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Аналіз літературних джерел свідчить, що гострий епіди%
диміт є складною проблемою, як соціальною, так і медич%
ною. Останнім часом дискутабельним є питання про
етіологію даного захворювання у різних вікових групах.
Особливо це стосується захворювань, що передаються
статевим шляхом. Тому дослідження етіологічного чинни%
ка гострого епідидиміту, вивчення всіх ланок патогенезу
для формування раціонально обгрунтованої та емпіричної
схем лікування відіграє актуальну роль у сучасній урології.
Ключові слова: гострий епідидиміт, безплідність, захворю-
вання, що передаються статевим шляхом.

За даними статистики кожна п’ята подружня пара вияв"
ляється безплідною. Приблизно 45% випадків припадає

на чоловіче безпліддя, 40% – на жіноче, ще 15% – на зміша"
не. Однією з найбільш частих причин порушення фертиль"
ності є урогенітальні інфекції, які призводять до екскретор"
но"токсичного безпліддя [1].

Ускладнення перенесеного раніше гострого епідидиміту
є однією із причин екскреторної форми безплідності,
пов’язаної з обструктивними змінами в придатку яєчка [2].

Відповідно до сучасних даних про проблему гострого
епідидиміту у чоловіків віком до 35 років, найбільш частими
етіологічними агентами запального процесу в придатку
яєчка є збудники інфекцій, що передаються статевим шля"
хом (ЗПСШ) [3]. В осіб старше 35 років основними
етіологічними агентами є грамнегативні палички [3, 4].

У дослідженні С.Е. Разіної (2010) відзначено, що збудники
інфекції, що передаються статевим шляхом (ІПСШ) (N. gonor-
rhoeae, C. trachomatis, T. vaginalis), були етіологічним фактором
гострого епідидиміту в 43,2% спостережень (переважно у
віковій групі до 35 років). У хворих віком старше 35 років
етіологічна структура гострого епідидиміту була іншою – E.coli
(34,9%), Proteus mirabilis і Staphylococcus spp. (по 27,9%) [12].

Проте нещодавно A. Pilatz та інші за результатами
досліджень (2015) довели, що ідея з віковою межею, яка припи"
сує ЗПСШ пацієнтам віком менше 35 років, а кишкові патогени
як етіологічний чинник тим, хто старше за 35 років, є спірною [6].
Хоча «сексуальна історія», що свідчить про ІПСШ, була значно
пов’язана з фактичною наявністю ІПСШ, близько у половини
хворих на гострий епідидиміт були виявлені ЗПСШ саме у сек"
суально активних пацієнтів, які не повідомляли про наявність та"
кого ризику. Це підкреслює необхідність для всіх сексуально ак"
тивних пацієнтів проводити дослідження на ІПСШ [3, 5].

Міжнародна класифікація хвороб і проблем, пов’язаних зі
здоров’ям, 10"го перегляду (МКX 10), включає наступні
ЗПСШ: сифіліс; гонококова інфекція; урогенітальна
хламідійна інфекція; урогенітальний трихомоніаз; геніталь"
ний герпес; аногенітальні бородавки; венерична (хламідійна)
лімфогранульома; пахова гранульома (донованоз); шанкроїд
(м’який шанкр).

Збудники ЗПСШ мають здатність впливати на сперма"
тогенний епітелій і спричиняють розвиток запального про"
цесу в органах сечостатевої системи, що порушує структуру

гематотестикулярного бар’єра, призводить до обструкції
сім’явиносних проток і до змін реологічних властивостей
сім’яної рідини [7–9]. Морфологічні зміни сперматозоїдів
можуть відзначатися навіть за відсутності виражених симп"
томів захворювання і частіше виникають у ділянці голівки,
рідше – хвоста і шийки [10, 11].

Для країн, що розвиваються, гонококова інфекція
посідає перше місце в етіологічній структурі гострого епіди"
диміту. Зокрема, у Південній Африці основним агентом за"
палення придатка яєчка (57%) є N. gonorrhoeae [4].

