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Резюме. Актуальність. Актуальність проблеми ураження нирок при цукровому діабеті (ЦД) по-
лягає у прогресуючих темпах зростання кількості пацієнтів щороку. Кістково-мінеральні розлади у 
таких пацієнтів зустрічаються з високою частотою та вимагають ранньої діагностики та своєчасної 
корекції. Метаболізм вітаміну D залежить від низки факторів, зокрема від рівня транспортних білків 
крові, таких як вітамін-D-зв’язуючий білок (ВДЗБ). Останнім часом дедалі більша увага приділяєть-
ся ВДЗБ як причині кістково-мінеральних розладів і їх патогенетичному зв’язку з ураженням нирок 
у осіб із ЦД 2-го типу. Мета: оцінити особливості фосфорно-кальцієвого обміну в пацієнтів із діабе-
тичною хворобою нирок і роль рівня ВДЗБ у корекції дефіциту вітаміну D. Матеріали та методи. У 
першому етапі дослідження взяли участь 84 особи з ЦД 2-го типу із хронічними хворобами нирок I–III 
стадій, розподілені на три групи згідно з розрахунковою швидкістю клубочкової фільтрації (рШКФ), 
у яких була проведена оцінка вихідних показників фосфорно-кальцієвого обміну. На другому етапі 
дослідження оцінювалися результати корекції дефіциту вітаміну D у 32 осіб при динамічному спо-
стереженні після прийому препарату холекальциферолу протягом трьох місяців. Результати. Ме-
діана показників вітаміну D(25OH) відповідала рівню дефіциту незалежно від рівня рШКФ, причому 
найнижче значення було у третьої групи пацієнтів — 13 (8,48–16,4) нг/мл, що відрізнялося від медіани 
показників першої (16,38 (13,88–19,83) нг/мл) та другої груп (18 (12,8–20,74) нг/мл), р < 0,05. Аналіз по-
казника ВДЗБ у сироватці крові залежав від рШКФ: найнижчий спостерігався у першої групи — 93,6 
(68,17–109,67) нг/мл і збільшувався відповідно зі зниженням рШКФ: 101,07 (75,34–132,84) нг/мл — дру-
га група, 132,82 (97,3–168,8) нг/мл — третя, причому перша і друга суттєво відрізнялися (р < 0,01). 
Оцінка ефективності проведеної корекції дефіциту вітаміну D в обстежених виявилася кращою у 
пацієнтів із нижчим рівнем ВДЗБ крові. Так, рівень ВДЗБ був вірогідно вищим у підгрупі пацієнтів, які 
не досягли оптимального рівня вітаміну D (25(OH)D) через три місяці (31 %), порівняно з тими, у кого 
рівень 25(OH)D досягнув ≥ 30 нг/мл. Висновки. ВДЗБ є важливим фактором у процесах метаболізму 
вітаміну D, його рівень потрібно враховувати при корекції кістково-мінеральних розладів у пацієнтів 
із діабетичною хворобою нирок. Відзначається підвищення рівня ВДЗБ сироватки крові з прогресу-
ванням хронічної хвороби нирок на фоні ЦД 2-го типу. Ефективність лікування залежить від рівня ВДЗБ 
сироватки крові у таких пацієнтів. У разі підвищення рівня ВДЗБ сироватки крові ефективність лікуван-
ня нижча, ймовірно, через зменшення біодоступності вільного вітаміну D та його активну конверсію, 
оскільки активний 1,25(OH)2D посилено зв’язується із ВДЗБ.
Ключові слова: ЦД 2-го типу; хронічна хвороба нирок; кістково-мінеральні розлади; вітамін-D-
зв’язуючий білок; вітамін D

