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Протягом останнiх десятирiч синдром
полiкiстозних яєчникiв (СПКЯ) став розгля-
датися не лише як гiнекологiчне захворю-
вання, але й як чинник ризику розвитку ме-
таболiчних порушень [1]. Вiдомо, що ключо-
вим фактором у розвитку та прогресуваннi
метаболiчних порушень є жирова тканина
(ЖТ) [2]. Ще в 1970 роцi було запропонова-
но теорiю про необхiднiсть критичної маси
тiла, а також вiдсоткового вмiсту та абсо-
лютної кiлькостi жирової тканини в органiз-
мi для нормального функцiонування жiно-
чої репродуктивної системи. Доведено, що
зменшення кiлькостi ЖТ або збiльшення її
понад 20% може призвести до порушення
фертильностi. При цьому визначено, що ва-
жливу роль вiдiграє не лише ступiнь ожи-
рiння, але й характер розподiлу ЖТ [3].
У великiй кiлькостi наукових дослiджень
показано, що асоцiацiя СПКЯ та ожирiння
збiльшує частоту i вираженiсть iнсулiноре-
зистентностi (IР) та гiперiнсулiнемiї, тобто
проявiв метаболiчного синдрому (МС) [4].
Деякi дослiдники стверджують, що МС зу-
стрiчається у жiнок як з ожирiнням, так
i з нормальною масою тiла. Для позначення

цього стану було навiть запропоновано на-
зву «metabolically obese normal weight» («ме-
таболiчне ожирiння при нормальнiй масi тi-
ла») [5]. Дотепер iснують суперечливi данi
щодо вмiсту ЖТ у молодих жiнок, хворих
на СПКЯ, що мають iндекс маси тiла (IМТ)
<25,0 кг/м2. При цьому, деякi автори вка-
зують на можливе збiльшення об’єму ЖТ,
що дозволяє їм говорити про наявнiсть «при-
хованого» ожирiння [6]. Iншi дослiдники не
виявили збiльшення вiдсотку ЖТ у хворих
зi СПКЯ без ожирiння та не встановили
зв’язку з метаболiчними параметрами [7].
У зв’язку з цим зазначенi повiдомлення не
можуть повнiстю задовольнити дослiдникiв.

Ожирiння традицiйно дiагностується ли-
ше на пiдставi визначення IМТ, без урахува-
ння вiдсотку ЖТ, який може значно коли-
ватися при однакових значеннях маси тiла.
Отже, можна припустити, що IМТ не є то-
чним показником кiлькостi ЖТ, оскiльки не
вiдображає характер її розподiлу, вiд якого
залежить функцiональна активнiсть.

Крiм того, до теперiшнього часу iснують
суперечливi данi про iншi складовi маси тi-
ла, що впливають на ризик розвитку мета-
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болiчних порушень у хворих зi СПКЯ. Осо-
бливоi уваги заслуговує дослiдження вмiсту
м’язової маси у хворих зi СПКЯ. М’язова
тканина (МТ) також є одним з основних
компонентiв складу тiла, її обсяг пiддає-
ться помiтнiй динамiцi в рiзнi вiковi перiо-
ди. Скелетна мускулатура, разом iз печiн-
кою, є важливим депо енергiї глюкози, що
запасається у виглядi глiкогену. Розвиток
IР в органiзмi нiколи не торкається вiдразу
всiх iнсулiнозалежних тканин. Спочатку по-
рушення чутливостi до iнсулiну виявляється
у скелетних м’язах, що i викликає необхi-
днiсть компенсацiї шляхом пiдвищення про-
дукування iнсулiну. Тому в тих тканинах,
якi поки зберiгають нормальну чутливiсть
до iнсулiну, дiя цього гормону проявляється
як супрафiзiологiчна. Зокрема, в ЖТ розви-
вається i прогресує гiпертрофiя адипоцитiв,
а в тканинi яєчникiв посилюється стероїдо-
генез, збiльшується гiперандрогенiя [8].

