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Резюме. Упродовж останніх років акцентується 
увага на значенні вітаміну D як імунного модулятора. 
Вітамін D проявляє свій ефект шляхом зв’язування з 
рецептором вітаміну D (VDR) і активації VDR-
чутливих генів. На сьогодні встановлена асоціація полі-
морфізму гена VDR з автоімунними захворюваннями 
щитоподібної залози (ЩЗ), однак отримані результати 
декількох досліджень вмісту вітаміну D носять супере-
чливий характер. Тому метою цього дослідження була 
оцінка вмісту вітаміну D у хворих з автоімунною пато-
логією ЩЗ у порівнянні з пацієнтами без такої патоло-
гії і контрольною групою здорових осіб. Вміст вітаміну 
D визначено у 62 хворих з автоімунною тиреоїдною 
патологією (дифузний токсичний зоб та автоімунний 
тиреоїдит), у 32 хворих без автоімунної тиреоїдної па-
тології (дифузний і вузловий нетоксичний зоб) і у 25 
здорових осіб. Дефіцит вітаміну D встановлювали при 
рівнях нижче 20 нг/мл. У всіх обстежених визначали 

функціональний стан ЩЗ і вміст антитіл до ЩЗ. Часто-
та дефіциту вітаміну D була достовірно вищою в паціє-
нтів з автоімунними захворюваннями ЩЗ порівняно зі 
здоровими особами (88,7 % проти 64 %; р<0,05). У па-
цієнтів з автоімунною тиреоїдною патологією частота 
дефіциту вітаміну D була достовірно вищою порівняно 
з пацієнтами з нормальним титром антитиреоїдних 
антитіл (88,7 % проти 71,9 %; р<0,05). Недостатність 
вітаміну D перебуває в кореляції з наявністю антитире-
оїдних антитіл (р<0,05). Достовірно нижчі рівні вітамі-
ну D встановлені в пацієнтів з автоімунними захворю-
ваннями ЩЗ, в яких були підвищені титри антитіл до 
ЩЗ. Це свідчить про участь вітаміну D у патогенезі 
автоімунних захворювань ЩЗ, тому рекомендується 
додаткове призначення вітаміну D таким пацієнтам.  

Kлючові слова: дифузний токсичний зоб, автоі-
мунний тиреоїдит, вітамін D.  

Вступ. Дефіцит вітаміну D розглядається як 
глобальна популяційна проблема, оскільки впли-
ває на збільшення частоти серцево-судинних, 
онкологічних та інфекційних захворювань [7, 15]. 
Низькі рівні вітаміну D пов’язані як із недостат-
ньою інсоляцією, так зі зниженням фізичної ак-
тивності і надмірною масою тіла. Адекватне за-
безпечення вітаміном D сприяє зменшенню за-
хворюваності і смертності від усіх причин [16]. 
Встановлено, що дефіцит вітаміну D корелює із 
зростанням захворюваності на автоімунну пато-
логію, у тому числі цукровий діабет (ЦД) 1-го 
типу, ревматоїдний артрит і системний червоний 
вовчак [3]. В окремих дослідженнях спостеріга-
лася залежність розповсюдження цієї патології 
від географічної широти проживання хворих [11]. 
Наприклад, захворюваність на ЦД 1-го типу має 
взаємозв’язок із проживанням хворих у регіонах 
північної і південної широт, меншою частотою 
сонячних днів у році [6]. Додаткове адекватне 
забезпечення вітаміном D у перші роки життя 
зворотно корелює з ризиком виникнення ЦД 1-го 
типу в подальшому [2]. 

