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Аннотация____________________________________________________________________ 

Введение. Бесплодие, особенно женское, остаётся актуальной проблемой в репродуктивной 

медицине и представляет собой многофакторное состояние, в патогенезе которого важную 

роль играют инфекционные агенты. Целью данного обзора является систематизация 

современных данных о влиянии вирусных и паразитарных инфекций на женское 

репродуктивное здоровье. Рассмотрены ключевые вирусные патогены, включая вирус 

простого герпеса, вирус папилломы человека, ВИЧ, HHV-6 и цитомегаловирус, 

ассоциированные с нарушениями фертильности, имплантации и течения беременности. 

Также проанализировано влияние паразитов — Trichomonas vaginalis, Toxoplasma gondii, 

Entamoeba histolytica, Trypanosoma spp. и Leishmania spp., — вызывающих воспалительные, 

гормональные и иммунные нарушения, нарушающие репродуктивную функцию. Особое 

внимание уделено механизмам патогенного воздействия, включая цитотоксичность, 

иммуномодуляцию и метаболическую дисрегуляцию. Выводы подчеркивают необходимость 

внедрения комплексных диагностических и профилактических стратегий, направленных на 

раннее выявление и лечение инфекций в рамках программ охраны репродуктивного здоровья 

женщин. 

Выводы: Инфекции вирусной и паразитарной природы играют ключевую роль в развитии 

женского бесплодия. Они вызывают воспалительные и иммуногормональные нарушения, 

нарушающие фертильность. Своевременная диагностика и лечение инфекционных 

заболеваний могут существенно повысить эффективность репродуктивной терапии. 

Ключевые слова: бесплодие, женское репродуктивное здоровье, вирусные инфекции, 

паразитарные инфекции, Trichomonas vaginalis, Toxoplasma gondii, вирус простого герпеса, 

вирус папилломы человека, цитомегаловирус, HHV-6, ВИЧ, патогенез бесплодия, 

инфекционные агенты, воспалительные заболевания органов малого таза, фертильность, 

имплантация, иммунные нарушения, репродуктивная дисфункция. 
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Introduction. Infertility, especially female, remains a pressing problem in reproductive medicine 

and is a multifactorial condition in the pathogenesis of which infectious agents play an important 

role. The purpose of this review is to systematize modern data on the impact of viral and parasitic 

infections on women's reproductive health. Key viral pathogens, including herpes simplex virus, 

human papillomavirus, HIV, HHV-6 and cytomegalovirus associated with impaired fertility, 
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implantation and pregnancy are considered. The influence of parasites - Trichomonas vaginalis, 

Toxoplasma gondii, Entamoeba histolytica, Trypanosoma spp. is also analyzed. and Leishmania 

spp., which cause inflammatory, hormonal and immune disturbances that impair reproductive 

function. Particular attention is paid to the mechanisms of pathogenic action, including cytotoxicity, 

immunomodulation and metabolic dysregulation. The findings highlight the need to implement 

comprehensive diagnostic and preventive strategies aimed at early detection and treatment of 

infections within women's reproductive health programs. 

Conclusions: Viral and parasitic infections play a key role in the development of female infertility. 

They cause inflammatory and immunohormonal disorders that impair fertility. Timely diagnosis 

and treatment of infectious diseases can significantly increase the effectiveness of reproductive 

therapy. 

Key words: infertility, female reproductive health, viral infections, parasitic infections, 

Trichomonas vaginalis, Toxoplasma gondii, herpes simplex virus, human papillomavirus, 

cytomegalovirus, HHV-6, HIV, pathogenesis of infertility, infectious agents, inflammatory diseases 

of the pelvic organs, fertility, implantation, immune disorders, reproductive dysfunction. 
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Kirish. Bepushtlik, ayniqsa ayollar, reproduktiv tibbiyotda dolzarb muammo bo'lib qolmoqda va 

patogenezida yuqumli kasalliklar muhim rol o'ynaydigan multifaktorial holat. Ushbu sharhning 

