 
і 1α-гідроксилазу. Як фермент СYP27В1 та його 
інші ізоформи, так і 1α-гідроксилаза є класич-
ними мітохондріальними і мікросомальними 
оксидазами зі змішаними функціями, які беруть 
участь у перенесенні електронів від нікотина-
мідаденіндинуклеотидфосфату через флаво-
протеїни і ферродоксин у цитохром Р450 [3-4].

1,25(OH)2D взаємодіє з ядерними рецептора-
ми вітаміну D (RVD) тонкого кишечника, нирок 
та інших тканин. 1,25(OH)2D посилює абсорбцію 
кальцію в тонкому кишечнику завдяки взає-
модії із специфічними рецепторами вітаміну 
D (RVD) та утворює рецепторний комплекс ре-
тинової кислоти, що призводить до експресії в 
кишковому епітелії кальцієвих каналів (рис. 1).

У ентероцитах активація RVD супроводжуєть-
ся анаболічним ефектом – підвищенням синте-
зу кальбіндину 9К – кальційзв’язуючого білка, 
який виділяється в просвіт кишечника, зв’язує 
Са2+ і транспортує його через кишкову стінку 
в лімфатичні судини, а потім у кровоносну си-
стему [8-10]. Про ефективність цього механізму 
свідчить той факт, що без участі вітаміну D лише 
10–15% кальцію і 60% фосфору абсорбуються 
в кишечнику. Взаємодія між 1,25(ОН)2D та RVD 
підвищує ефективність кишкової абсорбції Са2+ 
до 30–40%, а фосфору – до 80% [11, 12]. Подібні 
механізми дії D-гормону лежать в основі реаб-
сорбції Са2+ у нирках [13] (рис. 1).

1,25(OH)2D взаємодіє з рецептором вітаміну 
D в остеобластах, стимулюючи експресію лі-
ганду рецептора-активатора ядерного фактора 
каппа В (NF κB), який, у свою чергу, взаємодіє 
з рецептором-активатором NF κB, індукуючи 
трансформацію незрілих моноцитів у зрілі осте-
окласти, які розчиняють матрикс і мобілізують 
кальцій та інші мінерали з кісткової тканини [9].

Утворення в нирках 1,25(ОН)2D суворо регу-
люється низкою ендогенних і екзогенних чин-
ників. Зокрема, регуляція синтезу 1,25(ОН)2D в 
нирках є безпосередньою функцією паратире-
оїдного гормону (ПТГ), на концентрацію якого в 
крові, у свою чергу, за механізмом зворотного 
зв’язку, впливають як рівень самого активного 
метаболіту вітаміну D, так і концентрація каль-
цію і фосфору в плазмі крові. Крім того, активу-
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ючий вплив на 1α-гідроксилазу і процес 1α-гідроксилювання 
мають й інші чинники, зокрема статеві гормони (естрогени 
та андрогени), кальцитонін, пролактин, гормон росту (через 
інсулінподібний чинник росту 1) та інші. Інгібіторами 1α-гід-
роксилази є 1,25(ОН)2D і низка його синтетичних аналогів, зо-
крема глюкокортикостероїди, фактор росту фібробластів, що 
секретується в клітинах кісткової тканини та викликає утво-
рення натрій-фосфат-котранспортера, який діє в клітинах 
нирок і тонкого кишечника, має гальмівний вплив на синтез 
1,25(ОН)2D. Також на метаболізм вітаміну D впливають деякі 
лікарські засоби (наприклад, протиепілептичні засоби, глю-
кокортикоїди та інші) [9-11].

1,25(ОН)2D підвищує експресію 25-гідроксивітаміну 
D-24-гідроксилази (CYP24R) – ферменту, який каталізує його 
подальше перетворення, що призводить до утворення во-
дорозчинної біологічно неактивної кальцитриєнової кисло-
ти, яка виділяється з жовчю.

