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Meeste viljakust mojutavad haigused

Margus Punab" >3, Paul Korrovits?, Ants Peetsalu’ = 'TU kirurgiakliinik, 2TU Kliinikumi
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lastetus, mehe viljakus, suguelundite haigused, ennetus

Meeste viljakust mdjutavad véga erinevad haigused. T66 eesmirk oli vilja selgitada suguelundeid
mdjustavate haiguste levimus mehe viljakuse aspektist eri prognostilise védrtusega spermatosoidide
hulgaga lastetute Eesti meeste seas. Levinumateks viljatuse riskiteguriteks osutusid varikotseele,
sugutraktipdletikud (k.a leukotsiitospermia) ja kriptorhism. Enamik meeste viljatuse tédhtsamatest

riskiteguritest on &rahoitavad vai ravitavad.

Viimaste aastate vuringud on ndidanud meeste
viljakuse olulist véihenemist arenenud riikides (1).
Lastetus on paljudes riikides kasvavaks prob-
leemiks, méjutades juba 10-20% peresid (2, 3).
Juba enam kui 50% juhtudest on lastetuse Gheks
pohjuseks meeste madal viljakus (4).

Meeste viljakuse uuringutes on viimase 10 aasta
jooksul keskendutud globaalsete, arvatavalt keskkonna
ja eluviiside muutustest tulenevate sperma kvaliteedi
halvenemise pohjuste vdljaselgitamisele. Paljudes
maades on meeste viljatuse juhtivaks ravimeetodiks
saanud kunstlik viliastamine mikromanipulatsioonide
abil. Jarjest vihem poédratakse tdhelepanu
ennetatavatele ja ravitavatele mehe viljakust
mdjustavatele haigustele ning teistele teguritele.

Meeste viljakust méjutavad paljud haigused ja
tegurid. Osa spermatogeneesi hdireid ja
suguelundite anomaaliaid on mé&édratud kromo-
somaalsete (ntKlinefelteri sindroom) ja geneetiliste
(nt tsistiline fibroos) haiguste poolt. Mehe
suguelundid on kahjulike keskkonnategurite méju
suhtes tundlikud just varases isasiseses arengu-
staadiumis, kus kahjustus véib realiseeruda
hormonaalse regulatsiooni muutuste kaudu, mille
tagaijdriel vaheneb Sertoli rakkude arv munandis (5).
Muutunud keskkonnategurid vivad méjutada
mehe suguelundite kaasasiindinud haiguste, nagu
krisptorhismi ja hipospaadia kujunemist (6).

Mé&ned mehe viljakust m&jutavad haigused
pdetakse l&bi (mumpsorhiit), omandatakse

(traumad, péletikud) véi nad kujunevad vilja
(varikotseele) puberteedieas ja sellele jargneval
perioodil. Osal juhtudest v&ib viljakuse vihenemise
pdhjuseks olla tdiskasvanueas omandatud ning aja
jooksul progresseeruv haigus (7).

Kirjanduses leidub mitmesuguseid andmeid
suguelundite haiguste esinemise kohta lastetutel
meestel (8, 9). Samas on vastavaid uuringuid
omavahel véga raske vérrelda. Esmalt méjutab
tulemust vastava kliiniku spetsiifika. Arenenud
riikides td6tavad androloogiakeskused enamasti
kolmanda etapi raviasutuses ja tulenevalt uuringute
liidri erialast on teatud liiki haigused sageli selgelt
ileesindatud (9). Teiseks probleemiks on kliinilist
labivaatust teostavate arstide erisugune erialane
ettevalmistus, mis p&hjustab lahknevusi
vuringumetoodikas ja tulemuste kirjeldamises.
Samuti ei ole lastetuid mehi nendes téddes
rihmitatud spermaanaliiisi tulemuste alusel,
mistéttu on raske olnud hinnata eri patoloogiate
mdju spermanditajatele.

