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Мета дослідження: визначення стану фосфоліпідів та
нейтральних ліпідів клітин крові у жінок фертильного віку
з порушеннями вегетативного гомеостазу та змінами реп-
родуктивного здоров’я
Матеріали та методи. Було клінічно обстежено 360
жінок із порушеннями вегетативного гомеостазу у формі:
синдрому вегетативної дисфункції і соматоформної дис-
функції вегетативної нервової системи – за гіпертонічним,
гіпотонічним і кардіальним типами та змінами репродук-
тивного здоров’я у формі: перенесених артифіційних
абортів, безплідності та лейоміоми матки.
Результати. Було досліджено перекисне окиснення
ліпідів клітинних мембран у жінок фертильного віку з по-
рушеннями вегетативного гомеостазу та змінами репро-
дуктивного здоров’я. Отримані дані концентрацій про-
дуктів розпаду фосфоліпідів та нейтральних ліпідів клітин-
них мембран свідчать про руйнівну дію вільнорадикальних
сполук з утворенням проміжних та кінцевих продуктів пе-
рекисного окиснення ліпідів. Результати досліджень
підтверджують роль оксидативного стресу як важливого
патогенетичного механізму розвитку змін репродуктивно-
го здоров’я у жінок з соматоформними захворюваннями та
порушенням вегетативного гомеостазу. 
Заключення. Зміни концентрації фосфоліпідів, нейтраль-
них ліпідів та продуктів перекисного окиснення ліпідів
свідчать про дестабілізувальний вплив на клітинні мембра-
ни при порушенні вегетативного гомеостазу та змінах реп-
родуктивного здоров’я. Збільшення кількості продуктів
розпаду фосфоліпідів свідчить про зниження рідинного
компонента клітинних мембран, що змінює характер ре-
цепторної взаємодії. Це підтверджується результатами
дослідження гормонального фону та призводить до пору-
шення механізмів зворотного зв’язку концентрації гор-
монів у крові жінок з порушенням вегетативного гомеоста-
зу та змінами репродуктивного здоров’я.
Ключові слова: оксидативний стрес, перекисне окиснення
ліпідів, жінки фертильного віку, порушення вегетативного го�
меостазу, зміни репродуктивного здоров’я.

Відомо, що порушення обміну речовин і енергії, накопи;
чення активних агентів, що пошкоджують або ініціюють

пошкодження клітин, призводячи до розвитку різно;
манітних патологічних станів, називається окиснювальним,
або оксидативним, стресом (ОС). Його причина – окиснен;
ня вільними радикалами жирних кислот, так зване перекис;
не окиснення ліпідів, білків [8, 9, 12].

Вільні радикали, які утворюються при ОС, є різновидом
молекули або атома, можуть бути здатні до незалежного існу;
вання, хоча і мають один або два неспарених електрони. Це ро;
бить радикали хімічно активними, оскільки вони прагнуть або

повернути собі відсутній електрон, відібравши його в оточую;
чих молекул, або позбавитися від «зайвого», віддаючи його
іншим молекулам. Тому у будь;якому випадку вільні радика;
ли погрожують вступити у хімічну реакцію з нейтральними
(стійкими) атомами або молекулами, тим самим порушуючи
вже їхню структуру, фактично спотворюючи, а то й руйнуючи
їх. Під дією факторів навколишнього середовища, наприклад,
ультрафіолетового або будь;якого іонізувального випроміню;
вання, радикали можуть утворюватися внаслідок розриву
хімічного зв’язку (гемолітичне розщеплення) [3, 4, 12]. 

