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Репродуктивне здоров’я подружньої пари  
з урогенітальними інфекціями в анамнезі  
(Огляд літератури)
Т.Г. Романенко, О.М. Кротик, О.Л. Мітіна
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України, м. Київ

У даній статті висвітлюється актуальна проблема репродук-
тивного здоров’я у подружній парі, що має в анамнезі пере-
несені урогенітальні інфекції. В огляді сучасних досліджень 
узагальнені теоретичні та статистичні дані літератури за 
останні роки. Розглянуті сучасні уявлення про етіопатоге-
нез чоловічої та жіночої безплідності, а саме – впливу пере-
несених урогенітальних інфекцій на виникнення порушень 
у жіночій та чоловічій сечостатевих системах. Акцентова-
на увага на аналізі проблеми ускладнень щодо подальшого 
планування вагітності у пари, яка має урогенітальні інфекції 
в анамнезі.
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ції; безплідність; вагітність; мікст-інфекції; подружня пара; 
захворювання, що передаються статевим шляхом.

Актуальність проблеми репродуктивного здоров’я у по-
дружній парі, що має в анамнезі перенесені урогеніталь-

ні інфекції, зумовлена, перш за все, неухильним зростанням 
захворюваності у всьому світі. Репродуктивне здоров’я – це 
найважливіша складова загального здоров’я людини, кожної 
сім’ї і суспільства в цілому. Це стан повного фізичного, пси-
хічного і соціального благополуччя, що характеризує:

– здатність людей до зачаття і народження дітей, 
– можливість сексуальних відносин без загрози виникнен-

ня захворювань, що передаються статевим шляхом (ЗПСШ), 
– гарантію безпеки вагітності, пологів, виживання і 

здоров’я дитини, благополуччя матері, 
– можливість планування наступної вагітності, у тому 

числі попередження небажаної [11].
На сьогодні актуальною проблемою залишається недо-

статня кількість заходів для збереження репродуктивного 
здоров’я чоловіків і жінок фертильного віку у чинній системі 
охорони здоров’я. За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ), близько 50% всіх захворювань, зумовлених 
ЗПСШ, сприяють зростанню частоти патології репродуктив-
ної та сечостатевої систем [5].

Демографічна ситуація в Україні в останні роки вкрай не-
гативна: смертність населення переважає над народжуваністю, 
населення України скорочується за даними офіційної статис-
тики на 25 000 чоловік у місяць, а сьогодні населення України 
становить менше 43 млн осіб. За останні п’ять років населен-
ня України зменшилось на 3 млн чоловік (2014 рік – 45,4 млн 
осіб, у 2018 – 42,4 млн осіб) [8]. Усе це пов’язано з негативною 
економічною ситуацією та шкідливим впливом екологічних 
факторів на репродуктивну систему, що призводить до без-
плідності. Кожна п’ята подружня пара не може самостійно за-
чати дитину, а це становить 20%. Серед населення України, де 
частка жінок фертильного віку становить 12,5 млн, приблиз-
ний показник безплідних пар – близько 2 млн [24].

В Україні 20% шлюбів безплідні. Це дуже високий по-
казник, тому що, на думку експертів ВООЗ, рівень безплід-
ності в країні, що сягає 15%, є критичним, бо призводить 
до погіршення демографічних показників. За умов демо-

графічної кризи, що спостерігається нині в країні, висо-
кий рівень безплідності набуває особливо несприятливого 
значення. Згідно з даними державних статистичних звітів, 
поширеність чоловічої складової у безплідному шлюбі в 
Україні у 4–5 разів менша за жіночу. Дуже неоднорідни-
ми і суперечливими є і показники чоловічої безплідності 
в окремих регіонах країни. Дані про причини безплідності 
у чоловіків, у тому числі про вплив інфекційно-запальних 
захворювань сечостатевої системи на чоловічу фертиль-
ність, повністю відсутні. Між тим, відомо, що поширеність 
інфекційно-запальної патології репродуктивної системи у 
молоді і в осіб дітородного віку дуже велика [17]. Виходя-
чи з цього, профілактика і лікування порушень репродук-
тивного здоров’я набуває особливої соціальної цінності та 
надзвичайної актуальності.

Мета даної статті – теоретичний аналіз сучасної наукової 
літератури з питань репродуктивного здоров’я у подружній 
парі, що має в анамнезі перенесені урогенітальні інфекції, а 
також проблеми безплідності, причиною якої є захворюван-
ня, що передаються статевим шляхом, для подальшого пла-
нування і ведення вагітності.

Більшістю медиків репродуктивна система визначається 
як сукупність органів і систем організму людини, що забез-
печують функцію відтворення. Охорона репродуктивного 
здоров’я – це сукупність факторів, методів, процедур і по-
слуг, які підтримують репродуктивне здоров’я і сприяють 
добробуту сім’ї або окремої людини. Стан репродуктивного 
здоров’я багато у чому визначається способом життя люди-
ни, а також відповідальним ставленням до статевого життя. 
Усе це у свою чергу, як визначає О. Штогрин, впливає на ста-
більність сімейних відносин і загальне самопочуття людини. 
Основними проблемами репродуктивного періоду життя лю-
дини (20–35 років) переважно є небажана вагітність, аборти, 
шкідливі звички, хронічні захворювання та, головне, – захво-
рювання, що передаються статевим шляхом [25].

Cьогодні запальні захворювання урогенітальної сфери у 
чоловіків і жінок впевнено лідирують серед проблем, якими 
доводиться займатися урологам, андрологам, гінекологам, 
репродуктологам. Дана патологія найбільш поширена серед 
пацієнтів репродуктивного і працездатного віку. Це негатив-
но впливає на сексуальну функцію, здатність до запліднення, 
сімейні відносини, соціальну адаптацію та працездатність. 
А.М. Корнієнко, М.Г. Романюк підкреслюють згубний вплив 
запальних процесів на репродуктивну функцію у жінок і роз-
виток екскреторно-токсичної безплідності у чоловіків [12].

Однією з причин розладів репродуктивної функції у 
структурі гінекологічної захворюваності жінок фертильно-
го віку є запальні захворювання жіночих статевих органів, 
які в сучасних умовах мають тривалий, торпідний перебіг. 
У зв’язку з напруженням системи адаптації при запальних 
процесах поступово формується патологічний стероїдогенез, 
що призводить до різноманітних форм порушень менстру-
ального циклу. Запальні процеси та їхні наслідки негативно 
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впливають не тільки на репродуктивну, але й на нервову, 
ендокринну системи, на психоемоційний статус пацієнток. 
Н.П. Дзісь звертає увагу на те, що значно помолодшав кон-
тингент пацієнток із запальними захворюваннями придатків 
матки. Розлади менструального циклу після перенесених за-
пальних захворювань фіксують у 33,0% випадків, і найбільшу 
частину з них становлять циклічні дисфункційні маткові кро-
вотечі, зумовлені недостатністю лютеїнової фази менструаль-
ного циклу. Ця форма порушень характерна як для юнацько-
го, так і для репродуктивного віку [9].

Основним пусковим механізмом розвитку запалення 
придатків матки, без сумніву, є мікробна інвазія. В останні 
роки відбулися суттєві зміни в етіологічній структурі за-
пальних захворювань статевої системи. Зокрема, значно 
зросла частота запальних захворювань, зумовлених збудни-
ками «другого покоління» – хламідіями, уреаплазмами, мі-
коплазмами, вірусами. Несвоєчасне і неадекватне лікування 
гострих запальних процесів внутрішніх статевих органів, а 
також відсутність їхньої профілактики пояснює високу час-
тоту хронічного сальпінгоофориту [9]. Також слід зауважити, 
що останнім часом значна увага приділяється вивченню по-
ширеності та ролі вірусів у структурі захворювань, що пере-
даються статевим шляхом.

Урогенітальні інфекції у жінок призводять до інфек-
ційних ускладнень у формі запальних захворювань органів 
малого таза і до серйозних порушень репродуктивної функ-
ції: трубної безплідності і позаматкової вагітності, а також 
впливають на внутрішньоутробний розвиток плода, резуль-
тат пологів і перебіг післяпологового періоду. Як зазначає 
А.М.  Корнієнко, моноінфекція спостерігається рідко, і в 
генезі усіх патологічних змін, що відбуваються в організмі 
людини, особливо в урогенітальному тракті, лежать мікст-
інфекції. До розвитку урогенітальних мікст-інфекцій призво-
дить застосування оральних і внутрішньоматкових контра
цептивів, виключаючи використання бар’єрних методів, 
необґрунтоване застосування антибактеріальних препаратів, 
кортикостероїдів [12].

