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У статті представлений аналіз літературних джерел щодо 
сучасних поглядів на роль дефіциту вітаміну D у проблемах 
здоров’я жінок у перименопаузальний період.
За даними досліджень останніх років, вітамін D відіграє 
роль не тільки у контролі кальцій-фосфорного обміну, а й 
має значення у патогенезі серцево-судинних та невроло-
гічних захворювань, інсулінорезистентності та цукрового 
діабету, у розвитку раку та автоімунних станів, особливо 
у жінок перименопаузального віку. Важливо продовжен-
ня вивчення взаємозв’язку між недостатністю/дефіцитом 
вітаміну D та клімактеричними і менопаузальними пору-
шеннями. На сьогодні неоднозначно оцінюються існуючі 
засади та ефективність корекції недостатності вітаміну D у 
покращанні якості життя жінок перименопаузального віку, 
що зумовлює актуальність даного напрямку досліджень. 
Ключові слова: перименопаузальний період, недостатність/
дефіцит вітаміну D.

Охорона здоров’я жінок у перименопаузальний період є 
предметом дослідження низки наукових шкіл та пріори-

тетним науковим напрямком сьогодення. Соціальні явища, 
як-от зміна демографічної ситуації у світі в останні роки із 
тенденцією до збільшення кількості людей старших вікових 
категорій, збільшення чисельності та тривалості життя жі-
ночого населення, актуалізували необхідність вивчення осо-
бливостей перебігу перименопаузального періоду та підходів 
у профілактиці, діагностиці, лікуванні різних патологічних 
станів, що виникають у цей час на тлі гормональної перебудо-
ви в організмі жінки [1–5].

Відомо, що час появи та ступінь проявів симптомів клі-
мактеричного періоду індивідуальні, а період перименопаузи 
структурований та охоплює пременопаузу (декілька років, 
що передують менопаузі, коли спостерігаються ендокрино-
логічні та клінічні ознаки згасання функції яєчників), мено-
паузу (остання менструація, що встановлюється ретроспек-
тивно), а також один рік після менопаузи [2]. Досліджено 
патогенетичні механізми, що призводять до перименопау-
зальних порушень і є результатом збою основного алгоритму 
функціонування репродуктивної системи жінки: циклічності 
секреції естрогенів, прогестерону, гонадотропних гормонів. 
Такі вікові зміни є важливою причиною появи клімактерич-
них симптомів, прогресування гінекологічної патології, по-
гіршення перебігу екстрагенітальної патології [2, 6].

Доведено значний негативний вплив на здоров’я жінок 
пізнього репродуктивного віку та у перименопаузальний 
період невідповідних соціально-економічних умов протягом 
життя, що зумовлює виникнення екстрагенітальної патології 
(уражень серцево-судинної, травної, сечовидільної, автоімун-
ної систем і порушень обміну речовин тощо) та відзначаєть-
ся у 60% випадків, причому у 2/3 пацієнток ця патологія має 
хронічний характер [7–9].

У жінок даної вікової категорії відзначається зростан-
ня кількості гінекологічної патології, що, за дослідженнями 
окремих авторів, становить від 45 до 65% (запальні захворю-
вання органів малого таза у 50–55% випадків; міома матки, 

опущення статевих органів, порушення менструального ци-
клу) [10]. Онкологічні захворювання репродуктивної сис-
теми жінок у цьому віці переважають онкологічні ураження 
інших органів та систем [10]. Разом із цим потребує вивчен-
ня кореляція ступеня проявів клімактеричних симптомів, 
екстрагенітальної патології та вмісту вітаміну D у сироватці 
крові жінок.

Вітаміни відіграють важливу роль у фізіологічних проце-
сах організму на різних етапах життя людини, а їхню недо-
статність пов’язують з низкою патологічних станів. В останні 
роки інтенсивні наукові дослідження встановили, що функції 
вітаміну D не обмежені тільки контролем кальцій-фосфорно-
го обміну. Його рівень в організмі впливає на інші фізіоло-
гічні процеси, такі, як модуляція клітинного росту, нервово-
м’язова провідність, імунітет і запалення. Експресія великої 
кількості генів, котрі кодують білки та беруть участь у про-
ліферації, диференціюванні й апоптозі, також регулюється 
вітаміном D [1, 11–14].