maqsadi virusli va parazitar infektsiyalarning ayollarning reproduktiv salomatligiga ta'siri bo'yicha 

zamonaviy ma'lumotlarni tizimlashtirishdir. Asosiy virusli patogenlar, jumladan, herpes simplex 

virusi, inson papillomavirusi, OIV, HHV-6 va sitomegalovirus, tug'ilish, implantatsiya va 

homiladorlikning buzilishi bilan bog'liq. Parazitlarning ta'siri - Trichomonas vaginalis, Toxoplasma 

gondii, Entamoeba histolytica, Trypanosoma spp. ham tahlil qilinadi. va reproduktiv funktsiyani 

buzadigan yallig'lanish, gormonal va immun buzilishlarni keltirib chiqaradigan Leishmania spp. 

Patogen ta'sir mexanizmlariga, jumladan sitotoksiklik, immunomodulyatsiya va metabolik 

disregulyatsiyaga alohida e'tibor beriladi. Natijalar ayollarning reproduktiv salomatligi dasturlari 

doirasida infektsiyalarni erta aniqlash va davolashga qaratilgan kompleks diagnostika va 

profilaktika strategiyalarini amalga oshirish zarurligini ta'kidlaydi. 

Xulosa: Virusli va parazitar infektsiyalar ayollarning bepushtligi rivojlanishida asosiy rol o'ynaydi. 

Ular tug'ilishni buzadigan yallig'lanish va immunohormonal kasalliklarni keltirib chiqaradi. 

Yuqumli kasalliklarni o'z vaqtida tashxislash va davolash reproduktiv terapiya samaradorligini 

sezilarli darajada oshirishi mumkin. 

Kalit so’zlar: bepushtlik, ayollarning reproduktiv salomatligi, virusli infektsiyalar, parazitar 

infektsiyalar, Trichomonas vaginalis, Toksoplazma gondii, gerpes simplex virusi, inson 

papillomavirusi, sitomegalovirus, HHV-6, OIV, bepushtlik patogenezi, yuqumli agentlar, 

yallig'lanish kasalliklari, jinsiy a'zolar, tug'ilishning buzilishi, jinsiy a'zolar immuniteti, reproduktiv 

disfunksiya. 

 

Введение. Бесплодие или невольная бездетность бросает вызов человечеству с древних 

времен. Исторически считающееся необратимым личным несчастьем или судьбой, его 

понимание значительно изменилось с развитием медицинской науки. В современной 

медицине бесплодие признается расстройством репродуктивной системы, которое при 
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правильной диагностике часто можно контролировать или лечить в конкретных случаях [1]. 

Бесплодие может быть вызвано факторами, влияющими на любого из партнеров, причем как 

мужская, так и женская этиология способствуют его распространенности. Несмотря на это, 

во многих обществах с преобладающими патриархальными структурами психосоциальное и 

эмоциональное бремя бесплодия, как правило, больше ложится на женщин [2]. 

Следовательно, женское бесплодие все чаще становится объектом научных исследований. 

Ряд факторов был связан с плохими репродуктивными результатами у женщин. К ним 

относятся анатомические аномалии, гормональный дисбаланс, воздействие окружающей 

среды и инфекционные процессы [3]. Эти факторы могут оказывать свое влияние независимо 

или интерактивно, в зависимости от индивидуальных обстоятельств и клинических 

состояний. 

Среди различных этиологических факторов инфекции урогенитального тракта часто связаны 

с женским бесплодием. Микроорганизмы, населяющие женские половые пути, могут 

существенно влиять на репродуктивное здоровье и связаны с широким спектром 

гинекологических расстройств [4]. Эти патогены могут нарушать фертильность посредством 

множества механизмов, включая прямое повреждение слизистых оболочек репродуктивного 

тракта, индукцию воспалительных реакций хозяина или нарушение нормальных 

физиологических функций репродуктивных органов [5]. Целью данного обзора является 

предоставление обзора широкого спектра микробных агентов, которые, как было 

установлено, оказывают пагубное воздействие на женское репродуктивное здоровье. 

Вирусы. 

