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Вступ
Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) залиша-

ється актуальною проблемою гінекологічної ендокри-
нології, а його частота становить приблизно 11–17  % 
серед жінок репродуктивного віку та досягає 75  % у 
структурі ендокринної неплідності [1]. Уявлення про 
патогенез СПКЯ змінюються із накопиченням знань 

про механізми розвитку хвороби. У даний час загаль-
новизнаним є трактування СПКЯ як гетерогенної ен-
докринопатії із широкою клінічною та біохімічною ва-
ріабельністю [2]. З 2002 року, за критеріями American 
Association of Clinical Endocrinologists, СПКЯ став вва-
жатися фактором ризику розвитку метаболічного син-
дрому, поширеність якого серед даного контингенту 
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Резюме.  Актуальність. Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) залишається актуальною проблемою 
гінекологічної ендокринології, а його частота становить приблизно 11–17 % серед жінок репродуктивного 
віку та досягає 75 % у структурі ендокринної неплідності. Існують докази, що вітамін D впливає на обмін 
вуглеводів, а його недостатність або дефіцит підвищують ризик розвитку порушення толерантності до глю-
кози, інсулінорезистентності та цукрового діабету 2-го типу. Мета: визначити зв’язок між рівнем вітаміну D 
та показниками вуглеводного обміну в жінок із синдромом полікістозних яєчників. Матеріали та методи. 
Обстежено 60 жінок віком від 19 до 26 років: 30 жінок із діагнозом класичного фенотипу СПКЯ; 30 здо-
рових жінок із нормальною менструальною та репродуктивною функцією. Досліджували вміст вітаміну D, 
сексстероїдзв’язуючого глобуліну (ССЗГ), імунореактивного інсуліну (ІРІ), індекс НОМА-IR, індекс маси 
тіла (ІМТ), окружність талії/окружність стегон (ОТ/ОС). Залежно від концентрації вітаміну D обстежених 
було розподілено на підгрупи: перша — 22 хворі на СПКЯ з вітаміном D ≤ 30 нг/мл (середній рівень — 
12,9 ± 0,2 нг/мл); друга — 8 хворих із рівнем вітаміну D ≥ 30 нг/мл (31,4 ± 0,3 нг/мл); третя — 12 здорових 
жінок з вітаміном D ≤ 30 нг/мл (24,2 ± 0,3 нг/мл); четверта — 18 здорових обстежених із рівнем вітаміну D 
≥ 30 нг/мл (35,6 ± 0,3 нг/мл). Результати. Встановлено, що в загальній групі хворих на СПКЯ середній рі-
вень вітаміну D (21,4 ± 0,4 нг/мл) був вірогідно нижчим (Р < 0,001) порівняно з показником групи здорових 
жінок (29,6 ± 0,3 нг/мл). У хворих на СПКЯ низькі концентрації вітаміну D супроводжувались більш високи-
ми рівнями глюкози (Р < 0,001), ІРІ (Р < 0,001), індексу НОМА-IR (Р < 0,001) та зниженням ССЗГ (Р < 0,001). 
Встановлено негативний асоціативний зв’язок вітаміну D з ІМТ (r = –0,399; Р < 0,05), ОТ/ОС (r = –0,612; 
Р < 0,001), концентрацією ІРІ (r = –0,502; Р < 0,001), показником індексу НОМА-IR (r = –0,571; Р < 0,001), 
рівнем ССЗГ (r = –0,694; Р < 0,001). Висновки. Показано роль абдомінального ожиріння у формуванні 
дефіциту вітаміну D, який посилює порушення вуглеводного обміну, а саме збільшує гіперінсулінемію, інсу-
лінорезистентність та знижує продукцію сексстероїдзв’язуючого глобуліну у хворих на СПКЯ.
Ключові слова:  синдром полікістозних яєчників; вітамін D; інсулінорезистентність; сексстероїдзв’язую
чий глобулін
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жінок репродуктивного віку становить 35–40  % [3], а 
встановлення зв’язку СПКЯ з ожирінням, інсуліноре-
зистентністю, гіперінсулінемією та дисліпідемією до-
зволило по-новому поглянути на деякі питання його 
патогенезу [4].

