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ДЕФІЦИТ ВІТАМІНУ D У НАСЕЛЕННЯ УКРАЇНИ 
ТА ФАКТОРИ РИЗИКУ ЙОГО РОЗВИТКУ

Резюме. У статті наведено результати епідеміологічного дослідження частоти дефіциту ві-
таміну D серед населення України. Установлено, що переважна більшість жителів країни 
має дефіцит вітаміну D (81,8 %). Найчастіше він реєструється в осіб віком понад 75 років 
(84,3 %). Факторами ризику розвитку дефіциту вітаміну D серед населення України є жіноча 
стать, ожиріння (ІМТ понад 35 кг/м2), дефіцит маси тіла (ІМТ менше ніж 18,5 кг/м2), зимова 
пора року та проживання не в південному регіоні країни.
Ключові слова: дефіцит вітаміну D, частота, фактори розвитку, населення України.
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В організм людини вітамін D надходить у фор-

мі ерго- чи холекальциферолу. Ергокальциферол 

є найбільш поширеною природною формою віта-

міну D, що утворюється в рослинах з ергостеролу 

під  дією сонячного світла. В організм людини ерго-

кальциферол надходить у відносно невеликій кіль-

кості — не більше ніж 20–30 % від потреб. Осно-

вними джерелами його поповнення є продукти зі 

злакових рослин [1]. 

Холекальциферол утворюється в організмі хре-

бетних тварин, у тому числі амфібій, рептилій, пта-

хів і ссавців, у зв’язку із чим відіграє вагомішу роль 

у процесах життєдіяльності людини, ніж ергокаль-

циферол, що надходить із їжею. Вітамін D
3
 утво-

рюється в дермальному шарі шкіри з попередника 

провітаміну D
3
 — 7-дегідрохолестеролу під впливом 

короткохвильового ультрафіолетового опромінен-

ня спектра В (УФ-В) (довжина хвилі 290–315 нм) 

у результаті фотохімічної реакції розкриття кільця 

стероїдного ядра й термоізомеризації, характерної 

для секостероїдів [2]. Саме холекальциферол роз-

глядають як справжній вітамін D, тоді як інші пред-

ставники цієї групи вважаються модифікованими 

похідними вітаміну D [3].

Вітамін D (надходить із їжею або утворюється в 

організмі в процесі ендогенного синтезу) в резуль-

таті двох послідовних реакцій гідроксилювання 

біо логічно малоактивних прегормональних форм 

піддається перетворенню в активні гормональні 

види: найбільш важливий якісно і кількісно значу-

щий — 1,25-дигідроксивітамін D (1,25(ОН)
2
 D) — 

так званий D-гормон (кальцитріол), і мінорний — 

24,25(ОН)
2
D [2, 4, 5].

Рівень утворення D-гормону в організмі до-

рослої здорової людини становить близько 0,3–

1,0 мкг/добу. Перша реакція гідроксилювання здій-

снюється переважно в печінці (до 90 %) за участю 

мікросомального ферменту 25-гідроксилази з утво-

ренням проміжної біологічно малоактивної тран-

спортної форми — 25(ОН) вітаміну D, або кальци-

діолу [6, 7].

Гідроксилювання вітаміну D в печінці здійсню-

ється без будь-яких позапечінкових регулятор-

них впливів і є повністю субстратзалежним проце-

сом [8]. Реакція 25-гідроксилювання перебігає до-

сить швидко й веде до підвищення рівня 25(ОН) ві-

таміну D (25(ОН)D) у сироватці крові. Його рівень 

відображає як утворення вітаміну D у шкірі, так і 

надходження з їжею, у зв’язку з чим він може вико-

ристовуватися як маркер концентрації вітаміну D в 

сироватці крові [3, 9]. Частково транспортна фор-

ма 25(ОН)D, що надходить у жирову й м’язову тка-

нини, може створювати тканинні депо з невизначе-

ним терміном існування (рис. 1). 