Meie t66 eesmark oli vélja selgitada kliiniliselt
véliendunud véi péetud suguelundeid méjustavate
haiguste levimus mehe viljakuse aspektist eri
prognostilise vadrtusega spermatosoidide hulgaga
lastetutel Eesti meestel.
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vastuvétule lastetuse murega esmaselt p&drdunud
mehed, kellel oli teostatud kliiniline lébivaatus ja
véetud anamnees. Uuritavate arv oli 1537, nende
keskmine vanus 31,1 + 6,1 aastat. Spermaanaliiisi
tulemused olid kéttesaadavad 1392 mehe kohta.
Tépselt defineeritavate kriteeriumite puudumisel ei
tehtud uuringus katset eristada mehe- ja naisepoolse
pohjusega viljatust. Seetdttu koosnes uuritavate
rihm nii selge mehepoolse patoloogiaga kui ka
eeldatavalt normaalse reproduktiivfunktsiooniga
meestest.

Arvestades  olemasolevaid  teadmisi
spermatosoidide arvu m&just mehe viljakusele (10),
jaotasime uuritavad jdrgmistesse alarihmadesse:
azoospermia - spermatosoidid seemnevedelikus
puudusid (n = 109); kriptozoospermia - kuni
0,1 mIn/ml spermatosoidi (n = 20); 0,1-5 miln/ml
spermatosoidi (n = 92); 5,1-10 mln/ml sperma-
tosoidi (n = 77); 10,1-20 mIn/ml spermatosoidi
(n=174); 20,1-40 milj/ml| spermatosoidi
(n=303); >40 mIn/ml spermatosoidi (n = 617);
sperma analiisi mitteteinud mehed (n = 145).
Edasises analiiisis kasutasime kontrollrihmana
>40 mln/ml spermatosoidiga meeste rihma.

Esmasel visiidil tehti tiipiline meditsiiniline
kisitlus, kus koguti infot ildise terviseseisundi,
péetud haiguste, operatsioonide, kasutatavate
ravimite, eluviisi, reproduktiivse ja perekondliku
anamneesi kohta. Eritéhelepanu p&érati kaigile
pdetud suguelunditehaigustele ja genitaalpiirkonna
operatsioonidele.

Mehe péhjustatud rasedusteks peeti kdigi
partneritega toimunud meditsiiniliselt kinnitatud
rasestumisi séltumata sellest, kas need 16ppesid

abordi,

surnultsinniga véi emakavdlise rasedusega.

iseenesliku katkemise, elus- voi
Primaarseks viljatuseks peeti seda, kui mehest ei
olnud lapsi sindinud. Habituaalseks peeti kolme
ja enamat raseduse katkemist ihe partneriga.
Kisiti alkoholi tarvitamise sagedust ja tavalist
kogust. Alkoholi liigtarvitajaks hinnati mehed, kes
ise tunnistasid alkoholismiprobleemi véi kes
tarvitasid alkoholi tsiklitena véhemalt ks kord kuus.

Suitsetajaks peeti kéiki mehi, kes suitsetasid
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vuringuperioodil véi olid loobunud suitsetamisest
viimase kahe kuu jooksul.

Meeste labivaatus toimus androloogi
kabinetis. Genitaalpiirkonna vaatlus tehti
vuritava pistiasendis, jargides WHO (11)
soovitatud ldbivaatuse ja leiu kirjeldamise
pohimétteid. Munandimahu hindamiseks kasutati
orhidomeetrit (Pharmacia & Upjohn, Taani), mille
md&tmispiirkond on 2-25 ml. Lisaks fikseeriti
munandi paiknemine munandikotis, teised
munandiisedrasused, munandimanuse ja
seemnejuha muutused ning varikotseele
esinemine.

Varikotseele jaotati jcirgmiselt: | aste - veenilaiend
on skrootumis selgelt eristatav vaid Valsalva proovi
teel; Il aste - veenilaiend on skrootumis palpeeritav
pustiasendis; Ill aste - veenilaiend on skrootumis
pustiasendis néhtav l&bi naha.

Kriptorhismi ja songa operatsioonide
hindamisel tugineti nii objektiivsele leiule kui
kisitlustulemusele. Munanditraumadest arvestati
vaid hematoomi ja/véi turset pshjustanud
vigastusi.