Останнім часом з’являються повідомлення про ва-
гому роль вітаміну D в патогенезі СПКЯ [5, 6]. Термін 
«вітамін D» об’єднує групу подібних за хімічною бу-
довою форм вітаміну D, які належать до класу секо
стероїдів. Однак лише вітамін D

3
 розглядається як «іс-

тинний» вітамін D, який надає різноманітні біологічні 
ефекти, чим і відрізняється від традиційних вітамінів. 
Наявність у клітинах різних органів і тканин ядерних 
рецепторів до вітаміну D дозволяє вважати його актив-
ним D-гормоном, який працює в межах ендокринної 
системи, а його функції полягають у здатності генеру-
вати та модулювати біологічні реакції більш ніж у со-
рока тканинах-мішенях шляхом регуляції транскрип-
ції генів, включаючи гени, які важливі для метаболізму 
глюкози та ліпідів, а також функції статевих залоз [7]. 
Вважається, що за допомогою транскрипції більше 300 
генів вітамін D має вплив і на розвиток СПКЯ [8].

Існують докази, що вітамін D впливає на обмін вуг-
леводів, а його недостатність або дефіцит підвищують 
ризик розвитку порушення толерантності до глюкози, 
інсулінорезистентності та цукрового діабету 2-го типу 
[9]. Хоча механізми, за допомогою яких вітамін D може 
формувати ризик порушення вуглеводного обміну, ще 
не встановлені, існує кілька досліджень, які засвідчу-
ють, що, по-перше, вітамін D може стимулювати екс-
пресію рецепторів інсуліну і тим самим підвищувати 
чутливість до нього [10]; по-друге, низька концентрація 
вітаміну D призводить до зростання рівня паратиреоїд-
ного гормону, який, як передбачається, бере участь у ме-
таболізмі глюкози та знижує чутливість до інсуліну [11]. 
Крім того, дефіцит вітаміну D також може посилювати 
системне запалення, яке відіграє важливу роль у пато-
генезі інсулінорезистентності [12]. Нарешті, секреція 
інсуліну і резистентність до нього є кальційзалежними 
процесами, а рівень вітаміну D впливає на концентра-
цію кальцію та його потік через клітинні мембрани під-
шлункової залози та інсулінчутливих тканин [13]. Крім 
того, припускається, що інсулін є основним регулято-
ром синтезу секреції сексстероїдзв’язуючого глобулі-
ну (ССЗГ), зниження якого в крові супроводжується 
гіперандрогенемією, ановуляцією та формуванням по-
лікістозних яєчників, що стає підґрунтям для розвитку 
неплідності [14]. Тобто вітамін D може відігравати важ-
ливу роль у розвитку СПКЯ [15]. 

Останнім часом потенційні причини метаболічної 
дисрегуляції при СПКЯ стали приводом для інтен-
сивних наукових дискусій. На сьогодні пропонується 
розглядати вітамін D як одну із важливих ланок, якої 
бракувало для розуміння метаболічних порушень при 
СПКЯ. Однак результати проведених досліджень щодо 
вивчення взаємозв’язку статусу вітаміну D із виник-
ненням інсулінорезистентності та метаболічних розла-
дів у жінок зі СПКЯ залишаються суперечливими.

Мета: визначити зв’язок між рівнем вітаміну D та 
показниками вуглеводного обміну у жінок зі СПКЯ.

Матеріали та методи
У клініці ДУ «Інститут проблем ендокринної пато-

логії ім. В.Я. Данилевського НАМН України» обстеже-
но 60 жінок віком від 19 до 26 років. Тридцять жінок, 
яким на підставі критеріїв світового консенсусу Євро-
пейського товариства репродукції людини й ембріо
логії та Американського товариства репродуктивної 
медицини (Роттердам, 2003) встановлений діагноз 
класичного фенотипу СПКЯ, увійшли до основної 
групи [16]. Контрольну групу становили 30 здорових 
жінок з нормальною менструальною та репродуктив-
ною функцією.

В усіх обстежених визначали вміст вітаміну D у 
сироватці крові імуноферментним методом за допо-
могою набору 25-OH Vitamin D (total) ELISA, Німеч-
чина. Дослідження проводили в період з жовтня по 
лютий. До обстеження не було включено жінок, які 
отримували добавки вітаміну D та препарати, що ма-
ють вплив на метаболізм кальцію, фосфору, ліпідний 
спектр крові. Статус вітаміну D оцінювали залежно 
від вмісту 25(ОН)D в крові: адекватними вважались 
рівні вітаміну D ≥ 30 нг/мл, недостатність — 20–
30 нг/мл, дефіцит — < 20 нг/мл, виражений дефіцит — 
< 10 нг/мл [17]. 

