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Мета: проаналізувати дані огляду літератури щодо впливу оксидативного стресу на якість яйцеклітин у жінок із 
безпліддям на фоні генітального ендометріозу та основні принципи антиоксидантної терапії.

Матеріали і методи. У дослідженні застосовано бібліосемантичний метод – проаналізовано 37 джерел наукової 
літератури.

Результати. За матеріалами використаних наукових досліджень встановлено прямий вплив оксидативного 
стресу на якість яйцеклітин і ембріонів та дію антиоксидантів на різні ланки патогенезу оксидативного стресу. 
Вплив оксидативного стресу на розвиток симптомів ендометріозу та доцільність використання антиоксидантів як 
допоміжного напрямку лікування ендометріозу, асоційованого з безпліддям.

Висновки. Оксидативний стрес є однією з причин виникнення ендометріозу, асоційованого з безпліддям. 
Приймання антиоксидантних препаратів знижує явища оксидативного стресу і покращує якість яйцеклітин та ембріо-
нів, а отже результати лікування безпліддя.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ендометріоз; оксидативний стрес; антиоксиданти; безпліддя; тазовий біль; 
гормональний дисбаланс.

Ендометріоз – це доброякісне гінекологічне за-
хворювання, що характеризується наявністю тка-
нини ендометрія поза межами ендометріальної 
порожнини та зазвичай пов’язане з тазовим болем 
і жіночим безпліддям [7, 12, 37]. Генітальний ен-
дометріоз уражає від 15 до 50 % жінок репродук-
тивного віку, у 35–50 % з них дане захворювання є 
основною причиною безпліддя [8, 16]. 

Мета: проаналізувати дані огляду літератури 
що до впливу оксидативного стресу на якість яйце-
клі тин у жінок із безпліддям на фоні генітального 
ендометріозу та основні принципи антиоксидантної 
терапії.

Матеріали і методи. У дослідженні застосо-
вано бібліосемантичний метод – проаналізовано 
37 джерел наукової літератури.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Серед захворювань жіночої статевої сфери гені-
таль ний ендометріоз залишається серйозною 
медико- соціальною проблемою, що привертає 
увагу вчених і практичних лікарів усього світу. Не-
зважаючи на значні наукові досягнення, етіологія 
ендометріозу до кінця не вивчена, проте науков-
ці виділяють певні фактори ризику, що впливають 
як на виникнення, так і на прогресування даного 
захворювання, зокрема: куріння, вживання алко-
голю, низький індекс маси тіла [25]. В останні деся-
тиліття численні клінічні та молекулярно-біологічні 
дослідження присвячені вивченню різних патоге-
нетичних ланок ендометріозу. Найпоширенішими 
є: ретроградний менструальний цикл, метаплазія, 

гормональний дисбаланс, оксидативний стрес та 
запальні процеси, розлади імунної системи, пору-
шення регуляції апоптозу, порушення диференціа-
ції стовбурових клітин, генетичні фактори [1, 7, 35].

Однією з теорій, що пояснює патофізіологію ендо-
метріозу та безпліддя, є теорія оксидативного стре-
су та хронічного запального процесу [30]. Запальний 
процес призводить до змін у складі перитонеаль-
ної та фолікулярної рідини. Макрофаги, що міс-
тяться в перитонеальній рідині, поряд із клітинами 
ендометріоїдних гетеротопій активно виробляють 
фактори росту: судинно-ендотеліальний фактор, 
епідермальний фактор росту, трансформуючий та 
інсуліноподібний фактори росту, концентрація яких 
в перитонеальній рідині корелює зі ступенем тяжкос-
ті ендометріозу. Це, в свою чергу, призводить до ви-
роблення надмірної кількості таких різноманітних 
медіаторів запалення, як простогландини, хемокіни, 
цитокіни, металпротеїнази [20, 26–28, 32]. Під час 
прогресування захворювання відбуваються зміни, 
що призводять до ненормальної імунологічної ре-
акції «антиген-антитіло», що спричиняє збільшення 
запальних агентів [27, 28]. Запальний процес сприяє 
адгезії та імплантації ендометріальної тканини шля-
хом збільшення кількості активних форм кисню, що 
підсилює оксидативний стрес [3, 5, 14].