М.Г. Романюк окреслює характерні особливості перебігу 
урогенітальних інфекцій: 

– тривале носійство; 
– наявність атипових або безсимптомно перебігаючих 

форм; 
– полісимптоматика;
– схильність до тривалого хронічного перебігу, часто ла-

тентного; 
– рецидивний характер захворювання; 
– висока контагіозність; 
– відсутність стійкого імунітету; 
– тенденція до поширення інфекції; 
– статевий шлях зараження; 
– тяжкість ускладнень; 
– можливість трансплацентарної передачі цих інфекцій 

плоду і новонародженому. 
Мікст-інфекція у ранні терміни вагітності іноді призво-

дить до мимовільного аборту, а інфікування у пізні терміни 
– до гіпотрофії плода, передчасного вилиття навколоплідних 
вод, хоріоамніоніту, внутрішньоутробного інфікування плода.

Механізм розвитку захворювання, як свідчать дослі-
дження А.М. Корнієнко і М.Г. Романюк, залежить від імун-
ного статусу людини, масивності інфікування, патогенності 
і вірулентності інфекційного агента і багатьох інших причин. 
Ускладненнями урогенітальної мікст-інфекції є виражені по-
рушення імунорегуляції, що пов’язані з пригніченням рівня 
Т-лімфоцитів, Т-хелперів, зниженням рівня інтерферонів 
у хворої людини. Відзначено також високий ступінь участі 
асоційованих інфекцій у виникненні і розвитку запальних 
захворювань органів малого таза, здатність мікроорганізмів 

взаємно «обтяжувати» перебіг основного захворювання і 
його результат, а також труднощі, що виникають під час ліку-
вання асоційованих форм.

Клінічні прояви урогенітальних асоційованих інфекцій 
у жінок досить широкі: від безсимптомного носійства до ви-
ражених запальних явищ. Бартолініт – запалення великих 
залоз присінка піхви – зазвичай катарального характеру, ура-
жуються лише устя вивідних проток залози, але при змішаній 
інфекції з гонококами, трихомонадами і гнійними бактеріями 
іноді розвивається гострий абсцес великої залози присінка 
піхви з лихоманкою і сильним болем.

Ендоцервіцит – типовий прояв урогенітального хламі-
діозу. Частіше перебігає безсимптомно, але іноді спостеріга-
ються білі, тягнучий біль внизу живота. Навколо отвору канала 
шийки матки утворюються ерозії, а з каналу витікають слизово-
гнійні виділення.

Ендометрит – запальний процес, що іноді виникає у піс-
ляпологовий або післяабортний період. У гострих випадках 
температура тіла підвищується до 38–39 °С, з’являються біль 
внизу живота, рясні слизисто-гнійні виділення з каналу ший-
ки матки, порушується менструальний цикл. 

Сальпінгіт – найчастіший прояв висхідної інфекції, часто 
у запальний процес залучаються яєчники (сальпінгоофорит). 
Зазвичай ці ускладнення перебігають субклінічно, і їх виявляє 
тільки гінеколог під час обстеження у зв’язку з безплідністю. 
Іноді відзначаються біль внизу живота, виділення з піхви, по-
рушення менструального циклу, дизуричні явища [12].

Пельвіоперитоніт – запалення частини тазової очереви-
ни, обмежене ділянкою малого таза, що спостерігається при 
висхідній інфекції досить часто як результат несвоєчасного 
лікування. Може перебігати субклінічно і гостро, з різким 
болем, що спочатку локалізується внизу живота, з симптома-
ми подразнення очеревини, підвищенням температури тіла 
тощо. Гострий пельвіоперитоніт може бути спровокований 
медичним абортом, пологами, оперативними втручаннями, 
що спричинили загострення латентної урогенітальної інфек-
ції [12].

Як свідчать дослідження А.М. Корнієнко і М.Г. Романюк, 
у чоловіків спектр захворювань, спричинення специфічними 
і неспецифічними збудниками, також широкий:

1) уретрит – від безсимптомного перебігу до рясних виді-
лень із зудом, порушенням сечовипускання;

2) простатит – виражений больовий синдром, дизуричні 
явища, порушення статевої функції і патоспермія;

3) везикуліт – від безсимптомного перебігу до вираженого 
больового синдрому та порушення репродуктивної функції;

4) калікуліт – дизоргазмічні порушення.
Ізольовані ураження органів сечостатевого тракту у чоло-

віків зустрічаються набагато рідше, ніж поєднані. У більшості 
випадків лікар має справу відразу із запальними явищами у 
декількох органах [12].

Узагалі, у ЗПСШ є свої особливості етіології, епідеміо-
логії, патогенезу, лікування і профілактики. У світі щорічно 
реєструють понад 700 млн осіб із ЗПСШ. За даними ВООЗ, в 
європейських країнах збільшується поширеність ЗПСШ, пе-
реважає хламідійна інфекція. Її щороку виявляють більш ніж 
у 90 млн людей, особливо часто в країнах, що розвиваються. 
По всьому світу інфіковано хламідіями понад 1 млрд людей. 
Хламідійну інфекцію частіше виявляють у жінок, у 3/4 ви-
падків – у віці 15–24 років. Підвищується частота хламідій-
ної інфекції у поєднанні з мікоплазмовою, трихомонадною, 
герпетичною, гонококовою, папіломавірусною ЗПСШ. Без 
своєчасної діагностики та лікування ЗПСШ у подружньої 
пари можуть виникнути ускладнення, у першу чергу у формі 
безплідності [11].

Безплідність у шлюбі – патологія, що досить поширена 
у світі і є значущою особистісною, медико-біологічною, со-
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ціальною і демографічною проблемою сьогодення. У своїх 
дослідженнях F.H. Comhaire відзначає, що відомості про по-
ширеність безплідності в світі досить суперечливі, їхні показ-
ники у різних регіонах сильно відрізняються. F.H. Comhaire 
зазначає, що частка пар, які звертаються по медичну допомо-
гу з приводу безплідності, становить близько 4–20% [27].

За даними ВООЗ, рідше безплідність діагностують у краї-
нах Середнього Сходу, а найчастіше – у Центральній Африці. 
В економічно розвинених країнах, на відміну від країн, що 
розвиваються, безплідність поширена менше [7].

За останніми даними Європейського товариства репро-
дуктології та ембріології людини (ESHRE), в Україні на без-
плідність страждає близько 1 млн подружніх пар, тобто 15–
17%. Цей показник у дійсності може бути ще вищий, оскіль-
ки, за результатами соціологічних опитувань Н.О.  Рингач, 
кількість існуючих випадків безплідності значно перевищує 
число звернень по медичну допомогу з цього приводу [19].

Дослідження І.І.  Горпинченка, В.П.  Стусь, Д.І.  Малиш-
кіна свідчать, що до 15% всіх пар репродуктивного віку не 
в змозі досягти вагітності природним шляхом після одно-
го року регулярного статевого життя без запобігання – це 
80 млн чоловік у світі. За статистикою у 80–85% подружніх 
пар зачаття відбувається протягом 12 міс статевого життя без 
контрацепції, а ситуації, коли вагітність за цей період часу не 
настала, розцінюються як можлива безплідність, і пацієнтам 
рекомендують обстеження. Дані, які отримані за останні 20 
років, свідчать, що приблизно у 30% випадків при виникненні 
проблем із зачаттям відіграє роль тільки чоловічий фактор і 
приблизно у 20% випадків порушення виявляють як у чоло-
віка, так і у дружини. Отже, чоловічий фактор відіграє роль у 
50% випадків безплідності [7]. За даними K.Tremellen, труд-
нощі з зачаттям виникають у кожного двадцятого чоловіка 
або в кожної четвертої пари у розвинених країнах [34].

Згідно з класифікацією Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, існує 22 причини жіночої безплідності та 16 – чо-
ловічої. Якщо причиною безплідного шлюбу є те чи інше за-
хворювання в організмі жінки, то говорять про жіночу без-
плідність, яку виявляють у 40% випадків [24].