Подальша реакція 1-гідроксилювання 25(ОН)

D перебігає переважно в клітинах проксимальних 

відділів канальців кори нирок за участю ферменту 

1-гід ро ксилази (25-гідроксивітамін-D-1-гід ро-

кси ла за, CYP27В1). У значно меншому, ніж у нир-

ках, обсязі 1-гідроксилювання здійснюється і клі-
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тинами лімфогемопоетичної системи, у кістковій 

тканині і, як установлено останнім часом, кліти-

нами деяких інших тканин, що містять як 25(ОН)

D, так і 1-гідроксилазу. Як СYP27В1 та її інші ізо-

форми, так і 1-гідроксилаза є класичними міто-

хондріальними і мікросомальними оксидазами зі 

змішаними функціями, які беруть участь у перене-

сенні електронів від НАДФ через флавопротеїни і 

феродоксин 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 підсилює кишкову аб-

сорбцію кальцію в тонкому кишечнику за рахунок 

взаємодії зі специфічними RVD та утворює рецеп-

торний комплекс ретинової кислоти, що веде до 

експресії в кишковому епітелії кальцієвих каналів 

(рис. 1). 

В ентероцитах активація RVD супроводжується 

анаболічним ефектом — підвищенням синтезу каль-

біндину 9К — кальцій-зв’язуючого білка, що секре-

тується у просвіт кишечника, зв’язує Са2+ і транспор-

тує його через кишкову стінку в лімфатичні судини, 

а потім у судинну систему [8–10]. Про ефективність 

даного механізму свідчить той факт, що без участі ві-

таміну D лише 10–15 % кальцію і 60 % фосфору аб-

сорбуються в кишечнику. Взаємодія між 1,25(ОН)
2
D 

та RVD підвищує ефективність кишкової абсорбції 

Са2+ до 30–40 %, а фосфору — до 80 % [11, 12]. По-

дібні 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 ліганду ре-

цептора — активатора ядерного фактора kB, який, 

у свою чергу, взаємодіє з рецептором — активато-

ром ядерного фактора kB, індукуючи трансформа-

цію незрілих моноцитів у зрілі остеокласти, що роз-

чиняють матрикс і мобілізують кальцій та інші мі-

нерали з кісткової тканини [9]. 

Утворення в нирках 1,25(ОН)
2
D суворо регулю-

ється низкою ендогенних та екзогенних чинників. 

Зокрема, регуляція синтезу 1,25(ОН)
2
D в нирках є 

безпосередньою функцією паратиреоїдного гормо-

ну, на концентрацію якого в крові, у свою чергу, за 

механізмом зворотного зв’язку впливають як рівень 

самого активного метаболіту вітаміну D, так і кон-

центрація кальцію й фосфору в плазмі крові. Крім 

того, активуючий вплив на 1-гідроксилазу і про-

цес 1-гідроксилювання мають і інші фактори, зо-

крема статеві гормони (естрогени та андрогени), 

кальцитонін, пролактин, гормон росту (через інсу-

ліноподібний фактор росту-1) та інші. Інгібіторами 

1-гідроксилази є 1,25(ОН)
2
D і ряд його синтетич-

них аналогів, зокрема глюкокортикостероїди, фак-

тор росту фібробластів, що секретується в клітинах 

кісткової тканини та викликає утворення натрій-

фосфат-котранспортера, який діє в клітинах нирок 

і тонкого кишечника, справляє гальмівний вплив 

на синтез 1,25(ОН)
2
D. Також на метаболізм вітамі-

ну D впливають деякі лікарські препарати (напри-

клад, протиепілептичні засоби, глюкокортикоїди 

та інші) [9–11].

1,25(ОН)
2
D підвищує експресію 25-гідроксиві-

таміну D-24-гідроксилази (CYP24R) — ферменту, 

який каталізує його подальше перетворення, що 

приводить до утворення водорозчинної біологічно 

неактивної кальцитрієнової кислоти, яка виділя-

ється з жовчю.

Усі перераховані компоненти метаболізму ві-

таміну D та RVD об’єднують в ендокринну сис-

тему вітаміну D, функції якої полягають у здат-

ності генерувати біологічні реакції більше ніж у 

40 тканинах-мішенях за рахунок регуляції RVD-

транскрипції генів (геномний механізм) і швидких 

позагеномних реакцій, здійснюваних при взаємодії 

з RVD, які локалізуються на поверхні низки клітин. 

