РОЗДІЛ 1

КОМПЛЕКСНА РЕАБІЛІТАЦІЯ РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦІЇ У ЖІНОК ІЗ ТРУБНО-ПЕРИТОНЕАЛЬНОЮ ФОРМОЮ БЕЗПЛІДДЯ
1.1. Сучасні погляди на проблему трубно-перитонеального безпліддя

Серед причин демографічної кризи, що спостерігається сьогодні в Україні, усе більшу роль відіграє безпліддя подружньої пари. Частота жіночого безпліддя в нашій країні становить 19-27% [1]. Трубно-перитонеальна форма інфертильності, зумовлена анатомо-функціональною поразкою маткових труб і тазової очеревини з формуванням спайкового процесу в малому тазі посідає провідне місце в структурі жіночого безпліддя й становить 25-35% [2, 3, 4]. 

Зміни в трубах виявляються у 35-74% хворих на безпліддя, з них у 30-70% має місце первинне безпліддя і в 42-83% – вторинне [5, 6, 7]. У більшості жінок причиною оклюзивних поразок маткових труб (МТ) є запальний процес, ініційований генітальною інфекцією. За сучасними уявленнями, при поразці МТ із утворенням виражених анатомічних змін провідна роль належить змішаній інфекції, яку викликають хламідії, мікоплазми й гонококи, що утворюють асоціації як один з одним, так і з іншими інфектами, зокрема із трихомонадами [8, 9, 10]. Частота ураження МТ туберкульозом коливається від 3,5 до 10% [11]. Серед збудників вірусних інфекцій найбільше значення має вірус простого герпесу, особливо типу 2 [12, 13]. При первинному гострому інфікуванні МТ ушкоджується переважно слизова оболонка. Зрощення, що виникають після первинної поразки труби, звичайно виглядають як тонкі, доволі пухкі мембрани, що вже на цьому етапі порушують механізм захоплення й транспорту яйцеклітини [14, 15]. Після рецидивів хронічного сальпінгіту виникають значно щільніші спайки, що деформують трубу й грубо порушують її функцію. Паралельно відзначається підвищення активності фібробластів у серозній оболонці труби, часто розвивається перитубарний спайковий процес [16, 17, 18]. Запальний процес в ампулярних відділах МТ нерідко супроводжується злипанням фімбрій у місцях загибелі війчастого епітелію й грубих анатомічних змін МТ по типу гідросальпінксів [19, 20]. Причиною оклюзії труб може бути не тільки запалення інфекційної природи, але й спайковий процес після операцій на органах малого таза або черевної порожнини, особливо після деструктивних форм апендициту, резекції яєчників, сальпінгоектомії через трубну вагітність [21, 22, 23]. Найбільш частою причиною вторинного трубного безпліддя є аборт [24, 25]. До трубного безпліддя можуть призвести пухлини матки і яєчників. При цьому або відбувається механічне здавлювання труб, або порушується їхній функціональний стан [26, 27]. Непрохідність МТ, що зумовлюється ендометріозом, зустрічається в 14-19 % спостережень [28]. Поразки МТ виявляються не тільки у вигляді оклюзії останніх. Менш глибокі порушення можуть і не супроводжуватися закриттям просвіту труб, однак при цьому в них спостерігаються розлади погоджених механізмів циліарної, секреторної й м’язової діяльності, у результаті чого порушується просування сперматозоїдів, захоплення яйцеклітини і її транспорт після запліднення в матку [29]. Такого роду порушення можуть зумовлювати зростання ризику ектопічіної імплантації. Це пояснює той факт, що лікування захворювань труб збільшує ризик виникнення ектопічної вагітності, оскільки в результаті тих чи інших хірургічних і терапевтичних впливів не завжди вдається нормалізувати функцію труб після відновлення їхньої анатомічної прохідності [30, 31, 32, 33]. 

За даними спеціальної літератури, частота виникнення післяопераційних спайок коливається від 55 до 100 %, що, очевидно, пов'язане з різним підходом до оцінки цього процесу, тяжкістю раніше перенесених оперативних втручань і технічною оснащеністю, оперативною технікою хірурга, а також безліччю інших чинників, які впливають на частоту утворення й виразність післяопераційних спайок [34, 35, 36, 37]. Відновлення репродуктивної функції жінки після адгезіолізису за середнього й важкого ступеня спайкового процесу в малому тазі, за даними різних авторів, коливається від 15 до 35% [38, 39, 40, 41, 42].

<…>

В останні роки у виникненні спайкової хвороби визначена провідна роль генетично детермінованого ферменту N-ацетилтрансферази. Є одиничні відомості про активність цього ферменту у хворих із трубно-перитонеальним безпліддям. Можна припустити, що опосередкований вплив на активність NAT шляхом нормалізації оксидантного й антиоксидантного гомеостазу дозволить знизити частоту повторного спайкоутворення. Подальше вивчення взаємодії систем ПОЛ і АОС, їхній вплив на активність NAT дозволить розробити й впровадити науково обґрунтовану комплексну схему лікування із застосуванням методів комбінованої озонотерапії на тлі системної імунокорекції та, як наслідок, підвищити ефективність лікування пацієнток із трубно-перитонеальною формою безпліддя. 