За даними сучасних досліджень, вітамін D є гормоном, що 
відіграє значну роль у патогенезі серцево-судинних і невроло-
гічних захворювань, інсулінорезистентності та цукрового діа-
бету, у розвитку раку, автоімунних станів [1, 13, 15, 16].

Дефіцит вітаміну D, на думку експертів Міжнародно-
го ендокринологічного суспільства, визначається при рівні 
25(OH)D у сироватці крові менше 20  нг/мл, рівні між 20–
30 нг/мл мають розцінюватися як недостатність вітаміну D, 
а оптимальний рівень – більше 30 нг/мл, особливо для літ-
ніх пацієнтів. Виражений дефіцит вітаміну D (менше 10 нг/
мл) дуже поширений на Близькому Сході та у Південній Азії, 
де середні рівні коливаються від 4 до 12 нг/мл. Збільшення 
кількості жінок з надмірною масою тіла призводить до під-
вищення поширеності дефіциту вітаміну D, що пов’язують з 
його депонуванням у підшкірно-жировій клітковині та недо-
ступністю для центрального кровотоку. Іншими причинами 
дефіциту вітаміну D є порушення травлення і всмоктування 
[5, 8]. Питання поширення дефіциту вітаміну D у жінок, що 
проживають в Україні назагал та у регіонах із різними клі-
мато-географічними характеристиками, є важливою пробле-
мою та потребує подальшого вивчення.

25(ОН)D гідроксилюється в багатьох клітинах в активну 
форму – 1,25(ОН)

2D, яка діє локально, індукуючи диферен-
ціювання клітин і ангіогенез і пригнічуючи інвазивний клі-
тинний ріст. ВООЗ опублікувала у 2008 році огляд на тему 
зв’язку вітаміну D і ракових захворювань та стала ініціатором 
досліджень щодо цього [10]. 

Усе більше досліджень демонструють, що вітамін D може 
відігравати певну роль у профілактиці та лікуванні цукрового 
діабету 1-го типу, порушенні толерантності до глюкози й ін-
сулінорезистентності, цукрового діабету 2-го типу, гіпертен-
зії, розсіяного склерозу, ревматоїдного артриту, ГРЗ і ГРВІ, 
туберкульозу, запальних захворювань кишечнику тощо [1, 5, 
11, 13, 15, 17, 18].

Вікове згасання гормональної функції яєчників призво-
дить до зміни багатьох метаболічних компонентів, спричинює 
комплексні зміни, що вимагають хороших адаптаційних можли-
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востей організму жінки. У багатьох жінок вже у перименопаузі 
виявляють несприятливі метаболічні зміни, такі, як збільшення 
маси тіла, порушення ліпідного, вуглеводного обмінів, а також 
ендотеліальна дисфункція, у розвитку яких певну роль може ві-
дігравати дефіцит вітаміну D, патологія травного тракту, тирео-
їдна дисфункція [2, 3, 12, 15, 19]. Організовані подальші наукові 
дослідження допоможуть довести цей зв’язок.

За даними світової статистики, у галузі охорони здоров’я 
у країнах Східної Європи порівняно з усіма країнами конти-
ненту найвища смертність від ІХС. Особливо високий ризик 
захворіти на ІХС і померти від її наслідків у жінок 50-річного 
віку (46% та 31% відповідно). У жінок віком понад 50 років 
ймовірність передчасної смерті від ІХС у 10 разів вища, ніж 
від раку грудної залози, перелому шийки стегна, та у 20 разів 
вища, ніж від раку ендометрія [20–23].