Sperma analiisid tehti TU Kliinikumi
androloogia kabinetis, Téhe Erakliinikus (Tartu), HTI
laboris (Tallinn) ja Ida-Tallinna Keskhaigla
spermaanaliisi laboris. Kdigis neis laborites
tehakse analiiiis vastavalt WHO (12) soovitustele
ja spermatosoidide arvu hinnatakse ihetijiibiliste
lugemiskambritega. Spermaanaliiisi tulemustest on
kdesolevas t66s kasutatud vaid spermatosoidide
arvu 1 ml spermas, mis on meeste viljakuse
hindamisel kéige informatiivsem nditaja ja
tehnilisest aspektist kdige objektiivsem test.
Leukotsitospermia m&dramiseks kasutati Briani-
Leishmani vérvingut. Vastav uuring teostati 56,9%-|
vuritavatest. Uldjuhul on tulemuste analiisil
kasutatud esimest spermaanaliisi. Kui esimene
analiiis ei vastanud standardsetele ndudmistele,
s.tvahe viimasest seemnepurskest oli alla kahe vai
ile kimne pé&eva, uuritavast materjalist oli osa
kaotsi lginud véi seemnepurse oli mittetdielik, siis
kasutati jargmise kéigile ndudmistele vastava
analiisi tulemusi.



Tabel 1. Reproduktiivelu anamnees

0,5-5 5,1-10 10,1-20 20,1-40 >40 min/ml Ei andnud

A permia Kriipt permia min/ml min/ml min/ml min/ml (kontrollriihm)  analiitsi

n =109 n=20 n=92 n=77 n=174 n =303 n=617 n =145
Mees pohjustanud rasedusi 13 (11,9%)" 3(15,0%)" 21(22,8%)" 21(27,3%)' 57 (32,8%)' 100 (33,0%)' 256 (41,8%) 74 (51,0%)
Primaarne viljatus 96 (88,1%)! 19 (95,0%)" 78 (84,8%) 63(81,8%) 135(77,6%) 252 (83,2%)' 468 (759%) 98 (67,6%)'
Habituaalsed katkemised 1(5%) 1(0,6%) 2(0,7%) 18 (2,9%) 4 (2,8%)

1 p <0,05 vorreldes kontrollrihmaga.

Tabel 2. Eluviisitegurid, poetud haigused, mis mojutavad suguelundeid, ja kliinilise leiv tulemused