Усі перераховані компоненти метаболізму вітаміну D та 
RVD об’єднують в ендокринну систему вітаміну D, функції 
якої полягають у здатності генерувати біологічні реакції 
більш ніж у 40 тканинах-мішенях завдяки регуляції RVD тран-
скрипції генів (геномний механізм) і швидких позагеномних 
реакцій, які здійснюються при взаємодії з RVD, що локалізу-
ються на поверхні низки клітин. Завдяки геномним і поза-
геномним механізмам D-ендокринна система бере участь 
у регуляції мінерального гомеостазу (насамперед у рамках 
кальцій-фосфорного обміну), концентрації електролітів та 

обміну енергії, пригнічує клітинну проліферацію та індукцію 
кінцевого диференціювання, інгібує ангіогенез, стимулює 
синтез інсуліну, пригнічує секрецію реніну та підвищує син-
тез кателіцидину в макрофагах [4, 12-14].

Внаслідок дефіциту вітаміну D знижується всмоктування 
кальцію та фосфору в кишечнику, в результаті чого підви-
щується рівень ПТГ, виникає вторинний гіперпаратиреоз, 
при якому загальний рівень кальцію в сироватці крові зна-
ходиться в межах норми завдяки мобілізації кальцію з кіст-
кової тканини та підвищеному виведенню фосфору нирками 
[11, 15, 16]. Опосередковане ПТГ підвищення активності осте-
окластів викликає зниження загальної мінеральної щільнос-
ті кісткової тканини, внаслідок чого розвиваються остеопе-
нія й остеопороз [16, 17]. Фосфатурія, зумовлена вторинним 
гіперпаратиреозом, призводить до зниження рівня фос-
фору в сироватці крові, який знаходиться на нижній межі 
норми або й нижче. Наслідком цього є порушення співвід-
ношення кальцію й фосфору, що викликає дефекти мінера-
лізації скелета [15]. У дітей грудного та переддошкільного 
віку внаслідок дефіциту вітаміну D розвивається рахіт, який 
характеризується множинними деформаціями кісток [18]. У 
дорослих зони росту кісток уже закриті, а тому в кістках ске-
лета міститься достатньо мікроелементів для запобігання 
деформаціям, тому цей дефект мінералізації та відомий як 
остеомаляція, часто не діагностується [3, 9].

25(OH)D є основною циркулюючою формою вітаміну D з 
періодом напіввиведення із кровотоку 2–3 тижні та вважа-
ється найкращим індикатором для його моніторингу [2, 19-
21]. Для визначення рівня 25(ОН)D, який відображав би де-
фіцит та недостатність вітаміну D, було проведено декілька 
широкомасштабних досліджень.

Так, S.M. Pietras та співавт. (2009) встановили, що лише у па-
цієнтів із вихідним рівнем 25(OH)D, нижчим за 20 нг/мл, спо-
стерігалося статистично суттєве зниження вмісту ПТГ на тлі 
терапії вітаміном D (учасники дослідження приймали 50 000 
МО ергокальциферолу один раз на тиждень протягом двох 
місяців при одночасному прийомі препаратів кальцію) [22].

M.C. Chapuy (1996), M.K. Thomas (1998), M.F. Holick (2005) 
повідомили про існування достовірного зворотного зв’язку 
між рівнями ПТГ і 25(OH)D та довели, що рівень ПТГ починає 
знижуватися та досягає плато у пацієнтів із вмістом 25(OH)D 
у сироватці крові між 30 і 40 нг/мл [23, 24]. Ці результати та-
кож узгоджуються із пороговим рівнем 25(ОН)D для профі-
лактики невертебральних переломів та переломів стегнової 
кістки, який отримали при проведенні недавнього мета-ана-
лізу подвійних сліпих рандомізованих контрольованих до-
сліджень вітаміну D для перорального прийому [21].

R.P. Heaney (2003) довів, що в жінок у постменопаузально-
му періоді при підвищенні середнього рівня 25(OH)D у сиро-
ватці крові з 20 до 32 нг/мл збільшувалася абсорбція кальцію 
в кишечнику на 45–65% [25].