Серед негативних наслідків ОС можна відзначити по;
шкодження органів і систем, зокрема життєво важливих:
мозку, серця, легенів, печінки, нирок, травного тракту, шкіри
і т.п. Щоб зупинити процес утворення вільних радикалів
внаслідок ОС, застосовують антиоксидантну терапію, тобто
призначають препарати з умістом речовин, що нейтралізу;
ють хімічну активність молекул і атомів з непарними елек;
тронами, зв’язуючи їх у складі більш нейтральних, отже –
менш шкідливих для організму сполук. Окиснення
сповільнюється також завдяки речовинам, що руйнують
діалкілсульфіди (перекису водню). До них також належать
поліфеноли: флавоноїди (виявляють в овочах), таніни (боби
какао, кава, чай), антоціани (червоні ягоди) [6, 9, 16, 18]. 

Окисно;відновний стан клітини підтримується спеціалізо;
ваними ферментами у результаті постійного притоку енергії.
Порушення цього стану спричинює підвищений рівень ток;
сичних активних форм кисню, таких, як пероксиди і вільні ра;
дикали. У результаті дії активних форм кисню такі важливі
компоненти клітини, як білки, ліпіди і дезоксирибонуклеїнова
кислота, окиснюються, що призводить до нездатності ними ви;
конувати свої функції та виникнення мутацій [12, 13].

Проте у деяких випадках ОС використовується ор;
ганізмом як захисний механізм. Імунна система людини ви;
користовує ОС для боротьби з патогенами, а деякі активні
форми кисню можуть слугувати медіаторами у клітинних
сигнальних шляхах [1, 2].

ОС – це фізіологічний стан, який виникає у результаті
порушення балансу між окисно;відновними процесами, під
дією зовнішніх або внутрішніх чинників та призводить до
оксидативної модифікації біомолекул, зокрема ліпідів,
білків та дезоксирибонуклеїнової кислоти. Вивчення ме;
ханізму ОС та регуляції киснезалежних процесів має важли;
ве завдання як для фундаментальної, так і прикладної науки.
З’ясування утворення вільнорадикальних форм кисню, пе;
роксидної модифікації ліпідів та білків, проблем оксидатив;
ного пошкодження біологічних мембран особливо важливе
для вивчення їхнього функціонування [4, 17].

ОС та перекисне окиснення ліпідів у свою чергу можуть
спричинити розвиток мітохондріальної дисфункції та пору;
шення функції клітин. Кардіоліпін є важливим компонентом
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внутрішньої мембрани мітохондрій. Ураховуючи особливу
біциклічну структуру, кардіоліпін за наявності бівалентних
катіонів може переходити з ламелярної у гексагональну фор;
му, що є елементом злиття мембран та початку процесів
апоптозу. За рахунок появи у результаті процесів ОС гідро;
перекису кардіоліпіну він (кардіоліпін) переходить на
зовнішню мембрану, утворюючи пори, через які виходить
речовина, що запускає процес апоптозу (цитохром С). У
нормі кардіоліпін переносить протони із матриксу міто;
хондрій у міжмембранний простір, чим нормалізує рН кліти;
ни. Також відома участь кардіоліпіну у метаболізмі холесте;
рину, зокрема транслокація холестерола із зовнішньої міто;
хондріальної мембрани на внутрішню [1, 14]. Поява анти;
кардіоліпінових антитіл в організмі зумовлює процес пере;
кисного окиснення, що порушує функцію клітин та стиму;
лює процеси апоптозу. Одним з найбільш поширених про;
явів активності антикардіоліпінових антитіл вважається
розвиток тромбозів та просунення функції судинного ендо;
телію, що є значним фактором ризику розвитку змін репро;
дуктивного здоров’я. Поява ОС пов’язана зі зміною
варіабельності серцевого ритму при порушенні вегетативно;
го гомеостазу (ПВГ), значно підвищує ризики виникнення
порушень функції різних органів і систем через наявність ан;
тикардіоліпінових антитіл [1, 5, 14].