0,5-5 5,1-10 10,1-20 20,1-40 >40 min/ml
A permia Krip permia min/ml min/ml min/ml min/ml (kontrollriihm)
n=109 n=20 n=92 n=77 n=174 n =303 n =617
Suitsetamine 42 (38,5%) 4 (20%) 36 (39,1%) 35 (455%) 78 (44,8%) 108 (35,6%) 231 (37.4%) 64 (44,1%)
Alkoholi liigtarvitamine 0 0 1(1,1%) 1(1,4%) 3(1,8%) 7(2,3%) 5(0,8%) 2 (1,4%)
Anaboolsed steroidid 1(1,0%) 0 1(1,1%) 0 0 1(0,3%) 0 0
Kiiritus (T$ernobdli katus) 0 0 0 0 1(0,6%) 0 0 0
Padenud suguhaiguseid 18 (16,8%) 6 (30%) 19(20,7%) 19 (24,7%)  58(33,5%) 97 (32,1%)  202(32,9%) 38 (26,2%)
Orhiit, epididtimiit 6(5,5%)' 0 2(2,2%) 3(3,9%) 4(2,3%) 9 (3%) 8(1,4%) 1(0,7%)
Prostatiit 0 0 2(2,2%) 2(2,6%) 5(2,9%) 12 (4%) 24 (3,9%) 7 (4,8%)
Mumpsorhiit 0 0 2(2,2%) 3(3,9%)" 2(1,1%) 6 (2%) 5(0,8%) 0
Traumad 5(4,6%)" 0 0 4 (5,2%)" 3(1,7%) 9 (3%) 9 (1,5%) 2(1,4%)
-munandi 5(4,6%) 0 0 4 (5,2%) 3(1,7%) 9 (3%) 9 (1,5%) 1(0,7%)
-vaagna 0 0 0 0 0 0 0 1(0,7%)
Seksuaalhaired 3(2,9%) 3 (15%)’ 2(2,2%) 1(1,4%) 2 (1,1%) 3(1,1%) 8(1,4%) 9 (6,2%)'
Kriptorhism 12 (11%)" 2 (10%)’' 8(8,7%)" 3(3,9%)' 5(2,9%) 7 (2,3%) 7 (1,1%) 4 (2,8%)
-unilateraalne 4(3,7%) 2 (10%) 5 (5,6%) 1(1,3%) 2 (1,1%) 4(1,3%) 6 (1%) 1(0,7%)
-bilateraalne 7(6,7%) 0 3(3,3%) 0 2(1,1%) 0 0 1(0,7%)
-fikseeritud valisava
juures 1(1,0%) 0 0 2(2,6%) 1(0,6%) 3(1,1%) 1(0,2%) 2(1,4%)
neist ravita 3 0 0 2 1 5 2 2
Varikotseele 28 (26,9%) 4 (20%) 53(58,9%)" 37 (50%)' 74 (44,3%)" 116 (41,3%)' 191 (32,3%) 47 (32,6%)
- vasakul 1. aste 7(6,7%) 0 11(12,2%) 13 (17,6%) 19 (11,4%) 35 (12,5%) 80 (13,5%) 15 (10,4%)
- vasakul 2. aste 15 (14,4%) 2 (10%) 27 (30,0%)"  11(14,9%)  42(252%)' 56 (19,9%)' 81 (13,7%) 24 (16,7%)
-vasakul 3. aste 2(1,9%) 1(5%) 10 (11,1%)" 7(9,5%)' 8 (4,8%) 19 (6,8%)" 16 (2,7%) 7 (4,9%)
-bilateraalne 3(2,9%) 1(5%) 5 (5,6%)' 5 (6,8%)' 3(1,8%) 3(1,1%) 11 (1,9%) 1(0,7%)
-parempoolne 0 0 0 1(1,4%) 1(0,6%) 1(0,4%) 2(0,3%) 0
-opereeritud 1(1,0%) 0 0 0 1(0,6%) 2(0,7%) 1(0,2%) 0
Munandimanuse patoloogia 19 (17,9)" 2 (10%) 2(2,2%) 4 (5,4%) 5 (3%) 8(2,8%) 20 (3,4%) 5(3,5%)
-tihenemine 19 (17,9)" 1(5%) 0 1(1,4%) 5 (3%) 3(1,1%) 5(0,8%) 3(2,1%)
-tstst 0 1(5%) 2(2,2%) 3(4,1%) 0 5(1,8%) 15 (2,5) 2(1,4%)
Song 4(3,7%) 0 3(3,3%) 4(5,2%)" 5(2,9%) 9 (3%) 11 (1,8%) 2 (1,4%)
-op lapsena 2(1,8%) 0 1(1,1%) 3(3,9%)" 2(1,1%) 1(0,3%) 4 (0,6%) 0
-op taiskasvanuna 2(1,8%) 0 1(1,1%) 0 3(1,7%) 6 (2%) 6 (1%) 2(1,4%)
~Kiiniline leid 0 0 1(1,1%) 1(1,3%) 0 2(0,7%) 1(0,2%) 0
Hudrotseele 0 0 0 0 0 1(0,3%) 2(0,3%) 0
Hupospaadia 0 0 0 1(1,3%) 3(1,7%) 0 3(0,5%) 0
Munandivahk 0 0 1(1,1%) 2 (2,6%) 0 0 0 0
Munandi anomaalia 0 0 1(1,1%) 0 0 0 0 0
Eesndarme anomaalia 1(1,0%) 0 0 0 0 0 0 0
Hematoloogilised kasvajad 3(2,8%) 0 0 0 0 0 0 0
Vasektoomia 2(1,8%) 0 0 0 0 0 0 0
Leukotsiitosspermia 4 (6,7%) 1(7,1%) 14 (25,5%)' 9 (22%) 17 (17,5%) 30 (14,1%) 56 (13,9%) 0
Geneetilised pdhjused 14 (13,2%)" 0 3(3,3%)" 0 0 1(0,3%) 0 0
Hipogonadism 1(1,0%) 0 0 0 1(0,6%) 0 1(0,2%) 1(0,7%)

' p <0,05 vérreldes kontrollrihmaga
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Tabel 3. Munandi maht

Vasak munand (ml)

Parem munand (ml) Munandid kokku (ml)

