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Синдром поликистозных яичников (СПЯ) – 
одно из самых распространенных эндокрин-
ных нарушений у женщин, встречающееся до 

20% в популяции. Согласно критериям ESHRE/ASRM 
(2003, 2007, 2012 гг.), СПЯ диагностируют в случае 
наличия двух из трех критериев: 1) поликистозные 
яичники по данным УЗИ; 2) олиго- или ановуляция; 
3) клинические или биохимические признаки гиперан-
дрогении, в случае, если другие патологии исключены 
(гиперплазия надпочечников, андроген-секретирую-
щие опухоли, синдром Иценко-Кушинга) [1, 2].

На основе различного сочетания вышеуказанных 
критериев были сформулированы основные фено-
типы: классический (гиперандрогения, поликистозные 
яичники и ановуляция), овуляторный (гиперандроге-

ния и поликистозные яичники), неандрогенный (ано-
вуляция и поликистозные яичники), ановуляторный 
(гиперандрогения и ановуляция) [3, 14].

В патогенез заболевания вовлечены многие фак-
торы: генетические, эндокринные и факторы внеш-
ней среды. Представления о нем меняются по мере 
накопления знаний о механизмах развития болезни. 
В 40-х гг. XX в. возникновение бесплодия при этом 
заболевании связывали с утолщением и склерози-
рованием белочной оболочки, в 60-х гг. получила 
распространение яичниковая теория, объяснявшая 
клиническую картину избыточным синтезом андро-
генов тканью яичника. В 70-х гг. была выяснена роль 
эндогенных опиоидов в модуляции частоты и ампли-
туды секреции гонадотропин-рилизинг-гормонов 
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Резюме. В статье представлены данные о новых возможных механизмах патогенеза синдрома поликистозных яичников. В по-
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на репродуктивную функцию, витамин D участвует в регуляции циркадных ритмов, нарушение которых также может приво-
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Роль витамина D и мелатонина в патогенезе 
синдрома поликистозных яичников
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(ГнРГ). В 80-х гг. американским ученым S.C. Yen была 
разработана «центральная теория», согласно которой 
пусковым механизмом развития является избыточный 
синтез андрогенов надпочечниками в период адре-
нархе. В 1980 г. G.Burghen сообщил о сочетании гипер-
андрогении и гиперинсулинемии у женщин с СПЯ. 
Была сформирована концепция, объясняющая регуля-
цию стероидогенеза инсулином и инсулиноподобным 
фактором роста (ИФР). При этом, в условиях инсули-
норезистентности (ИР) тканей, участвующих в мета-
болизме углеводов, яичники сохраняют нормальную 
чувствительность к инсулину, т.к. он действует опос-
редованно через рецепторы ИФР-1, стимулируя про-
дукцию андрогенов яичниками [2]. 

В последнее время все чаще появляются сообще-
ния о роли витамина D в патогенезе заболевания. 
Первоначально считалось, что витамин D участвует 
только в метаболизме кальция, однако, по данным не-
которых публикаций, его дефицит может быть вовлечен 
в патогенез ИР и метаболического синдрома при ожире-
нии и СПЯ [16, 26]. Все больше подтверждений нахо-
дит корреляция между уровнем 25(OH)D, тестостерона, 
ДГЭА и соотношением ЛГ/ФСГ [30]. По данным ис-
следования, проведенного среди 206 женщин, у которых 
было диагностировано заболевание, доказана связь вита-
мина D с глобулином, связывающим половые стероиды, 
и гирсутным числом, но не с тестостероном и свободным 
тестостероном [26]. Есть публикации о том, что дефицит 
витамина D связан с низкой чувствительностью к инсу-
лину [16] и чаще встречается у женщин с СПЯ, чем в кон-
трольной группе по данным исследования, проведенного 
в Иране [13], что нашло подтверждение в работе авторов 
из Эдинбурга [11]. D. Panidis и соавт. (2005 г.) обнару-
жили обратную корреляцию между уровнем 25(OH)D 
и ожирением, а также связь с ИР в зависимости от ин-
декса массы тела (ИМТ) в когорте из 291 больной СПЯ 
и 109 женщин из группы контроля [17].

Механизмы, лежащие в основе взаимосвязи низ-
кого уровня 25(OH)D и ИР, полностью не выяснены. 
Пока не ясно, является ли недостаточность витамина 
D результатом ожирения или ожирение является след-
ствием недостаточности 25(OH)D. С одной стороны, 
ожирение может способствовать снижению циркули-
рующего в крови витамина D путем задержки его в жи-
ровой ткани. J.Wortsman и соавт. (2000г.) показали, 
что увеличение уровня 25(OH)D через 24 ч после уль-
трафиолетового облучения тела на 57% ниже у людей 
с ожирением, чем без него [28]. С другой стороны, па-
циенты с ожирением могут избегать солнечного света, 
который необходим для синтеза этого витамина в коже, 
что может быть распространено среди женщин с гир-
сутизмом и гиперандрогенией, в связи с их психо-ха-
рактерологическими особенностями [3, 5]. Существует 
доказательство того, что низкий уровень витамина D 
связан с ожирением [7], и, наоборот, недостаточное 
потребление витамина D может быть независимым 
предиктором ожирения [10]. Взаимосвязь сниженного 
уровня 25(OH)D с ИР, по крайней мере, частично 
может быть опосредована ожирением. Следует от-
метить, что в некоторых работах сообщалось о связи 
низкого уровня витамина D с ИР только у женщин 

с СПЯ и ожирением [7, 17, 30]. Кроме того, уровень 
25(OH)D у женщин с СПЯ в группе с ожирением 
был ниже по сравнению с показателями в группе с нор-
мальным весом [7, 13, 17]. 

