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Ціль: оцінка впливу дефіциту вітаміну D на фертильність самиць щурів, а також визначення ефективності його 
корекції шляхом введення вітаміну D3.

Матеріали та методи.  Дослідження проводилося на 41 самці білого щура лінії Wistar. Тварин розподілили на 
три групи: І група (дефіцит вітаміну D, n=16), ІІ група (самки з дефіцитом, які отримували вітамін D3, n=15) та 
контрольна група (n=10). Умови утримання відповідали стандартам біологічних досліджень. Для спричинення 
дефіциту тварини отримували спеціальну D-гіповітамінозну дієту. Визначення рівня 25(OH)D проводили у відділі 
вітамінів та коензимів Інституту біохімії ім. О.В. Палладіна. Запліднення підтверджували шляхом мікроскопічного 
аналізу вагінальних мазків.

Статистичний аналіз проводили за допомогою програм MedStat v.5.2 та EZR v.3.4.1, використовуючи критерій 
Шапіро-Вілка для перевірки нормальності розподілу та t-критерій Стьюдента для порівняння груп. Значущість 
результатів визначали при p<0,05.

Результати.  Частота настання вагітності була найнижчою у І групі (56,3%), в ІІ групі після введення вітаміну D3 
цей показник зріс до 66,7%, тоді як у контрольній групі склав 90% (p<0,05). Найвищий рівень зачаття у контрольній 
групі підтверджує важливість нормального рівня вітаміну D для підтримки репродуктивної функції. Корекція 
дефіциту підвищила показники фертильності, але не досягла рівня контрольної групи.

Висновок. Дефіцит вітаміну D значно знижує фертильність самиць щурів (56,3%), що може бути пов’язано 
з порушенням гормонального балансу та овуляції. Введення вітаміну D3 підвищує рівень зачаття до 66,7%, що 
свідчить про позитивний ефект корекції дефіциту. Рівень фертильності у групі з корекцією не досяг контрольних 
значень (90%), що вказує на необхідність комплексного підходу до нормалізації рівня вітаміну D.
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Актуальність. Дефіцит вітаміну D є гло-
бальною проблемою, що вражає населення 
всього світу, зокрема вагітних жінок, які є 
особливо вразливим контингентом [1]. Дослі-
дження показують, що рівень його дефіциту 
серед вагітних коливається від 26% до 98%, а 
понад 66% жінок у різних країнах мають недо-
статній рівень цього вітаміну [2]. Незважаючи 
на регіональні відмінності у показниках, не-
стача вітаміну D у вагітних негативно впливає 
як на ймовірність настання вагітності, так і на 
її перебіг, підвищуючи ризик ускладнень і пе-
ринатальних втрат [3, 4].

Вітамін D належить до групи стероїдних 
гормонів і представлений двома основними 
формами − ергокальциферолом (VD2) і хо-
лекальциферолом (VD3) [5]. Однак у своєму 
первісному вигляді вони не мають біологічної 
активності в людському організмі. Для їх ак-
тивації необхідні два етапи гідроксилювання: 
спочатку під дією VD-25-гідроксилази утво-
рюється 25-гідроксивітамін D (кальцидіол, 
25OHD), а потім 25OHD-1-α-гідроксилаза 
каталізує перетворення в активну форму — 
1,25(OH)₂D (кальцитріол). Саме кальцитріол 
є ключовою сполукою, що забезпечує фізіоло-
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гічний ефект вітаміну D, зокрема підвищення 
абсорбції кальцію в кишечнику, стимуляцію 
кісткової резорбції та зниження втрат кальцію 
і фосфатів через нирки.

Хоча саме 1,25(OH)₂D виконує основні бі-
ологічні функції, рівень 25OHD вважається 
найкращим маркером статусу вітаміну D в 
організмі, оскільки він більш стабільний і має 
довший період напіврозпаду. Основним дже-
релом цього вітаміну для людини є синтез у 
шкірі під впливом ультрафіолетового випро-
мінювання B, тоді як надходження з їжею віді-
грає другорядну роль. Близько 85–90% вітамі-
ну D у крові транспортується у зв’язаній формі 
з VD-зв’язуючим білком (DBP), ще 10–15% 
приєднується до альбуміну, а лише 1% залиша-
ється у вільному стані [6].