За рахунок геномних і позагеномних механізмів 

D-ендокринна система бере участь у регуляції мі-

нерального гомео стазу (насамперед у рамках каль-

цій-фосфорного обміну), концентрації електролі-

тів та обміну енергії, пригнічує клітинну проліфе-

рацію та індукцію кінцевого диференціювання, ін-

гібує ангіогенез, стимулює синтез інсуліну, пригні-

чує секрецію реніну та підвищує синтез кателіци-

дину в макрофагах [4, 12–14]. 

Унаслідок дефіциту вітаміну D знижується 

всмоктування кальцію та фосфору в кишечнику, 

через що підвищується рівень ПТГ, виникає вто-

Рисунок 1. Схема гідроксилювання вітаміну D та його 
вплив на кальцій-фосфорний гомеостаз (адаптовано за 

S.J. Wimalawansa, 2012). Низький рівень іонізованого каль-
цію посилює секрецію паратиреоїдного гормону (ПТГ) па-
ращитоподібними залозами. У свою чергу, ПТГ збільшує 

синтез 1,25(OH)2D, стимулює абсорбцію кальцію з кишеч-
ника, а також мобілізує кальцій із кісткового депо
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ринний гіперпаратиреоз, при якому загальний рі-

вень кальцію в сироватці крові знаходиться в меж-

ах норми за рахунок мобілізації кальцію з кісткової 

тканини та підвищеного виведення фосфору нир-

ками [11, 15, 16]. Опосередковане ПТГ підвищення 

активності остеокластів викликає зниження загаль-

ної мінеральної щільності кісткової тканини, уна-

слідок чого розвиваються остеопенія й остеопороз 

[16, 17]. Фосфатурія, зумовлена вторинним гіпер-

паратиреозом, приводить до зниження рівня фос-

фору в сироватці крові, що знаходиться на нижній 

межі норми або й менше. Наслідком цього є пору-

шення співвідношення кальцію й фосфору, що ви-

кликає дефекти мінералізації скелета [15]. У дітей 

грудного та переддошкільного віку внаслідок де-

фіциту вітаміну D розвивається рахіт, що характе-

ризується множинними деформаціями кісток [18]. 

У дорослих зони росту кісток уже закриті, а тому в 

кістках скелета міститься достатньо мікроелементів 

для запобігання деформаціям, тому цей дефект мі-

нералізації, відомий як остеомаляція, часто не діа-

гностується [3, 9]. 

25(OH)D є основною циркулюючою формою ві-

таміну D із періодом напіввиведення з кровотоку 

2–3 тижні та вважається найкращим індикатором 

для його моніторингу [2, 19–21]. Для визначення 

рівня 25(ОН)D, що відображав би дефіцит та недо-

статність вітаміну D, було проведено декілька ши-

рокомасштабних досліджень. 

Так, S.M. Pietras та співавт. (2009) дослідили, що 

лише в пацієнтів із вихідним рівнем 25(OH)D ниж-

че від 20 нг/мл спостерігалося статистично суттє-

ве зниження вмісту ПТГ на тлі терапії вітаміном D 

(учасники дослідження приймали 50 000 МО ерго-

кальциферолу один раз на тиждень протягом 2 мі-

сяців при одночасному прийомі препаратів каль-

цію) [22]. 

M.C. Chapuy (1996), M.K. Thomas (1998), 

M.F. Holick (2005) повідомили про існування ві-

рогідного зворотного зв’язку між рівнями ПТГ і 

25(OH)D, довели, що рівень ПТГ починає знижува-

тися та досягає плато в пацієнтів із вмістом 25(OH)

D у сироватці крові між 30 і 40 нг/мл [23, 24]. Ці ре-

зультати також узгоджуються із пороговим рівнем 

25(ОН)D для профілактики невертебральних пере-

ломів та переломів стегнової кістки, що отримали 

при проведенні нещодавнього метааналізу подвій-

них сліпих рандомізованих контрольованих дослі-

джень вітаміну D для перорального прийому [21]. 

R.P. Heaney (2003) довів, що в жінок у постменопа-

узальному періоді при підвищенні середнього рівня 

25(OH)D у сироватці крові з 20 до 32 нг/мл, збіль-

шувалася абсорбція кальцію в кишечнику на 45–

65 % [25]. 

