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Синдром поликистозных яичников 
(СПКЯ) является одним из  наиболее 
распространенных расстройств женской 
репродуктивной системы. Согласно дан-
ным В.П. Сметник (2005), Rabe (1996), 
H.L. Judd (2005), частота СПКЯ в попу-
ляции составляет от 4 до 15% и встреча-
ется одинаково часто в разных этниче-
ских группах: в Украине – от 0,6 до 11%, 
в странах ближнего зарубежья – 1,8-11%, 
в Европе – 15-20%, в США – 6-10% [8].

СПКЯ является одной из основных 
причин бесплодия, поскольку сопро-
вождается ановуляцией или овулятор-
ной дисфункцией из-за повышенной 
секреции андрогенов в яичниках. Дан-
ное заболевание может привести к дру-
гим проблемам со здоровьем, связан-
ным с гиперинсулинемией и избытком 
у женщин андрогенов (особенно тесто-
стерона), таким как гирсутизм, акне, 
ожирение, нарушения углеводного об-
мена. При СПКЯ у пациенток очень ча-
сто наблюдается нарушение толерант-
ности к  глюкозе (Thomson R. L. et al., 
2019). Последние данные свидетель-
ствуют о том, что состояние хроничес-
кого воспаления при СПКЯ можно рас-
сматривать как одну из потенциальных 
причин связи СПКЯ с сахарным диа-
бетом 2-го типа (СД2) и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями (Hyderali, B.N., 
Mala, K., 2015).

Причина СПКЯ точно не  известна, 
однако ученые сходятся во мнении, что 
определенную роль в этиологии этого за-
болевания играет патологическое сниже-
ние чувствительности периферических 
тканей к инсулину (особенно жировой 
и мышечной тканей) при сохранении та-
ковой у ткани яичников. Или, наоборот, 
повышение чувствительности к инсули-
ну именно ткани яичников.

В первом случае в результате инсули-
норезистентности возникает компен-
саторная гиперинсулинемия, которая 
становится причиной гиперстимуляции 
яичников и увеличения ими секреции 
андрогенов. Во втором случае яичники 
неадекватно реагируют на нормальный 

уровень инсулина, производя избыточ-
ное количество андрогенов [1].

В  настоящее время не  существует 
«этиотропной терапии» СПКЯ, толь-
ко возможность контроля симптомов 
заболевания, для чего чаще всего наз-
начаются комбинированные оральные 
контрацептивы, позволяющие снизить 
уровень андрогенов. Помимо регуляции 
менструального цикла данные препараты 
помогают уменьшить проявления акне 
и гирсутизма, часто сопровождающих 
СПКЯ. Также популярным препаратом 
в терапии СПКЯ является метформин, 
который помогает бороться с лишним 
весом и инсулинорезистентностью, тем 
самым предотвращая развитие СД2  – ​
частого осложнения СПКЯ.

Как дефицит витамина D влияет 
на течение СПКЯ?

Последние исследования показали, 
что способствовать развитию мета
болических нарушений, связанных 
с СПКЯ, главным образом гиперинсу
линемии и  нарушения толерантности 
к глюкозе, может снижение уровня ви-
тамина D, который в норме стимулирует 
экспрессию рецепторов инсулина. Час-
тота недостаточности витамина D выше 
среди пациенток с СПКЯ. Согласно 
данным исследований (Панькив И.В., 
Корытко А.А., 2018), у 93% женщин с 
СПКЯ встречаются недостаточность 
и дефицит витамина D, а среднее его 
содержание вероятно ниже у пациен-
ток с СПКЯ (18,7 нг/мл) в сравнении 
со здоровыми женщинами (23,9 нг/мл). 
Низкие уровни витамина D могут усугу-
бить симптомы СПКЯ, включая инсу-
линорезистентность, нарушение овуля-
ции и менструального цикла, бесплодие, 
гиперандрогенизм, ожирение, а также 
повысить риск сердечно-сосудистых 
заболеваний (Thomson R. L. et al., 2019).
Это связано с тем, что витамин D играет 
важную физиологическую роль в репро-
дукции, включая развитие фолликулов 
в  яичниках и  лютеинизацию посред-
ством изменения передачи сигналов 

антимюллерова гормона [2], повышение 
чувствительности к фолликулостимули-
рующему гормону и активацию продук-
ции прогестерона в гранулезных клетках 
яичников. Витамин D повышает секре-
цию прогестерона на 13%, эстрадиола – ​
на 9% и эстрона – ​на 21% [3].