Проблемою сьогодення є трактування патофізіологічних 
аспектів формування остеопорозу та атеросклерозу в одного 
й того самого пацієнта як незалежних один від одного про-
цесів. При цьому не беруться до уваги вивчені факти, що на 
рівні тканин обидва процеси стартують практично одночас-
но і завжди включають значні порушення обміну і кальцію, 
і вітаміну D

3. Дані великомасштабних клінічних досліджень, 
у тому числі результати 25-річних спостережень за Фрамін-
гемською когортою, свідчать про незаперечний зв’язок між 
кальцифікацією артерій і остеопорозом як у жінок, так і у 
чоловіків. Дослідження товщини стінки інтими та щільності 
люмбальних кісток у 2000 осіб виявило, що товщина стінки 
інтими (показник прогресії атеросклерозу) – обернено про-
порційна щільності кісток, що відображає стан кальцієвого 
депо організму [9, 24, 25].

Як встановлено дослідженнями низки авторів, які за-
ймаються вивченням проблеми остеопорозу, важливими 
завданнями кальцієвого обміну є постійне поновлення кіст-
кової тканини, що сприяє підтриманню її на відповідних па-
раметрах міцності та поповнення запасів цього важливого 
макроелементу. При остеопорозі формується розбалансова-
ність між утворенням нової кісткової тканини та резорбцією 
(втратою кальцію) кістки [24, 26, 27]. Особливість перимено-
паузального періоду, а саме – дефіцит естрогенів, приводить 
у невідповідність взаємодію остеобластів та остеокластів і, в 
свою чергу, прискорює втрату кісткової тканини, формуючи 
передумови розвитку остеопорозу [24, 26, 27].

Як відомо, кісткова тканина – це депо та головний орган 
мінерального обміну кальцію, звідки він вимивається за необ-
хідності. Проте його рівень у сироватці крові залежить також 
від його всмоктування у кишечнику та фільтрації й абсорбції 
нирками. Ці складні процеси регулюються та контролюються 
естрогенами та іншими глюкокортикоїдними, соматотроп-
ними, кальцієрегулювальними гормонами (паратиреоїдним, 
кальцитріолом, кальцитоніном), місцевими факторами, інсу-
ліноподібним фактором росту, фактором тромбоцитарного 
походження та росту фібробластів [18].

Установлення зв’язку рівня дефіциту вітаміну D з ура-
женнями опорно-рухового апарату у перименопаузальний 
період, розроблення підходів щодо корекції порушень є важ-
ливим завданням подальших наукових досліджень.

Дефіцит естрогенів призводить до розбалансування між 
рівнем кальцію у сироватці крові та гормонами: паратиреоїд-
ним, кальцитріолом, кальцитоніном, зумовлює дефіцит каль-
цію, вітаміну D та розвиток вторинного гіперпаратиреозу 
[28]. Разом з цим формуванню дефіциту кальцію та вітаміну 
D у перименопаузальний період сприяє: 

– зменшення надходження кальцію з їжею, що пов’язане 
з порушеннями процесів всмоктування у травному (мальаб-
сорбція, недостатня секреція лактази тощо), а також його 
втратою із сечею внаслідок натрійзалежного порушення нир-
кової реабсорбції мікроелементу;

– зниження синтезу вітаміну D у шкірі, зумовленого 
зменшенням часу перебування на сонці; 

– зниження синтетичної функції нирок на тлі недостат-
ності 1α-гідроксилази та, як наслідок, зменшення утворення 
активної форми вітаміну D [28].

Додатковим ризиком розвитку ІХС є зниження рівня ві-
таміну D у плазмі крові, що пов’язано із обмеженням рухової, 
фізичної активності на тлі порушень нервово-м’язової про-
відності, координації, недостатності кровообігу тощо.