Вирус простого герпеса (ВПГ), один из наиболее распространенных вирусов, поражающих 

людей, является причиной широкого спектра клинических состояний, включая неонатальные 

инфекции и генитальный герпес [69]. Примечательно, что распространенность ВПГ-2 

значительно выше среди женщин с вторичным бесплодием по сравнению с фертильными 

контрольными группами. Инфекция генитального герпеса связана с неблагоприятными 

репродуктивными исходами, такими как выкидыш, осложнения беременности и, в конечном 

итоге, снижение фертильности [70]. Кроме того, ВПГ связан с цервицитом и изменениями в 

качестве цервикальной слизи, оба из которых могут нарушить зачатие [71]. 

Вирус папилломы человека (ВПЧ), патоген, передающийся половым путем, в первую 

очередь известный своей ролью в развитии рака шейки матки, также связан с 

репродуктивной дисфункцией [72]. Данные свидетельствуют о положительной корреляции 

между инфекцией ВПЧ и изменениями в репродуктивном тракте. Трубный фактор бесплодия 

связан с изменениями, вызванными ВПЧ, включая нарушение микробиоты шейки матки, в 

частности истощение защитных видов Lactobacillus. Этот микробный дисбаланс может 

способствовать патологии шейки матки и неблагоприятным исходам беременности, таким 

как выкидыш и преждевременный разрыв плодных оболочек [73]. 

Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ), этиологический агент синдрома приобретенного 

иммунодефицита (СПИД), может быть обнаружен как в вагинальных, так и в цервикальных 

выделениях как в клеточно-ассоциированной, так и в бесклеточной форме. Считается, что 

шейка матки является основным местом проникновения ВИЧ-1 в женский репродуктивный 

тракт [74]. По данным Кушнира и Льюиса (2011), инфекция ВИЧ-1 связана с повышением 

риска бесплодия на 25–40% по сравнению с неинфицированными лицами [75]. Помимо 

прямого воздействия вируса, такие факторы, как системное заболевание, психологический 

стресс, значительная потеря веса и антиретровирусная терапия, могут еще больше снизить 

фертильность. Более того, иммунодефицитное состояние у ВИЧ-инфицированных женщин 

предрасполагает их к вторичным инфекциям, передающимся половым путем, которые могут 

вызывать непроходимость маточных труб и последующее бесплодие. 
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Человеческий герпесвирус 6 (HHV-6), особенно подтип HHV-6A, также был связан с 

ухудшением репродуктивных результатов. Marci et al. (2016) сообщили о наличии ДНК 

HHV-6A в 43% образцов эпителиальных клеток эндометрия у женщин с необъяснимым 

бесплодием, тогда как у фертильных контрольных женщин ее не было обнаружено [76]. 

Кроме того, Gervasi et al. (2012) идентифицировали ДНК HHV-6 в амниотической жидкости 

пациентки с преждевременными родами, подчеркнув ее потенциальную роль в вертикальной 

передаче и потере беременности [77]. 

Цитомегаловирус (ЦМВ), еще один член семейства герпесвирусов, обычно сохраняется в 

латентном состоянии внутри хозяина. Реактивация в условиях иммуносупрессии может 

привести к значительным репродуктивным осложнениям. ЦМВ был связан с хроническим 

эндометритом, самопроизвольным абортом, пороками развития плода и другими 

акушерскими расстройствами из-за его способности формировать цитомегалические 

включения [78]. Его роль как в бесплодии, так и в неблагоприятных исходах беременности 

подчеркивает его клиническую значимость в репродуктивной медицине. 

Паразиты. 

Trichomonas vaginalis — жгутиконосное простейшее и частая причина инфекций, 

передающихся половым путем, распространенное по всему миру с высокими показателями 

распространенности. Этот организм бессимптомно обитает во влагалище примерно у 3,15% 

женщин [79]. Различные исследовательские группы сообщили, что частота трубного 

бесплодия у женщин, у которых в анамнезе был трихомониаз, в два раза выше, чем у женщин 

без такого анамнеза [80]. Культуры были положительными на T. vaginalis у 14,58% 

бесплодных пар по сравнению с 2,5% фертильных. Эта существенная разница подчеркивает 

роль T. vaginalis в женском бесплодии [81]. 