Keskmine  Vorreldes Keskmine  Vorreldes Keskmine Vérreldes
(SD) kontrolliga (SD) kontrolliga (SD) kontrolliga
>40 min/ml (kontrollrihm) 22,4 (5,6) 23,4 (5,1) 45,8 (10,1)
Azoospermia 15,5 (7,3) p <0,01 16,4 (7,2) p <0,01 31,9 (13,9) p <0,01
Krliptozoospermia 20,0 (4,5) p =0,08 19,7 (4,6) p =0,01 39,7 (8,0) p =0,01
0,5-5 min/ml 18,2 (5,6) p <0,01 19,3 (5,9) p <0,01 37,5(10,8) p <0,01
5,1-10 min/ml 19,2 (4,6) p <0,01 19,3 (7,3) p <0,01 38,5 (9,2) p <0,01
10,1-20 min/ml 20,1 (4,9) p <0,01 21,4 (51) p <0,01 41,5 (9,0) p <0,01
20,1-40 min/ml 20,7 (4,6) p <0,01 21,6 (5,2) p <0,01 42,3 (8,7) p <0,01
Ei andnud anallusi 21,7 (4,7) p =0,36 23,0 (5,0) p =0,77 44,7 (9,1) p =0,57

Geneetilised uuringud (tsiitogeneetika, CF-geeni
mutatsioonid, Y-kromosoomi mikrodeletsioonid)
sooritati vastavalt kliinilisele naidustusele ja
rahalistele véimalustele ning uuringute tulemused
ei pretendeeri kirjeldama vastavate haiguste
reaalset levimust viljatute Eesti meeste rihmas.

Statistiline analiiis tehti SPSS statistikapaketi
10.1 Windowsi versiooniga, rihmade vérdlemiseks
kasutati Xtesti.

Tulemused
Reproduktiivelu anamneesi tulemused on esitatud
tabelis 1.

K&igist uuritavatest oli varem rasedusi
pohjustanud 35,5%. Kdige viéhem olid rasedusi
p&hjustanud azoospermia (12%) ja kripto-
zoospermia (15%) rihma mehed. Samas olid
varem rasedusi pdhjustanud 51% spermaanaliisi
mitteandnud meestest. 79% uuritud meestest
pddrdus androloogi poole primaarse viljatuse
probleemiga. Tervist kahjustavate eluviisitegurite,
l&bipdetud suguelundeid méjutavate haiguste ja
kliinilise leiv sagedus on esitatud tabelis 2.

Uuringus rakendatud statistilise analiisi
meetodid ei tuvastanud suitsetamise ega alkoholi
liigtarvitamise olulist méju spermatosoidide arvule.
Pisivate seksuaalhdirete ile kaebas 2% lastetutest
meestest. Kontrollrihmaga vérreldes esines
seksuaalhdireid statistiliselt enam kriptozoo-
spermia (15,0%) ja analiisi mitteandnud meeste
(6,2%) grupis.

Harva esinevateks viljatust soodustavateks
olid steroidide

teguriteks anaboolsete
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vadrkasutamine, hematoloogiliste kasvajate puhul
rakendatud keemiaravi, varem teostatud
vasektoomia, munandivdhk ning munandi- ja
eesnddrmepiirkonna arenguanomaaliad.
Labipsetud suguhaiguste ja eesnddrmepdletiku
levimus uuringurihmiti ei erinenud kontrollrithma
nditajatest, kill aga oli azoospermia rihmas
oluliselt enam orhiiti v&i epididimiiti pédenud
(5,5%) mehi. Mumpsorhiiti pddenud mehioli 5,1 -
10 mIn/ml spermatosoidiga meeste rithmas enam
kui kontrollrihmas. Raske munanditrauma ol
2,1%
Kontrollrihmaga vérreldes esines traumasid enam

saanud péddrdunud  meestest.
azoospermia ja 5,1-10 mIn/ml spermatosoidiga
meeste rihmas.

