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На сьогодні синдром полікістозних 
яєчників (СПКЯ) вважається найбільш 
поширеним захворюванням ендокринної 
системи, що зустрічається у 15–20 % жі-
нок репродуктивного віку і розглядається 
як основна причина ановуляторного без-
пліддя [1]. Репродуктивні розлади, які 
притаманні  цьому захворюванню, у біль-
шості випадків обумовлені не лише пору-
шеннями гормональної регуляції функції 
яєчників. У цих жінок часто спостеріга-
ються ожиріння, дисліпідемія, інсуліноре-
зистентність (ІР) та гіперінсулінемія (ГІ) 
[2]. Однак, наявні діагностичні критерії 
СПКЯ, нажаль, не враховують дисмета-
болічний фон пацієнтки. Водночас, дані 
наукових досліджень вказують на те, що 
існуючі теорії розвитку СПКЯ можуть 

бути об’єднані під прапором первинної ІР 
та дозволяють по-новому поглянути на де-
які питання патогенезу захворювання [3]. 
Інсулінорезистентність, яка спостеріга-
ється у 50–90 % жінок зі СПКЯ незалежно 
від  маси тіла, призводить до гіперінсулі-
немії і, як наслідок, до підвищеної секре-
ції андрогенів в яєчниках та грає важливу 
роль в метаболізмі андрогенів [4], що су-
проводжується порушенням фолікулоге-
незу, менструальної функції та розвитком 
безпліддя [5]. Отже, висока поширеність 
СПКЯ і його негативний вплив на фізичне 
та репродуктивне здоров'я жінок є важли-
вою проблемою галузі охорони здоров'я.

Призначення препаратів, які дозволя-
ють покращити чутливість до інсуліну зай
няли центральне місце в терапії СПКЯ.  
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На сьогодні одним із таких препаратів є мет- 
формін, який використовується як стан-
дартна терапія для СПКЯ, оскільки його 
прийом забезпечує нормалізацію показни-
ків жирового обміну, знижує вміст у крові 
жирних кислот і тригліцеридів (ТГ), сприяє 
зменшенню продукції глюкози печінкою та 
підвищенню рівня її поглинання перифе-
ричними тканинами, насамперед скелет-
ними м’язами [6]. Деякі автори вважають, 
що метформін може безпосередньо діяти 
на яєчник, а саме, впливати на стероїдоге-
нез, фолікулогенез та знижувати андроге-
ни в сироватці крові [7]. Водночас, резуль-
тати великих рандомізованих досліджень 
не змогли довести, що метформін є універ-
сальним та достатньо ефективним засобом 
лікування  хворих на СПКЯ [8]. На думку 
Henríquez M.S. та співав. метформін впли-
ває на функцію шлунково-кишкового трак-
ту, призводить до мальабсорбції вітамі- 
нів D та В12 [9]. Отже, спираючись на ре-
зультати світових досліджень щодо різ-
носпрямованої дії метформіну, необхідно 
зосередити зусилля на виявленні умов, 
за  яких терапія даним препаратом буде 
більш виправданою. 

Останнім часом активно досліджу-
ється роль вітаміну D в регуляції секре-
ції інсулину та ліпідного обміну у хворих 
зі СПКЯ. Вітамін D це жиророзчинний ві-
тамін, що належить до сімейства стероїд-
них гормонів, біологічна дія якого прояв-
ляється через розчинний білок та рецептор 
вітаміну D. У пацієнток зі СПКЯ, частіше 
ніж серед здорових жінок, спостерігаються 
низькі рівні вітаміну D, що частково обу-
мовлено метаболічними аспектами цього 
захворювання, а саме, ожирінням та ІР [10, 
11]. Відомо, що вітамін D може стимулю-
вати експресію рецепторів інсуліну і тим 
самим підвищувати чутливість до ньо-
го [12], водночас низька концентрація ві-
таміну D призводить до зростання рівня 
паратиреоїдного гормону, який, як перед-
бачається, бере участь у метаболізмі глю-
кози та знижує чутливість до інсуліну [13]. 
Недостатність вітаміну D також опосеред-
ковано може впливати на вивільнення ін-
суліну та функцію β-клітин підшлункової 
залози [14], посилювати хронічне системне 

запалення, яке відіграє важливу роль у па-
тогенезі ІР [15].