ВИЗНАЧЕННЯ ТА КЛАСИФІКАЦІЯ ДЕФІЦИТУ ВІТАМІНУ D
Зважаючи на вищезазначені результати досліджень, Інсти-

тут медицини (Institute of Medicine) та Комітет ендокрино-
логів зі створення настанов із клінічної практики (Endocrine 
Practice Guidelines Committee) постановили, що дефіцит 
вітаміну D у дітей та дорослих – це клінічний синдром, зу-
мовлений низьким рівнем 25(OH)D в сироватці крові (ниж-
чий за 20 нг/мл або 50 нмоль/л).

Рис. 1 
Схема гідроксилювання вітаміну D та його вплив на кальцій-
фосфорний гомеостаз (адаптовано за WimalawansaS J., 2012)

Низький рівень іонізованого кальцію посилює секрецію паратиреоїдного 
гормону паращитоподібними залозами. У свою чергу, паратиреоїдний гор-
мон збільшує синтез 1,25(OH)2D, стимулює абсорбцію кальцію з кишечника, 
а також мобілізує кальцій з кісткового депо
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Рівень 25(OH)D від 21 до 29 нг/мл (тобто від 
50,1 до 74,9 нмоль/л) потрібно розглядати як не-
достатність вітаміну D.

Достатнім рівнем вітаміну D треба вва-
жати показник 25(ОН)D вищий за 30 нг/мл 
(75 нмоль/л).

Інтоксикація вітаміном D настає при рівні 
25(OH)D, вищому за 150 нг/мл (375 нмоль/л) [9].

ГРУПИ РИЗИКУ З РОЗВИТКУ  
ДЕФІЦИТУ ВІТАМІНУ D.  
ПРИЧИНИ ДЕФІЦИТУ ВІТАМІНУ D
Основним джерелом поповнення організму 

вітаміном D дітей і дорослих є інсоляція. Неба-
гато харчових продуктів містять або збагачені 
вітаміном D [15], тому основною причиною де-
фіциту вітаміну D є недостатнє перебування 
людини на сонці.

Кут, під яким промені Сонця досягають по-
верхні Землі, визначає кількість фотонів уль-
трафіолетового опромінення спектру В, які 
може отримати певна територіальна одиниця 
нашої планети. Цей факт зумовлює низький або 
неможливий синтез вітаміну D в шкірі взимку 
або вранці чи у вечірній час доби [26, 27].

Меланін є особливо ефективним в абсорбції 
ультрафіолету, тому пігментація шкіри суттєво 
пригнічує синтез вітаміну D [15]. Подібно до 
цього застосування сонцезахисних засобів із 
чинником захисту 30 зменшує синтез вітаміну 
D в шкірі більш ніж на 95% [27]. Цим фактом 
також можна пояснити й те, що афро-амери-
канці, які проживають поблизу екватора (най-
більш сонячній частині Землі), мають дефіцит 
вітаміну D, оскільки здатність їхньої шкіри 
синтезувати холекальцеферол є дуже низькою 
[28]. Тому люди, в яких від природи темна шкі-
ра, забезпечені природним захистом від сонця 
і для синтезу однакової кількості вітаміну D по-
винні перебувати на сонці принаймні в 3–5 ра-
зів довше, ніж особи зі світлою шкірою [29].

Із віком зменшується кількість 7-дегідрохоле-
стеролу в дермальному шарі шкіри. Люди, стар-
ші за 70 років, мають приблизно 25% 7-дегідро-
холестеролу від загальної кількості у молодих, 
тому в осіб літнього віку спостерігається зни-
ження синтезу холекальциферолу на 75% [30].

Існує обернений зв’язок між рівнем 25(OH)D 
та індексом маси тіла (ІМТ) понад 30 кг/м2, і, та-
ким чином, ожиріння асоціюється з дефіцитом 
вітаміну D [31].