Осіб, залучених у дослідження, залежно від отрима-
них результатів було розподілено на підгрупи: до пер-
шої підгрупи ввійшли 22 хворі на СПКЯ з вітаміном D 
≤ 30 нг/мл (середній рівень — 12,9  ±  0,2 нг/мл); дру-
га підгрупа — 8 хворих із рівнем вітаміну D ≥ 30 нг/мл 
(31,4 ± 0,3 нг/мл); третя підгрупа — 12 здорових жінок 
з вітаміном D ≤ 30 нг/мл (24,2  ±  0,3 нг/мл); четверту 
підгрупу становили 18 здорових обстежених із рівнем 
вітаміну D ≥ 30 нг/мл (35,6 ± 0,3 нг/мл).

Усім жінкам розраховули індекс маси тіла (ІМТ): 
маса тіла (кг)/довжина тіла (м2), оцінювали розподіл 
жирової тканини за співвідношенням окружність талії/
окружність стегон (ОТ/ОС).

Для досдідження вуглеводного обміну в перифе-
ричній крові глюкозооксидазним методом за допо-
могою експрес-аналізатора Biosens визначали рівень 
глюкози натще. Визначення рівня імунореактивного 
інсуліну (ІРІ) проводили імуноферментним методом 
із використанням наборів фірми DRG (США) на ана-
лізаторі StatFax 2100 виробництва США. Верифікацію 
інсулінорезистентності, незалежно від маси тіла, про-
водили шляхом визначення індексу НОМА-IR, який 
обчислювали за формулою: НОМА-IR = (глюкоза на-
тще × ІРІ натще)/22,5, де показник НОМА-IR вище 2,5 
розцінювався як об’єктивний критерій ІР [18].

Визначення концентрації ССЗГ проводили імуно-
ферментним методом з використанням тест-система 
фірми DSL, США. 

Перед початком обстеження всі пацієнтки були 
проінформовані про характер клінічного дослідження 
та підписували інформовану згоду на участь. Клінічне 
дослідження проводилось із дотриманням передба-
чених у таких випадках заходів безпеки для здоров’я 
пацієнта, захисту його прав, людської гідності та мо-
рально-етичних норм відповідно до принципів Гель-
сінської декларації прав людини, Конвенції Ради Єв-
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ропи про права людини і біомедицини, відповідних 
законів України; дозволу комісії із біоетики (протокол 
№ 4 засідання комісії з питань етики при Харківській 
медичній академії післядипломної освіти від 7 травня 
2019 року).

Статистичний аналіз отриманих даних проводили 
з використанням пакета прикладних програм StatSoft 
Statistica 6.1. фірми Statsoft Inc. та Microsoft Office Excel. 
Для порівняння середніх значень величин застосову-
вали параметричний t-критерій Стьюдента. Кореляції 
кількісних змінних оцінювали з використанням кое-
фіцієнта кореляції Пірсона. Статистично значущими 
вважали відмінності при рівні Р < 0,05. 

Результати
У результаті проведених нами досліджень встанов-

лено, що в загальній групі хворих на СПКЯ середній 
рівень вітаміну D (21,4 ± 0,4 нг/мл) був вірогідно ниж-
чим (Р < 0,001) порівняно з показником групи здоро-
вих жінок (29,6 ± 0,3 нг/мл).

Відповідно до оцінки антропометричних пара-
метрів, у пацієнток зі СПКЯ та рівнем вітаміну D 
≤ 30 нг/мл середні значення ІМТ і коефіцієнту ОТ/ОС 
вірогідно (Р  <  0,001) перевищували відповідні показ-
ники хворих із рівнем вітаміну D ≥ 30 нг/мл та жінок 
контрольної групи (табл. 1). Встановлено негативний 
асоціативний зв’язок вітаміну D з ІМТ (r  =  –0,399; 
Р < 0,05) та коефіцієнтом ОТ/ОС (r = –0,612; Р < 0,001). 
Подібні дані отримані й при аналізі результатів обсте-

ження здорових жінок, а саме недостатність вітаміну D 
супроводжувалась вірогідно (Р < 0,05) вищим значен-
ням ІМТ та існувала негативна кореляція (r = –0,562; 
Р < 0,001) між даними показниками. Водночас у здо-
рових жінок не доведено існування зв’язку (r = –0,174; 
Р > 0,05) між вітаміном D та співвідношенням ОТ/ОС 
(табл. 2).

