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Резюме
Не менее чем в половине случаев бесплодие пары свя-

зано с нарушениями сперматогенеза. Наиболее частыми 
причинами развития мужского бесплодия являются ва-
рикоцеле, воспалительные заболевания мужской поло-
вой системы, гормональные нарушения и крипторхизм. В 
значительном числе случаев установить причину мужско-
го бесплодия не удаётся. Лечение мужского бесплодия во 
многих случаях носит эмпирический характер. На сегод-
няшний день общепризнанных методов медикаментозно-
го лечения идиопатической формы мужского бесплодия 
не существует. Применение вспомогательных репродук-
тивных технологий является высокоэффективным мето-
дом лечения бесплодия, характеризуясь при этом высокой 
стоимостью и инвазивностью.  
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Бесплодие определяют, как неспособность пары зачать 
ребёнка после одного года регулярной (не менее 3 раз в ме-
сяц) половой жизни без предохранения. Частота встречае-
мости данного заболевания составляет около 15% [38]. 

Мы считаем необходимым сразу остановиться на не-
которых особенностях данного заболевания, вытекающих 
из данного определения.

Во-первых, бесплодие это клинический диагноз. Он 
не может быть установлен на основании каких-либо лабо-
раторных данных, которые могут лишь указывать на его 
возможную причину. 

Во-вторых, данное заболевание касается пары, при 
этом один или даже оба партнёра могут быть в состоянии 
зачать ребёнка с другим человеком. Согласно существую-
щим статистическим данным, примерно в 20% случаев 
бесплодие обусловлено только мужским фактором, в 50% 
- только женским и в оставшихся 30% случаев имеют ме-

сто сочетанные нарушения [38]. Таким образом, наруше-
ния сперматогенеза играют роль не менее чем в половине 
случаев бесплодия. 

В-третьих, сам по себе термин не вполне корректен, 
так как буквально обозначает полную неспособность к 
зачатию, в то время как в большинстве случаев речь идёт 
лишь о снижении вероятности последнего. В этой связи, 
для обозначения обсуждаемой проблемы предложены 
другие термины, такие как субфертильность и сниженная 
плодовитость, однако к настоящему времени они широко-
го распространения не имеют [38]. Вообще, следует пом-
нить, что суждения о фертильности или способности к 
зачатию того или иного пациента носят скорее предполо-
жительный характер, что во многом определяет и подходы 
к ведению пациентов, о чём речь пойдёт ниже. 

Представленные выше статистические данные по-
зволяют представить масштаб проблемы мужского бес-
плодия. Это определяет актуальность данного вопроса не 
только для врачей урологов, но и для здравоохранения и 
общества в целом. 

В отечественной литературе принято разделять все 
случаи мужского бесплодия на секреторные и экскре-
торные (обструктивные) [1]. На наш взгляд, выделение 
последней группы заболеваний является оправданным, 
однако термин «секреторное бесплодие» существенного 
практического значения не имеет в связи с большим ко-
личеством возможных причин подобного нарушения. Не-
обходимо также отметить, что не менее чем в 25% случаев 
мужского бесплодия современные методы обследования 
не позволяют выявить причину нарушений [32]. Подоб-
ным пациентам устанавливают диагноз идиопатического 
бесплодия. Среди выявляемых причин мужского беспло-
дия наиболее частой является варикоцеле. Несмотря на то, 
что способность варикоцеле вызывать мужское бесплодие 
известна уже длительное время, в данном вопросе всё ещё 
остаётся много неясного. В частности, известно, что вари-
коцеле широко распространено и имеет место у значитель-
ной части (8–13%) мужчин без нарушений сперматогенеза 
[37], хотя у больных мужским бесплодием его частота су-
щественно выше (25–40%) [39]. Не выяснены окончатель-
но и механизмы, вызывающие нарушения фертильности 
у больных варикоцеле, при этом наибольшее значение в 
настоящее время уделяют изменениям температуры и ге-
модинамики в ткани яичек [8].

Роль инфекционных агентов в развитии мужского бес-
плодия продолжает оставаться спорной. В то время как то, 
что вирусный орхит и туберкулёзный эпидидимит могут 
приводить к бесплодию, не вызывает сомнений, значение 
других инфекций окончательно не установлено. В част-
ности, несмотря на проведённые исследования, в настоя-
щее время нельзя однозначно утверждать, что Ureaplasma 
urealyticum, Chlamydia trachomatis и другие возбудители ин-
фекций мужской половой системы оказывают негативное 
влияние на фертильность. Существующие литературные 
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данные по этому вопросу весьма противоречивы [16,21,7].
Роль крипторхизма в развитии мужского бесплодия 

сомнений не вызывает. Частота наличия крипторхизма в 
анамнезе у мужчин, страдающих бесплодием, значитель-
но превышает таковую в общей популяции (9.4% и 2.4%, 
соответственно) [20]. 