Визначення та класифікація дефіциту вітамі-
ну D. Зважаючи на вищеописані результати дослі-

джень, Інститут медицини (Institute of Medicine) та 

Комітет ендокринологів із створення настанов із 

клінічної практики (Endocrine Practice Guidelines 

Committee) постановили, що дефіцит вітаміну D в 

дітей та дорослих — це клінічний синдром, зумов-

лений низьким рівнем 25(OH)D у сироватці крові 

(нижче від 20 або 50 нмоль/л). Рівень 25(OH)D від 

21 до 29 нг/мл (тобто від 50,1 до 74,9 нмоль/л) роз-

глядати як недостатність вітаміну D. Достатнім рів-

нем вітаміну D слід вважати показник 25(ОН)D ви-

ще від 30 нг/мл (75 нмоль/л). Інтоксикація вітамі-

ном D настає при рівні 25(OH)D вище від 150 нг/мл 

(375 нмоль/л) [9]. 

Групи ризику із розвитку дефіциту вітаміну D, 
причини дефіциту вітаміну D. Основним джере-

лом поповнення вітаміном D організму дітей і до-

рослих є інсоляція. Небагато харчових продук-

тів містять вітамін D або збагачені ним [15]. Тому 

основною причиною дефіциту вітаміну D є недо-

статнє перебування людини на сонці. 

Кут, під яким промені Сонця досягають поверхні 

Землі, визначає кількість фотонів УФ-В, які може 

отримати певна територіальна одиниця нашої пла-

нети. Цей факт зумовлює низький або неможливий 

синтез вітаміну D у шкірі взимку або вранці чи у ве-

чірній час доби [26, 27]. 

Меланін є особливо ефективним в абсорбції уль-

трафіолету, тому пігментація шкіри суттєво пригні-

чує синтез вітаміну D [15]. Подібно застосування 

сонцезахисних засобів із фактором захисту 15 змен-

шує синтез вітаміну D у шкірі більше ніж на 95 % 

[27]. Цим фактом також можна пояснити те, що аф-

роамериканці, які проживають біля екватора (най-

більш сонячна частина Землі) мають дефіцит віта-

міну D, оскільки здатність їх шкіри синтезувати хо-

лекальциферол є дуже низькою [28]. Тому люди, 

у яких від природи темна шкіра, забезпечені при-

родним захистом від сонця, для синтезу однакової 

кількості вітаміну D повинні перебувати на сонці 

принаймні в 3–5 разів довше, ніж особи зі світлою 

шкірою [29]. 

Із віком зменшується кількість 7-дегідрохолесте-

ролу в дермальному шарі шкіри. Люди віком понад 

70 років мають приблизно 25 % 7-дегідрохолестеро-

лу від загальної кількості у молодих, тому в осіб літ-

нього віку спостерігається зниження синтезу холе-

кальциферолу на 75 % [30]. 

Існує обернений зв’язок між рівнем 25(OH)D та 

індексом маси тіла (ІMT) понад 30 кг/м2: ожиріння 

асоціюється з дефіцитом вітаміну D [31].

Пацієнти із синдромом мальабсорбції жирів та 

хворі, які перенесли баріатричні операції (хірургіч-

на корекція ожиріння), часто не здатні всмоктувати 

жиророзчинний вітамін D [15].

У пацієнтів із нефротичним синдромом 25(OH)D 

виводиться із сечею вітамін D-зв’язаним білком [15].

До групи ризику входять пацієнти, які прийма-

ють ряд лікарських засобів, включаючи протису-

домні, глюкокортикоїди, препарати для лікування 

ВІЛ/СНІДу, оскільки останні посилюють катабо-

лізм 25(OH)D і 1,25(OH)
2
D [32].

Хворі на хронічні захворювання, що супрово-

джуються утворенням гранульом, пацієнти з дея-

кими лімфомами та хворі на первинний гіперпара-
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тиреоз також належать до групи підвищеного ри-

зику дефіциту вітаміну D, оскільки в них відзнача-

ється підвищений рівень метаболізму 25(OH)D до 

1,25(OH)
2
D [33, 34].