За даними літератури, до 40% інфекцій нижнього відділу
сечовивідних шляхів спричинює C.trachomatis [13, 14, 16, 18,
19]. Це нерухомі, кокоподібні, грамнегативні облігатні
внутрішньоклітинні організми. Вони не можуть самостійно
синтезувати АТФ і тому в клітині хазяїна є енергетичними па"
разитами, але на відміну від вірусів містять ДНК і РНК. Основ"
ними формами хламідій є елементарні і ретикулярні тільця.
Хламідії спричинюють запальний процес різної інтенсивності
без будь"яких специфічних ознак [13, 16, 17]. За клінічним пе"
ребігом розрізняють гостру, підгостру, хронічну і рецидивну
хламідійну запальну реакцію. Інкубаційний період може бути
коротким (7–10 днів) або ж продовжуватися 3 тиж і більше [16,
19]. За даними ВООЗ хламідійний уретрит виникає більше ніж
у 60% чоловіків після випадкових статевих стосунків. Хламідії
виявляють у 60–70% хворих на постгонококовий уретрит, який
розвивається після ефективного лікування гонореї [14, 19].
Урогенітальна хламідійна інфекція дає ускладнення у 37–51%
випадків. Хламідії є причиною безпліддя більше ніж у полови"
ни чоловіків [15]. Є дані, що хламідії можуть щільно
прикріплюватися до зовнішньої мембрани сперматозоїдів в
ділянці голівки, шийки і проксимального відділу хвоста.
Тісний контакт хламідій з акросомою статевої клітини призво"
дить до морфологічних змін акросоми. Також доведена мож"
ливість проникнення елементарних тілець хламідій в цитоплаз"
му сперматозоїдів в місцях локального розриву зовнішньої
мембрани. Хламідії спричинюють розвиток епідидиміту, епіди"
димоорхіту та обструкцію сім’явиносних проток. Не дивлячись
на вивчення урогенітального хламідіозу та застосування для
лікування хворих високоефективних препаратів, рецидиви
інфекції спостерігаються в 10–45% випадків [14, 18, 19]. Тому
проблема лікування хламідійної інфекції надзвичайно актуаль"
на, особливо при чоловічому безплідді.

Епідидиміт хламідійної етіології гістологічно характери"
зується перидуктальним і внутрішньоепітеліальним запа"
ленням з мінімальним руйнуванням, у той час як E.coli при"
зводить до вираженої деструкції в епідидимусі з тенденцією
до формування абсцесів і ксантогранульом [20].

Низка авторів вважають, що роль C.trachomatis у пору"
шенні фертильності може бути пов’язана з автоімунними
процесами, зумовленими запальними процесами, дисфун"
кцією статевих залоз і піоспермією, що впливає на характер
еякуляту [21].

Зміни показників спермограми при епідидиміті, що
зумовлений C.trachomatis, характеризуються: підвищен"
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ням загальної кількості патологічних форм спермато"
зоїдів [22].

У даний час склалася тенденція до зміни структури захво"
рювань, спричинених ІПСШ. Усе більшого значення набува"
ють мікроорганізми, що раніше вважалися безпечними, пато"
генний потенціал яких не враховували практичні лікарі. На
перший план щодо захворюваності вийшли патологічні стани,
що спричинені мікоплазмами, умовно"патогенними мікроор"
ганізмами і вірусами. Можливо, це зумовлено розробленням і
вдосконаленням методів їхньої діагностики та правильного ро"
зуміння ролі цих інфекцій у розвитку патологічних станів [25].

Захворювання людини, збудниками яких є мікоплазми і
уреаплазми, об’єднують в групу мікоплазмозів людини. Лю"
дина є природним господарем, принаймні, шістнадцяти видів
мікоплазм. Збудники цієї групи інфекцій – мікоплазми – є
найдрібнішими вільно живучими організмами. Мікоплазми
відносять до ряду Mycoplasmatales, відділу Tenericutes
(Mollicutes), родини Mycoplasmataceae, роду Mycoplasma.
Терміном «мікоплазми», як правило, позначають всі мікроор"
ганізми родин Mycoplasmataceae і Acholeplasmataceae. У рід
Mycoplasma входять близько 100 видів. Назва походить від
грецьких слів: mусе – гриб і plasma – плазма. Більшість
мікоплазм є умовно"патогенними мікроорганізмами. Най"
більш часто в статевих шляхах жінок виявляють види
Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalis [27–29].

