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Роль ендокринних руйнівників у передчасному 
виснаженні оваріального резерву
Ю. С. Мудра
Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ

У статті узагальнено наукові дані щодо впливу ендокринних руйнівників (endocrine-disrupting chemicals – EDCs) на 
оваріальний резерв як ключовий показник репродуктивного потенціалу жінки. Проаналізовано клітинні та молеку-
лярні механізми передчасного виснаження фолікулярного апарату яєчників під дією екзогенних хімічних агентів. У 
роботі застосовано бібліографічний, аналітичний, порівняльний і системний методи, а також методи узагальнення та 
синтезу; пошук джерел за останні 10 років здійснено в базах даних PubMed, Scopus та Web of Science.
Показано, що вплив EDCs асоціюється зі зниженням рівня антимюллерового гормону, зменшенням кількості ан-
тральних фолікулів, порушенням фолікулогенезу, погіршенням якості ооцитів і пригніченням оваріальної відповіді. 
Провідними механізмами патогенної дії є оксидативний стрес, апоптоз клітин гранульози, дисрегуляція стероїдоге-
незу, зміна чутливості рецепторів, активація арилвуглеводневого рецептора та епігенетичні модифікації. EDCs слід 
розглядати як модифікований фактор ризику передчасного виснаження оваріального резерву.
Отже, EDCs є важливим чинником ризику передчасного виснаження оваріального резерву. Їхня дія має багатофак-
торний характер і реалізується через комплекс взаємопов’язаних молекулярних, клітинних і тканинних механізмів, 
що призводять до порушення функціональної та структурної цілісності яєчникової тканини. Зменшення експозиції 
до EDCs, раннє виявлення змін оваріального резерву та поглиблене вивчення біомаркерів репродуктивної токсич-
ності є перспективними напрямами профілактики порушень фертильності у жінок, особливо в групах підвищеного 
екологічного, професійного та репродуктивного ризику, а також серед жінок молодого віку в загальній популяції.
Ключові слова: ендокринні руйнівники, оваріальний резерв, безпліддя, бісфенол А, фталати, передчасна недостатність 
яєчників, репродуктивне здоров’я.

The role of endocrine disruptors in premature failure of the ovarian reserve
Yu. S. Mudra

This article summarizes current scientific data on the impact of endocrine-disrupting chemicals (EDCs) on ovarian reserve as 
a key indicator of women’s reproductive potential. The cellular and molecular mechanisms of premature failure of the ovarian 
follicular apparatus under the influence of exogenous chemical agents were analyzed. Bibliographic, analytical, comparative, 
and systematic methods, as well as generalization and synthesis, were used; the literature search was conducted in PubMed, 
Scopus, and Web of Science databases over the last 10 years.
It was shown that exposure to EDCs is associated with decreased anti-Müllerian hormone level, a reduced number of antral 
follicles, impaired folliculogenesis, deterioration of oocyte quality, and diminished ovarian response. The leading mechanisms 
of pathogenic action are oxidative stress, granulosa cell apoptosis, dysregulation of steroidogenesis, altered receptor sensitivity, 
activation of the aryl hydrocarbon receptor, and epigenetic modifications. EDCs should be considered a modifiable risk factor 
for premature failure of the ovarian reserve.
Thus, EDCs are an important modifiable risk factor for premature depletion of the ovarian reserve. Their effects are multifactorial 
and are mediated through a complex of interrelated molecular, cellular, and tissue mechanisms that lead to disruption of the func-
tional and structural integrity of ovarian tissue. Reducing exposure to EDCs, early detection of changes in ovarian reserve, and 
in-depth study of biomarkers of reproductive toxicity are promising areas for the prevention of fertility disorders in women, espe-
cially in groups at increased environmental, occupational, and reproductive risk, as well as among young women in the population.
Keywords: endocrine disruptors, ovarian reserve, infertility, bisphenol A, phthalates, premature ovarian insufficiency, reproductive health.