Метою дослідження було вивчення частоти де-

фіциту вітаміну D серед населення України та вста-

новлення факторів ризику його розвитку. 

Матеріали та методи
Обстежені 1575 жителів України віком 20–95 ро-

ків. Переважну більшість становили жінки (86,3 %). 

Середній вік останніх — 58,61 ± 0,37 року, чолові-

ків — 54,93 ± 1,09 року (р < 0,001). Розподіл паці-

єнтів за віком та регіоном проживання поданий у 

табл. 1, 2.

Усім обстеженим досліджували рівень 25(ОН)D 

у сироватці крові. Слід зауважити, що в дане дослі-

дження включали лише тих пацієнтів, які не при-

ймали препаратів кальцію та вітаміну D протягом 

останніх 6 місяців. 

Дослідження 25(ОН)D проводили за допомогою 

електрохемілюмінесцентного методу на аналізато-

рі Eleсsys 2010 (Roche Diagnostics, Німеччина) тест-

системами cobas. Даний метод на сьогодні є най-

більш чутливим та дозволяє вимірювати концен-

трацію досліджуваної речовини в широкому діапа-

зоні з високою точністю (CV до 10 %). 

Результати та 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 недо-

статність, а в 81,8 % — дефіцит вітаміну D (ДВD) 

(рис. 2). Необхідно зазначити, що тяжка форма 

ДВD (рівень 25(ОН)D нижче від 25 нмоль/л) зу-

стрічалася в 37,3 % обстежених, а в 12,2 % із них 

рівень 25(ОН)D був нижче від роздільної здатнос-

ті приладу. 

Проведений аналіз рівня 25(ОН)D у сироватці 

крові населення країни в кожній віковій групі по-

даний у табл. 3. 

Згідно з даними табл. 3, в усіх вікових групах се-

редній рівень 25(ОН)D знаходився в межах ДВD. 

Проте спостерігалася його залежність від віку об-

стежених осіб. Так, вірогідно вищий рівень 25(ОН)

D — 41,16 ± 2,53 нмоль/л реєструвався в молодих 

людей порівняно з обстеженими віком 35–44 роки 

(p < 0,01), 60–74 роки (p < 0,05) та 75 років і старше 

(p < 0,05). Найнижчі показники 25(ОН)D встанов-

лено у групі пацієнтів віком 35–44 роки — 30,97 ± 

± 1,74 нмоль/л, що вірогідно  відрізнялися від груп 

пацієнтів віком 45–59 та 60–74 роки (p < 0,05).

Вірогідно нижчий відсоток ДВD виявлено в мо-

лодих осіб порівняно з іншими віковими групами 

(p < 0,05 — p < 0,01). Найбільш часто ДВD реєстру-

вався в осіб віком понад 75 років (84,3 %). 

Середній рівень 25(ОН)D у жінок стано-

вив 33,8 ± 0,6 нмоль/л та був вірогідно нижчим 

(p < 0,001) порівняно з середнім рівнем цього ж по-

Регіони 
проживання

Кількість обстежених

n %

Захід 209 13,3

Схід 227 14,4

Північ 842 53,5

Південь 50 3,2

Центр 247 15,6

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів за віком

Вікові групи, роки
Кількість обстежених

n %

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 пацієнтів за регіоном проживання

 Рисунок 2. Частота дефіциту та недостатності віта-
міну D серед населення України

4,6 %

13,6 %

81,8 %
Норма
Недостатність
Дефіцит

Таблиця 3. Чаcтота дефіциту вітаміну D у різних вікових групах

Статус вітаміну D / Вікові групи 20–34 роки 
(n = 117)

35–44 роки 
(n = 140)

45–59 років 
(n = 521)

60–74 роки 
(n = 670)

Вік понад 75 
років (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, 
n (%) 20 (17,1) 19 (13,6) 78 (15,0) 83 (12,4) 14 (11,0) 214 (13,6)

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

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

Примітки: вірогідна різниця рівня 25(OH)D порівняно з віковою групою 20–34 роки: * — p < 0,05, ** — p < 0,01; вірогідна різ-
ниця показника 25(OH)D порівняно з віковою групою 35–44 роки: # — p < 0,05, ## — p < 0,01.
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казника у чоловіків — 38,9 ± 1,6 нмоль/л. Таким 

чином, стать вірогідно впливає на варіабельність 

показника 25(ОН)D в сироватці крові обстежених 

(F = 10,87, p < 0,001).