Результати наукових досліджень свід-
чать також про існування зв'язку між де-
фіцитом вітаміну D і розвитком дисліпіде-
мії. Припускається, що експресія багатьох 
генів, пов'язаних з синтезом і метаболіз-
мом ліпідів, регулюється вітаміном D [16]. 
Доведено, що вітамін D знижує синтез хо-
лестерину, активуючи транскрипцію інду-
кованого інсуліном гена Insig-2, що пригні-
чує SREBP-2 та інгібує активність HMGR, 
яка є лімітуючої стадією синтезу холесте-
рину [17]. Регулюючи експресію генів, що 
беруть участь у метаболізмі ліпідів, віта-
мін D збільшує рівні холестерину ліпопро-
теїнів високої щільності (ХС-ЛПВЩ), зни-
жує накопичення ТГ у диференційованих 
адипоцитах 3T3-L1 і сприяє β-окисленню 
жирних кислот, тим самим захищаючи 
від надмірного відкладення жирової маси 
і  пов'язаного з цим порушення метаболіз-
му [18]. Вітамін D також модулює рівні ТГ 
в  сироватці за допомогою негеномних ме-
ханізмів — посилення всмоктування каль-
цію з кишечника, внаслідок чого знижуєть-
ся утворення і секреція ТГ в печінці [19]. 
Водночас, результати досліджень, в яких 
оцінювалась ефективність прийому вітамі-
ну D для відновлення вуглеводного і ліпід-
ного статусів, залишаються суперечливими 
та не переконливими [20]. Суперечливість 
отриманих результатів обумовлена різним 
дизайном досліджень, тобто неоднорідніс-
тю хворих в досліджуваних групах та за-
стосуванням різних режимів дозування. 
Тому, необхідним є подальше вивчення 
впливу добавок вітаміну D на метаболічні 
параметри у жінок зі СПКЯ.

Багатофакторність патологічних ме-
ханізмів розвитку СПКЯ свідчить, що 
немає жодного методу монотерапії, який 
міг би впливати на всі ендокринно-мета-
болічні ланки патогенезу. Тому, враховую-
чи високу поширеність дефіциту вітаміну 
D при  СПКЯ, застосування його в терапії 
даного захворювання може бути простим 
доповненням до різних методів лікування 
з низьким рівнем ризику. До того ж бага-
тообіцяючим підходом до лікування мета-
болічних порушень, притаманних СПКЯ, 
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може бути використання комбінації вітамі-
ну D з метформіном. 

Мета. Оцінити вплив терапії холекаль-
циферолом, метформіном та їх комбінацією 

на показники вуглеводного й ліпідного 
обмінів у жінок зі СПКЯ та інсулінорези
стентністю.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
В межах цієї роботи обстежено 60 жінок 

зі СПКЯ (Роттердамський консенсус 2003 р. 
[21]), які звернулися до клініки ДУ ІПЕП 
з жовтня по лютий (2019–2021 рр.) з наяв-
ністю ГІ та ІР. До контрольної групи уві-
йшли 30 здорових жінок без порушень вуг-
леводного та ліпідного статусів. Всі жінки, 
які були залучені до обстеження, не отри-
мували вітамін D та препарати, що мають 
вплив на метаболізм кальцію, вуглеводний 
та ліпідний спектр крові. Всім пацієнт-
кам розраховували індекс маси тіла (ІМТ). 
Для  оцінки розподілу жирової тканини 
визначали співвідношення обвід талії  
(ОТ)/обвід стегон (ОС). 