Также витамин D влияет на  гомео
стаз глюкозы. Его воздействие объяс-
няют присутствием в  β-клетках под
желудочной железы и  скелетных 
мышцах специфических рецепторов ви-
тамина D (РВD), экспрессией фермента 
1-α-гидроксилазы во многих тканях, ко-
торый может катализировать превраще-
ние 25-гидроксивитамина D [25(OH)D] 
до 1,25-дигидроксивитамина D, а также 
присутствием элемента, чувствительного 
к витамину D, в промоторе гена челове-
ческого инсулина [4].

У женщин с СПКЯ очень часто на-
блюдается дефицит витамина D, что 
ухудшает течение заболевания. Пробле-
ма осложняется еще и тем, что на се-
годняшний день человечество столкну-
лось с тотальным дефицитом витамина 
D. Согласно результатам исследований, 
в Украине недостаток витамина D от-
мечается у 81,8% населения [5]. Более 
того, весь мир переживает эпидемию де-
фицита витамина D, чему способствует 
современный образ жизни – ​длитель-
ное пребывание в офисных помещениях 
и транспорте, ношение закрытой одеж-
ды, загрязненность атмосферы в городах 
и т.д. Солнцезащитные кремы снижают 
синтез витамина D на 98%.

Поэтому применение добавок с ви-
тамином D показано чуть ли не всем, 
особенно в холодное время года. А что 
касается пациенток с СПКЯ, то, как от-
мечалось выше, потребление витамина 
D может улучшить гормональный про-
филь, оказывать противовоспалительные 
и антиоксидантные эффекты. Примене-
ние витамина D может помочь у пациен-
ток с  СПКЯ контролировать уровень 
андрогенов, а также уменьшить уровень 
биомаркеров воспаления и окислитель-
ного стресса.

СПКЯ, ожирение и витамин D: 
есть ли связь?

Ожирение широко распространено 
среди женщин, страдающих СПКЯ: 61-
76% женщин с СПКЯ имеют ожирение, а 
85% – избыточный вес (Fauser  B.C. et al., 
2012). 

В нескольких исследованиях была до-
казана обратная зависимость между ин-
дексом массы тела и уровнем витамина 
D в организме (Snijder M.B. et al., 2005; 
Tzotzas T. et al., 2010). Было показано, что 
у лиц с ожирением более высокая доля 
жирорастворимого витамина D секве-
стрирована в жировой ткани, и, следо-
вательно, биодоступность витамина D у 
этих пациентов ниже. С другой стороны, 
люди с ожирением, как правило, прово-
дят меньше времени на открытом воздухе 
под воздействием солнечного света, что 
приводит к недостаточному биосинтезу 
витамина D в коже. 

Кроме того, ожирение сильно кор-
релирует с инсулинорезистентностью 
и СД2 (Dunaif A., Finegood D.T., 1996). 
Несмотря на тесную связь между ожире-
нием и инсулинорезистентностью мно-
гочисленные исследования показали, что 
у женщин, страдающих СПКЯ, обычно 
нарушение чувствительности к инсули-
ну приобретает более тяжелый характер, 
чем следовало ожидать исходя из их мас-
сы тела (Dunaif A., Finegood D.T., 1996). В 
связи с этим статус витамина D неодно-
кратно определялся как возможный фак-
тор, способствующий резистентности к 
инсулину у женщин, страдающих СПКЯ. 

Эта гипотеза подтверждается исследо-
ваниями на животных и людях (Bouillon 
R. et al., 2008). Крупнейшее исследова-
ние (данные NHANES, США) продемон-
стрировало обратную корреляцию между 
концентрацией 25(OH)D в сыворотке 
крови и распространенностью диабета. 
Позже было обнаружено, что концен-
трация 25(OH)D в сыворотке также от-
рицательно коррелирует и с инсулино-
резистентностью (Scragg R. et al., 2004). 
Эти данные также были подтверждены 
в последующем 3-летнем исследовании, 

Витамин D – ​неотъемлемый элемент 
комплексной терапии синдрома поликистозных яичников

Синдром поликистозных яичников, как одно из наиболее распространенных нарушений женской репродуктивной системы, вызывает 
все больший интерес у исследователей и практикующих врачей во всем мире. Открытие новых звеньев патогенеза этого заболевания 
позволяет разрабатывать все более эффективные схемы его лечения. В статье изложены современные представления о роли дефицита 
витамина D и эффективности применения его добавок в терапии синдрома поликистозных яичников. 
Ключевые слова: витамин D, СПКЯ, синдром поликистозных яичников, инсулинорезистентность.