У табл. 4 показано частоту ДВD серед обстежених 

залежно від ІМТ. Виявлено, що рівень 25(ОН)D був 

вірогідно нижчим в осіб із дефіцитом маси тіла і ста-

новив 25,5 ± 4,2 нмоль/л та із ІМТ понад 35 кг/м2 — 

29,8 ± 1,4 нмоль/л. У цих же групах обстежених ре-

єструвався найвищий відсоток ДВD і тяжкого ДВD. 

Слід зазначити, що частота ДВD вірогідно вищою 

була в обстежених із ІМТ 30,0–34,9 кг/м2 та най-

більш суттєвою в групі з ІМТ понад 35 кг/м2 і ста-

новила відповідно 85,1 та 88,8 % порівняно з групою 

осіб із ІМТ у межах норми (p < 0,05 — p < 0,01). У 

групі оглянутих осіб із дефіцитом маси тіла спостері-

гався найвищий відсоток тяжкого ДВD (58,9 %). Та-

ким чином, ІМТ нижче від 18,5 та вище 35 кг/м2 є 

фактором ризику розвитку ДВD.

На рис. 3 подані результати вивчення впливу се-

зонного фактора на середній рівень 25(ОН)D у сиро-

ватці крові обстежених. Проведений аналіз показав, 

що вірогідно вищі показники рівня 25(ОН)D реє-

струвалися в літню пору року — 40,11 ± 0,99 нмоль/л, 

найвищими вони були в серпні (р < 0,00001). Най-

нижчі показники рівня 25(ОН)D відзначали взим-

ку — 30,47 ± 1,20 нмоль/л. Весною та восени серед-

ній рівень 25(ОН)D становив 31,04 ± 1,28 нмоль/л та 

23,97 ± 1,12 нмоль/л відповідно (рис. 3). 

У молодих людей (20–34 роки) найвищий рівень 

25(ОН)D фіксували влітку. Даний показник віро-

гідно відрізнявся в обстежених (р < 0,001) одноліт-

ків в іншу пору року (рис. 4).

В осіб середнього віку реєструвалася вірогід-

на різниця середнього рівня 25(ОН)D лише взим-

ку (р < 0,05), показник якого на 30,2 % був нижчим 

порівняно з середніми даними обстежених улітку.

Аналіз рівня 25(ОН)D у людей середнього віку 

встановив найнижчі його показники навесні, що 

були на 29,9 % менші від аналогічного рівня влітку 

(р < 0,0001) та на 17 % — узимку (p < 0,05). 

В осіб похилого віку рівень 25(ОН)D реєстрував-

ся найнижчим узимку і навесні та становив 29,1 ± 

± 1,4 нмоль/л та 31,2 ± 1,6 нмоль/л порівняно з по-

казниками влітку — 37,9 ± 1,2 нмоль/л.

У старечих людей середній рівень 25(ОН)D був 

найнижчим узимку і дорівнював 26,9 ± 3,3 нмоль/л 

та вірогідно відрізнявся від середніх даних рівня 

25(ОН)D в однолітків, обстежених улітку, — 37,7 ± 

± 3,4 нмоль/л (р < 0,05).

Середньомісячні коливання рівня 25(ОН)D у різ-

них вікових групах населення подані на рис. 5. Так, 

найнижчий рівень 25(ОН)D реєструвався в груд-

ні та становив 12,36 ± 1,23 нмоль/л у людей літньо-

го віку, а в осіб літнього віку він відповідав 22,34 ± 

± 2,06 нмоль/л. В обстежених молодого та зріло-

го віку 25(ОН)D — 18,53 ± 5,86 нмоль/л та 18,97 ± 

± 3,84 нмоль/л відповідно.