Рівень глюкози визначали натще в ціль
ній капілярній крові глюкозооксидазним 
методом за допомогою експрес-аналізатора 
«Biosens». З метою виявлення порушень то-
лерантності до глюкози, які можуть мати 
латентний перебіг, досліджували рівень 
глюкози натще та через 120 хвилин після 
навантаження 75 г глюкози. Глікемічну 
відповідь порівнювали з показниками 
контрольної групи. 

Для визначення рівня імунореактивно-
го інсуліну (ІРІ) використовували набори 
фірми DRG (США) для імуноферментного 
аналізу. Критеріями зниженої чутливості 
до інсуліну вважалась ГІ натще — ІРІ вище 
12,5 мкОД/мл [22].

Індекс НОМА-IR розраховували за фор-
мулою: 

НОМА-IR = рівень інсуліну сироватки  
натще (мкОД / мл) × глюкоза плазми  

натще (ммоль/л) / 22,5,

де показник вищий за 2,5 розцінювали як 
об'єктивний критерій ІР [23].

Вивчення ліпідного обміну включало 
визначення загального холестерину (ХС) та 
ТГ. Рівні загального ХС та ТГ у сироват-
ці крові визначали з використанням на-
борів «СпайнЛаб» (Україна). Вміст в крові  
ХС-ЛПВЩ вимірювали за допомогою на-

борів фірми «Biosystems» (Коста Браво, 
Іспанія). Показники ліпідного обміну ви-
вчали колориметричними методами. Хо
лестерин ліпопротеїнів низької щільності 
(ХС-ЛПНЩ) обчислювали за загальновиз-
наною формулою [22].

Рівень вітаміну D досліджували за до-
помогою набору (25-OHVitaminD (total) 
ELISA, Німеччина).

В залежності від виду терапії (комбі-
нована або монотерапія) усіх пацієнток 
було розподілено на 3 групи: першу скла-
ли 20 жінок, які впродовж 12 тижнів отри-
мували перорально холекальциферол  
в дозі 4000  МО на добу; другу  — 20 паці-
єнток, які отримували метформін (Сиофор, 
«Берлін Хемі АГ») по 850 мг 2 рази на добу; 
третю  — 20 пацієнток, які приймали мет-
формін в дозі 850 мг двічі на добу та холе-
кальциферол по 4000 МО на добу. Для те-
рапії інсулінорезистентності була обрана 
стандартна доза метформіну. Доза холе-
кальциферолу відповідала рекомендаціям 
Інституту медицини США та Швейцар
ської Федеральної комісії з харчування 
[24]. Оцінку здійснювали до початку та 
через  12  тижнів терапії. Побічні ефекти 
на тлі терапії та після її завершення були 
відсутні.

Залучення жінок до дослідження про-
водилося після підписання інформованої 
згоди пацієнта.

Статистична обробка одержаних даних 
проводилася методами варіаційної статис-
тики за допомогою стандартного пакета 
статистичних розрахунків Microsoft Excel 
і Statistica 10.0. Вірогідність розбіжностей 
середніх величин визначали за t-критерієм 
Стьюдента. Розбіжності вважалися значу-
щими при Р  <  0,05. Для вивчення зв'язку 
між показниками застосовували метод 
кореляції з визначенням коефіцієнтів ко-
реляції Пірсона (r) і встановленням його 
значущості за t критерієм з 95 % рівнем на-
дійності (Р < 0,05). Дані наведені як (X̄ ± SX̄).
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Жінки, які були залучені до досліджен-

ня, не відрізнялись за віком та ІМТ, водно-
час у пацієнток зі СПКЯ середні значення 
коефіцієнту ОТ/ОС достовірно (Р < 0,05) пе-
ревищували відповідні показники обстеже-
них контрольної групи. Рівень вітаміну  D 
в сироватці крові хворих на СПКЯ знахо-
дився в діапазоні від 6,8 нг/мл до 27,4 нг/мл  
(16,5 ± 0,4 нг/мл), що було вірогідно нижчим  
(Р  <  0,001) за середні показники групи 
контролю (29,6 ± 0,3 нг/мл). 

