
ISSN 24114944. Актуальні питання педіатрії, акушерства та гінекології. 2021. № 1144

Акушерство та гінекологія

УДК 618.17:616.441-008.64:616.391:577.161.2 
DOI 10.11603/24116-4944.2021.1.12370

©М. О. Франчук, О. А. Франчук, Я. О. Кумпаненко, І. В. Корда
Тернопільський національний медичний університет  

імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

ВМІСТ ВІТАМІНУ D У ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ, ХВОРИХ НА 
СУБКЛІНІЧНИЙ ГІПОТИРЕОЗ

Мета дослідження – визначення дефіциту вітаміну D у жінок репродуктивного віку з вперше діагностованим субклінічним 
гіпотиреозом, а також встановлення взаємозв’язку між дефіцитом вітаміну D та автоімунною тиреоїдною патологією 
(автоімунний тиреоїдит, субклінічний гіпотиреоз) і призначення до курсу лікування вітаміну D.

Матеріали та методи. Під наглядом перебували 25 пацієнток віком від 16 до 35 років. У 20 із них діагностовано 
автоімунний тиреоїдит і в 5 – гіпоплазію щитоподібної залози. Підтвердження діагнозу субклінічного гіпотиреозу полягало 
в наявності у крові жінок нормального рівня тиреоїдних гормонів вТ3 і вТ4 та підвищеного рівня ТТГ. За стандартною мето-
дикою УЗД проводили вимірювання об’єму і оцінку структури щитоподібної залози, а також визначали рівень вітаміну D в 
сироватці крові цих пацієнток.

Результати дослідження та їх обговорення. Всім жінкам із субклінічним гіпотиреозом протягом 3-х місяців призначали 
L-тироксин у дозі 25–37,5 мкг/добу та вітамін D – Аквадетрим 6 кр./добу, а пацієнткам з АІТ ще додатково Лізорм 30 кр./
двічі на день. У всіх пацієнток після лікування нормалізувався рівень ТТГ. У жінок з гіпоплазією щитоподібної залози рівень 
вітаміну D повернувся до норми, а у жінок з підвищенням антитіл до ТПО – незначно.

Висновки. Жінкам репродуктивного віку із субклінічним гіпотиреозом до курсу лікування необхідно додавати препарати 
вітаміну D задля покращення ефективності терапії.

Ключові слова: субклінічний гіпотиреоз вТ3; вТ4; ТТГ; вітамін D; автоімунний тиреоїдит; гіпоплазія щитоподібної залози.

СОДЕРЖАНИЕ ВИТАМИНА D У ЖЕНЩИН РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА, БОЛЬНЫХ СУБКЛИНИЧЕСКИМ ГИ-
ПОТИРЕОЗОМ

Цель исследования – определение дефицита витамина D у женщин репродуктивного возраста с впервые диагностиро-
ванным субклиническим гипотиреозом, а также установление взаимосвязи между дефицитом витамина D и аутоиммунной 
тиреоидной патологией (аутоиммунный тиреоидит, субклинический гипотиреоз) и назначение курса лечения витамином D.

Материалы и методы. Под наблюдением находились 25 пациенток в возрасте от 16 до 35 лет. У 20 из них диагности-
рован аутоиммунный тиреоидит и у 5 – гипоплазия щитовидной железы. Подтверждением субклинического гипотиреоза 
было наличие в крови нормального уровня тиреоидных гормонов вТ3 и вТ4 и повышенного уровня ТТГ. По стандартной 
методике УЗИ проводилось измерение объема и оценка структуры щитовидной железы. А также определяли уровень 
витамина D в сыворотке крови этих пациенток.

Результаты исследования и их обсуждение. Всем женщинам с субклиническим гипотиреозом в течение 3-х месяцев 
назначали L-тироксин в дозировке 25–37,5 мкг/сутки и витамин D – Аквадетрим 6 к/сутки, а пациенткам с АИТ ещё дополни-
тельно Лизорм 30 к/дважды в день. У всех пациенток после лечения нормализировался уровень ТТГ. У женщин с гипоплазией 
щитовидной железы уровень витамина D возвратился к норме, а у женщин с повышением антител к ТПО – незначительно.