На тваринних моделях автоімунних захво-
рювань увведення вітаміну D зменшує виразність 
симптомів і знижує Th1 відповідь при експериме-
нтальному автоімунному енцефаломієліті і кола-
ген-індукованому артриті, запобігає розвитку 
клінічних проявів і ураженню підшлункової зало-
зи у щурів із ЦД без ожиріння [9]. Лікування 
вітаміном D справляло позитивний ефект при 
автоімунних розладах у людей, зменшуючи біль і 
знижуючи вміст С-реактивного білка при ревма-
тоїдному і псоріатичному артриті [13]. Тваринні 
моделі також продемонстрували роль вітаміну D 
при автоімунних захворюваннях щитоподібної 

залози (ЩЗ). Так, додаткове уведення вітаміну D 
у доповнення до циклоспорину фактично ефекти-
вно запобігає виникненню експериментального 
автоімунного тиреоїдиту (АІТ) [4]. У той же час 
за умов дефіциту вітаміну D у BALB/c мишей 
розвивався гіпертиреоз [14]. 

Лише в декількох дослідженнях визначали 
вплив дефіциту вітаміну D на розвиток автоімун-
них захворювань ЩЗ у людей. При цьому отри-
мані суперечливі результати. Так, встановлено, 
що рівні вітаміну D нижчі у пацієнтів з автоімун-
ною патологією ЩЗ порівняно зі здоровими доб-
ровольцями, а також при хворобі Грейвса порів-
няно з нетоксичним вузловим зобом [13]. Прове-
дене в Індії дослідження відзначає лише слабкий 
взаємозв’язок між низьким рівнем вітаміну D і 
автоімунною тиреоїдною патологією [10].  

Мета дослідження. Визначити рівень віта-
міну D у пацієнтів із патологією ЩЗ, а також 
встановити взаємозв’язок між дефіцитом вітамі-
ну D та автоімунною патологією ЩЗ (дифузний 
токсичний зоб, автоімунний тиреоїдит). 

Матеріал і методи. В одномоментному дос-
лідженні обстежено 119 осіб: 62 пацієнти з авто-
імунною тиреоїдною патологією (дифузний ток-
сичний зоб та АІТ), 32 пацієнти без автоімунної 
тиреоїдної патології (дифузний вузловий неток-
сичний зоб) і 25 здорових осіб. Забір зразків кро-
ві проведений в липні 2014 року. З метою встано-
влення або підтвердження діагнозу проводилось 
обстеження пацієнтів, що містило застосування 
клінічних, лабораторних та інструментальних 
методів дослідження. Підтвердженням автоімун-
ної патології ЩЗ була наявність дифузного ток-
сичного зоба (ДТЗ) або АІТ з підвищеними тит-
рами антитіл до тиреоїдної пероксидази (ТПО) 
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або до рецептора ТТГ. У 32 пацієнтів 
діагностовано дифузний або вузловий нетоксич-
ний зоб без наявності підвищеного титру зазначе-
них антитіл. Для визначення об’єму і структури 
ЩЗ проводилось УЗД за стандартною методи-
кою. Для дослідження рівня антитіл до рецептора 
ТТГ у сироватці крові використовували метод 
імуноферментного аналізу з використанням стан-
дартних наборів фірми «Medizim» (Німеччина), 
антитіла до ТПО визначали за допомогою набо-
рів Orgentec GmbH (Німеччина). Функціональний 
стан ЩЗ оцінювали за допомогою визначення 
базальних концентрацій ТТГ і вільної фракції 
тироксину (вТ4) у сироватці крові імунофермент-
ним методом за допомогою реактивів фірми DRG 
(Німеччина) на автоматичному аналізаторі iEMS 
Reader MF фірми ThermoLabsystems (Фінляндія). 
Нормальні значення ТТГ відповідали 0,23-4,0 
мкМО/мл, вТ4 – 10,2-23,2 пмоль/л.  

Для визначення рівня 25(ОН)D в сироватці 
крові використовували електрохемілюмінесцент-
ний метод за допомогою апарата Elecsys 2010 
(Roche Diagnostics, Німеччина). Оцінку статусу 
вітаміну D здійснювали відповідно до сучасної 
класифікації [5], згідно з якою дефіцит вітаміну 
D встановлюється при рівні 25(ОН)D нижче 20 
нг/мл (50 нмоль/л), недостатність вітаміну D – як 
рівень 25(OH)D, що становить 21–29 нг/мл (50,1–
74,9 нмоль/л). Рівень 25(ОН)D понад за 75,0 
нмоль/л перебуває в межах норми.  