Пацієнти із синдромом мальабсорбції жирів 
та хворі, які перенесли баріатричні операції 
(хірургічна корекція ожиріння), часто не здатні 
всмоктувати жиророзчинний вітамін D [15].

У пацієнтів з нефротичним синдромом 25(OH)
D виводиться із сечею вітамін D-зв’язаним біл-
ком [15].

До групи ризику належать пацієнти, які при-
ймають низку лікарських засобів, включаючи 

протисудомні, глюкокортикоїди, препарати 
для лікування ВІЛ/СНІДу, оскільки останні поси-
люють катаболізм 25(OH)D і 1,25(OH)2D [32].

Хворі на хронічні захворювання, що супро-
воджуються утворенням гранульом, пацієнти 
з деякими лімфомами та хворі на первинний 
гіперпаратиреоз також належать до групи під-
вищеного ризику дефіциту вітаміну D, оскільки 
в них відзначається підвищений рівень метабо-
лізму 25(OH)D до 1,25(OH)2D [33, 34].

Метою дослідження було вивчення частоти 
дефіциту вітаміну D серед населення України 
та встановлення чинників ризику його роз-
витку.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Обстежено 1 575 жителів України, віком 20–

95 років. Переважну більшість склали жінки 
(86,3%). Середній вік останніх склав 58,61 ± 0,37 
років, чоловіків – 54,93 ± 1,09 років (р=0,001). 
Розподіл пацієнтів за віком та регіоном прожи-
вання представлений у таблицях 1 та 2.

Усім обстеженим визначали рівень 25(ОН)
D у сироватці крові. Варто зауважити, що до 
цього дослідження включали лише тих осіб, які 
не приймали препаратів кальцію та вітаміну D 
упродовж останніх шести місяців.

Дослідження 25(ОН)D проводили за допо-
могою електрохемілюмінісцентного методу 
на аналізаторі Eleсsys 2010 (Roche Diagnostics, 
Німеччина) тест-системами cobas. Цей метод 
на сьогодні є найбільш чутливим та дозволяє 
вимірювати концентрацію досліджуваної речо-
вини в широкому діапазоні з високою точністю 
(коєфіцієнт варіації до 10%).

У жінок у постменопаузаль-
ному періоді при підвищенні 

середнього рівня 25(OH)
D у сироватці крові з 20 до 

32 нг/мл збільшувалася 
абсорбція кальцію в кишечнику 

на 45–65%

Таблиця 1. 
Розподіл пацієнтів 

за віком

Таблиця 1

Вікові групи, роки Кількість обстежених %

20–34 117 7,4

35–44 140 8,9

45–59 521 33,1

60–74 670 42,5

75–95 127 8,1

Таблиця 2. 
Розподіл обстежених,  

згідно з регіоном 
проживання

Таблиця 2

Регіон проживання Кількість обстежених %

Захід 209 13,3

Схід 227 14,4

Північ 842 53,5

Південь 50 3,2

Центр 247 15,6
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Результати проведених досліджень показали, 

що лише в 4,6% жителів України рівень 25(ОН)D 
був у межах норми, у 13,6% із них відзначено не-

достатність, а у 81,8% – дефіцит вітаміну D (ДВD) 
(рис. 2). Необхідно зазначити, що тяжка форма 
ДВD (рівень 25(ОН)D, нижчий за 25 нмоль/л) 

зустрічалася в 37,3% обстежених, а в 12,2% з них 
рівень 25(ОН)D – нижчий за роздільну здатність 
приладу.

Проведений аналіз рівня 25(ОН)D у сироватці 
крові населення країни в кожній віковій групі 
наведено в таблиці 3.

Згідно з даними таблиці 3, видно, що в усіх ві-
кових групах середній рівень 25(ОН)D – у полі 
ДВD. Проте спостерігалася його залежність від 
віку обстежених осіб. Так, достовірно вищий рі-
вень 25(ОН)D (41,16 ± 2,53) нмоль/л реєстрував-
ся у молодих людей порівняно з обстеженими 
віком 35–44 роки (p < 0,01), 60–74 роки (p < 0,05) 
та 75 років і старші (p < 0,05). Найнижчі показ-
ники рівня 25(ОН)D встановлено в групі 35–44 
роки (30,97 ± 1,74) нмоль/л, що достовірно від-
різнялися від вікових груп 45–59 та 60–74 роки 
(p < 0,05).