Выводы. Женщинам репродуктивного возраста с субклиническим гипотиреозом к курсу лечения необходимо добавлять 
препараты витамина D.

Ключевые слова: субклинический гипотиреоз вТ3; вТ4; ТТГ; аутоиммунный тиреоидит; витамин D; гипоплазия щито-
видной железы.

VITAMIN D CONTENT IN WOMEN OF REPRODUCTIVE AGE WITH SUBCLINICAL HYPOTHYROIDISM
The aim of the study – to determine vitamin D deficiency in women of reproductive age with newly diagnosed subclinical 

hypothyroidism, as well as to establish the relationship between vitamin D deficiency and autoimmune thyroid pathology (autoim-
mune thyroiditis, subclinical hypothyroidism) and prescribing vitamin D to the course of treatment.

Materials and Methods. 25 patients aged 16 to 35 years were monitored. In 20 of them autoimmune thyroiditis was diagnosed 
and in 5 – hypoplasia of the thyroid gland. Confirmation of the diagnosis of subclinical hypothyroidism was the presence in the 
blood of women of normal levels of thyroid hormones in T3 and T4 and elevated levels of TSH. The standard ultrasound technique 
was used to measure the volume and assess the structure of the thyroid gland. And also determined the level of vitamin D in the 
serum of these patients.

Results and Discussion. All women with subclinical hypothyroidism for 3 months were prescribed L-thyroxine at a dose of 
25–37.5 μg/day and vitamin D – Aquadetrim 6 drops/day, and patients with AIT additional Lizorm 30 drops/twice a day. All patients 
had normal TSH levels after treatment. In women with hypoplasia of the thyroid gland, the level of vitamin D returned to normal, 
and in women with increased antibodies to TPO slightly.

Conclusions. Women of reproductive age with subclinical hypothyroidism should be supplemented with vitamin D to the 
course of treatment.

Key words: subclinical hypothyroidism in T3, in T4; autoimmune thyroiditis; vitamin D; hypothyroidism;TSH.
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ВСТУП. В останні десятиліття значну увагу приді-
ляють проблемі дефіциту вітаміну D, який надходить до 
організму людини здебільшого внаслідок фотосинтезу в 
шкірі під дією ультрафіолетового випромінювання, що є 
основним джерелом і становить до 80 % добової потреби 
людини, а також з продуктами харчування рослинного 
та тваринного походження. Вітамін D, який потрапляє у 
організм в результаті реакцій гідроксилювання біологіч-
но малоактивних форм (переважно в печінці, до 90 %), 
перетворюється на активні гормональні сполуки – так 
званий D-гормон [10, 14, 20, 21, 23]. Ендокринна система 
вітаміну D, функції якої полягають у здатності генерувати 
біологічні реакції більш ніж у 40 тканинах-мішенях, бере 
участь в регуляції мінерального гомеостазу, концентрації 
електролітів та обміну енергії, пригнічує клітинну пролі-
ферацію та індукцію кінцевого диференціювання, інгібує 
ангіогенез, стимулює синтез інсуліну, пригнічує секрецію 
реніну, підвищує синтез кателіцидину в макрофагах [10, 
13, 17, 24 ]. За даними сучасних досліджень, вітамін D 
як гормон відіграє значну роль у патогенезі розвитку 
порушень серцево-судинної системи, неврологічних 
захворювань, онкологічної патології, інсулінорезистент-
ності, автоімунних станів та метаболічних розладів [3, 5, 
7–9, 15, 28, 31, 33]. Автоімунні захворювання – одна із 
основних причин інвалідизації та смертності внаслідок 
серцево-судинних та онкологічних захворювань. Етіологія 
і патогенез більшості автоімунних розладів залишають-
ся нез’ясованими. На патогенез автоімунної патології 
впливає велика кількість чинників, до яких віднедавна 
відносять і порушення обміну вітаміну D. Виявлення 
VDR (vitamin D receptor) в усіх клітинах імунної системи, 
особливо в макрофагах і активних Т-клітинах, зробило 
необхідним дослідження вітаміну D як імуномодулятора 
[14, 16, 29]. Таким чином, дефіцит вітаміну D у най-
різноманітніших популяціях асоціюється зі зростанням 
загальної смертності, а результати клінічних досліджень 
демонструють достовірне зниження ризику смертності 
від будь-яких причин на 7 % у хворих, що отримували 
лікування вітаміном D [4]. Причинами дефіциту вітаміну 
D можуть бути: недостатнє перебування людини на сон-
ці, обмежене вживання харчових продуктів, збагачених 
вітаміном D; також суттєво пригнічують синтез вітаміну 
D гіперпігментація шкіри, застосування сонцезахисних 
засобів, старший і похилий вік, надлишкова маса тіла, 
низка лікарських засобів, включаючи глюкокортикоїди 
та протисудомні препарати; недоотримується вітамін D у 
пацієнтів з синдромом мальабсорбції жирів, з нефротич-
ним синдромом, гіперпаратиреозом та з лімфомами [11, 
13, 21, 22, 25, 30]. За даними ВООЗ, дефіцит вітаміну D 
у багатьох країнах світу визнаний пандемією з багатьма 
негативними наслідками для здоров’я [6, 19]. На сьогод-
ні не викликає сумніву участь вітаміну D в регулюванні 
функцій жіночої репродуктивної системи та асоціація віта-
мін D-статусу з порушеннями репродуктивного здоров’я, 
ускладненнями вагітності та результатами застосування 
допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ) [2]. Як відо-
мо, захворювання щитоподібної залози (ЩЗ) посідають 
одне із перших місць у структурі ендокринопатій, при 
цьому автоімунна тиреоїдна патологія трапляється най-
частіше серед автоімунних захворювань [1, 4, 7, 15, 26, 
28, 31]. Зокрема, автоімунний тиреоїдит, на який хворіє 
3–4 % населення земної кулі, при якому внаслідок лімфо-