При статистичному аналізі даних проводили 
перевірку розподілу кількісних ознак на відповід-
ність закону Гауса. Залежно від типу розподілу 
даних використовували параметричний критерій 
Стьюдента чи непараметричний критерій Вілкок-
сона-Манна-Уїтні. При проведенні дисперсійного 
аналізу в разі відповідності вибірки закону Гауса 
використовували критерій Фішера. Статистичні 
характеристики вимірювань і показники подано у 
вигляді Me ± SD. Достовірність відмінностей 

встановлювали при р <0,05. Використане програ-
мне забезпечення – пакет програм Statistiса 
8.0© StatSoft, Inc. 1984-2007. 

Дослідження виконані відповідно до Гель-
сінської декларації Всесвітньої медичної асоціа-
ції про етичні принципи проведення наукових 
медичних досліджень за участю людини і наказу 
МОЗ України № 281 від 01.11.2000 р. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дефіцит вітаміну D встановлено у 82,9 % (78/94) 
пацієнтів із захворюваннями ЩЗ різного генезу. 
У той же час серед осіб контрольної групи цей 
показник становив 64 % (16/25). При цьому серед 
осіб з автоімунною патологією ЩЗ частота дефі-
циту вітаміну D досягала 88,7 % (55/62). Найчас-
тіше дефіцит вітаміну D траплявся серед хворих 
на АІТ – у 94,1 % (32/34), при ДТЗ – у 82,1 % 
(23/28). Частота дефіциту вітаміну D показана на 
рисунку.  

Нами не встановлено достовірної кореляції 
між частотою дефіциту вітаміну D, віком і стат-
тю серед 94 пацієнтів із патологією ЩЗ (табл. 1). 
Наявність антитиреоїдних антитіл достовірно 
частіше спостерігалася у пацієнтів із дефіцитом 
вітаміну D, ніж в осіб із нормальним вмістом 
вітаміну D (70,5 % проти 43,8 %; р<0,05). 

Порівняння показників вмісту вітаміну D у 
групах пацієнтів із тиреоїдною патологією залеж-
но від наявності автоімунного процесу наведено 
в таблиці 2. Автоімунна патологія ЩЗ встановле-
на у 62 із 94 пацієнтів. Пацієнти цієї групи були 
молодшими за віком (середній вік 43,2±2,1 року 
проти 54,7±2,9 року; р<0,05). Частота дефіциту 
вітаміну D частіше траплялася серед пацієнтів з 
автоімунною патологією ЩЗ, 88,7 % (55/62), ніж 
у пацієнтів без автоімунної тиреоїдної патології, 
71,9 % (23/32) (p<0,05). Найбільш достовірно ця 
відмінність проявлялася серед хворих на АІТ, 
94,1 % (р<0,05), а серед хворих на ДТЗ цей показ-
ник становив 82,1 % (рис.).  
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Рис. Частота дефіциту вітаміну D у пацієнтів з тиреоїдною патологією порівняно з контрольною групою 

Примітка. КГ – контрольна група; ЩЗ – всі хворі з патологією ЩЗ; АПЩЗ – хворі з автоімунною патологією ЩЗ;  
ДТЗ – хворі на ДТЗ; АІТ – хворі на АІТ; НАПЩЗ – хворі з патологією ЩЗ неавтоімунного ґенезу 
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Таблиця 1 
Характеристика обстежених осіб з патологією щитоподібної залози 

Показники Вміст вітаміну D >20  
нг/мл Дефіцит вітаміну D р 

Число пацієнтів, n 16 78   

Вік пацієнтів, років 47,3±3,1 51,2±3,7 НД 

Вміст вітаміну D, нг/мл 28±7 14,8±2 <0,05 

Жіноча стать, n, % 13 (81,2%) 61 (78,2%) НД 

Підвищений титр антитіл (до ТПО або 
рТТГ) (n=62) 7 (43,8%) 55 (70,5% <0,05 

Примітка. НД – відмінності між показниками недостовірні  

Таблиця 2 
Характеристика пацієнтів залежно від наявності автоімунної патології щитоподібної залози 