За даними Д.О.  Филипюк, запальні захворювання орга-
нів малого таза, що реєструють у 60–65% жінок репродук-
тивного віку, виникають внаслідок хронічних інфекційних 
захворювань, надзвичайно несприятливо впливають на ре-
продуктивну функцію жінок, зумовлюючи у них розвиток 
синдрому хронічного тазового болю – у 24%, безплідності – у 
40%, невиношування вагітності – у 45%, ектопічної вагітності 
– у 3% пацієнток [23].

У рамках спеціальної програми ВООЗ з репродукції лю-
дини виділено 22 фактори, здатних зумовити безплідність у 
жінки: 

– сексуальна дисфункція, 
– гіперпролактинемія, 
– органічні порушення гіпоталамо-гіпофізарної ділянки,
– аменорея з підвищеним рівнем фолікулостимулюваль-

ного гормону, 
– аменорея з нормальним рівнем естрадіолу, 
– аменорея зі зниженим рівнем естрадіолу,
– олігоменорея, 
– нерегулярний менструальний цикл/ановуляція,
– ановуляція з регулярним циклом, 
– вроджені аномалії розвитку статевих органів, 
– двостороння непрохідність маткових труб, 
– спайковий процес у малому тазі,
– ендометріоз, 
– набута патологія матки і шийки, 
– набуті порушення прохідності маткових труб, 
– набуті ураження яєчників, 
– туберкульоз статевих органів, 

– ятрогенні фактори, 
– системні хвороби, 
– негативний посткоїтальний тест, 
– невстановлені причини. 
На підставі існуючих факторів Д.О.  Филипюк визначає 

наступні ключові варіанти безплідності у жінок: 
1) трубна безплідність, зумовлена патологією маткових 

труб; 
2) ендокринна безплідність, пов’язана з розладами у ді-

яльності системи залоз внутрішньої секреції; 
3) безплідність, зумовлена переважно анатомічними по-

рушеннями у ділянці піхви і матки; 
4) імунологічна безплідність, що спричинена явищами 

сенсибілізації жіночого організму [23].
У мультицентрових дослідженнях ВООЗ із вивчення 

причин безплідності було встановлено, що найбільш части-
ми її причинами у жінок є непрохідність маткових труб та 
ендокринна патологія. Порушення менструального циклу, 
несвоєчасне менархе, ожиріння та переривання першої вагіт-
ності шляхом медичного аборту – найбільш вірогідні факто-
ри розвитку ендокринної безплідності. Вітчизняні вчені під 
час вивчення гормонального гомеостазу у жінок із поєдна-
ними формами безплідності дійшли висновку, що в останній 
час значно збільшилася частка поліфакторних форм жіночої 
безплідності. Н.П. Дзісь визначає, що трубно-перитонеальна 
форма безплідності є однією з найтяжчих патологій щодо від-
новлення репродуктивної функції. Частота її коливається від 
35 до 60%. Основною причиною пошкодження маткових труб 
із розвитком спайкового процесу і формуванням трубно-пе-
ритонеальної безплідності на сьогодні вважають перенесені 
запальні захворювання органів малого таза [9].

Дослідження С.В.  Хміль продемонстрували, що трубний 
і перитонеальний фактори сьогодні є причиною безплідності 
у 25–35% жінок. До цього призводить спайковий процес у ма-
лому тазі, що спричинює перегин труб при збереженні їхньої 
прохідності. Трубна безплідність зумовлена анатомо-функціо-
нальними порушеннями у маткових трубах, непрохідність мат-
кових труб нерідко виникає після гонорейного сальпінгіту, про-
те може бути наслідком й неспецифічного запального процесу. 
При цьому запальні процеси можуть бути причиною не лише 
непрохідності маткових труб, а й дистрофічних змін у їхній 
стінці, порушення перистальтики. Велике значення в етіології 
безплідності мають аборти, тому що вони зумовлюють запальні 
процеси у слизовій оболонці матки з наступними дистрофічни-
ми змінами, що перешкоджає імплантації. Cальпінгоофорити 
можуть призводити до порушення овуляції, а якщо вона від-
бувається, то спайковий процес не дає можливості яйцеклітині 
потрапити до маткової труби. Також безплідність може бути зу-
мовлена станом слизової оболонки матки, коли внаслідок пере-
несених запальних процесів, повторних вишкрібань стінок по-
рожнини матки, дії припікаючих хімічних речовин ендометрій 
зазнає дистрофічних змін, що перешкоджає процесу імплантації 
і призводить до маткової форми аменореї [24].

Д.О. Филипюк підкреслює, що трубну безплідність нерід-
ко діагностують у поєднанні з ендокринними порушеннями, 
ендометріозом, доброякісними пухлинами матки та яєчників. 
Причинами анатомічних порушень можуть бути: запальні за-
хворювання (інфекції, що передаються статевим шляхом, 
перитоніт, апендицит), перенесені оперативні втручання на 
внутрішніх статевих органах, у тому числі аборти, післяпо-
логові ускладнення, ендометріоз тощо [23]. Внутрішньомат-
кові синехії (зрощення) утворюються після травматичних 
вишкрібань під час абортів, маткових кровотеч, порушень 
відділення посліду. Безсудинні тяжі деформують порожни-
ну матки, і клінічно це проявляється як синдром Ашермана 
– аменорея або гіпоменорея у поєднанні з овуляторною без-
плідністю [33].
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Аборти як одна з причин безплідності завдають непоправ-
ної шкоди здоров’ю жінки і репродуктивному здоров’ю обох 
членів подружжя. Вимушене втручання у гормональний стан 
жінки у разі переривання вагітності є надзвичайним стресом 
для гормональної та нервової систем організму й може стати 
причиною невиношування вагітності (мимовільних викид-
нів та передчасних пологів), а також безплідності, особливо, 
якщо переривається перша вагітність. Запальні ускладнення, 
які можуть виникнути відразу після аборту або мати прихо-
ваний хронічний перебіг, часто спричинюють доброякісні і 
злоякісні пухлини репродуктивних органів у майбутньому. 
Хірургічне втручання під час аборту супроводжується трав-
мою тканин шийки та тіла матки, якої можливо запобігти, 
якщо попередити аборт і народити дитину або використову-
вати методи профілактики настання небажаної вагітності. На 
жаль, після аборту можуть виникати віддалені у часі усклад-
нення, перебіг яких тривалий і несподіваний, з серйозними 
наслідками, та лікування яких може бути довготривалим, 
недостатньо ефективним і дорогим. Навіть короткочасні 
ускладнення після аборту негативно впливають на сексуаль-
ні відносини, а такі ускладнення, як невиношування та без-
плідність, стають причиною соціального напруження у сім’ї 
та розлучень.

За даними центру Планування сім’ї ДУ ІПАГ НАМН 
України, у жінок з вторинною безплідністю зі штучним пе-
рериванням вагітності в анамнезі як етіологічний чинник 
переважали хронічні сальпінгоофорити – 93,5%, спайковий 
процес органів малого таза – 62,5% та генітальний ендоме-
тріоз – 37,5%, які зумовлюють основну причину безплідності. 
І.Б. Вовк було встановлено, що відносна кількість вагітностей 
у жінок зі штучним абортом в анамнезі становила 2,8 на одну 
жінку, а відносна кількість пологів – лише 0,78 [4].

За даними Г.О.  Толстанової, запальні захворювання ор-
ганів малого таза (ЗЗОМТ) займають лідируючу позицію 
серед гінекологічних захворювань в цілому. Особливу зане-
покоєність викликає той факт, що в останнє десятиліття час-
тота ЗЗОМТ зросла в 1,5 разу, що вкрай несприятливо позна-
чається на реалізації репродуктивної функції. ЗЗОМТ є од-
нією з провідних причин порушень репродуктивної функції 
у жінок, оскільки рецидиви і хронізація запального процесу 
призводять до органічних змін в органах репродуктивної сис-
теми. Слід зазначити, що дослідження, проведені як вітчиз-
няними, так і зарубіжними дослідниками, встановили, що у 
пацієнток з безплідністю, асоційованою із ЗЗОМТ, з гені-
тальним ендометріозом і міомою матки, відзначається висока 
частота хронічного запального процесу в ендометрії. Багато 
дослідників свідчать про спектр порушень морфологічної бу-
дови ендометрія у безплідних жінок, який включає: гіперпла-
зію ендометрія – до 15%, у 17% – поліпи, у 18% – хронічний 
ендометрит та його наслідки у формі фіброзу строми [22].