Дані епідеміологічних досліджень когорт пацієнтів і здо-
рових донорів свідчать, що дефіцит вітаміну D асоціюється 
з підвищеним артеріальним тиском, атеросклерозом, цукро-
вим діабетом і активацією процесів запалення. Під час обсте-
ження 654 пацієнтів віком 55–96 років (середній вік – 75,5 
року) без ІХС та інсульту в анамнезі було встановлено, що 
товщина інтими сонної артерії зменшувалася зі збільшенням 
у плазмі крові рівня 25(OH)D3 – одного з основних метабо-
літів вітаміну. У масштабному дослідженні когорти з 16 600 
чоловік віком понад 18 років було встановлено, що знижені 
рівні 25(OH)D3 відповідали підвищенню ризику серцево-
судинних захворювань [29]. Це дослідження відрізняється 
від інших ретельним аналізом даних і достовірним встанов-
ленням ефектів впливу вітаміну D незалежно від віку, статі, 
етнічної приналежності, сезону, фізичної активності, індексу 
маси тіла, куріння, наявності гіпертонії, цукрового діабету, 
підвищених рівнів тригліцеридів, холестерину і ліпопротеїдів 
низької щільності, хронічних захворювань нирок та ін. 

Отже, дефіцит вітаміну D, що формується у перименопа-
узальний період, є наслідком вікових особливостей, наявності 
різнопланової екстрагенітальної патології, з одного боку, а з 
іншого – зумовлює прояви клімактеричних симптомів та може 
слугувати маркером їхньої тяжкості, а його корекція сприяти-
ме покращанню самопочуття жінки. Дослідження параметрів 
співвідношення показників, серед яких рівень вітаміну D, осо-
бливо в умовах певного регіону, – важливий напрямок вивчен-
ня особливостей перименопаузального періоду.

Низка авторів наводять епідеміологічні дані, що свідчать 
про досить вузький фізіологічний діапазон споживання ві-
таміну D. Вихід за рамки цього діапазону (дефіцит або гі-
первітаміноз D) збільшує ризик розвитку серцево-судинних 
захворювань [29]. Слід розрізняти фізіологічні (тобто реко-
мендовані добові) дози вітаміну і терапевтичне застосування 
вітаміну D

3. Щоденне і тривале споживання вітаміну D3 у фі-
зіологічних дозах є нормою харчування, а також абсолютно 
необхідним для довготривалої профілактики судинної пато-
логії та остеопорозу.

У той самий час при терапевтичному вживанні коротко-
часними курсами дози можуть значно перевищувати реко-
мендовані рівні 200–600  МО/добу. За даними досліджень, 
після тримісячного вживання у дозі 3000 МО/добу з метою 
компенсації гіповітамінозу D у пацієнтів спостерігалися 
зменшення стенозу артерій і збільшення рівнів лептину (гор-
мону, що регулює метаболізм жирової тканини). У цілому 
питання дозування вітаміну D для профілактики/терапії 
судинних захворювань залишається відкритим. Індивідуаль-
но пацієнтам, ймовірно, можуть призначати дещо підвищені 
дози вітаміну D3. Фізіологічні дози вітаміну D3, особливо у 
період низької інсоляції, є необхідними практично кожному 
пацієнтові [14, 31]. 

Дослідженнями низки авторів було доведено та патоге-
нетично обґрунтовано, що клінічно ефективно та економіч-
но вигідно призначати жінкам у перименопаузальний період 
гормональні препарати (естрогени, естроген-прогестерони). 
Проте наявність протипоказань до застосування препара-
тів гормональної терапії, а також небажання жінок їх вжи-
вати, унеможливлюють тривале призначення такої терапії. 
Це вимагає здійснювати пошук негормональних препаратів 
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для лікування патології перименопаузального періоду, що є 
ефективними у комбінації із менопаузальною гормональною 
терапією або у разі монотерапії.