Дослідження вуглеводного обміну показало, що 
в жодної з обстежених глікемія не виходила за межі 
діапазону її фізіологічних коливань (не перевищувала 
показник 5,6  ммоль/л). Однак у хворих на СПКЯ за 
наявності недостатності вітаміну D спостерігалось ві-
рогідне підвищення рівнів глюкози натще щодо паці-
єнток із нормальним рівнем вітаміну D (Р < 0,001) та 
жінок контрольної групи (Р < 0,001). Не встановлено 
кореляційної залежності між показниками глюкози та 
вітаміну D (табл. 2).

Рівні ІРІ в сироватці крові натще в хворих на СПКЯ 
перебували в діапазоні від 8,3 до 32,8 мкМО/мл і в серед-
ньому істотно перевищували значення здорових жінок 
(Р < 0,001). Звертало увагу, що в пацієнток із вітаміном 
D ≤ 30 нг/мл середня концентрація ІРІ була також віро-
гідно вищою (Р < 0,001) й при порівнянні з пацієнтка-
ми, які мали нормальний рівень вітаміну D (Р < 0,001). 
Крім того, у жінок зі СПКЯ та вітаміном D ≤ 30 нг/мл 
середній показник індексу НОМА-IR вірогідно пере-
вищував (Р < 0,001) як показник хворих із вітаміном D 
≥ 30 нг/мл (Р < 0,001), так і середнє значення обстежених 
контрольної групи (Р < 0,001). Проведений кореляцій-

Таблиця 1.  Антропометричні й метаболічні показники обстежених жінок 
залежно від рівня вітаміну D (X ± SX )

Показник

Хворі на СПКЯ Контрольна група

Вітамін D ≤ 30 нг/мл Вітамін D ≥ 30 нг/мл Вітамін D ≤ 30 нг/мл Вітамін D ≥ 30 нг/мл

N = 22 N = 8 N = 12 N = 18

Вік, роки 24,3 ± 0,5 24,4 ± 0,4 23,2 ± 0,6 22,9 ± 0,9

ІМТ, кг/м2 27,8 ± 0,51, 3 24,5 ± 0,6 23,9 ± 0,52 21,9 ± 0,6

ОТ/ОС 0,83 ± 0,011, 3 0,78 ± 0,01 0,73 ± 0,02 0,69 ± 0,02

Глюкоза, ммоль/л 5,06 ± 0,031, 3 4,61 ± 0,04 4,43 ± 0,04 4,25 ± 0,03

ІРІ, мкОД/мл 17,4 ± 0,41, 3 15,7 ± 0,4 14,9 ± 0,22 10,2 ± 0,2

НОМА-IR, ум.од. 3,9 ± 0,21, 3 3,2 ± 0,1 2,9 ± 0,22 1,9 ± 0,2

ССЗГ, нмоль/л 35,70 ± 0,941, 3 44,8 ± 0,9 59,60 ± 1,142 65,3 ± 1,2

Примітки: 1 — значущість відмінностей між хворими на СПКЯ з вітаміном D ≤ 30 нг/мл та D ≥ 30 нг/мл; 2 — 
значущість відмінностей між здоровими жінками з вітаміном D ≤ 30 нг/мл та ≥ 30 нг/мл; 3 — значущість від-
мінностей між хворими на СПКЯ та здоровими жінками з вітаміном D ≤ 30 нг/мл.

Таблиця 2.  Кореляція вітаміну D з різними показниками в обстежених жінок

Показник
Хворі на СПКЯ, n = 30 Контрольна група, n = 30

r Р r Р

ІМТ –0,399 < 0,05 0,569 < 0,001

ОТ/ОС –0,612 < 0,001 –0,174 > 0,05

Глюкоза 0,295 > 0,05 0,201 > 0,05

ІРІ –0,502 < 0,01 0,313 > 0,05

НОМА-IR –0,571 < 0,001 0,299 > 0,05

ССЗГ –0,694 < 0,001 0,184 > 0,05

Примітки: r — коефіцієнт кореляції; Р — вірогідність похибки коефіцієнта кореляції.