Mollicutes – вільно живучі прокаріоти без клітинної
стінки, яку вони не здатні утворювати через відсутність влас"
них ферментів, що беруть участь у синтезі її компонентів.
Функцію клітинної стінки виконує тришарова цитоплазма"
тична мембрана. Внаслідок цього мікроорганізми осмотично
нестійкі і проявляють пластичність і поліморфізм [24, 29].

Літературні дані свідчать про те, що більше ніж у 40%
хворих запальні захворювання урогенітальної системи зу"
мовлені мікоплазмовою інфекцією. Значне поширення
генітальних мікоплазм серед клінічно здорових людей різно"
го віку дозволило більшості дослідників розглядати їх як
умовно"патогенні мікроорганізми, які здатні при певних
умовах ініціювати розвиток патологічних станів.

Роль представників родини Mycoplasmataceae – Ureaplasma
urealyticum, Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalium у роз"
витку запальних захворювань урогенітальних органів до те"
перішнього часу дискутується. Єдиної думки з приводу значу"
щості уреаплазм в розвитку запальних процесів сечостатевих
органів не існує. Існують два погляди на проблему. Частина ав"
торів вважають, що мікоплазми це умовно"патогенні мікроорга"
нізмами, коменсали урогенітального тракту, здатні при певних
умовах спричиняти інфекційно"запальні процеси, частіше в
асоціації з іншими мікроорганізмами. Інші вважають, що мікоп"
лазми є абсолютними патогенами, відповідальними за розвиток
основних патологічних станів: уретритів, простатитів, післяпо"
логових ендометритів, пієлонефритів, інфекційної патології
вагітних і плода, артритів, сепсису та ін. [28, 30, 31].

Низка авторів свідчать про часте поєднання мікоплазмо"
вої і вірусної інфекцій, тому при виявленні генітальних
мікоплазм необхідно проводити вірусологічне дослідження
для ідентифікації вірусів та їх лікування.

Статистичні дані свідчать про те, що частота колонізації
мікоплазмовою інфекцією сечостатевих органів у чоловіків
становить 25%, у жінок – 80%. За даними ВООЗ про поши"
реність у світі ІПСШ, U.urealyticum виявлена у 174 млн чо"
ловік. При цьому в структурі запальних захворювань органів
малого таза на міко" і уреаплазмоз як етіологічного фактора
припадає 12–20% випадків. Слід зазначити, що серед гінеко"
логічних хворих частота виявлення U.urealyticum складає
49,5–55,4%, за даними різних авторів. У пацієнток репродук"
тивного віку частота зустрічальності U.urealyticum стано"
вить, за даними наших досліджень, 22,3%. При цьому в

якості моноінфекції уреаплазмоз виявляється в 37,5% ви"
падків, тоді як при змішаному інфікуванні у складі мікроб"
них асоціацій – в 62,5% випадків, причому найбільш часто в
поєднанні з C.trachomatis – 25–30% [23–25].

Основний шлях передачі урогенітальних мікоплазм – ста"
тевий, але можливий нестатевий шлях передачі (через забруд"
нені інфекційними виділеннями руки, інструменти, білизну,
предмети туалету, постільні приналежності). Поширення
мікоплазм в організмі відбувається інтраканалікулярно,
трансплацентарно, лімфогенно, гематогенно. Урогенітальні
мікоплазми, прикріплюючись до трихомонад і сперматозоїдів,
отримують можливість до активного поширення в уро"
генітальній системі. Вплив урогенітальних мікоплазм на ре"
продуктивну систему чоловіків виражається у розвитку за"
пальних процесів урогенітальних органів, що ведуть до пору"
шення сперматогенезу з розвитком морфологічно змінених і
незрілих форм сперматозоїдів. Ступінь впливу урогеніталь"
них мікоплазм на розвиток безпліддя різними авторами
оцінюється по"різному. У літературі є дані про те, що 30% ви"
падків безпліддя відзначено у жінок із запальними захворю"
ваннями уреаплазмової етіології. Частота виділення U.ure-
alyticum в каналі шийки матки пацієнток з безпліддям стано"
вить 50–84%. Безпліддя жінок пов’язують із запальними про"
цесами верхнього відділу статевих органів і наявністю при
цьому автоімунних компонентів, а також із впливом мікроор"
ганізмів безпосередньо на процес пенетрації сперматозоїдів.