Оцінка ліпідного статусу показала, що 
у пацієнток зі СПКЯ існувало збільшення 
(Р < 0,001) середніх показників ХС, ТГ, ХС-
ЛПНЩ та зниження ХС-ЛПВЩ (Р < 0,001) 
в порівнянні з даними контрольної групи 
(табл. 1). 

Рівні глюкози в сироватці крові в об-
стежених пацієнток були в межах рефе-
рентних значень норми, однак вірогідно 
(Р  <  0,001) перевищували показник здо-
рових жінок. До початку терапії у хворих 
на  СПКЯ через 120 хвилин після наван-
таження глюкозою спостерігались більш 
високі глікемічні відповіді, ніж у здоро-
вих жінок. Ступінь підвищення глюко-
зи не  розрізнявся в усіх групах хворих. 
Середні показники ІРІ натще та індексу 
HOMA-IR істотно (Р < 0,001) перевищували 
значення здорових жінок.

Результати дослідження показали, що 
через 12 тижнів від початку терапії холе-
кальциферолом концентрація вітаміну D 
в сироватці крові збільшилась в середньо-
му на (158,9 ± 4,7) % та спостерігалась тен-
денція до зниження ІМТ (t = 1,88; Р > 0,05), 
водночас коефіцієнт ОТ/ОС (Р > 0,05) зали-
шався незмінним. Відбувалась позитив-
на динаміка змін ліпідного спектру крові 
у вигляді зниження рівнів ХС (Р  <  0,01), 
ХС-ЛПНЩ (Р < 0,05) та тенденції до змен-
шення ТГ (t = 1,79; Р > 0,05), однак відсут-
німи були зміни у показниках ХС-ЛПВЩ 
(Р > 0,05), що узгоджується з результатами 
інших дослідників [24]. Зміни вуглеводного 
обміну зареєстровані у вигляді зменшення 
глікемічної відповіді після навантаження 
глюкозою (Р  <  0,001), рівня ІРІ (Р  <  0,001) 
та HOMA-IR (Р < 0,001), але дані показни-
ки залишались вищими (Р  <  0,05) за по-

казники здорових жінок. Отже, терапія 
холекальциферолом у дозі 4000 МО мала 
позитивний вплив на метаболізм ліпідів та 
вуглеводів [25]. При цьому, побічні ефекти, 
які були б пов'язані зі застосуванням холе-
кальциферолу, не спостерігалися в жодної 
з обстежених.

Використання метформіну, впродовж  
12 тижнів призводило до вірогідного 
зниження ІМТ (Р  <  0,01) та до тенден-
ції зниження коефіцієнта ОТ/ОС (t  =  1,86; 
Р > 0,05). Метформін не мав істотного впли-
ву на рівень глюкози натще, водночас, глі-
кемічні відповіді через 120 хвилин після 
навантаження глюкозою вірогідно знижу-
вались (Р < 0,001) та не відрізнялись від по-
казників здорових жінок (Р < 0,001). На тлі 
терапії відбувалось зниження (Р  <  0,001) 
базального рівня ІРІ понад (24,6  ±  0,4) %, 
HOMA-IR (27,9  ±  0,4) %, та по її завер-
шенню зазначені показники були нижчі 
(Р < 0,02), ніж показники жінок першої гру-
пи. Відмічено, що чим більшим був базаль-
ний рівень ІРІ, тим більш суттєвим було 
його зниження. Виявлено існування пря-
мої кореляційної залежності між рівнем 
базального ІРІ та ступенем його зниження 
(r  =  0,49; Р  <  0,05) на тлі лікування мет-
форміном. В процесі лікування відбувалось 
зниження ТГ (Р  <  0,02), підвищення рів-
ня ХС-ЛПВЩ (Р  <  0,05), та зовсім не змі-
нювалися рівні ХС та ХС-ЛПНЩ (Р > 0,05). 
Згідно отриманих нами результатів (всу-
переч даним деяких авторів [9]), застосу-
вання метформіну впродовж 12 тижнів 
не  мало пригнічуючого ефекту на вітамін 
D, тобто його рівень у сироватці крові за-
лишався незмінним, що узгоджується з ре-
зультатами інших дослідників [26]. 