У проведених ранiше дослiдженнях ви-
словлюється дiаметрально протилежна дум-
ка про МТ у хворих зi СПКЯ. В рядi пу-
блiкацiй вказується, що у жiнок, хворих

на СПКЯ, збiльшується м’язова маса i ця
тенденцiя значно вища за наявностi IР та
гiперандрогенiї [9], а в iнших дослiдженнях
вiдзначено, що м’язова маса у хворих зi
СПКЯ може бути зменшеною [10]. Однак
цi висновки були зробленi при дослiджен-
нi м’язової маси у хворих зi СПКЯ на тлi
ожирiння, в той же час практично вiдсутнi
вiдомостi щодо молодих жiнок з нормаль-
ною масою тiла. Дослiдження м’язової маси
є дуже важливим, оскiльки може дозволи-
ти уточнити ступiнь метаболiзму як iнсулi-
ну, так i андрогенiв [11]. У зв’язку з цим
виникла необхiднiсть застосовування в клi-
нiчнiй практицi методiв об’єктивної оцiнки
«композицiйного» складу тiла i проведення
дослiджень щодо з’ясування ролi МТ i ЖТ
в генезi ендокринно-метаболiчних порушень
у хворих зi СПКЯ [12].

Метою нашого дослiдження було дослi-
дити вмiст жирової i м’язової тканини та
з’ясувати їх взаємозв’язок з гормональними
i метаболiчними показниками у хворих iз
синдромом полiкiстозних яєчникiв, що ма-
ють нормальну масу тiла.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 68 пацiєнток, що звернулися
в клiнiку ДУ «Iнститут проблем ендокрин-
ної патологiї iм. В.Я. Данилевського НАМН
України» з метою вiдновлення репродуктив-
ної функцiї.

Основну групу склали 50 пацiєнток, хво-
рих на СПКЯ, з нормальною масою тiла
(середнiй вiк — 21,9± 0,2 рокiв). Дiагноз
СПКЯ поставлено на пiдставi крiтерiїв Рот-
тердамського консенсусу 2003 року: хронi-
чна ановуляцiя, гiперандрогенiя, ехографi-
чнi ознаки полiкiстознiх яєчнiкiв [13]. Ранi-
ше цим пацiєнткам не проводилася терапiя,
спрямована на зниження маси тiла, кори-
гуюча гормональна терапiя або оперативне
лiкування з приводу СПКЯ.

Контрольну групу склали 18 здорових
жiнок з нормальною менструальною фун-
кцiєю, що звернулися для уточнення стану
репродуктивної системи перед планування
вагiтностi.

Всiм пацiєнткам проводили обстеження,
що включало клiнiко-анамнестичний аналiз,

розрахунок IМТ та спiввiдношення обвiд та-
лiї (ОТ)/ обвiд стегон (ОС) [14].

Для оцiнки лiпiдного обмiну дослiджу-
вали загальний холестерин (ХС), лiпопроте-
їди високої щiльностi (ЛПВЩ), триглiцери-
ди (ТГ). Стан вуглеводного обмiну визнача-
ли на пiдставi результатiв 2-годинного перо-
рального глюкозо-толерантного тесту з 75 г
глюкозного навантаження. Рiвень глюкози
визначався натще, а також кожнi 30 хв.
протягом 2 годин дослiдження. Глiкемiчнi
вiдповiдi на навантаження глюкозою оцiню-
вали розрахунковим шляхом за величиною
молярної площi пiд вiдповiдними сектораль-
ними кривими (S) за трапецевидним прави-
лом [15]. Iнсулiнорезистентнiсть оцiнювали
шляхом визначення iндексу НОМА, при цьо-
му iндекс >2,5 розцiнювався як об’єктивний
критерiй IР [16].

Для визначення гормонального стану
дослiджували загальний рiвень тестостеро-
ну (Т) (набори фiрми «Алкор Био», Ро-
сiя), iмунореактивного iнсулiну (IРI), гло-
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булiну, що зв’язує статевi гормони (ГЗСГ)
(набори фiрми DRG, США). За форму-
лою: (Т /ГЗСГ) × 100% розраховували iн-
декс вiльних андрогенiв (IВА) [17]. Вимiрю-
вання рiвня гормонiв проводили в сироватцi
кровi на 2–3 день самостiйного або iндукова-
ного менструального циклу на аналiзаторi
«Stat Fax 3100» (США).