Репродуктивне здоров’я жінки є складною багаторів-
невою системою, функціонування якої визначається 

узгодженою взаємодією центральних і периферичних 
ланок ендокринної регуляції, генетичних факторів, ме-
таболічного статусу та умов зовнішнього середовища. 
Упродовж останніх десятиліть проблема зниження фер-
тильності набула виразного медико-соціального зна-
чення, що пов’язано не лише зі зміною репродуктивної 
поведінки населення й тенденцією до відтермінування 
вагітності на пізніший вік, але й зі зростанням пошире-
ності факторів довкілля, здатних негативно впливати на 
репродуктивну систему [1–3]. Особливу тривогу викли-

кає підвищення частоти порушень оваріальної функції 
у жінок репродуктивного віку, включно зі зниженням 
оваріального резерву, субфертильністю, безпліддям і 
передчасною недостатністю яєчників.

Серед екзогенних чинників, що можуть модифіку-
вати репродуктивний потенціал жінки, дедалі більшої 
уваги набувають ендокринні руйнівники, або хімічні 
речовини, що порушують роботу ендокринної системи 
(endocrine-disrupting chemicals – EDCs). Цим термі
ном позначають широкий клас природних та синтетич-
них сполук, здатних змінювати функціонування ендо-
кринної системи шляхом впливу на синтез, секрецію, 
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транспорт, рецепцію, метаболізм і біологічну дію гормо
нів [2, 4, 5]. До EDCs належать компоненти пластмас, 
пестициди, побутові та промислові хімікати, стійкі 
органічні забруднювачі, а також окремі речовини при-
родного походження. Їхньою загальною характерис-
тикою є здатність чинити вплив навіть у низьких 
концентраціях, реалізовувати ефекти у критичні пе-
ріоди розвитку та спричиняти довготривалі функціо
нальні зміни.

Особлива вразливість жіночої репродуктивної сис-
теми до дії EDCs зумовлена тим, що яєчники є висо-
кочутливою гормонозалежною структурою, в якій без-
перервно відбуваються складні процеси рекрутингу, 
росту, селекції, дозрівання та атрезії фолікулів. В осно-
ві репродуктивного потенціалу жінки лежить оваріаль-
ний резерв, який визначається кількістю та якістю фо-
лікулів, що зберігаються в яєчниках. Примордіальний 
пул фолікулів формується ще в антенатальний період 
і надалі не поповнюється, тому будь-які чинники, здат-
ні прискорювати втрату фолікулів або погіршувати 
якість ооцитів, мають істотне значення для темпів ре-
продуктивного старіння [6–9].

У клінічній практиці оцінку оваріального резерву 
здійснюють на підставі визначення рівня антимюл-
лерового гормону (АМГ), кількості антральних фо-
лікулів, базального рівня фолікулостимулювального 
гормону, а також непрямих показників оваріальної від-
повіді на стимуляцію. Зниження оваріального резерву 
розглядають не лише як маркер зменшення шансів на 
спонтанне настання вагітності, але й як прогностично 
несприятливий фактор у програмах допоміжних ре-
продуктивних технологій (ДРТ) [9, 10]. Саме тому пи-
тання впливу EDCs на яєчники є важливим не лише з 
теоретичного, але й із практичного погляду.

Механізми, через які EDCs впливають на яєчни-
ки, характеризуються значною різноманітністю. Одні 
сполуки діють переважно через естрогенові рецепто-
ри, інші реалізують ефекти через арилвуглеводневий 
рецептор, модифікують активність ферментів стеро-
їдогенезу, підвищують утворення реактивних форм 
кисню, порушують функціональний стан мітохондрій 
або змінюють експресію генів, залучених до процесів 
проліферації, апоптозу, диференціювання та дозріван
ня фолікулів [11–13]. При цьому наслідком може бути 
як безпосереднє ушкодження клітин гранульози й оо-
цитів, так і більш повільне, але не менш значуще по-
рушення регуляції фолікулогенезу [14, 15].