М.Є.  Яроцький вважає, що морфофункціональний стан 
ендометрія визначає можливість настання вагітності, благо-
получний її перебіг і успішне завершення. Однією з основних 
причин зниження фертильності (безплідність і невиношу-
вання вагітності) є недостатність ендометріальної функції, 
зумовлена як порушеннями функції яєчників, так і змінами 
структури самого ендометрія, що настають найчастіше у ре-
зультаті запалення. Відомо, що частота патологічних змін 
ендометрія при безплідності досягає 88%, при неефективних 
спробах ЕКО – 77,5% [26].

Г.О.  Толстанова зазначає, що порушення функціональ-
ного стану ендометрія та його рецептивності у період вікна 
імплантації вважається одним з провідних факторів, в основі 
якого порушення молекулярних механізмів, що призводять 
до порушення імплантації, плацентації і загибелі ембріона. 
Неадекватна рецептивність ендометрія відповідальна при-
близно за дві третини невдач імплантації, тоді як ембріон – 

тільки за одну третину. Тому більшість авторів беззаперечно 
підкреслюють важливість функціонального стану ендометрія 
для успішності програми допоміжних репродуктивних тех-
нологій [22].

Також, за даними Є.А.  Кремльової, однією з найбільш 
складних у подружньої пари з безплідністю залишається про-
блема забезпечення адекватного процесу імплантації. Зрив 
процесу імплантації, регуляція якого здійснюється при вза-
ємодії ендокринної та імунної систем і опосередковується ци-
токінами, пов’язують з наявністю генітальних інфекцій, які 
найчастіше перебігають латентно і супроводжуються мікрое-
кологічними змінами у біотопах репродуктивного тракту. На 
жаль, елімінація генітальної інфекції не завжди приводить до 
відновлення фертильності, що, можливо, пов’язано із залиш-
ковими мікроекологічними змінами у репродуктивній сис-
темі. Очевидно, що мікроекологічний стан визначається не 
тільки станом мікрофлори, а й імунологічними і біохімічни-
ми параметрами біотопа, у тому числі і цитокінового статусу, 
та є результуючою взаємодії мікробіоти з макроорганізмом 
[14].

Дослідження А.Є. Дубчак демонструють, що у 67% жінок 
з безплідністю, асоційованою з генітальною інфекцією, змі-
ни ендометрія були характерні для хронічного ендометриту 
(ХЕ), а у 33% пацієнток виявлено гіперпластично-дисплас-
тичні зміни. У 97% жінок з безплідністю на тлі ЗЗОМТ ви-
явлені патологічні процеси в матці у формі хронічного ендо-
метриту, поліпів, простої і/або вогнищевої гіперплазії базаль-
ного шару ендометрія. Поліпи ендометрія виявлені у 45% ви-
падків, серед них переважали залозисто-фіброзні поліпи, які 
становили 86% від усіх поліпів. Рідше виявляли фіброзні і 
залозисті поліпи ендометрія: 11,0% і 3% від усіх видів поліпів 
ендометрія відповідно.

Т.Д.  Задорожна зазначає, що найбільш часто фіксують 
поєднання ХЕ з поліпами ендометрія і хронічним ендоцер-
віцитом, що відображає єдиний патофізіологічний механізм 
розвитку запального процесу у шийці і в порожнині матки. 
На другому місці за частотою – поєднання ХЕ з поліпами 
ендометрія і гіперплазією базального шару ендометрія. При 
цьому в основному спостерігається одночасно кілька патоло-
гічних процесів, що відображає складний зв’язок між різними 
патологічними процесами на тлі хронічного запалення і гли-
бини пошкодження тканини [10].

Згідно з результатами досліджень Д.О. Филипюк, запаль-
ні захворювання органів малого таза мають полімікробну еті-
ологію. Основний спектр таких захворювань представлений 
переважно змішаною мікробно-протозойно-вірусною інфек-
цією; концепція одного зі збудників втратила своє значення. 
Переважають збудники, що передаються статевим шляхом, 
– Neisseria gonorrheae (25–50%) і Chlamydia trachomatis (25–
30%). У жінок із запальними захворюваннями органів ма-
лого таза також виділяють Peptococcus, Peрtostreptococcus, 
Bacteroides, Gardnerella vaginalis, Haemophilus influenzae, 
Streptococcus agalactiae, Mycoplasma hominis, Mycoplasma 
henitalium, Ureaplasma urealyticum.

Етіологічним фактором найчастіше є мікробна асоціація, 
яка може бути представлена як абсолютними патогенами 
з переважно статевим шляхом передачі, так і ендогенними 
анаеробами і аеробами. Мікробні асоціації сприяють кращій 
адаптації збудника і паразитуванню, посилюють патогенність 
кожного збудника, їхню стійкість до дії антибіотиків, що 
ускладнює лікування захворювання у цілому [23].

Провідна роль серед етіологічних факторів запальних 
процесів в органах малого таза, особливо у підлітків і жінок 
молодого віку, належить Chlamydia trachomatis. Так, збудник 
урогенітального хламідіозу Chlamydia trachomatis, з одного 
боку, спричинює запальний процес у самих маткових трубах, 
що призводить до їхньої оклюзії внаслідок деструкції фімб-
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рій і формування гідросальпінксу, а з іншого – зумовлює 
розвиток запальної реакції навколо маткових труб, що су-
проводжується зменшенням їхньої рухливості і перешкоджає 
нормальному захопленню і просуванню яйцеклітини. Не-
безпека хламідіозу як причини безплідності полягає у його 
безсимптомному перебігу у 2/3 безплідних подружніх пар, 
що свідчить лише про тимчасову рівновагу між Chlamydia 
trachomatis і господарем в умовах, які обмежують, але не пе-
решкоджають розмноженню патогенного внутрішньоклітин-
ного мікроорганізму. За морфологічними характеристиками 
хламідія нагадує вірус тим, що є повністю внутрішньоклітин-
ною бактерією, а саме – залежить від живильних речовин і 
енергії клітин господаря, та не синтезує АТФ, залишаючись 
енергетичним паразитом. 

Збудник гонореї (Neisseria gonorrhoeae) спричинює роз-
виток спайкового процесу і зумовлює формування спайок у 
малому тазі. Вплив мікоплазмової і уреаплазмової інфекції 
на прохідність маткових труб пов’язаний із їхньою здатніс-
тю адсорбуватися на сперматозоїдах і досягати з їхньою до-
помогою верхніх відділів репродуктивного тракту жінок. 
Прикріплені до клітин миготливого епітелію маткових труб, 
ці мікроорганізми токсично впливають і спричинюють зву-
ження або повну облітерацію труб, внаслідок чого значно 
порушується просування яйцеклітини у порожнину матки і 
виникають передумови до розвитку позаматкової вагітності. 
Крім того, адсорбуючись на сперматозоїдах, мікоплазми та 
уреаплазми зменшують їхню рухливість і пригнічують їхню 
здатність до пенетрації в яйцеклітину.

За результатами досліджень Д.О. Филипюк встановлено, 
що гонококи, трихомонади і деякі інші збудники сексуаль-
но-трансмісивних захворювань здатні уражати непошкодже-
ний епітелій маткових труб і ендометрія, тим самим готуючи 
умови для інвазії менш вірулентних анаеробів. Суперінфек-
ція анаеробами відбувається у більш пізні терміни захворю-
вання, тобто посилюється роль вторинного інфікування ау-
тоінфекцією, особливо за наявності бактеріальної інфекції 
піхви. Транслокації аутоінфекції сприяють сперматозоїди і 
трихомонади, завдяки їхнім адгезивним властивостям і ви-
сокій рухливості, наявності різної протеазної активності. 
Так, у трихомонад наявний «клітинний роз’єднувальний 
фактор», за допомогою якого паразит проникає у міжклітин-
ний простір і, розм’якшуючи тканину, сприяє проникненню 
туди бактерій і формуванню вогнища запалення. Активність 
«клітинного роз’єднувального фактора» втрачається при рН 
нижче 4,5 і знижується за наявності р-естрадіолу, тому під-
вищення вагінального рН і гіпоестрогенія при трихомонозі 
можуть стати критичними у патогенезі запального захворю-
вання [23].