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
mailto:korinna.viktoriaer@gmail.com
https://orcid.org/0000-0002-9800-9796
https://orcid.org/0000-0001-8952-8482
https://orcid.org/0009-0009-3849-3289
https://orcid.org/0000-0001-9814-689X
https://orcid.org/0000-0001-9939-7316
https://orcid.org/0000-0002-3483-5247
https://orcid.org/0000-0001-9912-4879


http://kidneys.zaslavsky.com.ua 99Vol. 14, No. 2, 2025

Оригінальні статті  /  Original Articles

Вступ
Серед ускладнень при хронічній хворобі нирок 

(ХХН) синдром кістково-мінеральних розладів ви-
являється з високою частотою та посилюється із про-
гресуванням ниркової недостатності. Незважаючи на 
поширеність сучасних досліджень, у яких вивчають 
патогенетичні механізми ниркової остеодистрофії, на 
жаль, ускладнення з боку кістково-мінеральних розла-
дів залишаються однією зі складних проблем у веден-
ні пацієнта з ХХН [1]. Робочою групою NKF K/DOQI  
(Kidney Disease Outcomes Quality Initiative, 2003) при-
йнято цільові рівні показників кальцій-фосфорного 
обміну відповідно до стадій ХХН, а класифікацію мі-
неральних і кісткових порушень при ХХН запропоно-
вано організацією KDIGO (Kidney Disease Improving 
Global Outcomes, 2009). Сьогодні є чимало досліджень, 
які свідчать, що інверсний статус вітаміну D переважає 
у пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) або ХХН [2]. По-
ширеність дефіциту вітаміну D зростає із прогресуван-
ням ХХН і наближається до 80 % у пацієнтів із 5-ю ста-
дією ХХН [3]. За даними досліджень, дефіцит вітаміну 
D також був пов’язаний зі значною поширеністю ста-
нів, що є складниками кардіоренометаболічного син-
дрому, а саме ЦД, ожиріння, метаболічного синдрому, 
атеросклеротичних серцево-судинних захворювань, гі-
пертонії [4–7]. Дефіцит вітаміну D має вагомий вплив, 
зокрема, на глікемічний профіль, що пояснюється 
пригніченням секреції інсуліну бета-клітинами острів-
ців підшлункової залози та супроводжується поганим 
контролем глікемії та розвитком мікро- та макроангіо-
патій у пацієнтів із ЦД 2-го типу [8]. Відхилення від ці-
льових рівнів паратиреоїдного гормона (ПТГ), кальцію 
та фосфору тісно корелюють зі зростанням смертнос-
ті пацієнтів нефрологічного профілю [9]. Порушення 
фосфор-кальцієвого обміну на початкових етапах при 
зниженні ниркових функцій реалізуються через пору-
шення метаболізму вітаміну D, а роль ВДЗБ як тран-
спортного протеїну крові має важливе значення ще і 
як ранній маркер ураження нирок [10]. Важливе зна-
чення має вивчення ролі вітаміну D у патогенетичних 
механізмах різних ендокринних захворювань, зокрема 
діабетичної хвороби нирок (ДХН). Останнім часом де-
далі більша увага приділяється ролі ВДЗБ та їх патоге-
нетичному зв’язку з ураженням нирок [11]. Однією з 
основних причин, які призводять до гіперпаратиреозу, 
є дефіцит активної форми вітаміну D

3
 — кальцитріолу, 

що призводить до зменшення всмоктування кальцію у 
тонкому кишечнику та реабсорбції в нирках i, відпо-
відно, до гіпокальціємії [12]. Низький рівень кальци-
тріолу та гіпокальціємія є потужними стимуляторами 
секреції ПТГ. Використання препаратів вітаміну D є 
патогенетично обґрунтованим методом корекції гіпо-
кальціємії та вторинного гіперпаратиреозу. Існує низка 
експериментальних і клінічних досліджень переважно 
щодо двох метаболітів вітаміну D — кальцитріолу та 
альфакальцидолу. Кальцитріол ефективніший щодо 
посилення абсорбції кальцію та фосфору. Проте побіч-
ним ефектом кальцитріолу є поглиблення гіперфосфа-
темії [13]. Сьогодні не існує одностайної думки щодо 

ефективних схем лікування порушень фосфорно-каль-
цієвого обміну у хворих на ХХН, що зумовлює актуаль-
ність вивчення цієї проблеми.

Мета роботи: оцінити особливості фосфорно-каль-
цієвого обміну у пацієнтів із ДХН та роль рівня ВДЗБ 
при проведенні корекції дефіциту вітаміну D.