Доля генетических нарушений среди причин развития 
мужского бесплодия относительно невелика, однако сре-
ди мужчин с полным отсутствием сперматозоидов в эя-
куляте (азооспермией) они встречаются достаточно часто 
(до 20% случаев) [28]. Нередко азооспермию вызывает так-
же обструкция половых путей (экскреторное бесплодие), а 
также тяжёлые гормональные нарушения. 

Патогенез мужского бесплодия продолжает оставаться 
недостаточно хорошо изученным. На сегодняшний день 
принято считать, что различные, в том числе неизвестные 
(при идиопатической форме), этиологические факторы 
запускают в целом схожие патогенетические процессы, 
конечным итогом которых является снижение количества 
и/или качества сперматозоидов [4]. Исключениями явля-
ются отдельные формы бесплодия, характеризующиеся 
специфическим патогенезом, в частности нарушения экс-
креторного характера, при которых затруднен транспорт 
сперматозоидов по половым путям, а также тяжёлые гор-
мональные сдвиги, характеризующиеся резким угнетени-
ем сперматогенеза. 

Одним из наиболее важных патогенетических меха-
низмов развития мужского бесплодия в настоящее время 
считают окислительный стресс. Причиной окислитель-
ного стресса является аномальное накопление молекул, 
содержащих кислород в невосстановленной форме, так 
называемых активных форм кислорода (АФК) (Reactive 
Oxygen Species). В норме появление АФК сбалансировано 
действием различных антиоксидантных систем, одна-
ко при заболеваниях в ткани яичек имеет место избыток 
АФК, которые поражают чувствительные к окислитель-
ному стрессу клетки сперматогенеза. Наиболее активно 
синтез АФК происходит в лейкоцитах и незрелых гаметах, 
что объясняет подтверждённое рядом исследований зна-
чение окислительного стресса в развитии бесплодия при 
воспалительных заболеваниях мужской половой системы 
[22], варикоцеле [2] и гормональных нарушениях [19]. 

Антиоксидантная система семенных канальцев вклю-
чает в себя ферменты (супероксид дисмутаза, каталаза, 
глутатион пероксидаза), мелкие молекулы (токоферо-
лы, каротены, аскорбиновую кислоту) и белки-хелаторы 
(трансферрин, лактоферрин, церулоплазмин) [30]. При 

развитии дисбаланса и усилении окислительного стресса 
АФК, выйдя из-под контроля антиоксидантной системы, 
повреждают различные структуры клеток сперматогене-
за, включая дезоксирибонуклеиновую кислоту (ДНК), 
мембраны и различные внутриклеточные белки [4]. Ре-
зультатом этого процесса в яичках является повреждение 
сперматозоидов, приводящее к их гибели, нарушениям 
структуры и/или функциональных качеств (подвижности 
и способности к оплодотворению).

Другим важным патогенетическим механизмом раз-
вития мужского бесплодия является усиление процесса 
апоптоза, запрограммированной клеточной гибели. В 
норме про- и антиапоптотические факторы находятся в 
равновесии, которое нарушается под действием обсуж-
давшихся выше этиологических факторов. Усиление 
апоптоза в ткани яичек выявлено при различных формах 
мужского бесплодия, включая варикоцеле, воспалитель-
ные процессы и гормональные нарушения [33, 29, 31].

В течение уже достаточно длительного времени актив-
но изучается ещё один механизм развития бесплодия – 
формирование антиспермальных антител (АСА). АСА 
могут появляться в результате вазектомии, обструкции 
половых путей, травмы, перекрута или опухоли яичка, а 
также инфекционного поражения [6]. При этом необходи-
мо отметить, что роль антиспермальных антител в разви-
тии бесплодия продолжает оставаться не вполне ясной. К 
примеру, они имеют место у 26–55% больных и 19% здо-
ровых мужчин [3]. Кроме того, попытки лечения мужчин, 
страдающих бесплодием и имеющих АСА, с применением 
иммуносупрессивных препаратов не увенчались успехом 
[3]. Возможным объяснением этих противоречий является 
гетерогенность АСА. Можно предполагать, что отдельные 
формы АСА, действительно, могут являться причиной 
мужского бесплодия [13], однако в настоящее время этот 
вопрос продолжает оставаться недостаточно изученным.