Существуют также механизмы, не связанные с ожи-
рением, которые могли бы объяснить корреляцию де-
фицита витамина D с ИР. Это, во-первых, стимуляция 
витамином D экспрессии инсулиновых рецепторов, 
что, в свою очередь повышает активность инсулина, и, 
во-вторых, регуляция вне- и внутриклеточного обмена 
кальция, необходимого для инсулин-опосредованных 
процессов в скелетных мышцах и жировой ткани [18]. 
Кроме того, изменения в потоке кальция могут оказать 
неблагоприятное воздействие на секрецию инсулина, 
которая является кальций-зависимым процессом [15]. 

Участие витамина D в патогенезе СПЯ подтвержда-
ется тем, что его рецептор (VDR) регулирует более чем 
3% генома человека, в том числе гены, которые имеют 
решающее значение в метаболизме глюкозы [18]. 
Поэтому в настоящее время проводится поиск марке-
ров предрасположенности к этому заболеванию среди 
полиморфизмов гена VDR: Cdx2, Bsm-I, Fоk-I, Apa-I, 
и Taq-I [12, 19, 27]. 

С учетом всего вышеизложенного, представляется 
перспективным использование препаратов витамина D 
в качестве возможной терапии СПЯ. Есть исследо-
вания, показавшие многообещающие результаты. 
Назначение эргокальциферола в дозе 50 тыс. Ед еже-
недельно или 1 раз в 2 недели в сочетании приемом 
1500 мг кальция в день у 13 женщин в пременопаузе 
с хронической ановуляцией и гиперандрогенией при-
вело к нормализации менструального цикла у семи па-
циенток и наступлению беременности у двоих больных, 
клиническое улучшение acne vulgaris наблюдалось 
у трех женщин [24]. В свою очередь, в исследовании 
среди 13 пациенток с ожирением и СПЯ прием разовой 
дозы 300 тыс. Ед витамина D существенно не повлиял 
на уровень ДГЭА, общего тестостерона, свободного 
тестостерона, андростендиона, но было зарегистриро-
вано положительное влияние на ИР [21].

В другой работе, включавшей 57 женщин, которые 
получали витамин D в дозе 50 тыс. МЕ еженедельно 
в течение 24 недель, прием витамина D привел к улуч-
шению углеводного обмена и менструального цикла 
без существенного изменения ИМТ [25]. В ходе ис-
следования у 60 женщин с бесплодием и СПЯ лечение 
метформином в сочетании с кальцием и витамином D 
привело к увеличению числа доминантных фоллику-
лов, по сравнению с метформином и плацебо [20]. 

Согласно последним данным, дефицит витамина D 
также влияет на развитие такого состояния, как син-
дром хронической усталости, который может сопро-
вождать СПЯ [4, 8, 9]. В современном мире у многих 
женщин, которые работают в ночную смену и учатся 
в непрерывном режиме, ограничивая пребывание 
на солнце, происходит инверсия циркадных ритмов, 
способствующая развитию синдрома хронической 
уста лости. 

Помимо витамина D в регуляции режима сна и бодр-
ствования принимает участие гормон эпифиза – ме-
латонин. Его дисбаланс может вызывать не только 
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нарушение циркадных ритмов, но и ухудшать состояние 
репродуктивной системы. Появились исследования 
о роли мелатонина в патогенезе СПЯ. Его рецепторы 
присутствуют в клетках гранулезы яичников. Являясь 
мощным антиоксидантом, он оказывает непосред-
ственное влияние на функцию яичников. Активные 
формы кислорода и апоптоз участвуют в процессах раз-
вития, созревания яйцеклетки и образования желтого 
тела. Исследования показали, что у женщин с СПЯ 
выше содержание продуктов перекисного окисления 
липидов, вызывающих повреждение зернистых клеток 
и ооцитов, как в сыворотке крови, так и в фоллику-
лярной жидкости яичников [6, 29]. Уровень 6-суль-
фатоксимелатонина в моче, основного метаболита 
мелатонина, выше у больных по сравнению со здоро-
выми женщинами [22]. Повышенный уровень мела-
тонина усиливает секрецию и амплитуду импульса ЛГ 
в ответ на ГнРГ. При этом в яичниках концентрация 
мелатонина у пациенток с СПЯ может быть снижена, 
несмотря на высокое содержание в крови, что является 
следствием отрицательной обратной связи. H. Tamura 
и соавт. (2013г.) показали, что назначение мелатонина 
в качестве терапии верифицированного бесплодия 
у женщин, участвующих в программе экстракорпо-

рального оплодотворения, способствовало повыше-
нию уровня мелатонина в фолликулярной жидкости 
и увеличению числа полноценных фолликулов [23].

Таким образом, можно представить один из воз-
можных вариантов патогенеза СПЯ. Нарушение све-
тового режима, ограничение пребывания на солнце, 
интенсивный режим работы или учебы, работа в ноч-
ную смену, развитие синдрома хронической устало-
сти, инверсия режима сна и бодрствования, с одной 
стороны, будут приводить к дефициту витамина D, 
а он, в свою очередь, будет способствовать сниже-
нию экспрессии инсулиновых рецепторов и нарушать 
обмен кальция в инсулинозависимых тканях, фор-
мируя ИР, патогенетически связанную с ожирением, 
и являющуюся причиной ановуляции. С другой сто-
роны, снижение концентрации мелатонина в яични-
ках активизирует процессы окислительного стресса, 
а повышение его в крови стимулирует секрецию ЛГ, 
что в совокупности обуславливает ановуляцию, явля-
ющуюся основой этого заболевания. 

Тем не менее, дальнейшее изучение влияния вита-
мина D и мелатонина на течение СПЯ может помочь 
в разработке клинических рекомендаций и алгоритмов 
лечения больных.
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