Матеріали та методи
Дослідження було проведено у два етапи у відділен-

ні загальної ендокринної патології Київського місь-
кого ендокринологічного центру. Усі етичні аспекти 
були враховані відповідно до принципів Гельсінської 
декларації [14]. Перед участю у дослідженні всі паці-
єнти підписали форму інформованої згоди. У першо-
му етапі дослідження взяли участь 84 особи з ЦД 2-го 
типу з ХХН І–ІІІ стадій. Групи були розподілені згід-
но з розрахунковою швидкістю клубочкової фільтрації 
(рШКФ) (перша група ≥ 90 мл/хв/1,73 м2, друга — 90–
60 мл/хв/1,73 м2, третя — 60–30 мл/хв/1,73 м2). На дру-
гому етапі оцінювалися результати корекції рівня віта-
міну D у 32 осіб із виявленим його дефіцитом на фоні 
прийому холекальциферолу протягом трьох місяців. У 
дослідження включені пацієнти з ДХН на тлі ЦД 2-го 
типу у стані субкомпенсації. Критерії виключення: вік 
до 18 років, відмова пацієнта від участі, участь в іншому 
дослідженні, наявність діабету 1-го типу, вагітність або 
лактація. Додатково виключали пацієнтів із первин-
ним гіперпаратиреозом, нефректомією в анамнезі, он-
кологічними захворюваннями, гострою нирковою або 
серцевою патологією.

Колориметричним методом визначали креатинін 
крові та добової сечі, кальцій загальний і фосфор у 
крові. рШКФ розраховували за формулою CKD-EPI 
(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) з 
урахуванням рівня креатиніну в сироватці крові. Ви-
значали співвідношення альбумін/креатинін (САК) 
у добовій сечі. Рівень альбумінурії вимірювали іму-
нотурбідиметричним методом. Глікований гемогло-
бін (HbA1c) визначали методом високоефективної 
рідинної хроматографії. Імуноферментний аналіз 
(ELISA) використовувався для оцінки ВДЗБ, вітаміну 
D(25OH), ПТГ.

Статистичний аналіз проводили за допомогою 
програмного забезпечення SPSS (версія 23, IBM Corp., 
Armonk, NY, USA). Нормальність розподілів безпе-
рервних змінних оцінювали за допомогою критерію 
Шапіро — Уїлка. Дані були наведені як середнє зі 
стандартним відхиленням (середнє ± SD) або як меді-
ана з першим і третім квартилями (медіана (Q1–Q3)). 
Порівняння для двох пов’язаних вибірок проводили за 
допомогою використання критерію Стьюдента у ви-
падку нормального розподілу; T-критерію Вілкоксо-
на — при розподілі, відмінному від нормального. Для 
дисперсійного аналізу застосовували критерій Шеффе 
або Краскела — Волліса з ретроспективним тестом 
Данна залежно від розподілу даних. Кореляційний 
аналіз проводили за допомогою коефіцієнта Спірме-
на. Статистично значущими вважали відмінності при 
p < 0,05.
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Результати
Аналіз показників кальцій-фосфорного обміну ви-

явив низку відмінностей від нормальних значень ві-
таміну D(25OH), кальцію, фосфору крові, у частини 
обстежених був виявлений вторинний гіперпаратире-
оз. Медіана показників вітаміну D(25OH) відповідала 
рівню дефіциту незалежно від рівня рШКФ, причому 
найнижче значення було у третьої групи пацієнтів — 13 
(8,48–16,4) нг/мл, що відрізнялося від медіани показ-
ників першої (16,38 (13,88–19,83) нг/мл) та другої груп 
(18 (12,8–20,74) нг/мл), р < 0,05.