У статті здійснено аналіз сучасних наукових пуб
лікацій, присвячених впливу EDCs на оваріальний 
резерв як ключовий показник репродуктивного по-
тенціалу жінок, а також на фолікулогенез, функціо-
нальний стан яєчників та розвиток передчасної недо-
статності яєчників. У роботі застосовано такі методи: 
бібліографічний – для добору й опрацювання науко-
вих джерел; аналітичний – для вивчення сучасних 
уявлень про механізми впливу EDCs на репродуктив-
ну систему жінки; системний аналіз – для узагальнен-
ня даних щодо молекулярних, клітинних і тканинних 
механізмів ушкодження оваріальної тканини; порів-
няльний – для зіставлення результатів експеримен-
тальних, клінічних та оглядових досліджень; метод 

узагальнення і синтезу – для формування цілісного 
уявлення про роль EDCs у передчасному виснаженні 
оваріального резерву.

Пошук наукових робіт проведено в науковометрич-
них базах даних PubMed, Scopus, Web of Science за 
останні 10 років. Науковий пошук здійснено за такими 
ключовими словами: «ендокринні руйнівники», «ова-
ріальний резерв», «безпліддя», «бісфенол А», «фтала-
ти», «передчасна недостатність яєчників», «репродук-
тивне здоров’я».

Аналіз літературних джерел свідчить, що EDCs чи-
нять суттєвий негативний вплив на жіночу репродук-
тивну систему, а яєчники є однією з найбільш чутливих 
мішеней їхньої дії. На відміну від багатьох інших ор-
ганів, функціонування яєчників забезпечується надзви-
чайно точною регуляцією на рівні гіпоталамо-гіпофізар-
но-гонадної осі, локальних факторів росту, стероїдних 
гормонів і внутрішньоклітинних сигнальних каскадів. 
Порушення навіть однієї з цих ланок може змінити ба-
ланс між ростом та атрезією фолікулів, що зрештою по-
значається на стані оваріального резерву [2, 15–17].

Одним із найважливіших клінічних проявів впливу 
EDCs є зниження рівня АМГ. Цей гормон синтезується 
гранульозними клітинами преантральних і малих ан-
тральних фолікулів та вважається одним із найчутли-
віших лабораторних маркерів оваріального резерву. У 
низці досліджень продемонстровано, що експозиція до 
синтетичної хімічної сполуки бісфенолу А асоціюється 
зі зниженням рівня АМГ, що може свідчити про змен-
шення функціонального пулу фолікулів [9, 18]. Завдяки 
структурній подібності до ендогенних естрогенів бісфе-
нол А здатний зв’язуватися з естрогеновими рецептора-
ми та впливати на процеси стероїдогенезу, диференцію-
вання і проліферації клітин яєчників [4, 19]. У деяких 
дослідженнях його дія асоціювалася зі зниженням рівня 
АМГ, порушенням росту фолікулів, погіршенням якості 
ооцитів та нижчою ефективністю програм екстракорпо-
рального запліднення [9, 10, 20, 21].

Подібні зміни описано також для фталатів, хоча 
ступінь вираженості ефекту може залежати від виду 
сполуки, тривалості експозиції та особливостей дослі-
джуваної популяції [22–24]. Фталати розглядають як 
окрему групу через їх значне поширення в побуті та 
промисловості, а також доведений негативний вплив 
на яєчники. Ці речовини використовують як пласти-
фікатори, і вони надходять в організм із водою, їжею, 
повітрям і через шкіру [23, 25, 26]. У літературі най-
частіше описують токсичний вплив ді-(2-етилгексил)-
фталату та його метаболітів, які здатні пригнічувати 
стероїдогенез, індукувати оксидативний стрес і пору-
шувати нормальний ріст фолікулів [13, 24, 27].

Одночасно зі зниженням АМГ часто відзначаєть-
ся зменшення кількості антральних фолікулів, що має 
важливе клінічне значення, оскільки саме цей показ-
ник корелює з відповіддю яєчників на стимуляцію в 
програмах ДРТ. В експериментальних моделях під 
впливом бісфенолу А та деяких інших EDCs спосте-
рігалися порушення росту фолікулів, зміна морфоло-
гічної структури яєчникової тканини та прискорення 
фолікулярної атрезії  [20, 21]. Ці дані підтверджують, 
що вплив EDCs реалізується не лише через системні 



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ

№3 (90)/2026

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

74

Г І Н Е К О Л О Г І Я

гормональні ефекти, а й шляхом прямого локального 
ушкодження тканини яєчників.