ГІНЕКОЛОГІЯ
ОГЛЯД

19

www.health-ua.com

в котором участники с нарушенным 
уровнем глюкозы натощак принимали 
холекальциферол и кальций, благодаря 
чему имели меньшее увеличение резис-
тентности к инсулину по сравнению с 
контрольной группой, получавшей пла-
цебо (Pittas A.G. et al., 2007).

Таким образом, пациенткам с СПКЯ 
в сочетании с ожирением особенно важ-
но восполнять дефицит витамина D, 
чтобы снизить риски формирования 
инсулинорезистентности и СД2.

Эффективность назначения витамина D 
при СПКЯ

И  действительно, в  недавних ис
следованиях показано, что потребление 
витамина D было эффективным для 
снижения уровня С-реактивного белка, 
воспалительных цитокинов, а также ак-
тивных форм кислорода [6]. Это очень 
важное открытие, поскольку повышение 
биомаркеров окислительного стресса мо-
жет играть важную роль в патофизиоло-
гии СПКЯ.

Ранние исследования показали, что 
одновременное введение витамина D 
и  кальция в  течение 8 нед женщинам 
с СПКЯ было эффективным в сниже-
нии уровня свободного тестостерона 
и  дегидроэпиандростерона (ДГЭА), 
но не влияло на уровень других гормонов 
(Razavi M., Jamilian M. et al., 2019). Также 
данная терапия в течение 12 нед благо-
творно влияла на восстановление регу-
лярности менструального цикла и овуля-
ции (Pal L. et al., 2012; Tehrani H. G. et al., 
2014).

Еще одно исследование продемон-
стрировало, что добавки витамина D 
(50 000 МЕ/ нед) в течение 8 нед снижа-
ли уровень глюкозы натощак и повы-
шали уровень адипонектина у женщин 
с диагнозом СПКЯ, у которых был де-
фицит витамина D (Seyyed Abootorabi  M. 
et al., 2018).

Дозировки витамина D при лечении СПКЯ
Пациенткам с СПКЯ рекомендованы 

высокие дозы витамина D. Согласно 
данным исследований, применение 
4000 МЕ/день витамина D в течение 
12 нед женщинами с СПКЯ по сравне-
нию с 1000 МЕ/день витамина D и пла-
цебо привело к значительному сниже-
нию сывороточного инсулина, индекса 
инсулинорезистентности (HOMA-IR), 
общего уровня тестостерона в сыво-
ротке, индекса свободного андрогена. 
Применение высоких доз витамина D 
способствовало уменьшению гирсу-
тизма, увеличению синтезируемого 
в печени глобулина, связывающего по-
ловые гормоны, но не влияло на уро-
вень ДГЭА [6].

Добавки витамина D, такие как 
препарат Декап («ОмниФарма»), дей-
ствующим веществом которого яв-
ляется холекальциферол – ​форма ви-
тамина D, вырабатываемая в организме 
человека,  рекомендуются в  качестве 
потенциального терапевтического до-
полнения при нарушениях овуляции 
и обмена веществ, наблюдаемых у жен-
щин с СПКЯ [7]. Именно холекальци-
ферол обладает более высокой эффек-
тивностью в достижении и сохранении 
целевых уровней 25(ОН) D в сыворот-
ке крови, имеет низкую токсичность, 
широкий терапевтический диапазон 
и возможность применения в высоких 
дозах. Липофильность данной моле-
кулы делает возможной ее кумуляцию 
в  жировой ткани и,  таким образом, 
обеспечивает создание депо витами-
на D для поддержания его уровня в хо-
лодное время года [7].

Декап выпускается в  двух дозиров-
ках – ​2000 и 5000 МЕ, что позволяет по-
добрать необходимую дозу как для здо-
ровых людей, так и у пациентов из групп 
риска: с метаболическим синдромом, 
СД2, ожирением, синдромом мальаб-
сорбции, остеопорозом, СПКЯ.

Таким образом, учитывая влияние ви-
тамина D на здоровье человека в целом 
и на фертильность в частности, а также 
в условиях его широкого дефицита целе-
сообразно включать его в общепринятые 
схемы лечения репродуктивных наруше-
ний у женщин. Добавление витамина D 
является безопасным и экономичным 
методом профилактики осложнений 
СПКЯ и  улучшения репродуктивного 
здоровья. ЗУ
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