Мета дослідження: визначення стану фосфоліпідів та
нейтральних ліпідів клітин крові у жінок фертильного віку з
ПВГ та змінами репродуктивного здоров’я.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Було клінічно обстежено 360 жінок із ПВГ у формі: синдро;

му вегетативної дисфункції (СВД) і соматоформної дисфункції
вегетативної нервової системи (СДВНС) – за гіпертонічним,
гіпотонічним та кардіальним типами та змінами репродуктив;
ного здоров’я у формі: перенесених артифіційних абортів,
безплідності та лейоміоми матки. Усі обстежені жінки були
розподілені на 4 групи залежно від форм ПВГ:

• І група – жінки з ПВГ у формі СВД (90 жінок);
• ІІ група – жінки з ПВГ у формі СДВНС, у яких за

клінічними проявами діагностували гіпертонічний тип по;
рушень (90 жінок); 

• ІІІ група – жінки з ПВГ у формі СДВНС, у яких за
клінічними проявами діагностували гіпотонічний тип пору;
шень (90 жінок); 

• IV група – жінки зі СДВНС, у яких діагностували
кардіальний тип порушень (90 жінок). 

Крім цього, кожна з цих груп була розподілена на 3
підгрупи залежно від змін репродуктивного здоров’я: у 1;у
підгрупу входили жінки фертильного віку, що перенесли ар;
тифіційний аборт (30 жінок), у 2;у підгрупу входили жінки
фертильного віку з безплідністю (30 жінок) та у 3;ю підгрупу
входили жінки фертильного віку, що мали лейоміому матки
(30 жінок). У контрольну групу увійшли 30 жінок без ПВГ.

Інтенсивність перекисного окиснення ліпідів та стан ан;
тиоксидантної системи визначали за допомогою досліджен;
ня спектрофотометричним методом вмісту гідроперекисів
ліпідів [11], малонового діальдегіду – за методикою Сталь;
ної І.Д. [7, 10]. 

Оцінювання достовірності отриманих даних проводили
загальноприйнятим методом із застосуванням методу
довірчих інтервалів Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати зміни концентрації нейтральних ліпідів у
жінок з ПВГ у формі СВД, що перенесли артифіційний аборт,
також свідчать про підвищення концентрації триєнових
кон’югат та найбільш виражені коливання змін концентрації

цих речовин у крові обстежуваних жінок (рис. 1). Концент;
рація нейтральних ліпідів у жінок цієї групи становила
відповідно: арахідонова кислота – 4,8±0,6 (4,2–5,5) нмоль/мл,
дієнові кон’югати – 7,3±1,6 (5,3–9,3) нмоль/мл, тромбоксани
В2 – 0,2±0,1 (0,1–0,2) нмоль/мл, лейкотриєни – 0,9±0,4
(0,4–1,3) нмоль/мл.

Аналіз показників розпаду фосфоліпідів шляхом суперок;
сидного окиснення засвідчив найбільш виражені зміни у кон;
центрації триєнових кон’югат – 2,5±0,8 (1,5–3,4) нм, коливання
концентрації інших вторинних продуктів перекисного окиснен;
ня ліпідів також вирізнялися серед досліджуваних порушень ре;
продуктивного здоров’я у жінок з СВД (рис. 2). Концентрація
фосфоліпідів у жінок цієї групи становила відповідно: арахідо;
нова кислота – 3,2±2,9 (мінус 0,4–6,8) нмоль/мл, дієнові
кон’югати – 4,9±4,5 (мінус 0,5–10,4) нмоль/мл, тромбоксани В2

– 0,2±0,1 (0,1–0,2) нмоль/мл, лейкотриєни – 1,1±0,6
(0,5–1,6) нмоль/мл.