Зросла роль мікст-інфекції, тобто бактеріально-вірусної, 
– поєднання мікоплазмової, уреаплазмової інфекції з віру-
сом простого герпесу 1-го і 2-го типів, цитомегаловірусом, ві-
русом Епштейна–Барр та вірусом папіломи людини. Також 
виділяють запальні захворювання органів малого таза, асо-
ційовані з ВІЛ. Більшість авторів відзначає, що у разі фор-
мування хронічного запального процесу у більшості хворих 
мікробний фактор у виникненні загострення вже не відіграє 
суттєвої ролі. Під впливом специфічних чинників розвива-
ється картина, що відтворює більшою чи меншою мірою по-
чатковий патологічний процес. Часто індуктором процесів 
загострення є герпетична інфекція.

Д.О. Филипюк підкреслює, що близько 33% випадків хро-
нічних запальних процесів у пацієнток із трубно-перитоне-
альною безплідністю мають хламідійну природу, тоді як при 
хронічному запаленні в ендометрії переважають представ-
ники умовно-патогенної мікрофлори – міко- й уреаплазми, 
стрепто- та ентерококи, ентеро- і коринебактерії та їхні поєд-
нання. При цьому, як зазначає автор, перитонеальна безплід-

ність характеризується наявністю морфологічних змін стінок 
маткових труб, у тому числі найбільш діагностичне значення 
мають чергування ділянок склерозу з вогнищами дифузійної 
лімфогістіоцитарної інфільтрації, роз’єднання ходу м’язових 
волокон, редукція капілярів і варикозне розширення венул 
у поєднанні з васкулітом й артеріосклерозом інших судин, 
дистрофією нервових волокон, деформацією просвіту труби 
за рахунок утворення мікрокіст і дивертикулів з їхнім звап-
нінням в ендосальпінксі. Крім того, у жінок з трубно-перито-
неальною безплідністю, крім порушення прохідності матко-
вих труб і наявності спайкового процесу у малому тазі, певну 
роль у розвитку інфертильності відіграють зниження гормо-
нальної функції яєчників і оваріального резерву, а також по-
рушення рецепторності ендометрія внаслідок формування у 
таких пацієнток ХЕ [23]. 

Хронічний ендометрит – клініко-морфологічний син-
дром, за наявності якого у результаті персистувального по-
шкодження ендометрія інфекційним агентом виникають 
множинні вторинні морфофункціональні зміни, що порушу-
ють циклічну трансформацію і рецептивність слизової обо-
лонки тіла матки. Деякі автори зазначають, що частка хворих 
з клінічними проявами ХЕ не перевищує 3,3%, проте частота 
захворювання залежить від характеру нозологічної патології: 
так, ХЕ виявляють у 68% пацієнток з трубно-перитонеаль-
ною безплідністю.

Г.О.  Толстанова інформує, що 97,6% всіх випадків ХЕ 
припадає на віковий інтервал від 26 до 35 років, який є най-
більш важливим у реалізації репродуктивної функції [22].

За даними Н.В.  Авраменко, частота ХЕ у жінок із без-
плідністю коливається від 12,3 до 60,4%, будучи єдиною 
причиною безплідності у 18,8% випадків. Крім того, в 47,3% 
випадків безплідності, асоційованої з ХЕ, виявляють і труб-
но-перитонеальний фактор безплідності [1].

За даними В.І. Краснопольського, спектр генітальної ін-
фекції, виявленої під час ПЛР-діагностики виділень з каналу 
шийки матки і порожнини матки у пацієнток з ХЕ, включає: 
хламідіоз – у 14,9%, генітальний герпес – у 33,6%, уреаплаз-
моз – у 37, 8%, мікоплазмоз – у 11,6%, цитомегаловірусну 
інфекцію (ЦМВ) – у 18,9% хворих. З огляду на сучасні осо-
бливості перебігу ХЕ з переважанням стертих форм захво-
рювання, останнім часом все частіше основною клінічною 
ознакою ХЕ вважають порушення репродуктивної функції у 
формі безплідності, включаючи неефективність екстракорпо-
рального запліднення (ЕКЗ) [13].

Також одним із факторів ризику виникнення порушень 
репродуктивної функції та у подальшому – безплідності, як 
зазначає Н.П.  Дзісь, є ектопічна вагітність, частота якої за 
статистичними даними за останні роки невпинно зростає у 
всьому світі, та є також наслідком запальних змін маткових 
труб [9].

Але разом з цим частіше з’являються публікації про ви-
никнення позаматкової вагітності у незмінених запальним 
процесом маткових трубах. У таких випадках однією з при-
чин може бути гормонозалежний процес регуляції скорочень 
маткових труб. Більшість факторів ризику виникнення ек-
топічної вагітності, що визнані ВООЗ, такі, як запальні про-
цеси, аборти, операції на придатках матки, застосування вну-
трішньоматкових контрацептивів, супроводжуються також і 
змінами гормонального статусу, а отже, і перистальтики мат-
кових труб. 

Хронічні ЗПСШ у юних жінок в умовах сьогодення, на 
думку О.В.  Ромащенко, Л.Ф.  Яковенко, Н.О.  Мироненко, 
заслуговують на особливу увагу не лише з причини їхньої 
зростаючої частоти, а в першу чергу через спектр порушень 
репродуктивної функції. Унаслідок перенесеного одного або 
декількох епізодів загострення сальпінгіту частота виник-
нення позаматкової вагітності у декілька разів вища серед 
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юних жінок порівняно з пацієнтками репродуктивного віку 
з аналогічною патологією. Частота виникнення безпліднос-
ті як результату перенесеного епізоду гострого сальпінгіту 
становить 6,0–60,0% і залежить від виду інфекції, що спри-
чинює запальний процес, віку пацієнтки (ступінь ризику ре-
продуктивних порушень серед юних жінок вище у декілька 
разів). Смертність при гострому сальпінгіті становить 0,29 на 
100 000 жінок у віці від 15 до 40 років [20].

Багаторічний клінічний досвід американських колег свід-
чить, що безплідність як результат одноразового епізоду за-
хворювання статевих органів виникає в 11,4% випадків, після 
двох епізодів – у 23,1%, а після численних випадків – у 54,3% 
[35]. 

І.І. Горпинченко підкреслює, що у 40% випадків безплід-
ний шлюб зумовлений чоловічою безплідністю. Чоловічий 
фактор вважається причиною безплідного шлюбу у тому ви-
падку, якщо жінка здорова, а чоловік має порушення в утво-
ренні чи дозріванні сперматозоїдів, запліднювальній здатнос-
ті сперми, сексуальній чи еякуляторній функції [7].

На думку С.В.  Хміль, причиною чоловічої безплідності 
може бути порушення сперматогенезу як наслідку перенесе-
ного запального процесу, травм, інфекційних захворювань у 
дитинстві (особливо епідемічного паротиту), урогенітальних 
інфекцій у формі орхіту та епідидиміту (гонорея), наявності 
крипторхізму, варикоцеле, а також інтоксикації алкоголем, 
хімічними агентами. Велике значення у розвитку безпліднос-
ті у чоловіків мають вірус простого герпесу та хламідійна ін-
фекція, за наявності якої сперма може переносити інфекцію у 
жіночі статеві органи [24].

М.В. Поворознюк також визначає, що вагомим фактором 
чоловічої безплідності є інфекційно-запальні захворювання 
статевих органів. Частота цієї патології серед причин без-
плідності у чоловіків у різних регіонах значно відрізняється 
і становить, за даними окремих досліджень, від 1,6% до 60% 
випадків. Вплив урогенітальних інфекцій на розвиток без-
плідності у чоловіків залежить від поширеності цієї патології 
та доступності медичної допомоги [17]. 

 На думку деяких фахівців, у західних країнах інфекцій-
но-запальні захворювання відіграють незначну роль у ви-
никненні чоловічої безплідності. А у країнах Африки це най-
більш поширена причина безплідності у чоловіків [31]. 

Водночас, за даними італійських вчених, інфекції уроге-
нітального тракту спричинюють безплідність у чоловіків у 
15% випадків [29]. Бельгійські дослідники відзначають, що 
«фахівці, які займаються лікуванням субфертильних чолові-
ків, зазвичай виявляють інфекційне ураження придаткових 
статевих залоз». Тобто інфекційний фактор може бути поши-
реною або основною причиною чоловічої безплідності і в за-
хідноєвропейських країнах. У Росії інфекційна урогенітальна 
патологія є найбільш значущою причиною порушень чолові-
чої репродуктивної функції; її діагностують значно частіше, 
ніж на Заході [17].