Оскільки недостатність вітаміну D у жінок у перимено-
паузальний період призводить до цілої низки патологічних 
станів, дослідниками, які працюють у цьому напрямку, роз-
роблено низку настанов та рекомендацій щодо діагностики 
та лікування його дефіциту [28, 30]. Відомі Клінічні реко-
мендації Міжнародного фонду остеопорозу, Інституту меди-
цини США (норми вживання кальцію та вітаміну D), Між-
народного ендокринологічного товариства, швейцарської 
Федеральної комісії з харчування, Товариства дослідження 
кісток та мінерального обміну Іспанії, Рекомендації для жі-
нок у постменопаузі та осіб старшого віку Європейського 
товариства з клінічних і економічних аспектів остеопорозу 
та остеоартриту, Національного товариства з остеопорозу 
Великої Британії. Ці документи передбачають вживання 
холекальциферолу та ергокальциферолу й інших вітамінів 
цієї самої групи з харчовими продуктами, лікарськими пре-
паратами, а також із харчовими добавками. Поряд із тим 
перспективними є комплекси, що містять біологічно активні 
речовини, які покращують якість життя жінок у клімактерич-

ний період, сприяють покращанню засвоєння кальцію. При-
кладом цього є препарат, у якому поєднуються фітоестроген 
(транс-ресвератрол) та вітаміни D

3 (холекальциферол) і відо-
мий антиоксидант вітамін Е (α-токоферол). Препарат сприяє 
пом’якшенню клімактеричних симптомів, профілактиці ос-
теопорозу, ускладнень з боку серцево-судинної, нервової та 
ендокринної систем тощо [25, 27, 28, 31–33]. 

Ураховуючи викладене вище, важливо вивчити та розши-
рити уявлення про патогенетичні механізми взаємозв’язку 
між недостатністю/дефіцитом вітаміну D та проявами клі-
мактеричних і метаболічних порушень, виникненням гінеко-
логічної патології у жінок у перименопаузальний період із за-
хворюваннями травного тракту, субклінічним гіпотиреозом 
на тлі автоімунного тиреоїдиту. Необхідно опрацювати кри-
терії ефективності терапії, спрямованої на покращання якості 
життя жінок у перименопаузальний період, у тому числі з ви-
користанням препаратів для корекції рівня вітаміну D. Роз-
роблення діагностично-лікувальних алгоритмів індивідуалі-
зованого ведення пацієнток із екстрагенітальною патологією 
та дефіцитом вітаміну D дозволить покращити якість життя 
жінок у перименопаузі та попередити пізні менопаузальні по-
рушення.

Роль дефицита витамина D в развитии патологии 
у женщин перименопаузального возраста
К.В. Козак

В статье представлен анализ литературных источников, касаю-
щийся современных взглядов о роли дефицита витамина D в про-
блемах здоровья женщин в перименопаузальный период.
По данным исследований последних лет, витамин D играет роль 
не только в контроле кальций-фосфорного обмена, но и имеет зна-
чение в патогенезе сердечно-сосудистых и неврологических забо-
леваний, инсулинорезистентности и сахарного диабета, в развитии 
рака и аутоиммунных состояний, особенно у женщин перимено-
паузального возраста. Важно продолжение изучения взаимосвязи 
между недостаточностью / дефицитом витамина D и климактери-
ческими и менопаузальными нарушениями. На сегодня неодно-
значно оцениваются существующие принципы и эффективность 
коррекции недостатка витамина D в улучшении качества жизни 
женщин перименопаузального возраста, что обуславливает акту-
альность данного направления исследований.
Ключевые слова: перименопаузальный период, недостаточность/
дефицит витамина D.

The role of vitamin D dificiency in the development 
of pathology in women of perimenopausal age
Kh.V. Kozak 

The article presents an analysis of literary sources about contemporary 
views on the role of vitamin D deficiency in the health problems of 
women of the perimenopausal period.
According to research data of recent years, vitamin D plays a role not 
only in the control of calcium-phosphorus metabolism, but also plays 
a role in the pathogenesis of cardiovascular and neurological diseases, 
insulin resistance and diabetes, in the development of cancer and 
autoimmune conditions, especially in women of perimenopausal age. It 
is important to continue the study of the relationship between vitamin 
D deficiency and menopausal and menopausal disorders. Currently, the 
existing principles and effectiveness of the correction of lack of vitamin 
D in improving the quality of life of women of perimenopausal age are 
ambiguously assessed, which determines the relevance of this research 
direction.

Key words: perimenopausal period, insufficiency/deficiency of vitamin D.
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