Отримані результати пояснюються стресогенною дією
процедури переривання вагітності. Ураховуючи, що у жінок
з СВД, які перенесли артифіційний аборт, реакція вегетатив;
ної нервової системи на стрес може супроводжуватися ко;
роткочасними, але багатогранними варіантами відповіді,
підвищення рівня триєнових кон’югат пов’язано з витоком
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Рис. 1. Показник рівня дієнових кон’югат – нейтральні
ліпіди (верхня фаза, нмоль/мл) у жінок з ПВГ, 
що перенесли артифіційний аборт
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електронів з мембран мітохондрій та опосередкованим ви;
робленням супероксидів. Підвищення концентрації тром;
боксанів у цих жінок є результатом стабілізувальної
відповіді системи гемостазу на вивільнення серотоніну з
тромбоцитів, що, у свою чергу, спричинює зміну реологічних
властивостей крові.

Концентрація нейтральних ліпідів у цих жінок становила
відповідно: арахідонова кислота – 4,6±1,1 (2,8–6,3) нмоль/мл,
дієнові кон’югати – 6,1±3,3 (0,9–11,2) нмоль/мл, триєнові
кон’югати – 1,9±1,2 (0,1–3,4) нмоль/мл, тромбоксани В2 –
0,2±0,1 (мінус 0,01–0,2) нмоль/мл, лейкотриєни – 0,8±0,7
(мінус 0,4–0,8) нмоль/мл (див. рис. 1).

Концентрація фосфоліпідів у жінок із СДВНС за гіпер;
тонічним типом, що перенесли артифіційний аборт, станови;
ла: арахідонова кислота – 0,4±0,4 (мінус 0,1–0,9) нмоль/мл,
дієнові кон’югати – 1,8±1,2 (0,02–3,5) нмоль/мл, триєнові
кон’югати – 1,9±0,4 (1,3–2,6) нмоль/мл, тромбоксани В2 –
0,2±0,1 (0,1–0,2) нмоль/мл, лейкотриєни – 1,3±0,4
(0,7–1,7) нмоль/мл (див. рис. 2).

Ураховуючи, що у жінок із СДВНС за гіпертонічним ти;
пом реакція на стрес супроводжується підвищеною реак;
тивністю вегетативної нервової системи, підвищення рівня
триєнових кон’югат пов’язано з посиленим виробленням су;
пероксидів у клітинах та деструктивно впливає як на транс;
портну, так і на захисну функцію клітинних мембран. 

У жінок з безплідністю, що мали ПВГ у формі СДВНС за
гіпертонічним типом, серед нейтральних ліпідів був значно
підвищений рівень арахідонової кислоти (рис. 3) і становив
38,1±100,9 (мінус 46,3–122,5) нм/мл, також підвищений
рівень арахідонової кислоти спостерігався у жінок з
безплідністю та СВД і становив 2,9±1,2 (1,2–4,8) нм/мл.

Дослідження нейтральних ліпідів встановило збільшен;
ня рівня дієнових кон’югат у жінок з безплідністю при всіх
видах ПВГ.

Визначення концентрації фосфоліпідів в ізопропілову
фазу у жінок з безплідністю засвідчило наявність високих
показників дієнових та триєнових кон’югат у жінок ІІІ та IV
груп. У цих жінок вміст дієнових кон’югат становив
відповідно 5,4±7,3 (0,8–10,1) нм/мл та 3,5±2,4
(2,04–4,9) нм/мл, а триєнових – відповідно 2,6±1,9
(1,3–3,8) нм/мл та 3,2±2,3 (1,8–4,5) нм/мл (рис. 4).

У жінок з лейоміомою матки при дослідженні нейтраль;
них ліпідів спостерігалось збільшення показників арахідоно;
вої кислоти, дієнових кон’югат та концентрації триєнових
кон’югат при ПВГ у формі СВД, СДВНС за гіпертонічним та
гіпотонічним типами. Показники арахідонової кислоти ста;
новили відповідно 3,5±3,3 (мінус 1,01–8,02) нм/мл, 3,1±2,2
(0,2–5,9) нм/мл, 2,8±2,6 (мінус 20,4–26,1) нм/мл (рис. 5).
Уміст дієнових кон’югат становив відповідно 3,8±4,9 (мінус
3,1–10,7) нм, 4,7±3,6 (0,2–9,1) нм/мл та 3,5±3,1 (мінус
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23,6–30,7) нм/мл. Концентрація триєнових кон’югат цих
жінок становила у І групі 1,3±1,8 (мінус 1,2–3,8) нм/мл, у ІІ
групі – 1,8±1,2 (0,4–3,1) нм/мл та у ІІІ групі – 1,8±0,3 (мінус
0,2–3,7) нм/мл.