Застосування комбінації холекальци-
феролу з метформіном призводило до зрос-
тання концентрації вітаміну D в сироватці 
крові. Через 12 тижнів лікування даний 
показник вірогідно не відрізнявся від по-
казника жінок, які отримали лише холе-
кальциферол. На тлі терапії спостерігалось 
вірогідне зниження як ІМТ (Р  <  0,01), так 
і співвідношення ОТ/ОС (Р < 0,05); відбува-
лись позитивні зміни у показниках ліпід-
ного спектру крові у вигляді зниження рів-
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Таблиц я 1
Динаміка антропометричних та метаболічних показників  

на тлі різних схем терапії у жінок зі СПКЯ, (X̄ ± SX̄ )

Показник Хворі  
на СПКЯ

До 
лікування

Після 
лікування

Контроль, 
n = 30

Стат. показник
P1 P2 P3

Вітамін D, 
нг/мл

1.n = 20 16,3 ± 0,4 42,2  ±  0,5
29,6 ± 0,3

< 0,001 < 0,001 < 0,001
2.n = 20 16,5 ± 0,5 17,8 ± 0,4 < 0,001 > 0,05 < 0,001
3.n = 20 16,8 ± 0,4 44,9 ± 0,6 < 0,001 < 0,001 < 0,001

ІМТ, кг/м2

1.n = 20 26,2 ± 0,5 25,0 ± 0,4
25,8 ± 0,5

> 0,05 > 0,05 > 0,05
2.n = 20 26,4 ± 0,4 24,6 ± 0,5 > 0,05 < 0,01 > 0,05
3.n = 20 26,3 ± 0,5 24,6 ± 0,5 > 0,05 < 0,01 > 0,05

ОТ/ОС
1.n = 20 0,82 ± 0,01 0,82 ± 0,01

0,79 ± 0,01
< 0,05 > 0,05 < 0,05

2.n = 20 0,82 ± 0,01 0,78 ± 0,02 < 0,05 > 0,05 > 0,05
3.n = 20 0,82 ± 0,01 0,77 ± 0,01 < 0,05 < 0,05 > 0,05

ХС, ммоль/л
1.n = 20 5,2 ± 0,1 4,8 ± 0,1

4,2 ± 0,1
< 0,001 < 0,01 < 0,001

2.n = 20 5,2 ± 0,1 5,0 ± 0,1 < 0,001 > 0,05 < 0,001
3.n = 20 5,3 ± 0,1 4,6 ± 0,1 < 0,001 < 0,001 < 0,001

ТГ, ммоль/л
1.n = 20 1,72 ± 0,02 1,68 ± 0,01

1,01 ± 0,01
< 0,001 > 0,05 < 0,001

2.n = 20 1,73 ± 0,02 1,66 ± 0,02 < 0,001 < 0,02 < 0,001
3.n = 20 1,71 ± 0,02 1,34 ± 0,02 < 0,001 < 0,001 < 0,001

ХС-ЛПНЩ,
ммоль/л

1.n = 20 3,41 ± 0,04 3,31 ± 0,03
2,21 ± 0,02

< 0,001 < 0,05 < 0,001
2.n = 20 3,35 ± 0,03 3,29 ± 0,03 < 0,001 > 0,05 < 0,001
3.n = 20 3,41 ± 0,02 3,29 ± 0,02 < 0,001 < 0,001 < 0,001