їдної інфільтрації ЩЗ відбувається поступова деструкція 
паренхіми ЩЗ, що є основною причиною гіпотиреозу як 
субклінічного (підвищенний рівень ТТГ та нормальний 
рівень Т4), так і маніфестного (зниження рівня Т4) у жінок 
репродуктивного віку. Щодо репродуктивної системи, 
то гіпотиреоз може бути причиною безпліддя, розвитку 
прееклампсії, виникнення передчасних пологів та після-
пологової кровотечі, а також існує велика ймовірність роз-
витку вагітності з високим ризиком порушень формування 
нервової системи плода [2, 27]. Вітамін D бере участь у 
підтримці адекватного рівня уродженого імунітету, що 
сприяє профілактиці хронічних автоімунних захворювань 
[7, 9, 15, 26, 28, 32]. Американська асоціація ендокриноло-
гів (2011) [18] заявляє про виняткову роль вітаміну D для 
нормального розвитку плода і рекомендує визначати його 
рівень у сироватці крові до настання вагітності, а також 
усім вагітним, з проведенням адекватної профілактики 
та компенсацією при його дефіциті. На думку експертів 
міжнародного ендокринологічного товариства, дефіцит  
25-(OH)D у сироватці крові встановлюється при рівні ниж-
че 20 нг/мл, недостатність його – при рівні між 20–30 нг/мл,  
а оптимальним вважається рівень вище 30 нг/мл.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ – вивчення поширеності де-
фіциту вітаміну D у жінок репродуктивного віку, в яких 
вперше був діагностований субклінічний гіпотиреоз, і 
проведення відновлювального лікування із призначенням 
вітаміну D.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Під спостереженням пе-
ребували 25 пацієнток віком від 16 до 35 років, в яких 
вперше діагностовано субклінічний гіпотиреоз, з них у 
20 – автоімунний тиреоїдит (АІТ) і у 5 – гіпоплазія щи-
топодібної залози. З метою встановлення або підтвер-
дження діагнозу проводили обстеження за допомогою 
клінічних, лабораторних та інструментальних методів 
дослідження. Підтвердженням субклінічного гіпотиреозу 
була наявність рівня тиреоїдних гормонів: Т4 і Т3 – в межах 
норми та підвищений рівень ТТГ. Підтвердження діагнозу 
АІТ полягало у підвищеному титрі антитіл до тиреоїдної 
пероксидази (АТПО). У 20 пацієнток діагностований ди-
фузний нетоксичний зоб з наявністю підвищеного титру 
АТПО і в 5 – гіпоплазія ЩЗ без підвищеного титру антитіл. 
Для визначення об’єму і структури ЩЗ проводили УЗД 
за стандартною методикою. Функціональний стан ЩЗ 
оцінювали за допомогою визначення концентрацій ТТГ і 
вільної фракції у сироватці крові (вТ4 і вТ3) і автоімунної 
патології – антитіла до ТПО. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. 
Найчастіше дефіцит вітаміну D виникав у пацієнток з АІТ, 
рівень його коливався від 10,39 до 19,1 нг/мл. Рівень анти-
тіл до ТПО перевищував 120 МО/мл і сягав 694,35 МО/мл. 
До того ж, найвищі титри антитіл до ТПО спостерігалися 
у пацієнток із більш низькими показниками 25-(OH)D. ТТГ 
у таких пацієнток був вище норми і становив в середньо-
му 6,80 МО/мл. У 5 жінок з гіпоплазією ЩЗ, у яких об’єм 
часток був 2,13 – 3,0 см3, титр антитіл до ТПО становив 
<35 МО/мл. Спостерігалась недостатність вітаміну D в 
межах 22,27–28,4 нг/мл. Рівень ТТГ був підвищений, в 
середньому 8,80 мкМО/мл при показниках Т4 і Т3 в межах 
норми. Протягом 3 місяців усім пацієнткам із субклінічним 
гіпотиреозом призначали L-тироксин 25–37,5 мкг/добу; 
вітамін D Аквадетрим 6 кр/добу і пацієнткам з АІТ ще 
додатково Лізорм 30 кр/двічі на день. Після трьох місяців 
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лікування у всіх обстежуваних рівень ТТГ нормалізувався, 
рівень вітаміну D підвищився до нормальних показників 
у жінок із гіпоплазією ЩЗ і з АІТ, у яких антитіла до ТПО 
були підвищеними незначно.