Вiдсотковий вмiст ЖТ та МТ дослiдже-
но за допомогою дiагностичних ваг фiрми
«Бойрер» (Нiмеччина). Результати аналiзу-
вали з використанням таблиць, в яких пред-
ставленi показники вiкових норм жiнок [17].

Дослiдження, результати яких представ-
ленi в статтi, виконанi з дотриманням норм
i принципiв захисту прав пацiєнта, Мiжна-
родного кодексу медичної етики.

Статистична обробка одержаних даних
проводилася методами варiацiйної статисти-
ки за допомогою стандартного пакета ста-
тистичних розрахункiв. Статистична значу-
щiсть розбiжностей середнiх величин визна-
чали за t критерiєм Стьюдента. Розбiжностi
вважалися значущими при р<0,05. Для ви-
значення зв’язку мiж дослiджуваними пока-
зниками застосовували метод кореляцiйного
аналiзу iз розрахунком коефiцiєнта кореля-
цiї Пiрсона (r) i встановленням його значу-
щостi за t критерiєм iз 95% рiвнем надiй-
ностi (р<0,05). Данi за текстом i в таблицi
наведено як середнє арифметичне та стати-
стична похибка середнього арифметичного
(X ± SX).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В результатi дослiдження пацiєнтки зi
СПКЯ були розподiленi нами на три групи.
Групу 1 склали 20 (40%) жiнок з нормаль-
ним (що не перевищує вiкову норму) процен-
тним вмiстом жирової та м’язової тканин.
Групу 2 склали 17 (34%) молодих жiнок,
у яких виявлено пiдвищення вiдсоткового
вмiсту ЖТ. До групи 3 увiйшли 13 (28%)
жiнок з надлишковим вмiстом МТ. Данi,
отриманi в ходi дослiдження, представлено
в таблицi.

При порiвняннi дослiджуваних груп на-
ми не виявлено суттєвої рiзницi у вiцi обсте-
жених (21,2± 0,3; 22,5± 0,3 та 22,1± 0,3 ро-
ки, вiдповiдно; р>0,05). Iндекс маси тiла ви-
явився статистично значуще (р<0,001) пiд-
вищеним у пацiєнток з надмiрним вмiстом
ЖТ вiдносно показникiв iнших груп. Пацi-
єнтки зi СПКЯ вiдрiзнялись вiд здорових
жiнок значущим (р<0,05) збiльшенням ОТ
та iндексу ОТ/ОС, при цьому найбiльш ви-
раженi змiни виявленi у жiнок з надлишко-
вим вмiстом ЖТ. Отриманi нами данi ще
раз пiдтверджують думку iнших науковцiв,
що у частини хворих зi СПКЯ без ожирiн-
ня є тенденцiя до абдомiнальної акумуляцiї
жиру, тобто до наявностi «прихованого ожи-
рiння», до проявiв МС i пов’язаних з ним
порушень [19].

Порiвняльний аналiз вуглеводного обмi-
ну показав вiдсутнiсть вiдмiнностей в гру-

пах хворих зi СПКЯ та жiнок групи кон-
тролю за середнiми рiвнями тощакової глю-
кози. Однак середнiй показник S глюкози
у хворих з надмiрним вмiстом ЖТ i МТ
виявився пiдвищеним. При цьому найбiль-
ше пiдвищення цього показника встановле-
но у жiнок з надлишковим вмiстом МТ, що
свiдчить про зниження периферичної утилi-
зацiї глюкози та дисфункцiю β-клiтин. Сере-
днiй рiвень IРI у обстежених групи 1, з нор-
мальним процентним вмiстом ЖТ i МТ
не перевищував показники здорових жiнок.
Компенсаторну гiперiнсулiнемiю виявлено
у дев’яти (52,9%) пацiєнток з пiдвищеним
вмiстом ЖТ i у п’яти (38,5%) з пiдвище-
ним вмiстом МТ. Iнсулiнорезистентнiсть ви-
явлено у трьох (17,6%) пацiєнток з гру-
пи 2 i у чотирьох (30,8%) з групи 3. Най-
бiльш вираженi пiдвищення (р<0,001) iн-
дексу НОМА виявлено у хворих з надли-
шковим вмiстом ЖТ (група 2). Негативний
вплив надлишку ЖТ на ендокринно-мета-
болiчнi показники хворих зi СПКЯ пiдтвер-
джуються виявленим прямим кореляцiйним
зв’язком мiж масою ЖТ та показниками
секрецiї iнсулiну (r= 0,51; р<0,05), НОМА
(r=0,64; р<0,05,) та зворотним кореляцiй-
ним зв’язком iз ГЗСГ (r=–0,49; р<0,05).