 Вітамін D традиційно відомий своєю рол-
лю у підтримці гомеостазу кальцію та фосфо-
ру, а також у забезпеченні здоров’я кісткової 
системи. Проте останні десятиліття свідчать 
про значне розширення уявлень щодо його 
біологічної функції. Все більше даних підтвер-
джують, що вітамін D виконує важливу роль у 
регуляції імунної, серцево-судинної та репро-
дуктивної систем [7]. 

Зокрема, рецептори до вітаміну D (VDR) 
знайдені у тканинах яєчників, матки, плацен-
ти та сперматозоїдів, що вказує на його потен-
ційний вплив на фертильність. Вітамін D бере 
участь у регуляції експресії генів, пов’язаних із 
синтезом статевих гормонів, розвитком фолі-
кулів та процесом імплантації ембріона. Його 
дефіцит може спричиняти серйозні порушен-
ня репродуктивної функції, знижуючи шанси 
на успішне зачаття та вагітність.

Епідеміологічні дослідження показують, що 
низький рівень вітаміну D у жінок корелює зі 
зниженими показниками фертильності. Дефі-
цит цього вітаміну пов’язують із:
•	 Порушеннями менструального циклу, зо-

крема із синдромом полікістозних яєчників 
(СПКЯ) [8].

•	 Зниженим рівнем прогестерону, що є клю-
човим гормоном у підготовці ендометрію до 
імплантації ембріона [9].

•	 Порушеннями овуляції, що ускладнює мож-
ливість зачаття.

•	 Підвищеним ризиком ускладнень вагітно-
сті, включаючи прееклампсію, гестаційний 
діабет та передчасні пологи [10, 11].
Попри значний прогрес у вивченні ролі ві-

таміну D у людському організмі, дослідження 
його впливу на репродуктивну систему тварин 
залишаються недостатніми [12]. Самки щурів 
є зручною біологічною моделлю для вивчення 
механізмів фертильності, оскільки їхня репро-
дуктивна система має певні подібності до жі-
ночої.

Ціль: оцінка впливу дефіциту вітаміну D на 
фертильність самок щурів, а також визначен-
ня ефективності корекції цього стану шляхом 
введення вітаміну D3 для покращення показ-
ників зачаття.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для проведення дослідження використову-
вали самок білих щурів лінії Wistar, вирощених 
у віварії Національного медичного університе-
ту ім. О.О. Богомольця. Умови утримання від-
повідали стандартам біологічних досліджень: 
температура +24°C, вологість 55±10%, світло-
вий режим 12-годинний (день-ніч). Тварини 
мали необмежений доступ до корму та води.

У віці трьох тижнів щурів перевезли до віва-
рію Інституту біохімії ім. О.В. Палладіна НАН 
України, де вони проходили семиденну аклі-
матизацію за відповідних умов. Усі особини 
утримувалися в пластикових клітках із віль-
ним доступом до води та корму. Дослідження 
відповідало міжнародним та національним 
етичним стандартам, зокрема «Європейській 
конвенції про захист хребетних тварин, що ви-
користовуються в наукових цілях» (Страсбург, 
1986), етичним принципам експериментів на 
тваринах (Україна, 2001) та Закону України 
«Про захист тварин від жорстокого поводжен-
ня» (2006). Етика всіх експериментальних про-
цедур із тваринами була затверджена Комісією 
з біологічної безпеки та біоетики Інституту бі-
охімії ім. О.В. Палладіна НАН України (прото-
кол № 5 від 25 вересня 2024).

Усього в дослідженні взяли участь 41 самка 
щурів, яких розподілили на три групи: І гру-
па з дефіцитом вітаміну D (n = 16) – тварини, 
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що мали знижений рівень вітаміну D. ІІ гру-
па з корекцією дефіциту вітаміну D (n = 15) – 
самки з дефіцитом, які отримували вітамін D3. 
Контрольна група (n = 10) – тварини з опти-
мальним рівнем вітаміну D.

Щоб спричинити дефіцит вітаміну D, тва-
рини першої та другої груп отримували спеці-
альну D-гіповітамінозну дієту згідно з ГОСТом 
11222-65 протягом 60 діб. Визначення рівня 
25(OH)D проводили у відділі вітамінів та кое-
нзимів Інституту біохімії ім. О.В. Палладіна, а 
значення нижче 20 нмоль/л вважали показни-
ком дефіциту, рівень 20-30 нмоль/л – недостат-
ність вітаміну D, а показник вище 30 нмоль/л 
– оптимальний рівень.