Інфекції урогенітального тракту у чоловіків належать до 
числа потенційно курабельних захворювань при чоловічій 
безплідності. Незважаючи на те що запальні захворювання 
чоловічих статевих органів мають провідне значення у ге-
незі безплідності у чоловіків, механізм виникнення патоло-
гічних змін репродуктивної функції до кінця не з’ясований. 
Не зовсім зрозумілою є роль представників епідермальних 
стафілококів на розвиток безплідності; щодо питання ступе-
ня уразливості чоловічих статевих клітин мікроорганізмами 
дані суперечливі. Механізм тропної дії на яєчка вірусу епіде-
мічного паротиту не з’ясований. Аналогічна картина спосте-
рігається при хворобі Рейтера і амікробному уретриті.

Відповідно до рекомендацій ВООЗ, розрізняють уретрит, 
простатит, орхіт та епідидиміт. Усі вони об’єднані загальним 
поняттям – інфекції придаткових чоловічих статевих залоз. 

Однак не існує прямих даних, що підтверджують негативний 
вплив інфекцій на якість еякуляту і фертильність чоловіків.

Дослідженнями В.П. Стусь встановлено, що найбільш час-
тими збудниками інфекцій, які передаються статевим шляхом 
і спричинюють уретрит, є Chlamydia trachomatis, Ureaplasma 
urealyticum і Neisseria gonorrhoea. Вплив уретриту на якість 
еякуляту і фертильність не доведений, позаяк останній конта-
мінується матеріалом з ураженого сечівника [7].

На сьогодні установлено, що найбільш частою причиною 
репродуктивних порушень у чоловіків в Україні є інфекцій-
но-запальні захворювання статевих органів і, передусім, хро-
нічний простатит. За даними дослідження М.В. Поворознюк, 
інфекційно-запальна патологія урогенітальної системи як 
окремий самостійно діючий фактор призводить до зниження 
фертильності у третини (35,5%) осіб із безплідністю у парі. У 
26,4% пацієнтів причиною порушень генеративної функції є 
хронічний простатит, у 5,0% – поєднання хронічного проста-
титу з хронічним везикулітом або хронічним епідидимітом, 
у 4,1% – тільки хронічний епідидиміт. У 12,3% пацієнтів із 
безплідністю у шлюбі причиною зниження репродуктивної 
здатності є одночасно як інфекційно-запальні, так і неза-
пальні ураження статевих органів і здебільшого варикоцеле. 
Той факт, що проведення протизапальної терапії у цих осіб у 
більшості випадків суттєво покращує або повністю нормалі-
зує показники спермограми, свідчить про негативний вплив 
на стан чоловічої фертильності передусім саме запальних 
захворювань сечостатевої системи. У 16,2% пацієнтів з пато
спермією, не зумовленою запальними ураженнями статевих 
органів, і у 12,7% осіб з нормозооспермією спостерігається 
безсимптомне інфікування органів урогенітальної системи 
внутрішньоклітинними і бактеріальними патогенами [16].

Останнім часом з’являється все більше даних, що підтвер-
джують участь хламідій, мікоплазм, уреаплазм у розвитку 
хронічного простатиту і порушень чоловічої репродуктивної 
функції. В.О. Божедомовим було вивчено етіологічні чинни-
ки хронічного запалення передміхурової залози у 283 без-
плідних чоловіків. Переважаючими патогенами були визнані 
типові грамнегативні мікроорганізми, перш за все, кишкова 
паличка. Однак у секреті передміхурової залози виявляли 
внутрішньоклітинні патогени, такі, як хламідії і мікоплазми, 
що може свідчити про їхній можливий вплив на розвиток 
хронічного запалення [3].

Також найбільш частими причинами вторинної безплід-
ності у чоловіків, як демонструють дослідження І.І. Горпин-
ченка, є хронічний неспецифічний простатит, що перебігає як 
самостійно (40,6%), так і у поєднанні з іншими захворюван-
нями статевих органів (35,3%), епідидиміт (10,5%), варикоце-
ле (8,3–10,1%). Зв’язок чоловічої безплідності з епідимітом і 
простатитом встановлений. При хронічному неспецифічному 
простатиті відбувається порушення функції статевих органів 
– розлад фаз копулятивного циклу і генеративної функції.

Ускладнення хронічного простатиту епідидимітом і орхі-
том при двосторонньому процесі часто призводить до безплід-
ності. Причиною останнього є або обтурація сім’явивідних 
проток, або порушення сперматогенезу і дозрівання сперма-
тозоїдів у придатку яєчка. У кожному конкретному випадку 
причина безплідності може бути встановлена під час мікроско-
пічного дослідження еякуляту. Крім того, запальний процес у 
придатку яєчка і яєчках зазвичай несприятливо відбивається 
на продукції останніми андрогенів. Зниження рівня андроген-
ної насиченості організму погіршує трофіку передміхурової 
залози і зумовлює посилення запалення в ній. Відсутність 
спроможності до запліднення спостерігається у 18,2% хворих 
на хронічний інфекційний простатит, 72,2% хворих на проста-
тоз і у 29,1% хворих з рідкісними формами простатиту [7].

С.В.  Садіковим було встановлено кореляцію хронічного 
простатиту з розвитком чоловічої безплідності [21].
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На думку І.І. Горпинченка, хронічний простатит посідає 
провідне місце у патогенезі безплідності, тому що в патоге-
незі олігоспермії важливу роль відіграють імунологічні меха-
нізми, зумовлені фіксацією на сперматозоїдах IgG, IgA, IgM, 
пригніченням Т-супресорних лімфоцитів у секреті перед-
міхурової залози і активізацією В-лімфоцітів і Т-хелперів. 
Як за наявності безплідності, так і за наявності нормальної 
репродуктивної функції у хворих з хронічним простатитом 
низька екскреція глюкокортикоїдних гормонів супроводжує 
пригнічений стан Т-системи імунітету і наростання вира-
женості аутоімунних реакцій. Динаміка зниження загаль-
ної глюкокортикоїдної активності відбувається паралельно 
ступеню пригнічення функціонального стану Т-системи 
імунітету. При безплідності, зумовленої хронічним проста-
титом, утворюються антиспермальні антитіла, які діляться 
на спермаглютинувальні, сперміммобілізувальні і спермоци-
тотоксичні. Вони належать до імуноглобулінів класу G, M і 
А. За наявності титру антитіл 1:64 у сироватці крові у спермі 
може спостерігатися спермаглютинація. Зміна рівнів IgA і 
IgG знижує ймовірність запліднення.

Узагалі, при простатиті розвиваються три форми безплід-
ності:

1) екскреторно-токсична;
2) екскреторно-обтураційна;
3) поєднана, за якої настає стійка олігозооспермія з наяв-

ністю дискінезису, зі зміною структури і пенетраційної здат-
ності сперматозоїдів [7].

Також патогенез чоловічої безплідності при простатиті 
В.О. Божедомов пояснює залученням до запального процесу 
сім’яних пухирців, бульбоуретральних і уретральних залоз. 
До можливих механізмів зниження чоловічої фертильності 
належать: розвиток стриктур сечівника і еякуляторних по-
рушень, підвищення продукції активних радикалів кисню 
поліморфноядерними лейкоцитами сперми, порушення се-
креторної функції передміхурової залози, стимуляція про-
дукції антиспермальних антитіл, а також вплив патогенних 
мікроорганізмів [3].

Хронічний запальний процес створює умови до виник-
нення олігозооспермії. А тривалий перебіг запального про-
цесу у передміхуровій залозі в першу чергу відбивається на 
статевій і репродуктивній функціях. Механізм розладів ста-
тевої функції у результаті перенесеного нелікованого проста-
титу вивчений недостатньо. Копулятивна функція страждає 
також за наявності склерозу передміхурової залози [7].

На думку експертів Європейської асоціації урологів, хро-
нічний простатит є одним з найважливіших факторів ризику 
порушення чоловічої фертильності. Мета-аналіз 12 дослі-
джень W. Fu та співавторів продемонстрував, що запальні змі-
ни передміхурової залози негативно позначаються на показни-
ках спермограми у пацієнтів з хронічним простатитом [28].

За даними дослідження І.І.  Горпинченка, В.П.  Стусь, 
Д.І. Малишкіна, у 10–20% випадків безплідність була зумов-
лена інфекційними захворюваннями урогенітального тракту, 
а внутрішньоклітинні мікроорганізми (мікоплазми, хламідії, 
уреаплазми) можуть впливати на сперматозоїди, порушуючи 
їхню функцію і спричинюючи апоптоз [7].