Нами не виявлено кореляцiї мiж вiдсо-
тковим вмiстом ЖТ (r=0,25; р>0,05), IРI
(r= 0,23; р>0,05) та вмiстом МТ, що дає
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Т а б л и ц я
Клiнiчнi, бiохiмiчнi та гормональнi показники хворих на синдром полiкiстозних

яєчникiв без ожирiння в залежностi вiд композицiйного складу тiла

Показник
Група 1
(n=20)

Група 2
(n=17)

Група 3
(n=13)

Контроль
(n=18)

Вiк, роки 21,2± 0,3 22,5± 0,3 22,1± 0,3 22,4± 0,3

IМТ, кг/м2 19,5± 0,2 23,1± 0,3* 21,3± 0,3 20,3± 0,3

ОТ/ОС 0,78± 0,01* 0,88± 0,01* 0,83± 0,01* 0,74± 0,01

Кiлькiсть МТ,% 36,8± 0,3 37,2± 0,2 39,7± 0,1* 36,6± 0,3

Кiлькiсть ЖТ,% 21,2± 0,3 30,8± 0,4* 23,6± 0,3 22,6± 0,3

Т, нмоль/л 3,0± 0,1* 3,9± 0,1* 4,3± 0,1* 2,3± 0,1

IВА,% 6,6± 0,1* 12,4± 0,2* 13,5± 0,2* 3,4± 0,1

ГЗСГ, нмоль/л 45,5± 1,1* 35,4± 1,1* 32,4± 1,2* 60,6± 3,0

IРI, мкОД/мл 11,4± 0,2 16,4± 0,4* 15,5± 0,5* 11,1± 0,5

НОМА 2,5± 0,1 3,5± 0,1* 3,1± 0,1* 2,3± 0,1

Глюкоза, ммоль/л 4,1± 0,1 4,3± 0,1 4,5± 0,2 3,9± 0,1

S глюкози, ммоль/л·хв. 524,9± 19,2 736,7± 18,2* 788,9± 19,1* 506,5± 17,8

ХС, ммоль/л 4,3± 0,1 4,5± 0,2 4,5± 0,1 4,2± 0,1

ТГ, ммоль/л 0,53± 0,03 0,64± 0,03* 0,62± 0,04* 0,54± 0,1

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,48± 0,09 1,38± 0,08 1,28± 0,08 1,41± 0,08

П р и м i т к а. * — статистично значущi вiдмiнностi вiд контролю (р<0,05); IМТ — iндекс маси тiла;
ОТ — обвiд талiї; ОС — обвiд стегон; МТ — м’язова тканина; ЖТ — жирова тканина, Т — тестостерон;
IВА — iндекс вiльних андрогенiв; ГЗГС — гормон, що зв’язує статевi гормони; IРI — iмунореактивний
iнсулiн; НОМА — iндекс Homeostasis Model Assessment-Insulin Resistance; S — площа пiд глiкемiчними
кривими; ХС — холестерин; ТГ — триглiцериди; ЛПВЩ — лiпопротеїди високої щiльностi.

пiдстави припустити iснування iнших чин-
никiв, що можуть вiдiгравати певну роль
у збiльшеннi МТ у хворих зi СПКЯ.