ХС-ЛПВЩ,
ммоль/л

1.n = 20 1,16 ± 0,02 1,20 ± 0,01
1,56 ± 0,01

< 0,001 > 0,05 < 0,001
2.n = 20 1,17 ± 0,02 1,22 ± 0,02 < 0,001 < 0,05 < 0,001
3.n = 20 1,18 ± 0,02 1,26 ± 0,02 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Глюкоза, 
ммоль/л

1.n = 20 5,0 ± 0,1 4,8 ± 0,1
4,5 ± 0,1

< 0,001 > 0,05 <  0,05
2.n = 20 5,2 ± 0,1 5,0 ± 0,2 < 0,001 > 0,05 < 0,05
3.n = 20 5,1 ± 0,1 4,6 ± 0,1 < 0,001 < 0,001 > 0,05

ІРІ,
мкОД/мл

1.n = 20 18,8 ± 0,8 16,4 ± 0,6
11,2 ± 0,6

< 0,001 <  0,02 < 0,001
2.n = 20 18,7 ± 0,8 14,1 ± 0,6 < 0,001 < 0,001 < 0,001
3.n = 20 18,6 ± 0,8 11,2 ± 0,6 < 0,001 < 0,001 > 0,05

HOMA-IR, 
ум.од.

1.n = 20 4,2 ± 0,1 3,4 ± 0,1
2,2 ± 0,1

< 0,001 < 0,001 < 0,001
2.n = 20 4,3 ± 0,1 3,1 ± 0,1 < 0,001 < 0,001 < 0,001
3.n = 20 4,2 ± 0,1 2,4 ± 0,1 < 0,001 < 0,001 > 0,05

Глюкоза, 
ммоль/л  

ч/з 120 хв

1.n = 20 5,2 ± 0,1 4,6 ± 0,1
4,3 ± 0,1

< 0,001 < 0,001 < 0,05
2.n = 20 5,3 ± 0,1 4,4 ± 0,1 < 0,001 < 0,001 > 0,05
3.n = 20 5,3 ± 0,1 4,4 ± 0,1 < 0,001 < 0,001 > 0,05

Примітки: 
P1 —	 значущість відмінностей між показниками хворих зі СПКЯ та контрольної групи  
	 до лікування;
P2 —	 значущість відмінностей між показниками хворих зі СПКЯ до та після лікування;
P3 —	 значущість відмінностей між показниками хворих зі СПКЯ та контрольної групи  
	 після лікування.
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нів ХС (Р<0,001), ТГ (Р<0,001), ХС-ЛПНЩ 
(Р  <  0,001) і зростання концентрації ХС-
ЛПВЩ (Р < 0,001); мало місце більш істот-
не (порівняно з групами, які отримували 
монотерапію) зменшення базальних рівнів 
глюкози (Р < 0,05), ІРІ (Р < 0,001) і, як наслі-
док, HOMA-IR (Р < 0,001); глікемічні відпо-
віді через 120 хвилин після навантаження 
глюкозою вірогідно не відрізнялись від по-
казників контрольної групи.

Таким чином, отримані дані свідчать, 
що застосування холекальциферолу в  дозі 

4000 МО на добу у пацієнток зі СПКЯ 
є ефективним та має позитивну дію на лі-
підний і вуглеводний обміни, при цьому не 
робить негативного впливу. 

Водночас, для корекції розладів вугле-
водного обміну та дисліпідемії у хворих 
на СПКЯ доцільним є застосування холе-
кальциферолу в поєднанні з метформіном, 
оскільки дана комбінація має більш вираз-
ний позитивний вплив на метаболічний 
стан.