Показники Без автоімунної патології 
ЩЗ 

З автоімунною патологією 
ЩЗ р 

Число пацієнтів, n 32 62   

Вік пацієнтів, років 43,2±2,1 54,7±2,9 <0,05 

Дефіцит вітаміну D, n, % 23 (71,9 %) 55 (88,7 %) <0,05 

Жіноча стать, n, % 27 (84,4 %) 51 (82,3 %) НД 

Нами встановлено безпосереднє відношення 
рівнів ТТГ на забезпечення організму вітаміном 
D. Так, рівень ТТГ при АІТ становив 7,8 мМО/л 
за умов дефіциту вітаміну D (<20 нг/мл) і 3,4 
мМО/л за умов адекватного забезпечення вітамі-
ном D. У хворих на ДТЗ відповідні показники 
ТТГ становили 0,07 мМО/л при вмісті вітаміну D 
<20 нг/мл і 2,9 мМО/л – при вмісті вітаміну D 
>20 нг/мл. У пацієнтів без автоімунної тиреоїдної 
патології не спостерігалося залежності між рівня-
ми ТТГ і вмістом вітаміну D у крові. Також не 
встановлено кореляції між рівнем вТ4 і забезпе-
ченням організму вітаміном D у всіх обстежених.  

Як відомо, захворювання ЩЗ посідають одне 
з перших місць у структурі ендокринопатій, авто-
імунна тиреоїдна патологія належить до найчас-
тіших автоімунних захворювань. Поширеність 
автоімунної тиреоїдної патології, включаючи 
АІТ, ДТЗ, післяпологовий тиреоїдит оцінюється в 
5 % у загальній популяції [11]. При цьому пору-
шення функціонального стану ЩЗ спостерігаєть-
ся у 7-9 % жінок і 1-2 % чоловіків [12].  

Патогенез автоімунної патології ЩЗ, як і 
інших автоімунних захворювань, багатофактор-
ний і об’єднує генетичні, імунні, екологічні і гор-
мональні впливи, до яких належить і дефіцит 
вітаміну D [10]. При автоімунній патології ЩЗ 
спостерігаються схожі автоімунні процеси: АІТ і 
ДТЗ характеризуються переважаючою інфільтра-
цією T-лімфоцитами ЩЗ. У проведеному нами 
дослідженні встановлено підвищення частоти 
дефіциту вітаміну D серед хворих з автоімунною 
патологією ЩЗ, особливо з АІТ. Крім того, нами 
вперше продемонстровано взаємозв’язок між 
дефіцитом вітаміну D і наявністю антитиреоїд-

них антитіл. Асоціація також виявлена між вміс-
том вітаміну D і рівнем TТГ в осіб з такою пато-
логією. Відсутність достовірних відмінностей 
між вмістом вітаміну D та рівнем ТТГ у групі 
осіб з неавтоімунною патологією ЩЗ можливо 
пов’язана з відносно невеликою групою обстеже-
них. Загалом, отримані нами результати підтвер-
джують патогенетичний взаємозв’язок між стату-
сом вітаміну D та автоімунною тиреоїдною пато-
логією. 

Біологічно активна форма вітаміну D, як 
секостероїдного гормону, відіграє важливу роль 
у кістковому і мінеральному гомеостазі, володіє 
імунорегуляторними і протизапальними власти-
востями. Більшість із відомих біологічних ефек-
тів вітаміну D опосередкована через рецептор 
вітаміну D (VDR), регулюється вітамін D-
зв’язуючим білком і CYP27B1 гідроксилазою [1]. 