За нашими результатами, спостерігалася тенденція 
до розвитку гіпокальціємії в обстежених осіб (вихідні 
рівні загального кальцію були: 2,28  ±  0,08 ммоль/л, 
2,11 ± 0,11 ммоль/л, 2,02 ± 0,18 ммоль/л відповідно у 
першій, другій і третій групах, р  =  0,067). Також від-
значалося збільшення рівня фосфору в крові у міру 
прогресування зниження рШКФ: 1,24 ± 0,8 ммоль/л, 
1,46 ± 0,61 ммоль/л, 1,52 ± 0,31 ммоль/л відповідно у 
першій, другій і третій групах, р  =  0,101. Хоча різни-
ці між групами у показниках кальцію і фосфору кро-
ві не мали статистичної значущості, дані вказують на 
можливе порушення кальцій-фосфорного обміну при 
прогресуванні ниркової недостатності, що відповідає 
даним літератури про зміни мінерального балансу на 
різних стадіях ХХН [15]. Слід відзначити, що частка 
пацієнтів із гіпокальціємією у другій групі становила 
11 %, у третій — 18,3 %. Гіперфосфатемія визначалася у 
9,1 % випадків у третій групі та у 3,7 % — у другій. Також 
пацієнти з рШКФ 60–30 мл/хв/1,73 м2 мали найви-
щу активність паращитоподібних залоз за показником 
ПТГ — 75,56 (50,82; 112,89) пг/мл, який вірогідно від-
різнявся від значень у першій (52,75 (40; 68,03) мг/мл)  
і другій групі (54,70 (43,59; 85,27) мг/мл), р < 0,05.

Рівень ВДЗБ у сироватці крові найнижчий у пер-
шої групи — 93,6 (68,17–109,67) нг/мл і збільшував-
ся відповідно до зниження рШКФ: 101,07 (75,34– 
132,84) нг/мл — друга група, 132,82 (97,3–168,8) нг/мл —  
третя, причому перша і друга групи суттєво відрізняли-
ся (р < 0,01).

Показники САК добової сечі, як і сироватковий 
ВДЗБ, також підвищувалися відповідно до прогре-
сування ниркової недостатності: 3 (3; 3,6) мг/ммоль 
у першій групі, 3 (3; 4,2) мг/ммоль у другій і 5,25 (1,3; 
59,8) мг/ммоль у третій, р  =  0,852. Тривалість діабету 
статистично значимо відрізнялася у першої та тре-
тьої груп (6 (5; 13) проти 13,5 (9; 23) років відповідно, 
р  <  0,05. Також показники HbA1c, обводу талії (ОТ), 
індексу маси тіла (ІМТ) суттєво не відрізнялися за гру-
пами.

Вивчаючи роль ВДЗБ у порушенні кальцій-фос-
форного обміну в пацієнтів із ДХН, ми виявили пози-
тивний кореляційний зв’язок у першій групі пацієнтів 
між ВДЗБ сироватки крові та САК добової сечі (коефі-
цієнт Спірмена r = 0,46, на рівні значимості p = 0,04), 
що вказує на потенційну роль ВДЗБ як раннього мар-
кера ураження нирок. Вихідні дані пацієнтів наведені 
у табл. 1.

Серед обстежених пацієнтів спостерігалося 5,26 % 
випадків оптимального рівня вітаміну D(25ОН), 
24,81  % недостатнього рівня та 69,93  % дефіциту, які 
потребували корекції показника. Для вивчення ролі 
ВДЗБ у корекції дефіциту вітаміну D була обрана група 
пацієнтів (n = 32), у яких був виявлений дефіцит віта-
міну D. Пацієнтам було призначено холекальциферол 
у дозуванні 4000 ОД протягом трьох місяців додатково 
до стандартної терапії основного захворювання. По-
рівняльний аналіз показників кальцій-фосфорного об-

Таблиця 1. Характеристика обстежених пацієнтів

Показники
Перша група  

рШКФ ≥ 90 мл/хв/ 
1,73 м2 (n = 23)

Друга група  
рШКФ = 90–60 мл/хв/ 

1,73 м2 (n = 27)

Третя група  
рШКФ 60–30 мл/хв/ 

1,73 м2 (n = 34)
р

Вік (роки) 62,74 ± 8,712, 3 64,59 ± 8,061 65,26 ± 7,161 0,490

Тривалість діабету 
(роки) 6 (5; 13)3 10 (5; 11) 13,5 (9; 23)1 < 0,05

ІМТ (кг/м2) 31,89 ± 6,51 30,37 ± 5,42 30,76 ± 4,38 0,591

ОТ (см) 104,2 ± 12,25 99,7 ± 13,77 100,4 ± 12,65 0,423

рШКФ (мл/хв/1,73 м2) 94,15 (93; 101,7)2, 3 78,9 (72,6; 83,3)1, 3 51,4 (33,8; 56,1)1, 2 < 0,01