Особливе місце серед EDCs посідає бісфенол  А. 
Його репродуктивна токсичність зумовлена здатністю 
зв’язуватися з естрогеновими рецепторами та модифі-
кувати експресію генів, пов’язаних із проліферацією, 
диференціюванням і гормональною регуляцією в яєч-
никах [4, 6, 9, 18]. Встановлено, що бісфенол А може 
знижувати синтез естрадіолу, впливати на активність 
ароматази та інших ферментів стероїдогенезу, що 
призводить до порушення гормонального мікросере-
довища фолікула [19]. Для ооцита й клітин гранульо-
зи така зміна є критичною, оскільки нормальне до-
зрівання фолікула залежить від чітко скоординованої 
локальної стероїдної регуляції.

Клінічне значення впливу бісфенолу А підтверджу-
ється дослідженнями, в яких продемонстровано його 
зв’язок із гіршими репродуктивними результатами. Зо-
крема, вищі рівні бісфенолу А асоціювалися зі зменшен-
ням кількості отриманих ооцитів, погіршенням якості 
ембріонів і нижчою ймовірністю досягнення успішного 
репродуктивного результату [10]. Крім того, підвищені 
концентрації бісфенолу А виявляли у жінок із синдро-
мом полікістозних яєчників (СПКЯ), що може свідчити 
про участь цієї речовини у формуванні ширшого спек-
тра гормональних порушень [8]. Хоча СПКЯ не є сино-
німом зниженого оваріального резерву, наявність тако-
го зв’язку вказує на потенційну здатність бісфенолу А 
впливати на різні ланки репродуктивної дисфункції.

Оксидативний стрес розглядають як одну з цен-
тральних ланок патогенезу ушкодження яєчників під 
впливом EDCs. Надмірне утворення реактивних форм 

кисню призводить до перекисного окиснення ліпідів, 
пошкодження білків, порушення структури нуклеїно-
вих кислот і дисфункції мітохондрій. Оскільки ооци-
ти є клітинами з високими метаболічними потребами, 
мітохондріальна дисфункція має для них особливо не-
сприятливі наслідки. Порушення енергетичного обміну 
погіршує дозрівання ооцитів, знижує їх запліднювальну 
здатність і потенціал раннього ембріонального розви-
тку. Паралельно оксидативний стрес активує сигнальні 
шляхи, що ведуть до запуску апоптозу, тим самим при-
скорюючи атрезію фолікулів [12, 13].

Апоптоз клітин гранульози є ще одним важливим ме-
ханізмом, який безпосередньо призводить до виснажен-
ня оваріального резерву [15, 19, 22]. Клітини гранульо-
зи забезпечують ооцит трофічною підтримкою, беруть 
участь у синтезі гормонів, формуванні фолікулярного 
мікросередовища та регуляції росту фолікула [28–30]. 
Ушкодження або загибель цих клітин призводять до 
втрати функціональної цілісності фолікула і його атре-
зії [31–33]. Доведено здатність бісфенолу А індукувати 
апоптоз клітин гранульози, що є одним із ключових ме-
ханізмів його токсичної дії на яєчники. Подібні зміни 
описано також для діоксинів і деяких пестицидів [30].

Для систематизації кількісних доказів, наведених 
у сучасних експериментальних і клінічних досліджен-
нях, доцільно узагальнити в таблиці найбільш репре-
зентативні показники впливу окремих EDCs на марке-
ри оваріального резерву, фолікулогенез і стероїдогенез.