На сьогодні відсутній консенсус стосовно 
оптимального вмісту вітаміну D у здорових осіб, 
тому клінічне значення різних рівнів вітаміну D 
значною мірою залежить від індексу маси тіла, 
статі, віку обстежених, пори року, місця прожи-
вання [8]. Більшість дослідників вважають рівень 
вітаміну D понад 20 нг/мл достатнім, який забез-
печує захист кісткової тканини. Нижчі рівні, йме-
новані як дефіцит вітаміну D, призводять до під-
вищення вмісту паратгормону і асоціюються з 
підвищеним ризиком виникнення іншої систем-
ної патології [3]. Ми в змозі оцінити значення 
дефіциту вітаміну D у патогенезі різних захворю-
вань шляхом порівняння рівнів вітаміну D у здо-
рових і хворих осіб. Для встановлення дефіциту 
вітаміну D нами використаний рівень вітаміну D 
нижче 20 нг/мл. Отримані результати вказують 
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на асоціацію між дефіцитом вітаміну D і тиреоїд-
ною дисфункцією, особливо спричиненою авто-
імунним процесом. Низькі рівні вітаміну D, мож-
ливо, є первинним феноменом, залученим у пато-
генез хвороби. З іншого боку, вони можуть бути 
наслідком такої патології.  

Низький вміст вітаміну D при інших авто-
імунних хворобах можна пояснити мальабсорбці-
єю (наприклад, при розсіяному склерозі) або від-
сутністю інсоляції через ураження шкіри 
(наприклад, при дерматоміозиті). Однак хворі з 
патологією ЩЗ у більшості випадків не стражда-
ють від захворювань шкіри чи мальабсорції. Мо-
жливим поясненням низького вмісту вітаміну D 
може бути пришвидшений кістковий метаболізм 
при гіпертиреозі, що призводить до підвищеного 
рівня кальцію і негативного зворотного зв'язку з 
паратгормоном і синтезом 1,25(OH)2D3 [13]. То-
му потрібні подальші дослідження для встанов-
лення первинної ролі дефіциту вітаміну D у пато-
генезі автоімунних захворювань ЩЗ. 

Проведене дослідження має певні обмежен-
ня, у тому числі незначна кількість пацієнтів, 
відсутність інформації відносно харчування, со-
ціального статусу і супутніх хвороб. Однак нами 
встановлено взаємозв’язок між дефіцитом вітамі-
ну D та автоімунною патологією ЩЗ, що підтвер-
джує значення вітаміну D у патогенезі цих захво-
рювань.  

Висновки 
1. У 82,9 % пацієнтів із захворюваннями щи-

топодібної залози встановлено дефіцит вітаміну 
D, при цьому серед хворих з автоімунною пато-
логією щитоподібної залози частота дефіциту 
вітаміну D досягала 88,7 %. Найчастіше дефіцит 
вітаміну D спостерігався серед хворих на автоі-
мунний тиреоїдит – у 94,1 %. 

2. Дефіцит вітаміну D достовірно пов’язаний 
з наявністю антитиреоїдних антитіл у хворих з 
патологією щитоподібної залози. Наявність анти-
тиреоїдних антитіл достовірно частіше спостері-
галася у пацієнтів із дефіцитом вітаміну D, ніж в 
осіб з нормальним вмістом вітаміну D (70,5 % 
проти 43,8 %; р<0,05). 

3. Отримані результати стосовно участі віта-
міну D у патогенезі автоімунних захворювань 
щитоподібної залози вказують на доцільність 
проведення скринінгу вмісту вітаміну D у пацієн-
тів із тиреоїдною патологією. 

4. Враховуючи доступність і мінімальні по-
бічні ефекти, рекомендується включати до курсу 
лікування хворих з автоімунною тиреоїдною па-
тологією препарати вітаміну D. 