ВИСНОВКИ
1.	У жінок зі СПКЯ та D-гіповітамінозом 

додавання холекальциферолу в дозі  
4000 МО на добу впродовж 12 тижнів 
призводить до збільшення концентрації 
вітаміну D в сироватці крові, зниження 
рівнів ІРІ, індексу HOMA-IR, зменшення 
глікемічної відповіді на навантаження 
глюкозою, ХС та ХС-ЛПНЩ, але не має 
значного впливу на антропометричні па-
раметри, рівень глюкози натще, секрецію 
ТГ і ХС-ЛПВЩ.

2.	Застосування метформіну у пацієнток 
зі СПКЯ супроводжувалось зниженням 
базального рівня ІРІ, індексу HOMA-IR, 
ТГ та підвищенням рівня ХС-ЛПВЩ. 
Незмінними залишались рівні ХС та ХС-
ЛПНЩ. Спостерігалось зменшення ІМТ 

та тенденція до зменшення співвідно-
шення ОТ/ОС. Не зареєстровано негатив-
ного впливу метформіну на рівень віта-
міну D.

3.	Застосування холекальциферолу в комбі-
нації з метформіном призводило до збіль- 
шення концентрації вітаміну D в  сиро-
ватці крові, істотного зниження ІМТ, 
коефіцієнту ОТ/ОС, рівня ІРІ та індексу 
HOMA-IR. Відбувалось більш значуще 
(Р  <  0,001) зниження ХС, ТГ, ХС-ЛПНЩ 
та підвищення ХС-ЛПВЩ. Отримані 
дані обґрунтовують доцільність викори
стання зазначеної комбінації препара-
тів у комплексі лікувальних заходів, які 
спрямовані на корекцію метаболічних 
порушень у жінок зі СПКЯ.
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ВПЛИВ ХОЛЕКАЛЬЦИФЕРОЛУ ТА ЙОГО КОМБ²НАЦ²¯ З МЕТФОРМ²НОМ  
НА СТАТУС Л²П²ДНОГО ТА ВУГЛЕВОДНОГО ОБМ²Н²В У Ж²НОК,  

ХВОРИХ НА СИНДРОМ ПОЛ²К²СТОЗНИХ ЯªЧНИК²В

Архипкіна Т. Л., Бондаренко В. О., Любимова Л. П. 
ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського НАМН України»,  

м. Харків, Україна 
tanya_arhipkina@hotmail.com

Мета. Оцінити вплив терапії холекальциферолом, метформіном та їх комбінацією на по-
казники вуглеводного й ліпідного обмінів у жінок з синдромом полікістозних яєчників (СПКЯ) та 
інсулінорезистентністю (ІР).

Матеріали та методи. Обстежено 90 жінок, які були співставні за віком та масою тіла: основ-
на група — 60 хворих зі СПКЯ та ІР, контрольна — 30 здорових жінок. Хворі на СПКЯ розподілені 
на 3 групи: 20 жінок, які отримували холекальциферол в дозі 4000 МО на добу; 20 жінок, які отриму-
вали метформін по 850 мг 2 рази на добу; 20 хворих, що приймали метформін 850 мг двічі на добу та 
холекальциферол по 4000 МО на добу. Досліджували: рівні вітаміну D, глюкози, імунореактивного 
інсуліну (ІРІ), індексу НОМА-IR, загального холестерину (ХС), тригліцерідів (ТГ), холестери-
ну ліпопротеїнів високої щільності (ХС-ЛПВЩ), холестерину ліпопротеїнів низької щільності  
(ХС-ЛПНЩ). Проводили пероральний тест толерантності до глюкози. Оцінку здійснювали до початку 
та через 12 тижнів призначеної терапії.