Визначення фосфоліпідів в ізопропілову фазу засвідило
також збільшення дієнових та триєнових кон’югат у жінок з
ПВГ у формі СВД та СДВНС за гіпертонічним і гіпо;
тонічним типами. Так, вміст дієнових кон’югат (рис. 6) у
жінок з лейоміомою матки І групи становив 2,6±3,7 (мінус
2,5–7,7) нм, у жінок ІІ групи – 1,7±1,1 (0,3–2,9) нм/мл та у
жінок ІІІ групи – 1,4±0,1 (0,8–1,9) нм/мл. Уміст триєнових
кон’югат у цих жінок становив у І групі 1,5±1,1 (мінус
1,4–24,4) нм/мл, у ІІ групі – 1,2±1,1 (мінус 0,2–2,6) нм/мл, а
у ІІІ групі – 0,5±0,2 (мінус 0,9–1,8) нм/мл. У жінок з
лейоміомою матки ІІ та ІІІ груп також спостерігалось
збільшення показників арахідонової кислоти (див. рис. 6).

Ці результати дозволяють стверджувати, що у жінок з
ПВГ та змінами репродуктивного здоров’я в організмі розви;
ваються явища ОС, який є проявом патогенетичних змін у
різних органах і системах організму, у тому числі і в органах
репродуктивної системи. Зміни, що відбуваються в організмі
під дією ОС, розпочинаються на рівні клітин та клітинної
мембрани, що потребує корекції із застосуванням лікуваль;
них заходів, що запобігають та зменшують негативний вплив
ОС на організм жінок з ПВГ та змінами репродуктивного
здоров’я.

ВИСНОВКИ

1. Зміни концентрації фосфоліпідів, нейтральних ліпідів
та продуктів перекисного окиснення ліпідів свідчать про де;
стабілізувальний вплив на клітинні мембрани при пору;
шенні вегетативного гомеостазу та змінах репродуктивного
здоров’я.

2. Підвищення кількості продуктів розпаду фосфоліпідів
свідчать про зниження рідинного компонента клітинних
мембран, що, у свою чергу, змінює характер рецепторної
взаємодії. Це підтверджується результатами дослідження
гормонального фону та призводить до порушення ме;
ханізмів зворотного зв’язку концентрації гормонів у крові
жінок з порушенням вегетативного гомеостазу та змінами
репродуктивного здоров’я.

3. Додатковим фактором стимуляції процесів перекисно;
го окиснення ліпідів клітинних мембран є витік електронів з
поверхні мембран мітохондрій, що підтверджується попе;
редніми нашими дослідженнями щодо виявлених змін рівнів
антикардіоліпінових та антифосфатидилсеринових антитіл
у жінок з порушеннями вегетативного гомеостазу та змінами
репродуктивного здоров’я.

4. Отже, проведені дослідження підтверджують роль ок;
сидативного стресу як важливого патогенетичного ме;
ханізму розвитку змін репродуктивного здоров’я у жінок з
соматоформними захворюваннями та порушенням вегета;
тивного гомеостазу.