Вітамін D(25OH) (нг/мл) 16,38 (13,88–19,83)3 18 (12,8–20,74)3 13,59 (8,48–16,4)1, 2 < 0,05

ПТГ (пг/мл) 52,75 (40; 68,03)3 54,70 (43,59; 85,27)3 75,56 (50,82; 112,89)1, 2 < 0,05

Кальцій загальний, 
(ммоль/л) 2,28 ± 0,08 2,11 ± 0,11 2,02 ± 0,18 0,067

Фосфор (ммоль/л) 1,24 ± 0,80 1,46 ± 0,61 1,52 ± 0,31 0,101

ВДЗБ (нг/мл) 93,6 (68,17–109,67)3 101,07 (75,34–132,84) 132,82 (97,3–168,8)1 < 0,01

САК (мг/ммоль) 3 (3; 3,6) 3 (3; 4,2) 5,25 (1,3; 59,8) 0,852

HbA1c (%) 9,29 ± 2,27 8,75 ± 2,07 9,05 ± 2,00 0,665

Примітки: 1, 2, 3 — різниця з першою, другою, третьою групами статистично вірогідна, р < 0,05; HbA1c — глі-
кований гемоглобін.
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міну в динаміці на тлі корекції вітаміну D показав по-
зитивні зміни деяких показників.

За результатами, після прийому вітаміну D віро-
гідно рівень загального кальцію в крові підвищував-
ся від 2,148  ±  0,11 до 2,32  ±  0,16 ммоль/л, а фосфор 
знижувався від 1,38  ±  0,13 до 1,32  ±  0,12 ммоль/л, 
р < 0,001. Вітамін D(25ОН) у середньому підвищував-
ся з 12,14  ±  3,99 до 34,53  ±  6,17 нг/мл за три місяці, 
р < 0,001. Цікаво, що рівень ВДЗБ був вірогідно вищим 
у підгрупі пацієнтів, які не досягли оптимального рівня 
вітаміну D (25(OH)D) через три місяці (31 %), порівня-
но з тими, у кого рівень 25(OH)D досягнув ≥ 30 нг/мл.  
Зокрема, у пацієнтів із недостатньою відповіддю на те-
рапію холекальциферолом середній рівень ВДЗБ ста-
новив 274,7 ± 160,9 нг/мл, тоді як у пацієнтів, які дося-
гли цільових значень вітаміну D, — 127,2 ± 41,87 нг/мл  
(p = 0,036).

Також у динаміці виявлено вірогідну різницю в 
показниках ІМТ до і після прийому вітаміну D — 
30,13 ± 4,69 кг/м2 та 29,86 ± 4,66 кг/м2, р = 0,005. Та-
кож отримали вірогідну різницю між показниками 
ОТ: до прийому вітаміну D у пацієнтів фіксувалося 
99,91 ± 12,99 см, після — 99,34 ± 12,97 см, р = 0,012. 
Хоча отримані дані показують вірогідне, але відносно 
незначне зниження ІМТ та ОТ, це може свідчити про 
потенційний вплив вітаміну D на жировий і вугле-
водний обмін, зокрема через підвищення комплаєн-
су пацієнтів унаслідок динамічного спостереження й 
активної участі у дослідженні. Також виявлено віро-
гідне зниження рівня ПТГ: до корекції вітаміном D — 
74,93 (56,97; 93,78) пг/мл, після — 64,5 (50; 79) пг/мл 
(p  <  0,001). Результати динамічного спостереження 
над лабораторними показниками у пацієнтів наведені 
у табл. 2.