Для оцінки фертильності всіх самок спарю-
вали з самцями відповідної маси тіла. У кожну 
клітку підсаджували одного самця разом із 2–3 
самками. Факт запліднення підтверджували 
шляхом мікроскопічного аналізу вагінальних 
мазків для виявлення сперматозоїдів, що свід-
чило про початок вагітності (1-й гестаційний 
день, GD 1). Аналіз проводили щоранку з 9:00 
до 10:00 за допомогою мікроскопа «Біолам».

Корекцію вітаміну D проводили за 30 діб до 
запліднення шляхом перорального введення 
олійного розчину вітаміну D3 (cholecalciferol; 
«Sigma», США) у дозі 400 МО/кг маси тіла  
тварини. 

Статистичний аналіз даних проводили з 
використанням програмного забезпечення 

MedStat v.5.2 та EZR v.3.4.1. Нормальність роз-
поділу перевіряли за допомогою критерію Ша-
піро-Вілка. Порівняння клінічних характерис-
тик між групами здійснювали за допомогою 
t-критерію Стьюдента для змінних із нормаль-
ним розподілом та критерію Фішера для кате-
горіальних змінних. Різницю вважали статис-
тично значущою при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В результаті проведеного дослідження було 
отримано наступні результати, представлені у 
таблиці.

Загальна кількість запліднених самок за 
кожну групу на кінець дослідження була на-
ступною: у І групі з дефіцитом вітаміну D за-
фіксовано 56,3% зачаттів (9 з 16 самок). У ІІ 
групі з дефіцитом та корекцією вітаміном D3 
зафіксовано 66,7% зачаттів (10 з 15 самок). У 
контрольній групі зафіксовано 90% зачаттів (9 
з 10 самок).

Спостерігається значуща різниця між гру-
пами: Контрольна група (90%) та група з де-
фіцитом (56,3%): р < 0,05. Група з дефіцитом 
(56,3%) та група з корекцією D3 (66,7%): р < 
0,05. У контрольній групі 50% зачаттів відбуло-
ся на 3-й день, що вказує на нормальний цикл 
та репродуктивну активність. У групі з дефі-
цитом більшість запліднень відбулися на 3-й 
день (31,3%), але загальна частка вагітних була 

Таблиця 1
Частота настання вагітності у досліджуваних групах, (абс., %)

День спостереження І група
(дефіцит вітаміну D)

n=16

ІІ група
(дефіцит + D3)

n=15

Контрольна група
n=10

1-й день 3 (18,8%) 1 (6,7%)*** 2 (20%)
2-й день 1 (6,3%)* 3 (20%) 2 (20%)
3-й день 5 (31,3%) 4 (26,7%) 5 (50%)**
4-й день − 2 (13,3%)*** −
Загалом 9 (56,3%) 10 (66,7%) 9 (90%)**

Примітки: *– р<0,05 при порівнянні з ІІ групою та контрольною групою; ** – р<0,05 при порів-
нянні з І та ІІ групою, *** – р<0,05 при порівнянні з І та контрольною групою.
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нижчою. У групі з корекцією вітаміном D3 
спостерігався рівномірніший розподіл зачаття

Ці дані свідчать про те, що дефіцит  
вітаміну D знижує шанси на зачаття у щурів, а 
корекція цього дефіциту через введення віта-
міну D3 покращує результати, хоча й не дося-
гає рівня контролю.

Результати дослідження підтверджують 
важливу роль вітаміну D у репродуктивному 
здоров'ї самок щурів. У самок із дефіцитом 
вітаміну D спостерігалося значне зниження 
рівня зачаття (56,3%), що може бути пов'язано 
з порушенням фізіологічних процесів в орга-
нізмі, таких як регуляція гормонів, які безпо-
середньо впливають на овуляцію та здатність 
до запліднення. Дефіцит вітаміну D може при-
зводити до порушень в структурі та функціо-
нуванні репродуктивних органів, знижуючи 
ефективність процесу запліднення [13].

Натомість введення вітаміну D3 у групі з де-
фіцитом цього вітаміну підвищило показники 
зачаття до 66,7%, що підтверджує, що корекція 
дефіциту вітаміну D може мати позитивний 
вплив на фертильність. Однак навіть при ко-
рекції, рівень зачаття не досяг рівня контроль-
ної групи, де самки мали нормальний рівень 
вітаміну D (90%). Це може свідчити про те, що 
для досягнення оптимальних результатів не-
обхідно не лише коригувати дефіцит вітаміну 
D, але й враховувати інші чинники, що можуть 
впливати на фертильність [14].