Перспективи подальших досліджень. Не-
обхідні подальші дослідження для встановлення 

результатів включення вітаміну D у терапію ав-
тоімунних захворювань ЩЗ, визначення його 
оптимальних доз.  
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D И АУТОИММУННОЙ ПАТОЛОГИИ  
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

И.В. Панькив 
Резюме. На протяжении последних лет акцентируется внимание на значении витамина D как иммунного мо-

дулятора. Витамин D проявляет свой эффект путем связывания с рецептором витамина D (VDR) и активации VDR- 



Буковинський медичний вісник        Том 19, № 4 (76), 2015 

136 

 

© І.В. Паньків, 2015 

чувствительных генов. На сегодня установлена ассоциация полиморфизма гена VDR с аутоиммунными заболева-
ниями щитовидной железы (ЩЖ), однако полученные результаты нескольких исследований содержания витамина 
D носят противоречивый характер. Поэтому целью настоящего исследования была оценка уровня витамина D у 
больных с аутоиммунной патологией ЩЖ в сравнении с пациентами без такой патологии и контрольной группой 
здоровых лиц. Содержание витамина D было определено в 62 больных с аутоиммунной тиреоидной патологией 
(диффузный токсический зоб и аутоиммунный тиреоидит), у 32 больных без аутоиммунной тиреоидной патологии 
(диффузный и узловой нетоксический зоб) и у 25 здоровых лиц. Дефицит витамина D устанавливали при уровнях 
ниже 20 нг/мл. У всех обследованных определяли функциональное состояние ЩЖ и титр антител к ЩЖ. Частота 
дефицита витамина D была достоверно выше у пациентов с аутоиммунными заболеваниями ЩЖ в сравнении со 
здоровыми лицами (88,7 % против 64 %; р<0,05). У пациентов с аутоиммунной тиреоидной патологией частота 
дефицита витамина D была достоверно выше в сравнении с пациентами с нормальным титром антитиреоидных 
антител (88,7 % против 71,9 %; р<0,05). Недостаточность витамина D находится в корреляции с наличием антити-
реоидных антител (р<0,05). Достоверно низшие уровни витамина D установлены у пациентов с аутоиммунными 
заболеваниями ЩЖ, у которых были повышенные титры антител к ЩЖ. Это свидетельствует об участии витамина 
D в патогенезе аутоиммунных заболеваний ЩЖ, поэтому рекомендуется дополнительное назначение витамина D 
таким пациентам. 

Kлючевые слова: диффузный токсический зоб, аутоиммунный тиреоидит, витамин D. 

INTERCOMMUNICATION OF VITAMIN D DEFICIENCY AND AUTOIMMUNE  
THYROID PATHOLOGY 

V.I. Pan’kiv 
Abstract. Vitamin D deficiency, as well as thyroid pathology, are highly prevalent worldwide and frequently co-

occur. Vitamin D has long been known to be an essential part of bone metabolism, although recent evidence suggests that 
vitamin D plays a key role in the pathophysiology of other diseases, including autoimmune thyroid diseases, as well. In this 
article we aim to evaluate the levels of vitamin D in patients with autoimmune thyroid diseases AITDs compared to patients 
with non-autoimmune thyroid diseases and healthy controls. Serum vitamin D (25-OH) levels were measured in 62 patients 
with autoimmune thyroid diseases (diffuse toxic goitre and autoimmune thyroiditis), 32 patients with non-autoimmune thy-
roid diseases (diffuse and nodular non-toxic goitre) and 25 healthy subjects. Vitamin D deficiency was designated at levels 
lower than 20 ng/ml. Antithyroid antibodies (thyroid peroxidase antibody test, antibodies to TSH-receptor) and thyroid 
function were evaluated in all patients. The prevalence of vitamin D deficiency was significantly higher in patients with 
autoimmune thyroid diseases compared with healthy individuals (88,7 % versus 64 %; р<0,05), as well as in patients with 
autoimmune thyroiditis compared to patients with non-autoimmune thyroid diseases (94,1 % versus 71,9 %; p<0,05). Vita-
min D deficiency also correlated to the presence of antithyroid antibodies (p<0.05). Significantly low levels of vitamin D 
were documented in patients with autoimmune thyroid diseases that were related to the presence of antithyroid antibodies, 
suggesting the involvement of vitamin D in the pathogenesis of autoimmune thyroid diseases and the advisability of supple-
mentation. 

Key words: diffuse toxic goitre, autoimmune thyroiditis, vitamin D. 
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