В.О.  Божедомов вважає, що зниження фертильності чо-
ловіків зумовлено недостатньою кількістю сперматозоїдів і/
або їхньою поганою якістю. Скорочення вимог до кількісних 
показників спермограми в останній, 5-й редакції керівництва 
ВООЗ з дослідження сперми відображає, у тому числі, ви-
знання провідної ролі функціональних порушень спермато-
зоїдів при безплідності. В останні роки у якості лаборатор-
ного критерію нормальної репродуктивної функції чоловіка 
стали застосовувати оцінку структурних порушень хрома-
тину сперматозоїдів: його адекватної упаковки і наявності 
розривів (фрагментації) ДНК. Будь-які аномалії у структурі 

хроматину і цілісності ДНК можуть призвести до порушень 
запліднення і розвитку зародка. Існують кілька різних рівнів 
аномалії хроматину сперматозоїдів: 

1) порушення фізичної цілісності молекули ДНК у формі 
розриву одного або обох полінуклеотидних ланцюгів (фраг-
ментація); 

2) дефекти ядерних білків, що перешкоджають перетво-
ренню гістонів на протаміни і подальшому ущільненню ДНК;

3) порушення просторової третинної структури хромати-
ну [2].

Після закінчення упакування хроматину на завершальних 
стадіях сперматогенезу велика частина ДНК сперматозоїдів 
людини асоційована з протамінами, тільки 50–15% залиша-
ється пов’язаною з гістонами. В.О. Божедомов припускає, що 
ці ділянки після запліднення першими стають місцями тран-
скрипції і потрібні для активації всього чоловічого геному. 
Але через те, що ці ділянки ДНК залишаються незахищеними 
протамінами, вони особливо чутливі до дії пошкоджувальних 
факторів. В.О. Божедомовим виявлено взаємозв’язок пошко-
джень ДНК і апоптотичних маркерів з активними формами 
кисню (АФК) і окиснювальним стресом (ОС): від 30 до 80% 
чоловіків стають субфертильними у результаті шкідливої дії 
ОС на сперматозоїди.

Факторами, що призводять до пошкодження ДНК у ре-
зультаті ОС, вважають:

– дефіцит антиоксидантів у продуктах харчування;
– надмірне споживання алкоголю;
– паління;
– пестициди (типу ліндану, метоксихлору), гербіциди;
– діоксид сірки, дизельні мікрочастинки;
– випромінювання мобільного телефону;
– деякі лікарські препарати (циклофосфамід, ацетилсалі-

цилова кислота, парацетамол);
– простатит (бактеріальний, абактеріальний);
– хламідії, мікоплазми, уреаплазми;
– патогенні віруси: вірус простого герпесу, ВІЛ, гепатити 

В і С;
– хронічні інфекції (туберкульоз, малярія, хвороба Чага-

са) тощо [2].
За даними І.І.  Горпинченка, під час мікроскопії сперми 

на люмінісцентному мікроскопі при непошкодженій ДНК 
клітини флюоресціюють зеленим кольором, а з пошкодже-
ної ДНК (поломка нитки ДНК) – червоним кольором. При 
екскреторно-токсичній безплідності і зі збільшенням кон-
центрації естрогенів відсоток денатурованих ДНК становить 
50,7%. При секреторній безплідності – 58,7%. При одночасній 
– 49,5%. При відносній – 60,6%. При споживанні алкоголю – 
55,7%. У ліквідаторів ЧАЕС – 68,5%. Тому І.І. Горпинченком 
було введено поняття «ефективний спермальний рахунок» 
(ЕСР). Це зіставлення відсотка зелених клітин (з нормаль-
ною ниткою ДНК) і концентрації сперміїв в 1 мл сперми. У 
здорових чоловіків ЕСР становить вище 50 млн/мл [6].

Отже, сьогодні оцінювання структурних порушень спер-
матозоїдів має самостійне діагностичне і прогностичне зна-
чення для пацієнток з чоловічим фактором безплідності, у 
тому числі визначення, елімінація та лікування генотоксич-
них факторів.

Фертильність і безплідність при хронічному простатиті 
розрізняються наступним комплексом чинників, серед яких 
відзначають тривалість анамнезу хронічного простатиту, час-
тоту рецидивів, наявність конкрементів у передміхуровій за-
лозі, порушення дренажної функції сім’яних пухирців, фаго-
цитарну активність лейкоцитів й інші ознаки. Концентрація 
спермальних лейкоцитів і вираженість клінічних симптомів 
у пацієнтів не є незалежними факторами ризику розвитку 
безплідності. У дослідженні японських вчених (А.  Hamada, 
А. Agarwal) було встановлено, що лейкоцитоспермія низького 



ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №4 (140)/2019
ISSN 1992-5921

89

Л Е К Ц И И  И  О Б З О Р Ы

рівня (0,2–1,0 млн/мл) може негативно впливати на чоловічу 
фертильність. Антибактеріальна терапія доксицикліном про-
тягом трьох тижнів підвищує шанси на природне зачаття [30].

Порушення фертильності як наслідок інфекційно-запаль-
ного процесу урогенітального тракту, як зазначає В.О.  Бо-
жедомов, також прямо пов’язане з окиснювальним стресом, 
який пошкоджує мембрану сперматозоїдів, знижує їх рухли-
вість і здатність до запліднення [3].

До недавнього часу вважали, що наявність Ureaplasma 
urealyticum і чоловіча фертильність не пов’язані. Однак ре-
зультати досліджень М.  Reichart, І.  Kahane, В.  Bartoov, у 
яких оцінювали вплив Ureaplasma urealyticum на генетичний 
матеріал сперматозоїдів, продемонстрували, що, незважаю-
чи на збереження показників фертильності сперми, інфіку-
вання Ureaplasma urealyticum призводить до пошкодження 
ДНК сперматозоїдів з подальшим негативним впливом на 
ембріогенез. Лікування пацієнтів, інфікованих Ureaplasma 
urealyticum, доксицикліном дозволило відновити параметри, 
що відображають нормальну структуру генетичного матеріа-
лу сперматозоїдів [32].

Слід зазначити, що сьогодні існує великий арсенал ліку-
вальних засобів для боротьби з патогенами, які спричинюють 
інфекційно-запальні захворювання чоловічої статевої сфери, 
а в подальшому – і безплідність у подружній парі. У цілому, 
лікування хронічного простатиту – це комплекс терапев-
тичних заходів, що проводять з метою усунення запалення 
у передміхуровій залозі. Етіологічне лікування хронічного 
простатиту спрямовано на боротьбу з інфекційними збудни-
ками запального процесу у передміхуровій залозі. Міжнарод-
ні рекомендації найбільш ефективними засобами називають 
фторхінолони, макроліди, тетрацикліни, триметоприм. Ці 
препарати мають широкий спектр антимікробної дії і здат-
ність накопичуватися у передміхуровій залозі у високих 
концентраціях. Препаратами вибору у разі їхньої неефектив-
ності і/або виявленні так званої атипової флори можуть бути 
ліпофільні тетрацикліни, зокрема доксицикліну моногідрат, 
і макроліди, серед яких найбільш високу активність щодо 
атипової флори має джозаміцин. Пацієнтам з хронічним 
простатитом, асоційованим з атиповими мікроорганізмами, 
доцільно проводити емпіричне антибактеріальне лікування 
джозаміцином і доксицикліном моногідратом [7].

Отже, чоловічий фактор у безплідному шлюбі відіграє 
дуже важливу роль. Визначення частоти і найбільш пошире-
них і значущих чинників безплідності чоловіків у шлюбі не-
обхідно для розроблення медико-соціальних заходів з метою 
його запобігання та подолання.

Адже, як відомо, найбільш доведеним механізмом роз-
витку безплідності у парі, що пов’язане з урогенітальними 
інфекціями у чоловіка, вважають передачу їх партнерці з 
подальшим виникненням у неї запального процесу органів 
малого таза і розвитком непрохідності маткових труб. Тому 
чоловіки з інфекційно-запальними захворюваннями стате-
вих органів не тільки самі страждають на безплідність, а й 
призводять до розвитку її у дружин. Інфекційні ураження се-
чостатевої системи у чоловіка зумовлюють також ризик для 
здоров’я і життя майбутньої дитини. У разі запліднення ін-
фікованою спермою можливе інфікування ембріона, виник-
нення внутрішньоутробної інфекції і вад розвитку у плода, 
мимовільних викиднів. При цьому значна кількість чоловіків 
не знають про наявність у них статевих інфекцій і своєчасно 
не лікуються.