У жінок із ендометріозом визначаються вищі по-
казники концентрації маркерів пероксидного окис-
нення ліпідів у крові, що сприяє адгезії клітин та 
активації макрофагів. Ці, у свою чергу, виділяють 
активні форми кисню та азотні сполуки, що при-
зводять до оксидативного стресу [3, 16, 36].
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Зміни якості фолікулярної рідини внаслідок 
оксидативного стресу супроводжуються патологіч-
ним розвитком яйцеклітини: пошкодженнями ДНК, 
цитоскелета, клітинних мембран; знижує її якість 
та, відповідно, якість ембріона [6, 29, 34].

Від згубного впливу вільних радикалів організм 
жінки захищають велика кількість антиоксидантних 
ферментів, зокрема антиоксиданти тіолового ряду 
(глутатіон), каталаза (КАТ), супероксиддисмута-
за (СОД), система трансфери – церулоплазмін 
[2]. Активність цих ферментів має безпосередній 
вплив на роботу антиоксидантної системи всього 
організму [4]. 

Дисбаланс між оксидантною та антиоксидант-
ною системою організму жінки призводить до по-
шкодження та дисфункції клітин, зокрема і ооцитів.

Murphy A. et al. у 2008 р. дослідили, що рівень 
вітаміну Е у перитонеальній рідині у жінок з ендо-
метріозом, асоційованим з безпліддям, нижчий, 
ніж у жінок із безпліддям ендокринного генезу за 
рахунок локального зниження рівня антиоксидан-
тів [18]. Відзначено зміни в циклічності експресії 
ферментів супероксиддисмутази та нітрооксид-
синтитази. У здорових жінок рівень даних фер-
ментів низький у першу фазу циклу та поступово 
збільшується, починаючи з середини секреторної 
фази циклу. У жінок із ендометріозом рівень цих 
ферментів сталий [23]. 

Для забезпечення оптимальної ферментатив-
ної активності антиоксидантів необхідні невеликі 
концентрації мінералів та вітамінів. Їх потрібно 
приймати щоденно, оскільки вони в основному 
не накопичуються в організмі [3, 13]. Це зокрема 
вітаміни групи В (інозитол (В

8
), фолієва кислота 

(В
9
),вітаміни D, Е, С, А.
Інозитол – входить до складу цитоплазматичних 

мембран як фосфоінозитид [22]. Інозитол зв’язує 
Ca

2
+ канали та стимулює внутрішньоклітинне ви-

вільнення Са
2
+ . Збільшення внутрішньоклітинно-

го рівня Са
2
+ відіграє важливу роль в дозріванні, 

заплідненні ооцитів та розвитку ембріона [14, 19, 
31]. Дослідження вказують на взаємозв’язок між 
концентрацією фосфоінозитиду в фолікулярній рі-
дині та якістю яйцеклітин і рівнем естрогенів у про-
токолах допоміжних репродуктивних технологій [9, 
11]. Інозитол також бере участь у ядерному обміні 
транскриптосоми, що зумовлює його захисну функ-
цію, має інсуліносенсибілізуючі влас тивості – бере 

участь в окиснювальному метаболізмі глюкози 
[10, 15, 21].

Фолієва кислота бере участь в процесах ме-
тилування, її дефіцит може перешкоджати нор-
мальному метилуванню ДНК, що призводить до 
надмірної експресії стероїдного фактора 1 (SF1) 
або естрогенових рецепторів β (ER-β), з наступним 
збільшенням рівнів естрадіолу та простагландину 
E2 (PGE2), що спричиняє запалення та зростання 
кількості клітин [24].

Вітаміни А, С і Е – це антиоксидантні речовини, 
що запобігають пероксидному окисненню ліпідів, 
це явище, яке спричиняє розвиток та прогресуван-
ня хронічних запальних захворювань [17]. 