Достовірно нижчий відсоток ДВD виявлено в 
молодих осіб порівняно з іншими віковими гру-
пами (p < 0,05 – p < 0,01). Найчастіше ДВD реєст
рувався в осіб, старших за 75 років (84,3%).

Середній рівень 25(ОН)D у жінок склав 33,8 ± 0,6 
нмоль/л та був вірогідно нижчим (p < 0,001) проти 
середнього рівня цього ж показника у чоловіків 
(38,9 ± 1,6 нмоль/л). Таким чином, стать вірогідно 
впливає на варіабельність показника 25(ОН)D в си-
роватці крові обстежених (F = 10,87, p < 0,001).

У таблиці 4 показано частоту ДВD серед об-
стежених залежно від ІМТ. Виявлено, що рівень 
25(ОН)D був достовірно нижчий у осіб із дефіци-

том маси тіла і склав 25,5 ± 4,2 нмоль/л, а при ІМТ 
понад 35 кг/м2 становив 29,8 ± 1,4 нмоль/л. У цих 
же групах обстежених реєструвався найвищий 
відсоток ДВD і тяжкого ДВD. Варто зазначити, що 
частота ДВD достовірно вищою була в обстеже-
них із ІМТ 30,0–34,9 кг/м2 та найбільш суттєвою в 

Рис. 2. 
Частота дефіциту та 
недостатності вітаміну D 
серед населення України

Таблиця 3

Статус вітаміну D 
Вікові групи, роки

20–34 
(n = 117)

35–44 
(n = 140)

45–59 
(n = 521)

60–74 
(n = 670)

Старші за 75 
(n = 127) 

Усього 
(n = 1575) 

25(OH)D, нмоль/л, (M ± m) 41,16 ± 2,53## 30,97 ± 1,74 34,91 ± 0,91# 34,08 ± 0,77*# 32,65 ± 1,77* 34,49 ± 0,53

Частота недостатності вітаміну D 20 (17,1%) 19 (13,6%) 78 (15,0%) 83 (12,4%) 14 (11,0%) 214 (13,6%)

Частота ДВD 84 (71,8%) 117 (83,6%)* 420 (80,6%)* 561 (83,7%)** 107 (84,3%)* 1289 (81,8%)

Частота тяжкого ДВD (< 25 нмоль/л) 35 (29,9%) 67 (47,9%)* 194 (37,2%) 237 (35,4%) 51 (40,2%) 584 (37,1%)

* Достовірна різниця рівня 25(OH)D порівняно з віковою групою 20–34 роки (p < 0,05). ** Достовірна різниця рівня 25(OH)D порівняно з віковою групою  
20–34 роки (p < 0,01). # Достовірна різниця показника 25(OH)D порівняно з віковою групою 35–44 роки (p < 0,05). ## Достовірна різниця показника 25(OH)D 
порівняно з віковою групою 35–44 роки (p < 0,01)

Таблиця 4. 
Частота дефіциту  
вітаміну D серед 
дорослого населення 
України, залежно від ІМТ  
(M ± m), n = 1 077

Таблиця 4

Показник
ІМТ, кг/м2

< 18,5 
(n = 26)

18,5–24,9 
(n = 302)

25,0–29,9 
(n = 398)

30,0–34,9 
(n = 228)

> 35,0
(n = 123)

25(ОН)D, нмоль/л 25,5 ± 4,2 35,6 ± 1,4 34,9 ± 1,1 34,2 ± 1,4 29,8 ± 1,4

ДВD, % 88,5 77,8 80,9 85,1* 88,8**

Тяжкий ДВD, % 57,9* 38,1 36,9 36,0 41,4

* Достовірність порівняно з показником групи з ІМТ 18,5–24,9 кг/м2 (p < 0,05)
** Достовірність порівняно з показником групи з ІМТ 18,5–24,9 кг/м2 (p < 0,01)