Инфицирование репродуктивного тракта T. vaginalis, по-видимому, по-разному влияет на 

исход фертильности. T. vaginalis ассоциируется с вагинозом, сальпингитом, вагинитом, 

цервикальной неоплазией, эндометритом и аднекситом [82]. Он также может вызывать 

воспалительную реакцию 

Паразиты 

Trichomonas vaginalis, жгутиковое простейшее и известная причина инфекций, 

передающихся половым путем, широко распространена по всему миру и демонстрирует 

заметную распространенность. По оценкам, приблизительно 3,15% женщин переносят этот 

микроорганизм бессимптомно во влагалищном тракте [79]. Несколько исследований 

выявили двукратное увеличение частоты трубного бесплодия среди женщин с 

трихомониазом в анамнезе по сравнению с женщинами без такого анамнеза [80]. Кроме того, 

посевы на T. vaginalis дали положительные результаты у 14,58% бесплодных пар по 

сравнению с 2,5% в фертильной контрольной группе, что указывает на статистически 

значимую связь между инфекцией T. vaginalis и женским бесплодием [81]. 

Инфекция влияет на репродуктивные результаты посредством различных механизмов. T. 

vaginalis был вовлечен во множество гинекологических заболеваний, включая вагиноз, 

сальпингит, вагинит, цервикальную неоплазию, эндометрит и аднексит [82]. Организм может 

провоцировать воспалительные реакции в слизистой оболочке половых органов, способствуя 

развитию атипичных воспалительных заболеваний органов малого таза и 

микрокровоизлияний — оба из которых, как известно, нарушают фертильность [83]. Во 

время беременности инфекция T. vaginalis была связана с несколькими осложнениями, 

такими как преждевременный разрыв плодных оболочек, преждевременные роды, низкий 

вес новорожденных и повышенный риск послеродового сепсиса у матери [84]. В случаях 

внутриутробного заражения паразит может нарушить развитие эндометрия, тем самым 

нарушая успешность вспомогательных репродуктивных технологий. 
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Простейшее взаимодействует с эпителиальными клетками влагалища и шейки матки таким 

образом, что запускает иммуносупрессивную реакцию с участием моноцитов, макрофагов и 

дендритных клеток. Эта иммуномодуляция может нарушить иммунную среду, необходимую 

для правильной имплантации эмбриона. Кроме того, известно, что инфекция снижает 

компоненты комплемента C3 и C4 и повышает уровень IgA в вагинальных выделениях и 

сывороточном пролактине [85]. 

Было также показано, что присутствие T. vaginalis в вагинальном и цервикальном канале 

препятствует подвижности сперматозоидов. Для объяснения этого явления было предложено 

несколько механизмов: (a) прямое связывание простейшего со сперматозоидами; (b) 

нарушение подвижности сперматозоидов из-за характерного кругового вихревого движения 

паразита; и (c) секреция веществ T. vaginalis, которые оказывают косвенное, независимое от 

контакта воздействие на функцию сперматозоидов. Микроскопические исследования 

выявили поэтапное взаимодействие между сперматозоидами и паразитом, включающее 

начальное притяжение, тесный контакт, прочное прилипание и в некоторых случаях 

фагоцитоз сперматозоидов. Эти взаимодействия часто приводят к снижению подвижности и 

значительной агглютинации сперматозоидов. 

Wiwanitkit (2007) отметил, что T. vaginalis демонстрирует вертикальное зигзагообразное 

движение в вагинальной среде, что создает круговое вихревое движение, которое может 

мешать продвижению сперматозоидов вперед и препятствовать оплодотворению [86]. Roh et 

al. [87] продемонстрировали, что T. vaginalis может изменять несколько параметров спермы, 

включая подвижность, целостность акросомы, реакцию гипоосмотического набухания и 

способность к оплодотворению. Эти эффекты были приписаны токсичным внеклеточным 

полимерным веществам (EPS) и побочным продуктам метаболизма, выделяемым паразитом. 