Попри те, що сучасні огляди припускають вплив 
низьких рівнів вітаміну D на розвиток автоімунних за-
хворювань, зв'язок між вітаміном D і автоімунними за-
хворюваннями, до яких належать АІТ і ДТЗ, досі не вста-
новлений. З’ясовано, що рівні вітаміну D нижчі у пацієнтів 
з автоімунною патологією ЩЗ, порівняно зі здоровими 
добровольцями, а також при хворобі Грейвса, порівняно з 
нетоксичним вузловим зобом [26, 29]. Аналіз клінічних та 
лабораторних досліджень, у яких вивчався взаємозв’язок 
дисфункції ЩЗ і порушень репродуктивної функції жінок, 
дозволяє стверджувати, що недооцінювання функції 
ЩЗ у діагностиці та лікуванні акушерсько-гінекологічної 
патології призводить до збільшення репродуктивних 
порушень у жінок та зниження якості життя [12, 16, 27]. 

ВИСНОВКИ. 1. У 20 (80 %) обстежених пацієнток із 
субклінічним гіпотиреозом та у 5 (20 %) із гіпоплазією ЩЗ 
відзначався дефіцит вітаміну D.

2. Найчастіше він спостерігався серед хворих з АІТ.
3. Додаткове призначення вітаміну D призвело до 

суттєвого зниження антитіл у пацієнток із незначним 
підвищенням їхнього рівня.

4. Враховуючи доступність визначення вітаміну D, 
рекомендується визначати його рівень в сироватці крові 
та включати препарати вітаміну D до курсу лікування 
хворих із субклінічним гіпотиреозом автоімунного ге-
незу. 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. У 
зв’язку із зростанням діагностованих випадків субклініч-
ного гіпотиреозу в жінок репродуктивного віку, необхідно 
продовжувати дослідження впливу вітаміну D на покра-
щення клінічної ситуації та збереження репродуктивних 
функцій цих жінок.
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