Важливо зазначити, що різниця у показни-
ках між групою з дефіцитом та групою з корек-
цією вітаміном D3 є статистично значущою, і 
це підтверджує ефективність втручання в по-
рівнянні з природним дефіцитом. Тим не мен-
ше, значення 90% зачаття у контрольній групі 
підкреслює важливість підтримання нормаль-
ного рівня вітаміну D для забезпечення опти-
мальної фертильності.

ВИСНОВКИ

1.	 Дефіцит вітаміну D знижує рівень зачаття 
у самок щурів до 56,3% (9 з 16 самок), що 
на 33,7% менше порівняно з контрольною 
групою (90%). Це свідчить про негативний 
вплив дефіциту вітаміну D на репродук-

тивну функцію, ймовірно через порушен-
ня гормонального балансу та фізіологічних 
процесів овуляції.

2.	 Введення вітаміну D3 підвищує рівень за-
чаття до 66,7% (10 з 15 самок), що на 10,4% 
вище, ніж у групі з дефіцитом. Корекція 
дозволяє частково компенсувати наслідки 
дефіциту, але рівень зачаття залишається 
на 23,3% нижчим, ніж у контрольній групі 
(90%).

3.	 Дефіцит вітаміну D значно знижує фер-
тильність самок щурів, що може бути пов'я-
зано з порушенням репродуктивних проце-
сів в організмі. Корекція цього дефіциту за 
допомогою вітаміну D3 показала позитив-
ний ефект, але не досягла рівня контрольної 
групи з нормальним рівнем вітаміну D. Це 
свідчить про важливість нормалізації рівня 
вітаміну D для оптимальної фертильності. 
Проте для досягнення повної ефективності 
корекції необхідно враховувати додаткові 
фактори, що можуть впливати на репродук-
тивну функцію.
Перспективи подальших досліджень. До-

слідження, проведене на тваринній моделі, 
може мати важливі практичні наслідки для 
репродуктивної медицини. Отримані дані мо-
жуть бути використані для:
•	 Оцінки потенційної ролі вітаміну D у ліку-

ванні жіночого безпліддя.
•	 Розробки дієтичних рекомендацій для жі-

нок, які планують вагітність.
•	 Подальших досліджень у сфері ендокрин-

ної репродуктології та впливу нутрієнтів на 
фертильність.
Конфлікт інтересів. Автори даного рукопи-

су стверджують, що конфлікт інтересів під час 
виконання дослідження та написання рукопи-
су відсутній.

Джерела фінансування. Виконання даного 
дослідження та написання рукопису було ви-
конано без зовнішнього фінансування.
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THE ROLE OF VITAMIN D IN FERTILITY REGULATION: EXPERIMENTAL STUDY 
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Aim:  to assess the impact of vitamin D deficiency on the fertility of female rats and evaluate the effectiveness of its 
correction through vitamin D3 supplementation.

Materials and methods. The study was conducted on 41 female Wistar albino rats. The animals were divided into 
three groups: Group I (vitamin D deficiency, n=16), Group II (deficiency + D3, n=15), and the control group (n=10). 
The housing conditions complied with biological research standards. To induce deficiency, the animals were fed a special 
D-hypovitaminosis diet. The determination of 25(OH)D levels was carried out at the Department of Vitamins and Coenzymes 
of the Palladin Institute of Biochemistry. Pregnancy was confirmed by microscopic analysis of vaginal smears. Statistical 
analysis was performed using MedStat v.5.2 and EZR v.3.4.1 software. The Shapiro-Wilk test was used to check normal 
distribution, and Student’s t-test was applied to compare groups. Results were considered statistically significant at p<0,05.

Results. The pregnancy rate was lowest in Group I (56,3%), while in Group II, after vitamin D3 supplementation, it 
increased to 66,7%, compared to 90% in the control group (p<0,05). The highest conception rate in the control group 
confirms the importance of maintaining adequate vitamin D levels for reproductive function. Although correcting the 
deficiency improved fertility indicators, it did not reach the levels observed in the control group.

Conclusion. Vitamin D deficiency significantly reduces the fertility of female rats (56,3%), which may be associated 
with hormonal imbalance and ovulatory dysfunction. Vitamin D3 supplementation increases the conception rate to 66,7%, 
demonstrating a positive effect of deficiency correction. The fertility rate in the corrected group did not reach control values 
(90%), indicating the need for a comprehensive approach to normalizing vitamin D levels.

Key words: vitamin D deficiency, vitamin D3, pregnancy, rat fertility, experimental study.