В останні роки значно поширені методи, що використо"
вують принципи молекулярної біології. Методи базуються
на ідентифікації в клінічних зразках нуклеїнових кислот,
специфічних для мікроорганізму. До молекулярно"біоло"
гічних досліджень відносять такі методи: полімеразна лан"
цюгова реакція (ПЛР) і лігазна ланцюгова реакція (ЛЛР),
метод транскрипційного аналізу, ДНК"зонди. Дані методи
дають високу специфічність і чутливість, практично набли"
жаються до культурального, і дозволяють виявити поодино"
ких збудників в матеріалі, що досліджується [31].

Нерідко запальні процеси урогенітальної системи, зу"
мовлені урогенітальними мікоплазмами, перебігають асимп"
томно або субклінічно, що може призводити до розвитку
різних ускладнень у осіб обох статей.

Виділення урогенітальних мікоплазм у здорових людей
без клінічних проявів свідчить, що вони є носіями. Даний
стан представляє потенціальну небезпеку через тривалий
вплив мікоплазм на репродуктивні органи людини, а також
через підвищення вірулентності урогенітальних мікоплазм
при приєднанні інших інфекційних агентів.

Урогенітальні мікоплазми, будучи мембранними парази"
тами, конкурують з клітинами господаря за субстрат, висна"
жуючи їхні енергетичні ресурси, порушуючи обмін аміно"
кислот, синтез білків, нуклеїнових кислот, привносячи нову
генетичну інформацію і спотворюючи структуру її активної
поверхні, що може призводити до порушень процесів всмок"
тування, метаболізму, екскреції і біологічної взаємодії.

До основних факторів патогенності мікоплазм відносять"
ся адгезини, токсини, ферменти агресії і продукти мета"
болізму. Адгезини входять до складу поверхневих антигенів і
сприяють адгезії мікоплазм на клітинах господаря, що має ос"
новне значення в ініціюванні інфекційного процесу. Ендоток"
сини виявлені у багатьох генітальних мікоплазм, а їх введення
лабораторним тваринам супроводжується пірогенним ефек"
том, лейкопенією, геморагічними висипаннями, колапсом.
Структура і деякі властивості ендотоксинів відрізняються від
ліпополісахаридів грамнегативних бактерій. До ферментів аг"
ресії мікоплазм відносять фосфоліпазу А і амінопептидази,
гідролізуючі фосфоліпіди мембран клітин. Низка мікоплазм
синтезують нейроамінідазу, взаємодія якої з поверхневими
структурами клітини порушує архітектоніку клітинних мем"
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бран. Серед інших ферментів мають значення протеази, що
призводять до дегрануляції клітин, зокрема мастоцитів; роз"
щеплення молекул антитіл і незамінних амінокислот, а також
РНК"ази, ДНК"ази та тимідинкінази, що володіють здатністю
порушувати метаболізм нуклеїнових кислот у клітинах мак"
роорганізму. До 20% загальної ДНК"азной активності зосере"
джено в мембранах мікоплазм, що забезпечує здатність фер"
менту порушувати метаболізм клітини.

Ступінь вираженості клінічних проявів запальних захво"
рювань статевих органів, спричинених генітальними мікоплаз"
мами, коливається від гострих клінічних проявів до стертих,
асимптомних. За відсутності своєчасної етіопатогенетичної те"
рапії симптоми захворювання нерідко зникають. При цьому
можливе самовільне одужання або перехід запального процесу
в хронічну форму з періодичними загостреннями. Може відбу"
ватися висхідне поширення інфекції з розвитком пієлонефри"
ту і запальних захворювань внутрішніх статевих органів.
Сальпінгіти мікоплазмової етіології характеризуються трива"
лим стертим перебігом, що призводить до циліарної дискінезії,
утворення спайок в маткових трубах і розвитку безпліддя.