Аналіз наведених у таблиці даних переконливо за-
свідчує, що вплив EDCs на яєчникову тканину має ба-
гаторівневий і патогенетично взаємопов’язаний харак-
тер. Незалежно від хімічного класу сполуки, найбільш 

EDCs / джерело Дизайн дослідження Кількісні результати

Клінічні маркери POI як 
орієнтир для інтерпретації 

EDC-асоційованих змін

Ретроспективне дослідження 
1998 жінок віком до 40 років:

NOR n = 987;
pre-POI n = 410;

early POI n = 147;
POF n = 454

Для pre-POI: порогове значення AMH – 1,211 нг/мл, AUC – 
0,932, чутливість – 79,74%, специфічність – 99,80%; порогове 
значення AFC – 5, AUC – 0,868. Для POI: порогове значення 
AMH – 0,250 нг/мл, AUC – 0,944, чутливість – 92,46%, специ-
фічність – 90,0% [10]

Бісфенол А / бісфенол S
Дослідження in vitro на 

клітинах гранульози вівці

Бісфенол А / бісфенол S при 10 μM підвищували секрецію 
естрадіолу у 2 рази; лише 100 μM бісфенолу А знижували екс-
пресію генів стероїдогенезу, пов’язаних із синтезом прогесте-
рону; бісфенол А також знижував фосфорилювання MAPK3/1 
та експресію ESR1 / ESR2 [21]

DEHP (фталат)
Експериментальне 

багатопоколінне дослідження 
на мишах

У F1 на 21-й постнатальний день доза 200 мг/кг/добу досто-
вірно зменшувала кількість примордіальних, первинних фо-
лікулів і їх загальну кількість; доза 500 мг/кг/добу знижувала 
частку примордіальних фолікулів. На 60-й постнатальний день 
у F1 доза 500 мг/кг/добу підвищувала рівень 17β-естрадіолу. 
У F2 на 60-й постнатальний день дози 200, 500 і 750 мг/кг/добу 
знижували рівень прогестерону [27]

TCDD (діоксин)
Експериментальне 

трансгенераційне дослідження 
на щурах

У F3 при дозі 500 нг/кг маси тіла/добу знижувалися ovarian 
coefficient, рівень LH у сироватці крові та кількість первинних 
фолікулів; водночас достовірно посилювався апоптоз клітин 
гранульози [29]

Кількісні показники впливу окремих EDCs на маркери оваріального резерву, фолікулогенез і стероїдогенез

Примітки: EDCs – ендокринні руйнівники; АМH – антимюллерів гормон; AFC – кількість антральних фолікулів; AUC – площа під ROC-кривою; POI – 
передчасна недостатність яєчників; pre-POI – доклінічна стадія передчасної недостатності яєчників; POF – передчасне виснаження функції яєчників; 
DEHP – ді-(2-етилгексил)-фталат; TCDD – 2,3,7,8-тетрахлордибензо-p-діоксин; NOR – нормальний оваріальний резерв; LH – лютеїнізувальний гормон; 
ovarian coefficient – яєчниковий коефіцієнт; MAPK – мітоген-активована протеїнкіназа; ESR – рецептор естрогену; F1, F2, F3 – 1-ше, 2-ге, 3-тє покоління 
нащадків відповідно.
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відтворюваними кількісними ефектами є зниження 
рівня АМГ, зменшення числа антральних і приморді-
альних фолікулів, порушення стероїдогенної функції 
гранульозних клітин, а також посилення апоптозу, що 
в комплексі створює морфофункціональну основу для 
прискореного виснаження оваріального резерву. Прин-
ципово важливо, що ці зміни не обмежуються окре-
мими лабораторними відхиленнями, а узгоджуються з 
клінічно значущими предикторами, зокрема зі знижен-
ням рівня АМГ до порогових значень, асоційованих із 
раннім пригніченням репродуктивної функції. Отже, 
узагальнені кількісні показники підтверджують, що 
EDCs слід розглядати не лише як фоновий екзогенний 
чинник, а як один із потенційно значущих тригерів 
передчасного старіння яєчників, який реалізує свій 
ефект через поєднане порушення фолікулогенезу, гор-
монального гомеостазу та внутрішньоклітинних меха-
нізмів виживання оваріальних клітин.