З урахуванням викладеного очевидно, що інфекційні ура-
ження урогенітальної системи у чоловіків не тільки найпо-
ширеніша, а й дуже небезпечна причина порушень чоловічої 
фертильності.

У разі оцінювання стану репродуктивного здоров’я чоло-
віків із безплідністю у шлюбі передусім слід проводити ре-

тельне виявлення інфекційно-запальної патології статевих 
органів. Вважаємо за доцільне рекомендувати всім пацієнтам, 
які знаходяться у безплідному шлюбі, проведення мікроско-
пії уретрального зскрібка та, бажано, секрету передміхурової 
залози, бактеріологічного дослідження еякуляту, а також діа-
гностики внутрішньоклітинних інфекцій, механізм передачі 
яких пов’язаний зі статевим шляхом.

У разі встановлення у чоловіка діагнозу інфекційно-за-
пального захворювання або виявлення патогенів, що можуть 
його спричинювати, необхідно високопрофесійне лікування, 
яке враховує також результати обстеження дружини (стате-
вої партнерки) [16].

Урогенітальні інфекції також становлять особливу небез-
пеку, позаяк вони можуть перебігати безсимптомно, але дуже 
часто спричинюють багато ускладнень подальшої запланова-
ної вагітності: гестоз, загрози переривання вагітності, завмер-
лі вагітності, мимовільні викидні, багатоводдя, пієлонефрит 
вагітних, плацентарну недостатність, передчасне відшаруван-
ня плаценти, передчасні пологи, внутрішньоутробне уражен-
ня плода і новонародженого.

М.В.  Макаренко зауважує, що за ураження ендометрія 
збудники інфекції порушують процес плацентації і розвитку 
посліду, що зумовлює виникнення вторинної плацентарної 
недостатності. Вони можуть уражувати плаценту (плацен-
тит) і оболонки (хоріонамніоніт), призводити до утворення 
патогенних імунних комплексів, що істотно порушує функ-
цію посліду як органу, який забезпечує плоду адекватне хар-
чування і дихання, що у свою чергу призводить до затримки 
розвитку і гіпотрофії плода і до передчасного розвитку поло-
гової діяльності [15].

В.В. Подольський зазначає, що наявність запального про-
цесу на тлі інфекційних факторів захворювання урогеніталь-
ного тракту у жінок, особливо за наявності частих загострень, 
зниження імунного гомеостазу та відсутності адекватного 
лікування, може спричиняти різноманітні ускладнення під 
час наступної вагітності та протягом періоду її виношування. 
Легка, мало- чи безсимптомна інфекції у вагітної можуть при-
звести до тяжких пошкоджень плода. Феномен інфікування 
значною мірою зумовлений тропізмом збудників до ембріо-
нальних тканин, а також тим, що клітини плода і плаценти з 
їхнім високим рівнем метаболізму є ідеальним середовищем 
для поширення цих збудників. Характер та ступінь інфекцій-
них пошкоджень залежать від вірулентності мікроорганіз-
му, особливостей перебігу інфекційного процесу у матері та 
стану імунної системи вагітної. За останні роки підвищилась 
частота перинатальної патології та захворюваності жінок, що 
спричинена інфекціями до настання вагітності [18].

Під час дослідження акушерського анамнезу В.В.  По-
дольським було з’ясовано, що у жінок із хронічними запаль-
ними захворюваннями статевих органів протягом 3 років піс-
ля лікування вагітність закінчилась нормальними пологами у 
34,5% пацієнток. При проведенні аналізу перебігу вагітності 
та пологів у жінок, що народили після лікування урогеніталь-
них інфекцій, В.В. Подольським було встановлено, що най-
більш часто спостерігалися такі ускладнення вагітності, як:

– загроза переривання вагітності – 13,5%, 
– загроза передчасних пологів – 9,3%, 
– передчасні пологи – 5,1%, 
– передчасне вилиття навколоплідних вод – 27,1%, 
– слабкість пологової діяльності – 3,3%, 
– дистрес плода та асфіксія новонароджених – 33,0%, 
– інфікування плода – 26,2%, 
– плацентарна дисфункція – 28,8%, 
– передчасне відшарування нормально розташованої пла-

центи – 4,2%. 
Як зазначає В.В.  Подольський, висока частота перед-

часного вилиття навколоплідних вод вірогідно пов’язана з 
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інфікуванням на тлі перенесених урогенітальних інфекцій 
в анамнезі у жінок і спричинена загостренням інфекційного 
процесу у статевих органах під час вагітності.

У жінок із запальними захворюваннями органів малого 
таза в анамнезі, які народили після лікування, діагностували 
порушення репродуктивного здоров’я під час вагітності та 
пологів, які проявлялися невиношуванням вагітності – 28,0% 
та порушенням стану плода та новонародженого – 33,0%. 
Частота виникнення дистресу плода та асфіксії новонаро-
джених свідчить про погіршення стану здоров’я жінок даного 
контингенту протягом вагітності і про неадекватність або від-
сутність прегравідарної підготовки жінок з урогенітальними 
інфекціями [18].

Ураховуючи те, що у багатьох випадках причиною без-
плідності є захворювання обох – як чоловіка, так і жінки, то 
виникає так звана комбінована безплідність, за наявності якої 
необхідно проводити комплексне обстеження подружньої 
пари гінекологом та андрологом. У деяких випадах необхідні 
консультації терапевта, ендокринолога, уролога та сексопато-

лога. Бувають випадки, коли причиною безплідності у хворих 
є не одне захворювання, а сукупність декількох. Також без-
плідність можна виявляти і серед здорових та сумісних пар [7].

ВИСНОВКИ
Отже, узагальнюючи наведене вище, можна стверджу-

вати, що більш поглиблене розуміння проблематики репро-
дуктивного здоров’я у подружній парі, що має в анамнезі 
перенесені урогенітальні інфекції, а саме – проблеми без-
плідності, причиною якої є захворювання, що передаються 
статевим шляхом, дозволить знизити захворюваність жінок 
і чоловіків репродуктивного віку, а також підвищити якість 
їхнього життя, розумно підходити до планування і ведення 
подальшої вагітності.

Беручи до уваги велику медико-соціальну значущість 
проблеми інфекційно-запальних захворювань статевих орга-
нів, необхідне розроблення всебічних дієвих заходів, спрямо-
ваних на попередження цієї патології, якомога раннє її вияв-
лення та адекватне лікування.

Репродуктивное здоровье супружеской пары 
с урогенитальными инфекциями в анамнезе 
(Обзор литературы)
Т.Г. Романенко, Е.Н. Кротик, О.Л.  Митина

В данной статье рассматривается актуальная проблема репро-
дуктивного здоровья в семейной паре, которая имеет в анамнезе 
перенесенные урогенитальные инфекции. В обзоре современных 
исследований обобщены теоретические и статистические данные 
литературы за последние годы. Рассмотрены современные пред-
ставления об этиопатогенезе мужского и женского бесплодия, а 
именно – влияния перенесенной урогенитальной инфекции на 
возникновение нарушений в женской и мужской мочеполовых 
системах. Акцентировано внимание на анализе проблемы ослож-
нений по планированию беременности у пары, которая имела уро-
генитальную инфекцию в анамнезе.
Ключевые слова: репродуктивное здоровье; урогенитальные ин-
фекции; бесплодие, планирование беременности; микст-инфекции; 
семейная пара; заболевания, которые передаются половым путем.

Reproductive health of married couple  
with urogenital infections in anamnesis  
(Literature review)
T.G. Romanenko, O.M. Krotik, O.L. Mitina 

This article is devoted to the actual problem of reproductive health 
of married couple with urogenital infections in anamnesis.The review 
of modern research summarizes the theoretical and statistical data 
of recent years. It was considered the contemporary ideas about the 
etiopathogenesis of male and female infertility, namely the effects of 
transmitted urogenital infections on the occurrence of disorders in 
the female and male genitourinary systems. The attention is paid to 
the analysis of the complications of further planned pregnancy in the 
couple with the urogenital infections in anamnesis. 

Key words: reproductive health, urogenital infections, infertility, 
pregnancy, mixed infection, married couple, sexually transmitted diseases 
(STDs).
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