Результати. Терапія холекальциферолом призводила до збільшення (Р<0,001) концентрації 
вітаміну D на (158,9 ± 4,7) %, зменшення рівнів ІРІ (Р < 0,02), індексу HOMA-IR (Р < 0,001), ХС (Р < 0,01) 
та ХС-ЛПНЩ (Р < 0,05), але не мала значного впливу на антропометричні параметри, рівень глюкози 
натще, ТГ і ХС-ЛПВЩ. Застосування метформіну супроводжувалось зниженням індексу маси тіла 
(ІМТ) (Р < 0,01), базального рівня ІРІ (24,6 ± 0,4) % (Р < 0,001), індексу HOMA-IR (27,9 ± 0,4) % (Р < 0,001), 
глікемічної відповіді на навантаження глюкозою (Р < 0,001), ТГ (Р < 0,02)  та підвищенням рівня 
ХС-ЛПВЩ (Р < 0,05). Негативної динаміки рівня вітаміну D не спостерігалось. Комбінована терапія 
призводила до збільшення концентрації вітаміну D (Р < 0,001), істотного зниження ІМТ (Р < 0,001), 
коефіцієнта окружність талії/окружність стегон (Р < 0,05), глікемічної відповіді на навантаження глю-
козою (Р < 0,001), рівня ІРІ (Р < 0,001) та індексу HOMA-IR (Р < 0,001), більш значущого зниження ХС 
(Р < 0,001), ТГ (Р < 0,001), ХС-ЛПНЩ (Р < 0,001) та підвищення ХС-ЛПВЩ (Р < 0,001). 

Висновки. У комплексі лікувальних заходів, які спрямовані на корекцію метаболічних порушень 
у жінок зі СПКЯ, доцільним є використання комбінації холекальциферолу з метформіном. 

К л ю ч о в і  с л о в а :  синдром полікістозних яєчників, вітамін D, дисліпідемія, інсулінорези
стентність.
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Objective. To investigate the effect of therapy with cholecalciferol, metformin and their combination to 
indicator of carbohydrate and lipid metabolism in women with polycystic ovary syndrome (PCOS) and insulin 
resistance (IR).

Materials and methods. 60 women with PCOS and IR, 30 healthy women similar in age and body weight 
were examined. Patients were divided into 3 groups: 20 women receiving cholecalciferol at 4000 IU daily; 
20 women receiving metformin at 850 mg twice a day; 20 patients taking metformin at 850 mg twice a day and 
cholecalciferol at 4000 IU daily. Vitamin D, glucose, immunoreactive insulin (IRI), HOMA-IR index, total cho-
lesterol, triglycerides (TG), high-density lipoprotein (HDL), low-density lipoprotein (LDL), oral glucose tolerance 
test before and after 12 weeks of therapy were determined.

Results. Therapy with cholecalciferol was accompanied by increasing (P < 0.001) in concentrations of vita-
min D (158.9 ± 4.7) %, reducing the levels of IRI (P < 0.02), the HOMA-IR indexes (P < 0.001), total cholesterol 
(P < 0.01) and LDL (P < 0.05), but did not had a significant effect on anthropometric parameters, glucose, TG, 
and HDL levels. Therapy with metformin was accompanied by decreasing body mass index (BMI) (P < 0.01), 
basal levels of IRI (24.6 ± 0.4) % (P < 0.001), HOMA-IR index (27.9 ± 0.4) % (P < 0.001), glycemic responses to an 
oral glucose load (P < 0.001), TG (P < 0.02) and increasing levels of HDL (P < 0.05). No negative dynamics of vi-
tamin D levels was observed. Combination therapy was accompanied by increasing in concentration of vitamin D  
(P < 0.001), significant decreasing of BMI (P < 0.001), waist-to-hip ratio (P < 0.05), glycemic responses to an 
oral glucose load (P < 0.001), levels of IRI (P < 0.001) and HOMA-IR indexes (P < 0.001), more significant de-
creasing in total cholesterol (P < 0.001), TG (P < 0.001), LDL (P < 0.001) and increasing in HDL (P < 0.001).

Conclusion. It is expedient to use a combination of cholecalciferol with metformin in the complex of thera-
peutic measures aimed at the correction of metabolic disorders in women with PCOS.

K ey wor d s :  polycystic ovary syndrome, vitamin D, dyslipidemia, insulin resistance.