Окреме місце серед механізмів дії EDCs займає по-
рушення рецепторної та сигнальної регуляції. Частина 
EDCs взаємодіє з естрогеновими рецепторами, імітую-
чи або блокуючи дію ендогенних естрогенів; інші мо-
дифікують чутливість до гонадотропінів або змінюють 
активність внутрішньоклітинних каскадів, що регулю-
ють проліферацію та диференціювання клітин [5, 15]. 
Діоксини й споріднені сполуки реалізують свій вплив 
переважно через арилвуглеводневий рецептор, актива-
ція якого призводить до зміни експресії значної кіль-
кості генів, зокрема тих, що відповідають за детоксика-
цію, стероїдогенез, проліферацію та апоптоз [14]. Таке 
втручання в системи клітинної регуляції створює пере-
думови для довготривалих змін в яєчниковій тканині.

Аналіз наведених у таблиці даних свідчить, що 
кількісні ефекти дії EDCs мають спільну патогене-
тичну спрямованість і відображають поступове висна-
ження оваріального резерву [34]. Попри різну хімічну 
природу досліджуваних сполук, їхній вплив супрово-
джується зниженням рівня АМГ, зменшенням кількос-
ті антральних, примордіальних і первинних фолікулів, 
порушенням стероїдогенезу, а також посиленням апоп-
тозу клітин гранульози. Сукупність цих змін вказує 
на те, що EDCs чинять вплив на окремий маркер не 
ізольовано, а порушують основні механізми підтри-
мання фолікулярного пулу та гормональної функції 
яєчників. Саме тому наведені кількісні показники 
слід розглядати як експериментальне й клінічне під-
твердження ролі EDCs у передчасному зниженні ре-
продуктивного потенціалу жінки.

Дані експериментальних досліджень свідчать, що 
діоксини здатні пригнічувати овуляторну функцію, 
знижувати продукцію стероїдних гормонів і стимулю-
вати апоптоз в яєчниках [29, 31]. З огляду на високу 
стабільність цих речовин у довкіллі та їхню здатність 
накопичуватися в організмі, навіть відносно низький 
рівень хронічної експозиції може мати значні довго-
строкові наслідки для репродуктивного здоров’я. Осо-
бливо несприятливою є їхня дія у випадках, коли екс-
позиція відбувається в критичні періоди формування 
або функціонування репродуктивної системи.

Пестициди, зокрема метоксихлор, також чинять ви-
ражений негативний вплив на яєчники. Їхні естрогено-

подібні властивості поєднуються зі здатністю порушува-
ти фолікулогенез, змінювати активність стероїдогенних 
ферментів і знижувати синтез естрадіолу [30, 32, 33]. 
У структурному плані це проявляється порушенням 
розвитку фолікулів на різних стадіях і зростанням 
частоти фолікулярної атрезії. З огляду на можливість 
біоакумуляції таких сполук, їхній вплив має особливе 
значення для жінок, які проживають у регіонах із ви-
соким агрохімічним навантаженням або мають профе-
сійний контакт із пестицидами.

Фітоестрогени посідають особливе місце серед ре-
човин з ендокринною активністю. Їхній вплив є більш 
неоднозначним, оскільки визначається концентрацією, 
тривалістю експозиції, віком жінки, станом гормональ-
ного гомеостазу та особливостями метаболізму [33, 34]. 
У низьких концентраціях окремі фітоестрогени можуть 
виявляти помірні антиоксидантні або модуляторні 
властивості, однак за високих доз або за несприятливих 
умов вони також здатні порушувати функцію яєчників і 
впливати на фолікулогенез [35]. Така подвійність ефек-
ту свідчить про необхідність обережної інтерпретації ре-
зультатів, особливо в контексті клінічних рекомендацій.

Важливим аспектом проблеми є те, що дія EDCs 
не обмежується прямим токсичним ефектом на на-
явні фолікули. Значна частина досліджень вказує 
на їхню здатність впливати на регуляцію рекрутин-
гу примордіальних фолікулів. За умов нормального 
функціонування більшість примордіальних фоліку-
лів залишається у стані спокою, що забезпечує по-
ступове і тривале використання оваріального резер-
ву  [17,  19,  24]. Порушення механізмів цього стану 
може призводити до передчасної активації приморді-
альних фолікулів, тобто до прискореного «витрачан-
ня» фолікулярного пулу. Такий механізм є особливо 
важливим у контексті передчасного виснаження ова-
ріального резерву, оскільки клінічні прояви можуть 
з’являтися лише тоді, коли значна частина пулу вже 
втрачена [36, 37].