 Основные компоненты обследования пациентов с 
мужским бесплодием представлены в таблице 1. При сбо-
ре жалоб и анамнеза необходимо уделять особое внима-
ние наличию у пациента заболеваний и факторов риска, 
способных являться причиной нарушений сперматоге-
неза. Также важно выяснить уровень знаний больного о 
физиологических аспектах оплодотворения. 

 Важнейшим этапом обследования мужчины, страдаю-
щего бесплодием, является выполнение спермограммы. Для 
оценки результатов данного исследования наиболее широ-
ко в настоящее время применяются критерии Всемирной 
Организации Здравоохранения. Согласно этим критери-

Анамнез

Длительность бесплодия
Зачатия в прошлом
Частота и особенности половой жизни
Общее состояние здоровья
Наличие заболеваний, способных вызывать бесплодие
Употребление алкоголя, курение

Общий осмотр
Размер яичек
Наличие придатков яичек и семявыносящих протоков
Наличие варикоцеле

Инструментальные и лабораторные
методы обследования

Спермограмма
Исследование гормонального статуса
Ультразвуковое исследование органов мошонки 
Другие методы обследования, нацеленные на выявление 
специфических нарушений

Таблица 1
Обследование больных мужским бесплодием



28

ям, нормой считают концентрацию сперматозоидов более 
20х106/мл, количество прогрессивно подвижных спермато-
зоидов 50% и более, а морфологически нормальных – 30% и 
более [39]. При этом снижение концентрации сперматозои-
дов ниже нормальных значений называют олигозоосперми-
ей, количества прогрессивно подвижных сперматозоидов  – 
астенозооспермией, числа морфологически нормальных 
сперматозоидов – тератозооспермией. При полном отсут-
ствии сперматозоидов в эякуляте устанавливается диагноз 
азооспермии, а при отсутствии эякулята – аспермии. 

Пороговые значения не достаточно хорошо обосно-
ваны с позиций доказательной медицины. Так, в иссле-
довании Ombelet и соавт. [24] было проведено сравнение 
показателей спермограммы в группах здоровых мужчин, 
партнёрши которых находились на 18–20 неделях бере-
менности, и пациентов, страдающих бесплодием. Про-
ведённый авторами статистический анализ показал, что 
оптимальной для разграничения этих двух групп мужчин 
оказалась концентрация сперматозоидов 34х106/мл (чув-
ствительность 62.5%, специфичность 73.6%). В то же время 
Purvis и соавт. показали, что при длительном наблюде-
нии 52% мужчин с концентрацией сперматозоидов менее 
20х106/мл и 40% с концентрацией менее 10х106/мл оказа-
лись способными достичь зачатия [26]. 

Содержание лейкоцитов по данным спермограммы не 
должно превышать 1х106/мл, превышение этого показате-
ля (пиоспермия) указывает на наличие воспалительного 
процесса.

Учитывая высокую вариабельность показателей спер-
мограммы, для получения объективной картины у каждо-
го пациента в настоящее время рекомендуют выполнять 
не менее двух последовательных исследований. 

Kruger и соавт. предложили свои критерии для оцен-
ки результатов спермограммы. Эти критерии позволяют 
прогнозировать успех применения вспомогательных ре-
продуктивных технологий, которые получают всё более 
широкое применение. В частности, по данным исследо-
вателей оптимальное содержание нормальных спермато-
зоидов должно превышать 14% [14].  

При наличии соответствующих показаний возможно 
выполнение и других методов обследования, включая ис-
следование уровней гормонов (фолликулостимулирую-
щего гормона (ФСГ), лютеинизирующего гормона (ЛГ), 
тестостерона, эстрогена, прогестерона, пролактина), 
ультразвуковое исследование органов мошонки, генети-
ческие исследования и другие. Следует также отметить, 
что такие широко применявшиеся ранее методы обследо-
вания, как посткоитальный тест и выявление антиспер-
мальных антител в настоящее время не рекомендуются к 
рутинному применению [4]. Это вызвано тем, что их влия-
ние на тактику последующего лечения минимально.  

В лечении мужского бесплодия выделяют два основных 
похода. Первым является этиотропный подход, то есть лече-
ние, нацеленное на устранение причины заболевания. 

Очевидно, что подобный подход возможен далеко не во 
всех случаях. При пиоспермии большинство авторов счита-
ют оправданным проведение антибактериальной терапии, 
хотя эффективность подобного лечения продолжает оста-
ваться спорной. Гормональные нарушения подлежат соот-
ветствующей терапии, направленной на их коррекцию [4].