384 Vol. 16, No. 5, 2020Mìžnarodnij endokrinologìčnij žurnal, ISSN 2224-0721 (print), ISSN 2307-1427 (online)

Оригінальні дослідження  /Original Researches/

ний аналіз підтвердив наявність у жінок зі СПКЯ пря-
мої асоціації ІМТ із концентрацією ІРІ натще (r = 0,385; 
Р < 0,05) й індексом НОМА-IR (r = 0,394; Р < 0,05) та 
довів існування негативного асоціативного зв’язку між 
вітаміном D та концентрацією ІРІ (Р < 0,001), показни-
ком індексу НОМА-IR (Р  <  0,001) (табл. 2). Отримані 
дані вказують на тісний зв’язок між станом вітаміну D 
та вуглеводного обміну за наявності СПКЯ. Тим часом 
не встановлено існування кореляційної залежності між 
рівнем вітаміну D та показниками вуглеводного обміну 
у жінок контрольної групи.

У розвитку метаболічних і гормональніх порушень 
у жінок зі СПКЯ велике значення має вміст у крові 
ССЗГ. Проведене обстеження показало, що середні 
рівні ССЗГ у хворих на СПКЯ, незалежно від концен-
трації вітаміну D, були вірогідно (Р < 0,001) нижчими 
за показники здорових жінок. Статистично значуще 
зменшення ССЗГ спостерігалось також незалежно від 
наявності або відсутності інсулінорезистентності, од-
нак необхідно зазначити, що більш низькі рівні ССЗГ 
(Р  < 0,05) реєструвались при поєднанні надлишкової 
маси тіла та інсулінорезистентності. Встановлено існу-
вання негативної кореляційної залежності між ССЗГ та 
ІМТ (r = –0,783; Р < 0,001), ІРІ (r = –0,595; Р < 0,001), 
індексом НОМА-IR (r = –0,638; Р < 0,001) та рівнем ві-
таміну D (r = –0,694; Р < 0,001), (рис. 1, 2).

Обговорення
Незважаючи на зростаюче число досліджень, де 

оцінюється статус вітаміну D у хворих на СПКЯ, досі 
відсутні переконливі докази, які б демонстрували при-
чинно-наслідковий зв’язок між ними. Отримані нами 
дані показують, що недостатність вітаміну D існує як у 
хворих на СПКЯ, так і в здорових жінок, проте за умов 
СПКЯ дефіцит більш виражений. Згідно з літератур-
ними джерелами, цей дефіцит може бути пов’язаний із 
декількома аспектами СПКЯ, одним з яких є надлиш-
кова маса тіла [19], що й було підтверджено у нашому 
дослідженні встановленою негативною кореляційною 
залежністю між рівнем вітаміну D у сироватці крові 
та ІМТ як у хворих на СПКЯ (Р < 0,05), так і у здоро-

вих жінок (Р < 0,001). Однак необхідно зазначити, що 
значну роль в патогенетичному ланцюгу формування 
СПКЯ відіграє не лише надлишкова маса тіла, але й 
абдомінальний тип розподілу жирової тканини, який 
супроводжується підвищеним ризиком метаболічної 
дисфункції. Водночас вже доведено, що за нормальної 
маси тіла також існує тенденція до абдомінальної куму-
ляції жиру, тобто до наявності «прихованого ожиріння» 
[20]. Встановлений зв’язок між коефіцієнтом ОТ/ОС 
та вітаміном D у хворих на СПКЯ підтверджує значен-
ня надлишкової маси тіла та «прихованого ожиріння» у 
формуванні дефіциту вітаміну D за умов СПКЯ.

Як ключові компоненти в патофізіології СПКЯ як 
у жінок з надлишковою, так і з нормальною масою 
тіла розглядаються також резистентність до інсуліну з 
компенсаторною гіперінсулінемією [21]. Припускаєть-
ся, що ризик майбутньої гіперглікемії і резистентності 
до інсуліну може бути пов’язаний із гіповітамінозом 
D [22, 23]. Наші дані демонструють, що в хворих на 
СПКЯ низькі концентрації вітаміну D супроводжу-
ються більш високими рівнями глюкози, ІРІ та індексу 
НОМА-IR, а також існує негативна асоціація між за-
значеними показниками. 