Обговорення
Отримані результати свідчать про те, що із прогре-

суванням ХХН і зниженням рШКФ спостерігаються 
значущі зміни у показниках метаболізму вітаміну D 
та мінерального обміну. Результати дослідження до-
зволяють припустити, що збільшення рівня ВДЗБ є 
наслідком ймовірного компенсаторного збільшення 

синтезу ВДЗБ печінкою у відповідь на гіпокальціємію 
і дефіцит вітаміну D як транспортного протеїну у про-
цесах метаболізму вітаміну D. Цей механізм спрямо-
ваний на підтримку певного балансу у гомеостатичній 
системі кальцій-фосфорного обміну. Наші результати 
показали тенденцію до підвищення сироваткового 
рівня ВДЗБ у пацієнтів зі зниженим рШКФ. Виявле-
ні гіпокальціємія та підвищення рівня паратгормону 
спостерігалися в обох групах обстежених, що можна 
розцінити як початкові зміни мінерально-кісткових 
розладів.

Також підвищення ВДЗБ у сечі можна розглядати 
як ранній маркер тубулоінтерстиціального запального 
процесу та фіброзного ушкодження нирок, які розви-
ваються при ДХН [16]. Сучасні дослідження вказують, 
що втрата ВДЗБ із сечею може використовуватися як 
показник для прогнозування пошкодження ниркових 
канальців у осіб із ризиком діабету [17, 18]. У дослі-
дженні Haoshuang Chen та ін. вказується, що ВДЗБ сечі 
можна використовувати як новий маркер для ранньої 
діагностики, а також для оцінки тяжкості ДХН [19]. 
Дані з вивчення ВДЗБ у сироватці крові обмежені в лі-
тературі, що створює широке поле для пошуку нових 
асоціативних зв’язків і дослідження ролі у патогенезі 
ниркових уражень при ЦД.

Ефективність лікування дефіциту вітаміну D відріз-
нялася у пацієнтів залежно від рівня ВДЗБ. Так, кращі 
результати корекції дефіциту вітаміну D відзначали-
ся у пацієнтів із вихідним нижчим рівнем ВДЗБ. Гір-
шу корекцію вітаміну D у динаміці при підвищеному 
рівні ВДЗБ можна пояснити можливим зменшенням 
біодоступності вільного вітаміну D. Відомо, що віта-
мін у крові циркулює переважно у зв’язаній формі з 
ВДЗБ (~  85–90  %) та альбуміном (~10–15  %), і лише 
<1  % знаходиться у вільному, біологічно активному 
стані. При високому рівні ВДЗБ більша частина віта-
міну D зв’язується, що зменшує його доступність для 
клітин-мішеней [20]. Також є дані, що у пацієнтів із 
нирковими порушеннями може зростати рівень ВДЗБ, 
що додатково ускладнює засвоєння вітаміну D та його 
активну конверсію, оскільки активний 1,25(OH)

2
D по-

силено зв’язується із ВДЗБ [21].

Таблиця 2. Динаміка клініко-лабораторних показників на тлі лікування дефіциту вітаміну D

Показники Вихідні дані Дані після прийому вітаміну D 4000 ОД 
через три місяці р

Вітамін D(25OH) (нг/мл) 12,14 ± 3,99 34,53 ± 6,17 < 0,001

ІМТ (кг/м2) 30,13 ± 4,69 29,86 ± 4,66 0,005

САК (мг/ммоль) 4 (3,45; 4,7) 2,5 (2; 3,7) < 0,001

рШКФ (мл/хв/1,73 м2) 59,58 ± 15,65 59,76 ± 15,93 0,152

HbA1c (%) 7,94 ± 0,98 7,85 ± 0,90 0,181

ОТ (см) 99,91 ± 12,99 99,34 ± 12,97 0,012

ПТГ (пг/мл) 74,93 (56,97; 93,78) 64,5 (50; 79) < 0,001

Кальцій загальний (ммоль/л) 2,148 ± 0,11 2,32 ± 0,16 < 0,001

Фосфор (ммоль/л) 1,38 ± 0,13 1,32 ± 0,12 < 0,001
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Висновки

ВДЗБ як складова частина у процесах метаболізму 
вітаміну D відіграє ключову роль як транспортний бі-
лок, а його рівень потрібно враховувати при корекції 
кістково-мінеральних розладів у пацієнтів із ДХН. Змі-
ни рівня ВДЗБ сироватки крові, ймовірно, залежать 
від його компенсаторного синтезу печінкою у разі гі-
покальціємії та дефіциту вітаміну D. Проведене дослі-
дження показало, що відзначається підвищення рівня 
ВДЗБ із прогресуванням ХХН на фоні ЦД 2-го типу.