Kriptorhismi levimus oli kontrollrihmaga
vorreldes suurem k&igis raske sperma-
patoloogiaga rihmades (spermatosoidide arvuga
alla 5,1 mln/ml). Olulise leiuna selgus, et 10,4%
kriptorhismijuhtudest - koos kubemekanali
vélisava juures fikseeritult paikneva munandiga
isegi 31,3% - oli jddnud digeaegse ravita.
Varikotseele sagedus lastetutel meestel oli 35,8%.
Kontrollrihmast oluliselt sagedamini leidsime
munandikoti veenilaiendi k&ikides oligozoospermia
rihmades (0,5-40 mln/ml), kusjuures 0,5-5 min/ml
spermatosoidiga meeste rihmas leidsime
veenilaiendi isegi 58,9%- ja 5,1-10 min/ml
spermatosoidiga meeste rihmas 50%-| meestest.

Tabelis 3 on toodud meeste munandimaht
uuritavate rihmades. Neist kigis, vélja arvatud
analiiisi mitteteinud meeste rithmas, oli see

statistiliselt oluliselt vaiksem kontrollriihma omast.



Arutelu

Selles tagasivaatavas uuringus analiiisisime 1557
esmaselt meestearsti vastuvétule pdérdunud lastetu
mehe reproduktiivset anamneesi, mehe viljakust
mdjustavaid eluviisitegureid, labipdetud
suguelundite ja Gldhaigusi ning kliinilise labivaatuse
tulemusi. Et puuduvad absoluutsed kriteeriumid,
mille alusel eristada viljakat ja viljatut meest,
v&tsime uuringus aluseks spermatosoidide arvu
1 ml spermas, sest see on varasemates uvuringutes
kéige paremini korreleerunud mehe viljakusega.
Bonde kaasautoritega (10) néitas, et mehe viljakus
(mé&detuna ajana kuudes, mis kulub raseduse
saavutamiseks - fime to pregnancy) viheneb
mérgatavalt, kui spermatosoide on <40 mlin/ml
spermas. Jargnev mehe viljakuse hippeline
véihenemine toimub umbes 20 mIn/ml ja viimane
10 mln/ml juures, millest allapoole on loomulikul
teel raseduse saavutamine viga véhetdendone.
Spermatosoidide arv 5 mIn/ml ja véhem on piir,
kus spermapatoloogia olulisteks p&hjusteks
muutuvad teadaolevad geneetilised haired.

Teoreetiliselt voiks meeste viljatuse pdhjused
jaotada d&rahoitavateks, ravitavateks ja
ravimatuteks.

Seksuaalhiigieenialaste teadmiste paranda-
mise ja riskikditumise véhendamise teel saaks
kindlasti véhendada sigava spermapatoloogia
puhul ilioluliste munandite raskete traumade arvu
ning haigestumist orhiiti ja epididimiiti. Viimaste
alaédgeda vormi tagajdrjeks on suur osa
munandimanuse tihenemistest, mis p&hjustavad
sageli kas taielikku v&i osalist suguteede sulgust.
Suguelundite péletikest on véga oluliseks
ennetatavaks ja ravitavaks viljatuse phjuseks
leukotsiitospermia. Kahjuks ei ole vajalikud testid
kattesaadavad mitte koigile viljatuselaboritele
Eestis jo seetdéttu on vastav test tehtud vaid
56,9%-le analiiisi kaasatud meestest. Vaatamata
vaiksemale uuritute arvule osutus leuko-
tsitospermia oluliseks, varikotseele jarel
levimuselt teiseks (25,5%) patoloogiaks
vuritavate rihmas, kus spermatosoidide arv ol
0,5-5 min/ml.

Oluliselt méjutab meeste tulevast viljakust
pediaatrilise kirurgia 166 kvaliteet. Varases
lapseeas tehtud kubemesonga operatsioonidel on
risk kahjustada seemnejuha (13). Kriptorhism on
Gheks tahtsamaks mehe viljatuse riskiteguriks. Véga
oluline on operatiivse ravi sigeaegne rakendamine.
Hetkel peetakse viljokuse sdilitamise seisukohalt
optimaalseks kriptorhismi operatsiooni teisel
eluaastal (14). Eestis, kus kaesoleva uuringu
andmetel isegi 31,3% lastetutest kriiptorhismiga
meestest on jGdnud Sigel ajal ravimata, ndib
peamiseks probleemiks siiski olevat kriiptorhismi
esmane diagnoosimine ja patsientide suunamine
ravile.