Уреаплазми продукують ензим, що розщеплює сечову кис"
лоту (уреазу), цей самий фермент спричинює деструкцію клітин
макроорганізму. Описані вище процеси зумовлюють появу спе"
цифічного «сечового» запаху. У 20% випадків уреаплазми були
виділені з конкрементів при сечокам’яній хворобі [23, 32].

Відзначено здатність мікоплазм до злиття з мембранами
Т"лімфоцитів, в результаті чого відбувається зміна
функціональної активності лімфоцитів, індукція і експресія
лімфокінів на місцевому та системному рівнях, що порушує
нормальну кооперацію імунокомпетентних клітин і може
призводити до розвитку імуносупресивного стану.

Своєрідність патогенної дії мікоплазм на організм люди"
ни пов’язана з унікальними біологічними властивостями –
відсутністю клітинної стінки і схожістю клітинних мембран з

мембранами клітин макроорганізму. Структурна подібність
мембран мікоплазм і мембран клітин людини і мембранне па"
разитування сприяють гетерогенізації антигенів клітин гос"
подаря і можливої аутоагресії. При цьому всі імунні реакції
антиген – антитіло, спрямовані на мікоплазми, відбуваються
в безпосередній близькості до поверхні клітин господаря, що
веде до включення їх у патологічні процеси і пошкодження.
Крім того, важливою особливістю є утворення урогеніталь"
ними мікоплазмами своєрідних позаклітинних полімембран"
них «фагосом», покритих фіброзними нашаруваннями.
Полімембранність зазначених утворень і наявність фібриноз"
них змін призводить до інтактності мікоплазм, що знаходять"
ся всередині цих структур, і відповідно призводить до недо"
статньої санації та розвитку рецидивів захворювання [35].

При гострому епідидиміті у пацієнтів віком молодше 40
років U. urealyticum виявляють у 15% спостережень, однак
клінічне значення даного мікроорганізму в цей час зали"
шається невизначеним, тому що U. urealyticum виявляють у
значної кількості здорових осіб [33].

В останнє десятиліття активно вивчається роль M.genitali"
um у розвитку запальних урогенітальних захворювань осіб обох
статей, але переконливі докази отримані лише про причетність
мікроорганізму до негонококового уретриту у чоловіків [34].

Описані зміни показників спермограми при епідидиміті, що
зумовлений генітальними мікоплазмами характеризуються:
зниженням концентрації сперматозоїдів, підвищенням кількості
клітин з аморфною голівкою, аномалією джгутика [22].

ВИСНОВКИ
Аналіз літературних даних свідчить про широкий спектр

збудників гострого епідидиміту, як специфічних, так і неспе"
цифічних. Тому актуальним буде розроблення емпіричної,
патогенетично обгрунтованої, «універсальної» схеми ліку"
вання даного захворювання.

Значение инфекций, передающихся половым
путем, в развитии острого эпидидимита 
и его осложнений
Е.А. Литвинец, В.Р. Балабаник

Анализ литературных источников свидетельствует, что острый
эпидидимит представляет собой сложную проблему, как социаль"
ную, так и медицинскую. В последнее время дискутабельным явля"
ется вопрос об этиологии данного заболевания в разных возраст"
ных группах. Особое место в этой проблеме занимают заболевания,
передающиеся половым путем. Поэтому исследования этиологиче"
ского фактора острого эпидидимита, изучение всех звеньев патоге"
неза для формирования рационально обоснованной и эмпиричес"
кой схемы лечения играет важную роль в современной урологии.
Ключевые слова: острый эпидидимит, бесплодие, заболевания, пе-
редающиеся половым путем (ЗППП).

Value sexually transmitted infections 
in development and complications 
of acute epididymitis
Ye.A. Lytvynets, V.R. Balabanyk

Analysis of the literature shows that acute epididymitis is a complex
problem, both social and medical. The question of the etiology of this
disease in different age groups is recently debatable. Particular prob"
lems occupy a niche of sexually transmitted infection. Therefore,
research etiological factor of acute epididymitis, the study of patho"
genesis for the formation of rationally"based and empirical treatment
play an actual role in modern urology.

Key words: acute epididymitis, infertility, sexually transmitted infection
(STI).
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