Оксидативный стресс как важный 
патогенетический механизм развития 
изменений репродуктивного здоровья у женщин
с соматоформными заболеваниями 
и нарушением вегетативного гомеостаза
Вл.В. Подольский, В.В. Подольский, 
В.К. Тищенко, С.К. Стрижак

Цель исследования: определение состояния фосфолипидов и ней;
тральных липидов клеток крови у женщин фертильного возраста
с нарушениями вегетативного гомеостаза и изменениями репро;
дуктивного здоровья.
Материалы и методы. Было клинически обследовано 360 женщин
с нарушениями вегетативного гомеостаза в форме: синдрома вегета;
тивной дисфункции и соматоформной дисфункции вегетативной
нервной системы – по гипертоническому, гипотоническому и карди;
альному типу и изменениями репродуктивного здоровья в форме:
перенесенных артифициальных абортов, бесплодия и миомы матки.
Результаты. Было исследовано перекисное окисление липидов
клеточных мембран у женщин фертильного возраста с нарушениями
вегетативного гомеостаза и изменениями репродуктивного здоро;
вья. Полученные данные концентраций продуктов распада фосфо;
липидов и нейтральных липидов клеточных мембран свидетельству;
ют о разрушительном действии свободнорадикальных соединений с
образованием промежуточных и конечных продуктов перекисного
окисления липидов. Результаты исследований подтверждают роль
оксидативного стресса как важного патогенетического механизма
развития изменений репродуктивного здоровья у женщин с сомато;
формными заболеваниями и нарушением вегетативного гомеостаза.
Заключение. Изменения концентрации фосфолипидов, нейтраль;
ных липидов и продуктов перекисного окисления липидов указы;
вают на дестабилизирующее влияние на клеточные мембраны при
нарушении вегетативного гомеостаза и изменениях репродуктив;
ного здоровья. Увеличение количества продуктов распада фосфо;
липидов свидетельствует о снижении жидкостного компонента
клеточных мембран, что изменяет характер рецепторного взаимо;
действия. Это подтверждается результатами исследования гормо;
нального фона и приводит к нарушению механизмов обратной свя;
зи концентрации гормонов в крови у женщин с нарушением вегета;
тивного гомеостаза и изменениями репродуктивного здоровья.
Ключевые слова: оксидативный стресс, перекисное окисление ли�
пидов, женщины фертильного возраста, нарушения вегетативного
гомеостаза, изменения репродуктивного здоровья.

Oxidative stress as an important pathogenetic
mechanism of changes in the reproductive health 
of women with somatoform diseases 
and violation of autonomic homeostasis

Vl.V. Podolskyi, V.V. Podolskyi, 
V.K. Tishchenko, S.K.Strizhak 

The objective: to investigate the status of phospholipids and neutral
lipids of blood cells in fertile aged women with violation of autonomic
homeostasis and changes in reproductive health.
Patients and methods. We examined 360 women with violation of
autonomic homeostasis in the form of autonomic dysfunction syn;
drome and somatofom dysfunction of the autonomic nervous system of
hypertonic, hypotonic and cardiac type and changes in reproductive
health such as: artificial abortions, infertility and uterine leiomyoma.
Results. The article presents data from a study of lipid peroxidation of
cell membranes in fertile aged women with violation of autonomic
homeostasis and changes in reproductive health. The obtained data of
decay products concentrations of phospholipids and neutral lipids of
cellular membranes indicate the ravages of free radical compounds to
form intermediates and final products of lipid peroxidation. The
results confirm the role of oxidative stress as an important patho;
genetic mechanism of changes in the reproductive health of women
with somatoform disorders and violations of autonomic homeostasis.
Conclusion. Changes in the concentration of phospholipids, neutral
lipids and lipid peroxidation products indicate a destabilizing effect on
cell membranes in women with violation of autonomic homeostasis
and reproductive health changes. Increasing the number of phospho;
lipid degradation products show a decrease in the liquid component of
cell membranes, which in turn changes the nature receptor interaction,
as evidenced by a study hormonal and leads to disruption of feedback
mechanisms concentration of hormones in the blood. 

Key words: oxidative stress, lipid peroxidation, women of fertile age,
violations of autonomic homeostasis, changes in reproductive health.
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