При вивченнi лiпiдного обмiну не вста-
новлено значущих вiдмiнностей за середнi-
ми показниками ХС та ХС ЛПВЩ, проте
у хворих з надлишковим вмiстом ЖТ (гру-
па 2) i МТ (група 3) вiдмiчено збiльшення
рiвня ТГ (р<0,05) (див. табл.). Вiдсутнiсть
виражених змiн лiпiдного спектру кровi мо-
жна пояснити тим, що у молодих жiнок,
хворих на СПКЯ без ожирiння, є незначно
вираженими гiперiнсулiнемiя, гiперандроге-
нiя та IР, у зв’язку з чим виявляється ли-
ше тенденцiя до формування атерогенних
форм дислiпiдемiї.

Гiперандрогенiя у всiх хворих зi СПКЯ
проявлялась пiдвищенням секрецiї загаль-
ного Т та зниженням ГЗСГ (р<0,001),
що супроводжувалося вiрогiдним (р<0,001)
пiдвищенням IВА вiдносно показникiв жi-
нок iз нормальною репродуктивною функцi-
єю. При порiвняннi груп жiнок, хворих на
СПКЯ, встановлено, що найбiльш виразнi
прояви гiперандрогенiї притаманнi для пацi-
єнток iз пiдвищеною кiлькiстю МТ. Виявле-

но позитивну кореляцiю вiдсоткового вмiсту
МТ з рiвнем Т (r=0,59; р<0,05) та IВА
(r=0,61; р<0,05) та негативний зв’язок —
iз ГЗСГ (r=–0,63; р<0,05).

Таким чином, данi, отриманi в нашiй ро-
ботi, вказують на неоднорiдний композицiй-
ний склад тiла у молодих жiнок, хворих на
СПКЯ, з нормальною масою тiла. Наявнiсть
«прихованого» ожирiння бiльшою мiрою не-
гативно впливає на метаболiчнi показники
(IМТ, ОТ/ОС, IРI, НОМА), тодi як у пацiєн-
ток iз пiдвищеною кiлькiстю МТ спостерiга-
лися бiльш виразнi прояви гiперандрогенiї.

Доцiльно в клiнiчну практику лiкуван-
ня хворих iз СПКЯ, крiм визначення IМТ,
впровадити методи об’єктивної оцiнки вмi-
сту жирової i м’язової тканини. Розумiння
цих аспектiв може допомогти в розробцi
методiв лiкування репродуктивних розладiв.
Раннє виявлення особливостей композицiй-
ного складу тiла може допомогти в розробцi
фенотипiв захворювання [20], в прогнозу-
ваннi розвитку метаболiчних порушень i на-
слiдкiв синдрому [21], а також у розробцi
комплексу лiкувальних заходiв [22].
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ВИСНОВКИ

1. Хворi на синдром полiкiстозних
яєчникiв з нормальною масою тiла
мають рiзний композицiйний склад тi-
ла: 40% обстежених мають нормальну
кiлькiсть жирової i м’язової тканини,
34% мають пiдвищений вмiст жирової,
а 26% — пiдвищений вмiст МТ.

2. У хворих на синдром полiкiстозних
яєчникiв, якi мають пiдвищений вiд-
сотковий вмiст жирової тканини, ви-
явлено бiльш вираженi порушення ме-
таболiчних показникiв — пiдвищення
iндексу маси тiла та спiввiдношення
обвiд талiї / обвiд стегон; встановле-

но прямий кореляцiйний зв’язок вмi-
сту жирової тканини з показниками
секрецiї iнсулiну та iндексом НОМА,
зворотний — iз вмiстом гормону, що
зв’язує статевi гормони.

3. У хворих на синдром полiкiстозних
яєчникiв з пiдвищеною кiлькiстю МТ
спостерiгаються бiльш вираженi проя-
ви гiперандрогенiї; встановлено пози-
тивну кореляцiйну залежнiсть вмiсту
МТ з рiвнем тестостерону та iндексом
вiльних андрогенiв, негативну — з рiв-
нем гормону, що зв’язує статевi гормо-
ни.
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КОМПОЗИЦIЙНИЙ СКЛАД ТIЛА ТА МЕТАБОЛIЧНI ОСОБЛИВОСТI У ХВОРИХ
НА СИНДРОМ ПОЛIКIСТОЗНИХ ЯЄЧНИКIВ IЗ НОРМАЛЬНОЮ МАСОЮ ТIЛА