Отдельного внимания заслуживает вопрос о влиянии 
хирургической коррекции варикоцеле на вызванные им 
изменения сперматогенеза. Традиционно принято рас-
сматривать отклонения в спермограмме как показание к 
оперативному лечению при варикоцеле, и, в действитель-

ности, это наиболее частое показание к данной форме 
лечения. В то же время, в ряде исследований улучшения 
сперматогенеза после операции у больных с варикоцеле 
отмечено не было. Метаанализ подобных работ, прове-
дённый Cochrane, позволил его автору заключить, что при 
сочетании варикоцеле с нарушениями сперматогенеза 
оперативное лечение не показано [8]. В дальнейшем этот 
вывод подвергся масштабной критике, в частности в ра-
боте Ficarra и соавт. [10] было показано, что в указанный 
метаанализ был включён ряд работ, имевших серьёзные 
методологические недостатки, причём именно эти статьи 
указывали на недостаточную эффективность оператив-
ного лечения варикоцеле. Таким образом, несмотря на 
сохранение некоторых противоречий, в настоящее время 
хирургические вмешательства и, прежде всего, венозная 
микрохирургия считаются стандартным методом лечения 
нарушений сперматогенеза у больных варикоцеле.   

В значительной части случаев причину мужского бес-
плодия установить не удаётся. Кроме того, ряду больных 
не помогает этиотропное лечение (прежде всего это каса-
ется больных варикоцеле). В этих случаях лечение носит 
эмпирический характер и нацелено на коррекцию пато-
генетических механизмов нарушения сперматогенеза, 
которые, как говорилось выше, являются общими для 
большинства форм бесплодия. 

Прежде чем перейти к описанию различных методов 
эмпирической или патогенетической терапии, необходи-
мо остановиться на методологических особенностях ис-
следования эффективности этих методик в лечении муж-
ского бесплодия. 

Во-первых, при отсутствии лечения частота зачатий в 
парах, страдающих бесплодием, вызванным нарушением 
сперматогенеза, составляет около 1% в месяц, а при на-
блюдении в течение 3 лет достигает 26% [15]. Таким обра-
зом, во многих случаях сложно судить о том, связано ли 
зачатие с проводимым лечением. 

Во-вторых, учитывая данные о недостаточной взаи-
мосвязи между показателями спермограммы и вероятно-
стью зачатия, результаты многих исследований, в которых 
эффективность препаратов оценивали по динамике изме-
нения спермограммы, в настоящее время считают некор-
ректными. 

Среди различных методов эмпирического лечения 
мужского бесплодия существенное место занимают гор-
мональные препараты. 

Роль тестостерона в сперматогенезе является сложной, 
и при введении в больших дозах он подавляет синтез спер-
матозоидов в результате угнетения выделения ЛГ и ФСГ 
по механизму отрицательной обратной связи. В прошлом 
предпринимались попытки использовать тестостерон в ле-
чении мужского бесплодия, при этом авторы рассчитывали 
на усиление сперматогенеза в качестве «эффекта отдачи», 
то есть на фоне относительной недостаточности мужских 
половых гормонов, однако в плацебо-контролируемых ис-
следованиях было показано, что подобное лечение не толь-
ко не повышает вероятности зачатия, но нередко ухудшает 
показатели сперматогенеза [36]. 

Наиболее оправданным с патогенетической точки 
зрения является применение при мужском бесплодии го-
надотропных препаратов, то есть веществ, обладающих 
качествами ФСГ и/или ЛГ. Несмотря на то, что в ряде 
проведённых ранее исследований было показано улучше-
ние показателей спермограммы и даже повышение часто-
ты зачатий на фоне введения гонадотропных препаратов, 
подобные эффекты не были подтверждены в плацебо-
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контролируемых работах [15, 5]. Ни один из препаратов, 
включая хориональный гонадотропин, менопаузальный 
гонадотропин и рекомбинантные ЛГ и ФСГ не продемон-
стрировали статистически достоверного увеличения ве-
роятности зачатия. Напомним, что в данном случае речь 
идёт о применении подобных препаратов у мужчин без 
явных гормональных нарушений, при наличии которых 
они, естественно, высокоэффективны.  

В целом схожая ситуация имеет место и в случае с дру-
гими широко применяемыми в клинической практике 
препаратами для лечения мужского бесплодия, антиэ-
строгенами кломифеном и тамоксифеном. Несмотря на 
то, что в ряде неконтролируемых исследований было по-
казано положительное влияние лечения с применением 
этих препаратов как на показатели спермограммы, так и 
на частоту развития беременностей, эти факты не нашли 
подтверждения в плацебо-контролируемых работах [15, 
36]. Проведённый Cochrane метаанализ показал, что при-
менение антиэстрогенных препаратов не сопровождается 
увеличением вероятности зачатия. 