Результати дослідження демонструють, що ефек-
тивність лікування залежить від рівня ВДЗБ сироват-
ки крові у таких пацієнтів. Краща корекція дефіциту 
вітаміну D відзначається із нижчим рівнем ВДЗБ. У 
разі підвищення рівня ВДЗБ сироватки крові ефек-
тивність лікування нижча, ймовірно, через зменшен-
ня біодоступності вільного вітаміну D та його активну 
конверсію, оскільки активний 1,25(OH)

2
D посилено 

зв’язується із ВДЗБ.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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V.M. Yerokhovych, O.V. Karpenko, Ye.I. Ilkiv, N.M. Kobyliak, I.A. Paliienko, I.V. Krasiuk, Iu.I. Komisarenko
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Features of correction of vitamin D deficiency in patients with diabetic kidney disease:  
the role of vitamin D-binding protein

Abstract. Background. The relevance of the problem of kidney 
damage in diabetes mellitus (DM) lies in the annual progressive 
growth in the number of affected people. Bone mineral disorders 
occur with high frequency in such patients and require early di-
agnosis and timely correction. Vitamin D metabolism depends on 
some factors, including the level of blood transport proteins, such as 
vitamin D-binding protein (VDBP). Recently, increasing attention 
has been paid to the role of VDBP among the causes of bone min-
eral disorders and their pathogenetic relationship with kidney dam-
age in people with type 2 DM. The purpose of the work is to assess 
the features of phosphorus-calcium metabolism in patients with 
diabetic kidney disease and the role of VDBP level in the correction 
of vitamin D deficiency. Materials and methods. In the first stage 
of the study, 84 people with type 2 DM and chronic kidney disease 
stages I–III participated, they were divided into 3 groups according 
to the estimated glomerular filtration rate (eGFR), and underwent 
assessment of baseline indicators of phosphorus-calcium metabo-
lism. In the second stage, the results of the vitamin D deficiency 
correction were evaluated in 32 people during dynamic observation 
after taking cholecalciferol for 3 months. Results. The median vi-
tamin D (25OH) values corresponded to the level of deficiency re-
gardless of the eGFR, with the lowest value in group 3 — 13 (8.48–
16.4) ng/ml, which differed from the median indicators of groups 

1 (16.38 (13.88–19.83) ng/ml) and 2 (18 (12.8–20.74) ng/ml),  
p < 0.05. Analysis of the serum VDBP depended on eGFR: the 
lowest level was observed in group 1 — 93.6 (68.17–109.67) ng/ml  
and increased in accordance with a decrease in eGFR: 101.07 
(75.34–132.84) ng/ml in group 2, 132.82 (97.3–168.8) ng/ml  
in group 3, with significant difference between groups 1 and 2 
(p < 0.01). The effectiveness of the vitamin D deficiency correction 
appeared to be better in patients with lower blood level of VDBP. 
Thus, it was significantly higher in the subgroup of patients who 
did not reach the optimal content of vitamin D (25(OH)D) after 3 
months (31 %) compared to those who reached 25(OH)D ≥ 30 ng/ml.  
Conclusions. VDBP is an important factor in the processes of vi-
tamin D metabolism, its level should be taken into account when 
correcting bone and mineral disorders in patients with diabetic kid-
ney disease. The study showed that there is an increase in the serum 
VDBP with the progression of chronic kidney disease on the back-
ground of type 2 DM. The effectiveness of treatment depends on 
the blood level of VDBP in such patients. In case of serum VDBP 
increase, the effectiveness of treatment is lower, probably due to 
reduced bioavailability of free vitamin D and its active conversion 
since active 1,25(OH)

2
D binds more strongly to VDBP.

Keywords: type 2 diabetes mellitus; chronic kidney disease; bone 
and mineral disorders; vitamin D-binding protein; vitamin D
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