Таблиця 3. 
Частота дефіциту  
вітаміну D у різних  
вікових групах
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групі з ІМТ понад 35 кг/м2 і склала відповідно 85,1 та 88,8% (по-
рівняно з групою осіб із ІМТ у межах норми; p < 0,05 – p < 0,01). 
У групі оглянутих осіб із дефіцитом маси тіла спостерігався 
найвищий відсоток тяжкого ДВD (58,9%). Таким чином, ІМТ, 
нижчий за 18,5 та вищий за 35 кг/м2, є чинником ризику роз-
витку ДВD.

На рис. 3 наведені результати вивчення впливу сезонно-
го чинника на середній рівень 25(ОН)D у сироватці крові 
обстежених. Проведений аналіз показав, що достовірно 
вищі показники рівня 25(ОН)D реєструвалися у літню пору 
року – 40,11 ± 0,99 нмоль/л, а найвищими вони були у серпні 
(р  < 0,00001). Найнижчі показники рівня 25(ОН)D відзнача-
ли взимку – 30,47 ± 1,2 нмоль/л. Восени та навесні середній 
рівень 25(ОН)D склав 31,04 ± 1,28 та 23,97 ± 1,12 нмоль/л від-
повідно.

У молодих людей (20–34 роки) найвищий рівень 
25(ОН)  D фіксували влітку. Цей показник достовірно 
відрізнявся в обстежених (р < 0,001) однолітків за іншої 
пори року (рис. 4).

В осіб літнього віку реєструвалася вірогідна різниця се-
реднього рівня 25(ОН)D лише взимку (р < 0,05), показник 
якого на 30,2% був нижчим порівняно із середніми даними 
обстежених влітку.

Аналіз рівня 25(ОН)D у людей зрілого віку встановив най-
нижчі його показники навесні, які були на 29,9% нижчі за ана-
логічний рівень влітку (р < 0,0001) та на 17% – взимку (p < 0,05).

В осіб похилого віку рівень 25(ОН)D реєструвався найниж-
чим взимку і навесні та склав відповідно 29,1 ± 1,4 і 31,2 ± 1,6 
нмоль/л проти показників влітку (37,9 ± 1,2 нмоль/л).

У людей старечого віку середній рівень 25(ОН)D був най-
нижчим взимку і становив 26,9 ± 3,3 нмоль/л та достовірно 
відрізнявся проти середніх даних рівня 25(ОН)D в однолітків 
обстежених влітку (37,7 ± 3,4 нмоль/л) (р < 0,05).

Вивчення середньомісячних коливань рівня 25(ОН)D 
у  різних вікових групах населення наведене на рис. 5. На 
цьому рисунку вказано, що найнижчий рівень 25(ОН)D ре-
єструвався в грудні та склав 12,36 ± 1,23 нмоль/л у людей 
старечого віку, а в осіб старечого віку він становив 22,34 ± 
2,06 нмоль/л. В обстежених молодого та зрілого віку 25(ОН)
D відповідав 18,53 ± 5,86 та 18,97 ± 3,84 нмоль/л відповідно.

Оскільки відомо, що синтез вітаміну D залежить від гео-
графічної широти, тому виникла необхідність проведення 
епідеміологічних досліджень рівня 25(OH)D у населення 
в різних географічних регіонах країни. За допомогою дис-
персійного аналізу встановлено вплив регіону проживання 
населення на варіабельність показника 25(ОН)D у сироватці 
їхньої крові (F = 13,16, p < 0,001). Результати дослідження рів-
ня 25(ОН)D наведено на рис. 6.

 Як видно з рис. 6, для жителів південного регіону харак-
терні вищі показники 25(ОН)D проти обстежених інших регі-
онів (p < 0,001).