Вітамін D має протизапальну, імуномоделюючу 
та антипроліферативну дії. Під впливом активних 
форм вітаміну D лімфоцити CD4, CD8, макрофа-
ги та дендритні клітини експресують рецептори та 
ферменти, які метаболізуються [33]. В ендометрії 
активна форма вітаміну D знижує синтез IL 6, TNF 20 
та простагландинів, пригнічуючи викид COX-2. 
Окрім підвищення інактивації простагландину 
15-гідроксипростагландиндегідрогеназою, високі 
концентрації 1,25(ОН)-D інгібують експресію ре-
цептора простагландину [33, 37].

Моно- або комбінована терапія вітамінами 
знижує прояви оксидативного стресу та зменшує 
вироблення вільних радикалів, це, в свою чергу, 
позитивно впливає на стан здоров’я жінки, оскіль-
ки завдяки своїм антиоксидантним властивостям 
вітаміни пом’якшують симптоми ендометріозу, по-
кращують якість яйцеклітин та ембріонів у програ-
мах допоміжних репродуктивних технологій.

Висновки
На основі ретроспективних досліджень вста-

новлено: 
1. Оксидативний стрес та хронічний запальний 

процес є однією з причин безпліддя при геніталь-
ному ендометріозі.

2. Приймання вітамінів знижує прояви оксида-
тивного стресу та покращує якість яйцеклітин та 
ембріонів у жінок із безпліддям на фоні геніталь-
ного ендометріозу.

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у розвитку нового, допоміжного напрямку 
терапії ендометріозу, асоційованого з безпліддям 
перед протоколами допоміжних репродуктивних 
технологій.
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АНТИОКСИДАНТНАЯ ТЕРАПИЯ У ЖЕНЩИН С БЕСПЛОДИЕМ НА ФОНЕ ГЕНИТАЛЬНОГО 
ЭНДОМЕТРИОЗА
С.В. Хмиль, И.И. Кулык, А.С. Хмиль
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И.Я. Горбачевского МЗ Украины», 
г. Тернополь, Украина

Цель: проанализировать данные обзора литературы о влиянии оксидативного стресса на качество яйце-
клеток у женщин с бесплодием на фоне генитального эндометриоза и основные принципы антиоксидантной 
терапии.

Материалы и методы. В исследовании применено библиосемантический метод – проанализировано 
37 источников научной литературы.

Результаты. По материалам использованных научных исследований установлено прямое влияние окси-
дативного стресса на качество яйцеклеток и эмбрионов и действие антиоксидантов на различные звенья 
патогенеза оксидативного стресса. Влияние оксидативного стресса на развитие симптомов эндометриоза 
и целесообразность использования антиоксидантов в качестве вспомогательного направления лечения 
эндометриоза, ассоциированного с бесплодием.

Выводы. Оксидативный стресс является одной из причин возникновения эндометриоза, ассоциирован-
ного с бесплодием. Прием антиоксидантных препаратов снижает явления оксидативного стресса и улучша-
ет качество яйцеклеток и эмбрионов, а следовательно результаты лечения бесплодия.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эндометриоз; оксидативный стресс; антиоксиданты; бесплодие; тазовая 
боль; гормональный дисбаланс.

ANTIOXIDANT THERAPY IN WOMEN WITH INFERTILITY OF GENITAL ENDOMETRIOSIS
S.V. Khmil, I.I. Kulyk, A.S. Khmil
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University

Purpose: to analyze the literature review data on the effect of oxidative stress on the quality of eggs in infertile 
women against the background of genital endometriosis and the main principles of antioxidant therapy.

Materials and Methods. The bibliosemantic method was used in the study – 37 sources of scienti c literature 
were analyzed.

Results. Based on the materials used, scienti c research has established the direct effect of oxidative stress 
on the quality of eggs and embryos and the effect of antioxidants on different parts of the pathogenesis of oxidative 
stress. The effect of oxidative stress on the development of symptoms of endometriosis and the feasibility of the use 
of antioxidants as an auxiliary direction for the treatment of endometriosis associated infertility.

Conclusions. Oxidative stress is one of the causes of endometriosis associated with infertility. Receiving 
antioxidant drugs reduces oxidative stress and improves the quality of eggs and embryos, and therefore the results 
of treatment of infertility.

KEY WORDS: endometriosis oxidative stress; antioxidants; infertility; pelvic pain; hormonal imbalance.
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