Различные биоактивные молекулы, продуцируемые T. vaginalis, такие как протеиназы, 

фосфолипазы, кислая фосфатаза и пероксидазы, способствуют его патогенности. Эти 

ферменты участвуют в цитотоксической активности, гемолизе и цитоадгезии к тканям 

хозяина [88]. Паразит уклоняется от иммунной защиты хозяина с помощью адгезионных 

белков, цистеиновых протеаз и липофосфогликанов. Прикрепление к вагинальным 

эпителиальным клеткам опосредовано колючим хвостом, содержащим поверхностный белок 

p270, который способствует прочному сцеплению. Более того, он секретирует 

протеолитические ферменты и фактор отсоединения клеток, вызывая мощную 

воспалительную реакцию, которая приводит к локальному повреждению тканей и 

ухудшению репродуктивных результатов [89].  

Патогенный потенциал T. vaginalis еще больше усиливается за счет его взаимодействия с 

другими микроорганизмами в экосистеме влагалища. В частности, T. vaginalis служит 

резервуаром для Mycoplasma hominis, позволяя бактерии размножаться внутри простейших 

и избегать иммунного надзора хозяина, а также антимикробной терапии. Эти 

симбиотические отношения могут способствовать распространению M. hominis в 

репродуктивном тракте. Кроме того, присутствие Trichomonasvirus в T. vaginalis может 

приводить к геномным изменениям у простейших, включая изменения в экспрессии генов и 

динамике репликации. Эти вирусные эффекты могут способствовать рецидивирующим 

инфекциям и повышению устойчивости к лечению [90]. 

Toxoplasma gondii — широко распространенный внутриклеточный простейший, которым, по 

оценкам, заражено почти треть населения мира. Он вызывает широкий спектр клинических 

состояний [91]. Многочисленные клинические исследования изучали связь между 

токсоплазмозом и репродуктивной дисфункцией, и недавние результаты указывают на 

положительную корреляцию между инфекцией T. gondii и бесплодием [92]. У беременных 

женщин клиническое воздействие T. gondii сильно варьируется. Даже в своей скрытой, 
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бессимптомной форме токсоплазмоз может неблагоприятно влиять на раннее эмбриональное 

развитие, приводя к удлинению сроков беременности и задержке роста плода [93]. 

Потенциал токсоплазмоза в плане содействия выкидышу также привлек значительное 

внимание. Была выявлена значительная связь между скрытой инфекцией и повышенным 

риском потери беременности [94]. Хроническая инфекция, особенно из-за персистенции цист 

T. gondii в таких тканях, как мозг, была сильнее связана с репродуктивными нарушениями 

[93]. Это может быть опосредовано иммунными реакциями, которые стимулируют 

гипоталамическую секрецию кортиколиберина (CRF), активируя ось гипоталамус-гипофиз-

надпочечники (HPA) при подавлении оси гипоталамус-гипофиз-гонады (HPG). Результатом 

является снижение выработки гонадотропин-рилизинг-гормона (GnRH), за которым следует 

снижение уровней фолликулостимулирующего гормона (FSH) и лютеинизирующего 

гормона (LH), что в конечном итоге приводит к атрофии яичников и нарушению 

фертильности [95]. Эта последовательность иммуноопосредованных гормональных 

нарушений была предложена в качестве механизма, лежащего в основе бесплодия, 

связанного с хронической инфекцией T. gondii. 