Отже, проведені дослідження виявили ще один чинник, 
який суттєво впливає на рівень 25(ОН)D – це географічне 

Рис. 3. 
Рівень 25(ОН)D у сироватці крові обстежених, залежно від пори року

Рис. 5. 
Середньомісячне коливання рівня 25(ОН)D  

в обстежених різних вікових груп

Рис. 4. 
Середній рівень 25(ОН)D у жителів України,  

залежно від віку та пори року обстеження

* Вірогідність різниці р < 0,0001

* р < 0,05 порівняно з показниками влітку 
** р < 0,05 порівняно з показниками навесні
*** р < 0,001 порівняно з показниками влітку
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положення території, де проживає населення країни, яке 
обстежувалося.

ВИСНОВКИ
1. Епідеміологічні дослідження встановили, що більшість 

населення України має дефіцит вітаміну D (81,8%). Недостат-
ність вітаміну D реєструється у 13,6% обстежених і лише 
4,6% жителів мають рівень 25(ОН)D у сироватці крові в ме-
жах норми.

2. Аналіз показників 25(ОН)D у кожній віковій групі пока-
зав, що достовірно вищий його рівень (41,16 ± 2,53 нмоль/л) 
реєструвався серед молодих людей порівняно з особами 
35–44 роки (p < 0,01), 60–74 роки (p < 0,05) та 75 років і стар-
ше (p < 0,05). Найбільша частка дефіциту вітаміну D діагнос-
тувалася в групі осіб, старших за 75 років (84,3%).

3. Чинниками розвитку дефіциту вітаміну D серед населен-
ня України є:

 жіноча стать;
 ожиріння (ІМТ понад 35 кг/м2);
 дефіцит ваги (ІМТ менший за 18,5 кг/м2);
 зимова пора року;
 проживання не в південному регіоні країни.

Рис. 6. 
Середній рівень 25(OH)D у населення України, 
залежно від регіону проживання

* Достовірність показника 25(ОН)D  
у жителів південного регіону p < 0,001
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ДЕФИЦИТ ВИТАМИНА D СРЕДИ НАСЕЛЕНИЯ УКРАИНЫ И ФАКТОРЫ РИСКА ЕГО РАЗВИТИЯ

В.В. Поворознюк, д. мед. н., профессор, руководитель отдела клинической физиологии и патологии опорно-
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Н.И. Балацкая, к. мед. н., ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины»

В статье приведены результаты эпидемиологического исследования частоты дефицита витамина D среди населения Украины. Установлено, что 
подавляющее большинство жителей страны имеет дефицит витамина D (81,8%). Наибольшая его доля регистрируется у лиц, старше 75 лет (84,3%). 
Факторами риска развития дефицита витамина D среди населения Украины является женский пол, ожирение (ИМТ более 35 кг/м2), дефицит веса (ИМТ 
менее 18,5 кг/м2), зимнее время года и проживание не в южном регионе страны.

Ключевые слова: дефицит витамина D, частота, факторы риска, население Украины.

DEFICIENCY OF VITAMIN D AMONG UKRAINIAN POPULATION: RISK-FACTORS OF DEVELOPMENT
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Department, D.F. Chebotarev Institute of Gerontology NAMS of Ukraine, Ukrainian Scientific-Medical Osteoporosis Center

N.I. Balatska, PhD, D.F. Chebotarev Institute of Gerontology NAMS of Ukraine

The article presents the results of epidemiological study the frequency of vitamin D deficiency among Ukraine population. It was shown that majority of examined 
has got a deficient in vitamin D (81.8%). 84,3% of peoples older 75 years old are suffered with vitamin D deficiency. The risk-factors of vitamin D deficiency for 
Ukrainian population are female gender, obesity (BMI over 35 kg/m2),underweight (BMIless than 18,5kg/m2), winter season and living notin the southern region 
of the country.

Key words: vitamin D deficiency, frequency, risk-factors of development, population of Ukraine.
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