Meeste viljatust soodustavatest haigustest on
kéige vastuolulisem munandikoti veenilaiend.
Varikotseele on kdige sagedamini esinev ravitay
meeste viljakuse riskitegur. Ka k&esolev uuring
naitab selgelt veenilaiendi olulist rolli
spermapatoloogia péhjusena. Samas ei ole
varikotseele ravi maju mehe viljakusele selge.
Nieshlag (15) néitas, et veenilaiendi operatsioon
lihtsalt

suurendanud ajalises perspektiivis rasestumise

vérrelduna konsultatsiooniga ei
tdendosust. Teiselt poolt kinnitavad mitmed hasti
kavandatud vuringud (16, 17 siiski veenilaiendi
operatsiooni positiivset méju nii munandimahule,
spermakvaliteedile kui ka rasestumisele. Aktiivse
ravi kasuks raégib asjaolu, et veenilaiendiga
meestel on vorreldes tervete meestega testosterooni
sisaldus plasmas vaiksem (18), mis vib hilisemas
elus soodustada meeste ileminekuea ehk
andropausi vaevuste teket. Oluliseks véib siin
osutuda jéllegi ravi ajastus. Puberteediperioodis
alguse saava ja hiliem progresseeruva kahjustuse
tttu on soovitatud munandite kasvu mahajdémust
pohjustavaid munandikoti veenilaiendeid ravida
véimalikult noores eas (19). Praegu ei ole
varikotseele ravi pdhimé&tetes saavutatud veel
konsensust.

Raviskeemide t&hustumise tulemusel on lghiajal
Gha suurenevaks viljatute meeste rihmaks ile
maailma ja ka Eestis saamas lapse-, nooruki- véi
varases tdiskasvanueas ravitud pahaloomuliste
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kasvajatega, eelkdige hematoloogiliste kasvajate
ja munandivéhiga mehed. Véga oluliseks tuleb siin
pidada ennetavat spermakilmutamist, mis
véimaldab sailitatud materjali kasutada hiliem
kunstlikul viljastamisel. Eestis alustati sistemaatilist
sperma kilmutamist meditsiinilistel n&idustustel
1998. aastal, viimastel aastatel kiilmutab oma
sperma ravieelselt juba ile 90% hematoloogiliste
kasvajatega noortest meestest (20).

Geneetilised haigused on tijiipilised ravimatud
meeste viljatuse pdhjused. Y-kromosoomi
mikrodeletsioonide ja CF-geeni mutatsioonide
levimus raske spermapatoloogiaga (kuni 5 min/ml
spermatosoidi) lastetutel Eesti meestel on avaldatud
varem (21). Praegu on koostéés TU inimese
bioloogia ja geneetika éppetooliga kdimas
kromosomaalsete patoloogiate uuring samas
vuritavate rithmas. Geneetiliste pohjuste
tuvastamine lastetutel meestel on oluline, sest see
aitab méista patoloogia olemust; hoiab &ra
ebatdhusad invasiivsed ravimeetmed (operat-
sioonid); véimaldab prognoosida viljatuse
laboratoorsete raviviiside tulemuslikkust; on aluseks
lastetuse laboratoorse ravimeetodi valinud paari
ndustamisel (arvestab lapse geneetilisi riske).
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Kokkuvéte

Uuringus analidsiti esmaselt vastuvétule
poédrdunud lastetute meeste reproduktiivset
anamneesi, mehe viljakust méjustavaid
eluviisitegureid, labipdetud suguelundite- ja
ildhaigusi ja kliinilise labivaatuse tulemusi.
Uuritavad jaotati rihmadesse, arvestades
olemasolevaid teadmisi spermatosoidide arvu
méijust mehe viljakusele. Kontrollrihma véeti mehed,
kelle spermatosoidide arv oli >40 mln/ml.
Spermatosoidide liiga vaikese arvu levinumateks
pohjusteks ja seega ka viljatuse riskiteguriteks
osutusid varikotseele, sugutraktipéletikud (kaasa
arvatud leukotsiitospermial) ja kriiptorhism. Enamik
tghtsamatest meeste viljatuse riskiteguritest on

drahoitavad véi ravitavad.
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mill/ml served as controls. The most important risk factors
for sub-optimal sperm count and hence also for
subfertility were varicocele testis, genital tract infections
(including leukocytospermia) and cryptorchidism.
Maijority of the most important subfertility risk factors

are preventable or treatable.
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