Не менш суттєвим є епігенетичний компонент дії 
EDCs. Зміни метилювання дезоксирибонуклеїнової 
кислоти, модифікації гістонів і зміни експресії мікро-
рибонуклеїнової кислоти можуть суттєво впливати на 
експресію генів, пов’язаних із проліферацією, дифе-
ренціюванням, апоптозом та гормональною регуля-
цією [11, 13, 36]. На відміну від гострих токсичних 
ефектів, епігенетичні зміни можуть тривалий час збе-
рігатися навіть після припинення контакту зі шкідли-
вою речовиною, а в окремих випадках – проявлятися 
через значний проміжок часу. Це дозволяє розглядати 
EDCs не лише як чинники безпосереднього ушкоджен-
ня яєчників, але і як тригери довготривалого пере
програмування репродуктивної функції [37, 38].

Клінічні наслідки впливу EDCs на оваріальний ре-
зерв мають важливе практичне значення. Зниження 
оваріального резерву асоціюється зі зменшенням імо-
вірності спонтанного настання вагітності, погіршенням 
відповіді на контрольовану оваріальну стимуляцію, 
меншою кількістю отриманих ооцитів і зниженням 
ефективності програм екстракорпорального запліднен-
ня [9, 10, 39, 40]. За умови інтенсивнішого та трива-
лішого ушкодження можливий розвиток передчасної 



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ

№3 (90)/2026

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

76

Г І Н Е К О Л О Г І Я

недостатності яєчників, яка характеризується припи-
ненням їхньої нормальної функції у віці до 40  років 
і супроводжується безпліддям, гіпоестрогенізмом та 
суттєвим погіршенням якості життя жінки.

Особливу небезпеку становить хронічний вплив 
низьких доз EDCs. На відміну від класичних токси-
кантів, для EDCs не завжди характерна пряма лінійна 
залежність між дозою і біологічним ефектом. Навіть 
невеликі концентрації, за умови тривалої дії та поєд-
нання з іншими сполуками, можуть спричиняти вира-
жені порушення гормонального гомеостазу і функції 
яєчників  [1, 2]. Це ускладнює ідентифікацію ризико-
вих рівнів експозиції та підкреслює необхідність запо-
біжного підходу в оцінці потенційного впливу таких 
речовин на жіночу репродуктивну систему.

Слід також враховувати, що результати клінічних і 
епідеміологічних досліджень не завжди є однорідними. 
Це може бути пов’язано з відмінностями у способах 
визначення експозиції, віковими характеристиками об-
стежених жінок, різною тривалістю контакту з EDCs, а 
також впливом супутніх чинників, як-от паління, ожи-

ріння, харчування, професійних шкідливих факторів 
та соматичної патології [12, 14, 19, 20]. Водночас навіть 
за наявності певної варіабельності даних загальна тен-
денція свідчить про те, що EDCs є клінічно значущим 
чинником зниження оваріального резерву і погіршен-
ня репродуктивної функції жінки.

ВИСНОВКИ
Отримані дані дозволяють розглядати EDCs як 

один із важливих екзогенних факторів, що спричи-
няють передчасне виснаження оваріального резерву. 
Їхня дія реалізується через поєднання прямого цито-
токсичного впливу на клітини яєчників, порушення 
стероїдогенезу, оксидативного стресу, активації апоп-
тозу, епігенетичних змін і дисрегуляції фолікулогене-
зу. У практичному аспекті це підкреслює необхідність 
подальшого вивчення цієї проблеми, удосконалення 
методів раннього виявлення репродуктивної токсич-
ності та розроблення профілактичних заходів, спря-
мованих на мінімізацію контакту жінок із потенційно 
небезпечними хімічними агентами.
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