Дані літератури вказують на високу прогностичну 
значущість зниження рівня ССЗГ у розвитку СПКЯ 
[24]. Вважається, що низька концентрація ССЗГ є су-
рогатним маркером інсулінорезистентності та над-
лишку андрогенів і дозволяє прогнозувати підвіщену 
схильність до розвитку метаболічного синдрому [25]. 
Підтвердженням цього є доведене у роботі значне зни-
ження рівнів ССЗГ у хворих на СПКЯ та встановлена 
кореляція між ССЗГ й ІМТ, ІРІ й індексом НОМА-IR. 
Крім того, ми виявили значний негативний зв’язок 
рівня ССЗГ із вмістом вітаміну D, що вказує на роль 
останього у формуванні СПКЯ та притаманних йому 
метаболічних порушень. 

Отже, виходячи з вищевикладеного, порушення ре-
гуляції метаболізму вітаміну D може бути як наслідком 
СПКЯ, так і одним із численних факторів, що сприя-
ють його формуванню, а дефіцит вітаміну D є пошире-
ним супутнім проявом СПКЯ.

Рисунок 1.  Зв’язок концентрації ССЗГ з ІМТ 
у жінок зі СПКЯ

Рисунок 2.  Зв’язок концентрації ССЗГ з НОМА-IR 
у жінок зі СПКЯ
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Висновки
1. У пацієнток зі СПКЯ підвищені індекс маси тіла 

та показник співвідношення окружність талії/окруж-
ність стегон поєднуються зі зниженою концентрацією 
вітаміну D, що свідчить про роль абдомінального роз-
поділу жирової тканини як фактора ризику розвитку 
дефіциту вітаміну D.

2. Дефіцит вітаміну D посилює порушення вугле-
водного обміну, які існують у жінок зі СПКЯ, а саме 
збільшує гіперінсулінемію, інсулінорезистентність та 
знижує продукцію сексстероїдзв’язуючого глобуліну. 

Конфлікт інтересів. Автори гарантують відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-
ності при виконанні роботи та написанні статті.
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Уровень витамина D и показатели углеводного обмена у женщин 
с синдромом поликистозных яичников

Резюме.  Актуальность. Синдром поликистозных яичников 
(СПКЯ) остается актуальной проблемой гинекологической 
эндокринологии, а его частота составляет примерно 11–17 % 
среди женщин репродуктивного возраста и достигает 75 % в 
структуре эндокринного бесплодия. Существуют доказатель-
ства, что витамин D влияет на обмен углеводов, а его недоста-
точность или дефицит повышают риск развития нарушения 
толерантности к глюкозе, инсулинорезистентности и сахар-
ного диабета 2-го типа. Цель: определить связь между уровнем 
витамина D и показателями углеводного обмена у женщин с 
синдромом поликистозных яичников. Материалы и методы. 
Обследовано 60 женщин в возрасте от 19 до 26 лет: 30 женщин 
с диагнозом классического фенотипа СПКЯ; 30 здоровых 
женщин с нормальной менструальной и репродуктивной фун-
кцией. Исследовали содержание витамина D, секcстероид
связывающего глобулина (СССГ), иммунореактивного ин-
сулина (ИРИ), индекс НОМА-IR, индекс массы тела (ИМТ), 
окружность талии/окружность бедер (ОТ/ОБ). В зависимости 
от концентрации витамина D обследованные были разделены 
на подгруппы: первая  — 22 больные СПКЯ с витамином  D 
≤ 30 нг/мл (средний уровень — 12,9 ± 0,2 нг/мл); вторая — 8 
больных с уровнем витамина D ≥ 30 нг/мл (31,4 ± 0,3 нг/мл); 