Entamoeba histolytica, анаэробное простейшее, ответственное за амебиаз, обычно передается 

через загрязненную пищу или воду. Хотя она в первую очередь известна своими желудочно-

кишечными проявлениями, E. histolytica также, как предполагается, играет косвенную роль 

в женском бесплодии. Различные исследования связывают этот организм с воспалением 

маточных труб, язвенным вульвовагинитом, эндометритом, тубоовариальными абсцессами 

и язвами половых органов — все это может влиять на фертильность [96]. Trypanosoma cruzi, 

кинетопластидное простейшее и возбудитель болезни Шагаса, является серьезной 

проблемой общественного здравоохранения в Латинской Америке. По оценкам, во всем мире 

инфицировано около двух миллионов женщин репродуктивного возраста [97]. Среди 

беременных женщин распространенность может достигать 64,4%, а врожденная передача 

происходит примерно в 12% случаев [98]. Хотя прямые клинические доказательства связи T. 

cruzi с бесплодием у людей ограничены, исследования на животных, особенно на мышах, 

продемонстрировали значительные репродуктивные последствия. Инфицированные самки 

мышей демонстрируют снижение фертильности, потерю плода, укороченную беременность, 

более низкую плодовитость и более высокие показатели смертности матки и новорожденных 

[99]. Считается, что эти эффекты возникают из-за дефектов до имплантации [100]. Хотя 

точные механизмы остаются неясными, потенциальные объяснения включают вовлечение 

эндокринных желез, плацентарную инвазию, чрезмерную выработку воспалительных 

цитокинов (например, фактора некроза опухоли-альфа) и нарушение имплантации и деления 

эмбриональных клеток. Также считается, что паразитарная нагрузка влияет на 

репродуктивные результаты [98,100]. Trypanosoma brucei, ответственная за африканский 

трипаносомоз человека, продолжает представлять серьезную угрозу здоровью примерно для 

70 миллионов человек в эндемичных регионах. У женщин инфекция T. brucei была связана с 

репродуктивными нарушениями, включая бесплодие, аменорею, потерю либидо и 

нарушения менструального цикла [101]. Кроме того, экспериментальные и клинические 

данные показали, что эта инфекция может нарушать эстральные циклы и вызывать гибель 

плода, самопроизвольный аборт, мертворождение и смерть новорожденного. Икеде и 

коллеги (1988) связывают эти эффекты с нарушением оси гипоталамус-гипофиз-гонады, 

которая играет центральную роль в репродуктивной функции [102]. Leishmania spp., 

простейшие возбудители лейшманиоза, также причастны к женскому бесплодию. Как 

кожные, так и висцеральные формы лейшманиоза могут приводить к развитию генитальных 

поражений, которые могут напрямую влиять на репродуктивную способность [103]. Более 

того, заболевание стимулирует повышенную выработку провоспалительных цитокинов, 
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таких как фактор некроза опухоли-альфа (ФНО-α) и интерферон-гамма (ИФН-γ), которые 

могут неблагоприятно влиять на исходы беременности [104]. 

Выводы. Женское бесплодие представляет собой сложную и многофакторную проблему, в 

основе которой могут лежать как структурные, так и функциональные, а также 

инфекционные нарушения. Особое внимание следует уделить инфекциям урогенитального 

тракта, которые, как показано в многочисленных исследованиях, играют значительную 

роль в нарушении репродуктивного здоровья. Обзор представленных вирусных и 

паразитарных агентов демонстрирует широкий спектр патогенов, способных влиять на 

фертильность женщин различными механизмами — от прямого повреждения тканей до 

сложных иммуногормональных нарушений. 

Вирусные инфекции, такие как герпесвирусы (ВПГ, HHV-6, ЦМВ), ВПЧ и ВИЧ, могут 

вызывать воспаления, морфологические изменения и иммунные дисбалансы, 

препятствующие зачатию и нормальному течению беременности. Паразитарные инвазии, 

включая инфекции Trichomonas vaginalis, Toxoplasma gondii, Entamoeba histolytica, 

Trypanosoma spp. и Leishmania, демонстрируют тесную связь с неблагоприятными 

исходами — от воспалительных заболеваний органов малого таза до нарушения процессов 

имплантации и внутриутробного развития плода. 

Понимание роли инфекционных агентов в патогенезе бесплодия имеет важное значение для 

разработки эффективных профилактических, диагностических и лечебных стратегий. 

Внедрение комплексных подходов, включающих скрининг на инфекционные заболевания в 

программах репродуктивного здоровья, может существенно повысить шансы на успешное 

лечение бесплодия и достижение желаемой беременности. 
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