Оскільки відомо, що синтез вітаміну D зале-

жить від географічної широти, виникла необхід-

ність проведення епідеміологічних досліджень рів-

Таблиця 4. Частота дефіциту вітаміну D серед дорослого населення України залежно від ІМТ (M ± m), n = 1077

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, 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

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

Примітка: * — вірогідність різниці, р < 0,0001.
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Рисунок 4. Середній рівень 25(ОН)D у жителів України за-
лежно від віку та пори року обстеження

Примітки: * — р < 0,001 порівняно з показниками влітку; 
** — р < 0,05 порівняно з показниками влітку; 

*** — р < 0,05 порівняно з показниками навесні.
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Примітки: вірогідність порівняно з показником групи з ІМТ 18,5–24,9 кг/м2: * — p < 0,05; ** — p < 0,01.
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ня 25(OH)D у населення в різних географічних ре-

гіонах країни. За допомогою дисперсійного аналізу 

встановлено вплив регіону проживання населення 

на варіабельність показника 25(ОН)D у сироватці 

крові (F = 13,16, p < 0,001). Результати дослідження 

рівня 25(ОН)D подані на рис. 6.

Як видно з рис. 6, для жителів південного регіо-

ну характерні вищі показники 25(ОН)D порівняно 

з іншими регіонами (p < 0,001).

Отже, проведені дослідження виявили ще один 

фактор, що суттєво впливає на рівень 25(ОН)D, — 

це географічне положення території, де прожива-

ють обстежені пацієнти. 

Висновки
1. Епідеміологічні дослідження встановили, що 

більшість населення України має дефіцит вітаміну 

D (81,8 %). Недостатність вітаміну D реєструється у 

13,6 % обстежених, лише 4,6 % жителів мають рівень 

25(ОН)D у сироватці крові в межах норми.

2. Аналіз показників 25(ОН)D у кожній віковій гру-

пі показав, що вірогідно вищий його рівень (41,16 ± 

± 2,53 нмоль/л) реєструвався у молодих людей порів-

няно з особами віком 35–44 роки (p < 0,01), 60–74 ро-

ки (p < 0,05) та 75 років і старше (p < 0,05). Найчасті-

ше дефіцит вітаміну D діагностувався в групі осіб ві-

ком понад 75 років (84,3 %).

3. Факторами розвитку дефіциту вітаміну D серед 

населення України є жіноча стать, ожиріння (ІМТ 

понад 35 кг/м2), дефіцит маси тіла (ІМТ менше від 

18,5 кг/м2), зимова пора року та проживання не в пів-

денному регіоні країни.

Рисунок 5. Середньомісячне коливання рівня 25(ОН)D в обстежених різних вікових груп
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Дефицит витамина D 
у населения Украины и факторы риска 
его развития

Резюме. В статье приведены результаты эпидемиоло-

гического исследования частоты дефицита витамина D 

среди населения Украины. Установлено, что преоблада-

ющее большинство жителей страны имеет дефицит вита-

мина D (81,8 %). Чаще всего он регистрируется у лиц в 

возрасте старше 75 лет (84,3 %). Факторами риска разви-

тия дефицита витамина D среди населения Украины яв-

ляется женский пол, ожирение (ИМТ более 35 кг/м2), де-

фицит массы тела (ИМТ менее 18,5 кг/м2), зимняя пора 

года и проживание не в южном регионе страны.

Ключевые слова: дефицит витамина D, частота, фак-

торы развития, население Украины.

Povoroznyuk V.V., Balatska N.I.
State Institution «Institute of Gerontology named 
after D.F. Chebotarev of National Academy 
of Medical Sciences of Ukraine», Kyiv, Ukraine 

Vitamin D Defi ciency in the Population 
of Ukraine and the Risk Factors for its 
Development

Summary. The article presents the results of epidemiological 

study of the incidence of vitamin D deficiency among 

Ukrainian population. It is found that the vast majority of the 

population is deficient in vitamin D (81.8 %). Most often, it 

is registered in individuals over the age of 75 years (84.3 %). 

Risk factors for vitamin D deficiency among the population of 

Ukraine are the female gender, obesity (BMI over 35 kg/m2), 

underweight (BMI less than 18.5 kg/m2), the winter time, and 

living not in the Southern region of the country.

Key words: vitamin D deficiency, incidence, risk factors of 

development, population of Ukraine.
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