третья  — 12 здоровых женщин с витамином D ≤  30 нг/мл 
(24,2  ±  0,3  нг/мл); четвертая  — 18 здоровых обследованных 
с уровнем витамина D ≥ 30 нг/мл (35,6 ± 0,3 нг/мл). Резуль-
таты. Установлено, что в общей группе пациенток с СПКЯ 
средний уровень витамина D (21,4 ± 0,4 нг/мл) был достовер-
но ниже (Р < 0,001) по сравнению с показателем группы здо-
ровых женщин (29,6 ± 0,3 нг/мл). У больных с СПКЯ низкие 
концентрации витамина D сопровождались более высоки-
ми уровнями глюкозы (Р < 0,001), ИРИ (Р < 0,001), индекса 
НОМА-IR (Р < 0,001) и снижением СССГ (Р < 0,001). Уста-
новлена негативная ассоциативная связь витамина D с ИМТ 
(r = –0,399; Р < 0,05), ОТ/ОБ (r = –0,612; Р < 0,001), концен-
трацией ИРИ (r  =  –0,502; р  <  0,001), показателем индекса 
НОМА-IR (r = –0,571; Р < 0,001), уровнем СССГ (r = –0,694; 
Р < 0,001). Выводы. Показана роль абдоминального ожирения 
в формировании дефицита витамина D, который усиливает 
нарушения углеводного обмена, а именно увеличивает гипер-
инсулинемию, инсулинорезистентность и снижает продук-
цию сексстероидсвязывающего глобулина у женщин с СПКЯ.
Ключевые слова:  синдром поликистозных яичников; вита-
мин D; инсулинорезистентность; сексстероидсвязывающий 
глобулин
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Vitamin D level and indicators of carbohydrate metabolism in women 
with polycystic ovary syndrome

Abstract.  Background. Polycystic ovary syndrome (PCOS) re-
mains an urgent problem of gynecological endocrinology, and its 
frequency is approximately 11–17 % among women of reproductive 
age and reaches 75 % in the structure of endocrine infertility. There 
is evidence that vitamin D impacts carbohydrate metabolism, and 
its insufficiency or deficiency increases the risk of impaired glucose 
tolerance, insulin resistance and type 2 diabetes mellitus (DM). 
The purpose of this study is to determine the relationship between 
vitamin D levels and indicators of carbohydrate metabolism in wo
men with polycystic ovary syndrome. Materials and methods. Sixty 
women aged from 19 to 26 years were examined: 30 women with a 
diagnosis of the classical phenotype of PCOS; 30 healthy women 
with normal menstrual and reproductive function. We studied the 
content of vitamin D, sex steroid-binding globulin (SSBG), im-
munoreactive insulin (IRI), HOMA-IR index, body mass index 
(BMI), waist-hip ratio. Depending on the concentration of vi-
tamin D, women were divided into subgroups: the first enrolled 
22 patients with PCOS with vitamin D ≤ 30 ng/ml (average level 
12.9 ± 0.2 ng/ml); the second included 8 patients with a level of vi-
tamin D ≥ 30 ng/ml (31.4 ± 0.3 ng/ml); the third group consisted of 

12 healthy women with vitamin D ≤ 30 ng/ml (24.2 ± 0.3 ng/ml); 
fourth group consisted of 18 healthy women with a level of vita-
min D ≥ 30 ng/ml (35.6 ± 0.3 ng/ml). Results. It was found that in 
the basic group of PCOS patients, the average level of vitamin D 
(21.4 ± 0.4 ng/ml) was significantly lower (P < 0.001) compared 
to the group of healthy women (29.6 ± 0.3 ng/ml). In patients with 
PCOS, low concentrations of vitamin D were accompanied by hig
her levels of glucose (P < 0.001), IRI (P < 0.001), HOMA-IR index 
(P < 0.001), and a decreased level of SSBG (P < 0.001). A negative 
association of vitamin D with BMI (r = –0.399; P < 0.05), waist-
hip ratio (r = –0.612; P < 0.001), IRI concentration (r = –0.502; 
P < 0.001), HOMA-IR index (r = –0.571; P < 0.001), the level of 
SSBG (r = –0.694; P < 0.001) was established. Conclusions. The 
results of the study demonstrate the role of abdominal obesity in 
the formation of vitamin D deficiency, which intensifies the carbo-
hydrate metabolism disorders, increases hyperinsulinemia, insulin 
resistance and reduces the production of sex steroid-binding globu-
lin in women with PCOS.
Keywords:  polycystic ovary syndrome; vitamin D; insulin resis-
tance; sex steroid-binding globulin
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