Архипкiна Т.Л., Любимова Л.П., Гончарова О.А.1

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв;
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tanya_arhipkina@hotmail.com

Хворi на синдром полiкiстозних яєчникiв (СПКЯ) з нормальною масою тiла мають рiзний
композицiйний склад тiла: 40% — нормальний процентний вмiстом жирової i м’язової тканини;
34% — пiдвищений вмiст жирової тканини, 26% — пiдвищений вмiст МТ. Для хворих на
СПКЯ з пiдвищеним вмiстом жирової тканини найбiльш характерними є метаболiчнi порушення:
пiдвищення iндексу маси тiла та спiввiдношення обвiд талiї / обвiд стегон; прямий кореляцiйний
зв’язок вмiсту жирової тканини з показниками секрецiї iнсулiну та iндексом НОМА. Для
хворих на СПКЯ з пiдвищеним вмiстом МТ найбiльш характерними є прояви гiперандрогенiї.
Рекомендовано в клiнiчну практику для лiкування хворих зi СПКЯ, крiм визначення iндексу
маси тiла, впровадити методи об’єктивної оцiнки вмiсту жирової та МТ.

К л ю ч о в i с л о в а: синдром полiкiстозних яєчникiв, нормальна маса тiла, процентний
вмiст жирової i м’язової тканини, вуглеводний обмiн, лiпiдний обмiн.

КОМПОЗИЦИОННЫЙ СОСТАВ ТЕЛА И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ
У БОЛЬНЫХ СИНДРОМОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ С НОРМАЛЬНОЙ

МАССОЙ ТЕЛА

Архипкина Т.Л., Любимова Л.П., Гончарова О.А.1

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков;

1Харьковская медицинская академия последипломного образования
tanya_arhipkina@hotmail.com

Больные синдромом поликистозных яичников (СПКЯ) с нормальной массой тела имеют
разный композиционный состав тела: 40% — нормальное процентное содержание жировой и мы-
шечной ткани, 34% — повышенное содержание жировой ткани, 26% — повышенное содержание
мышечной ткани. Для больных СПКЯ с повышенным содержанием жировой ткани наиболее
характерны метаболические нарушения: повышение индекса массы тела и соотношения объем
талии / объем бедер; прямая корреляционная связь количества жировой ткани с показателями
секреции инсулина и индексом НОМА. Для больных СПКЯ с повышенным содержанием мышеч-
ной ткани наиболее характерны проявления гиперандрогении. Рекомендовано в клиническую
практику для лечения больным с СПКЯ, помимо определения индекса массы тела, внедрить
методы объективной оценки содержания жировой и мышечной ткани.

К л ю ч е в ы е с л о в а: синдром поликистозных яичников, нормальная масса тела, про-
центное содержание жировой и мышечной ткани, углеводный обмен, липидный обмен.
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BODY COMPOSITION AND METABOLIC FEATURES OF POLYCYSTIC OVARY
SYNDROME PATIENTS WITH NORMAL BODY WEIGHT

T. L. Arkhypkina, L. P. Lyubimova, O.A. Goncharova1

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv;
1Kharkiv Postgraduate Medical Academy
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Patients with polycystic ovary syndrome (PCOS) with normal body weight have a different body
composition: 40% — normal percentage of fat and muscle tissue, 34% — increased body fat, 26% —
higher content of muscle tissue. For PCOS patients with a high content of fat tissue are most common
metabolic disorders: increased body mass index and the ratio of waist / hips; a direct correlation
between the amount of adipose tissue with indicators of insulin secretion and HOMA index. For
PCOS patients with increased muscle tissue most characteristic manifestations of hyperandrogenism.
It was recommended in clinical practice for the treatment of patients with PCOS, in addition to the
definition of body mass index implement methods of objective evaluation of the content of fat and
muscle tissue.

K e y w o r d s: polycystic ovary syndrome, normal body weight, percentage of fat and muscle
tissue, glucose metabolism, lipid metabolism.
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