Представленные выше сведения о важности окисли-
тельного стресса в патогенезе мужского бесплодия стали 
предпосылкой для изучения эффективности различных 
антиоксидантов в лечении данного заболевания.

В нескольких работах была изучена эффективность 
глутатиона и лейкопена, веществ с выраженной антиок-
сидантной активностью. К сожалению, эти исследования 
имели ряд методологических недостатков, затрудняющих 
оценку их результатов. Тем не менее, применение этих 
препаратов приводило к улучшению показателей спермо-
граммы [15, 23, 18]. 

Ещё одной группой широко применяемых антиок-
сидантных препаратов являются витамины. Наиболее 
широкое применение в лечении мужского бесплодия в 
клинической практике имеет витамин Е. Действительно, 
по данным ряда работ приём данного витамина позво-
лял улучшить многие показатели спермограммы, прежде 
всего подвижность сперматозоидов [12]. К сожалению, 
подобные эффекты не были подтверждены в плацебо-
контролируемых исследованиях. Rolf и соавт. провели 
дважды слепое исследование, в котором изучали эффек-
тивность перорального приёма витамина Е у больных с 
астенозооспермией [27]. Пациенты получали препарат в 
течение 56 дней, после чего авторы не обнаружили стати-
стически значимых изменений параметров спермограммы 
или фактов зачатия, что возможно связано с непродолжи-
тельным периодом наблюдения. 

Значительный интерес в последние годы прикован к 
применению в лечении мужского бесплодия и других ми-
кроэлементов с антиоксидантными свойствами, включая 
витамины и металлы, однако, по нашему мнению, данная 
тема заслуживает рассмотрения в рамках отдельной статьи. 

Предпринимались также попытки лечения мужского 
бесплодия с применением веществ, имеющих большое зна-
чение для биохимических процессов, связанных с обеспе-
чением клеток энергией. В частности, в нескольких иссле-
дованиях изучено действие на сперматогенез и вероятность 
зачатия коэнзима Q10 и карнитина [15]. Интересно, что по-
следний препарат в двух плацебо-контролируемых иссле-
дованиях продемонстрировал эффективность в отношении 
подвижности сперматозоидов, однако частота развития бе-
ременностей при этом не изменялась [18]. Тем не менее, кар-
нитин в настоящее время считается одним из наиболее пер-
спективных препаратов для лечения мужского бесплодия.  

В нескольких работах изучено также влияние препара-

тов из группы альфа-адреноблокаторов на сперматогенез. 
Несмотря на то, что применение этих препаратов приво-
дило к увеличению концентрации сперматозоидов, дру-
гие показатели спермограммы, а также количество бере-
менностей среди получавших препарат не превосходили 
таковые в контрольной группе [11].

Применение вспомогательных репродуктивных тех-
нологий (ВРТ), основные формы которых представлены в 
таблице 2, является в настоящее время наиболее эффек-
тивным методом лечения мужского бесплодия. Впрочем, 
их применение ограничивают высокая стоимость и инва-
зивность. Кроме того, на сегодняшний день показания к 
применению ВРТ не определены, на практике в каждом 
случае решение принимается индивидуально. 

Таблица 2
Различные формы вспомогательных репродуктивных 

технологий

Внутрицитоплазматическое введение сперматозоидов 
(ICSI) – отдельный сперматозоид помещают в цитоплаз-
му зрелой яйцеклетки

Частичное разделение зоны (PZD) – в двух местах на-
рушают целостность блестящей оболочки (zona pellucida), 
используя заострённую стеклянную пипетку. Через эти 
разрывы сперматозоиды проникают в яйцеклетку. 

Подзональное введение спермы (SUZI) – отобранные 
сперматозоиды вводят с применением стеклянной пипет-
ки в перивителлиновое пространство (perivitelline space).

Существуют ситуации, в которых целесообразность 
ВРТ не вызывает сомнений, к примеру при экскреторном 
бесплодии, когда сперматозоиды получают хирургическим 
путём. В то же время, при идиопатическом бесплодии тя-
жесть проведения ВРТ необходимо сопоставлять с вероят-
ностью успеха других подходов. Необходимо также учиты-
вать состояние репродуктивного здоровья партнёрши.    

Наиболее эффективным является интрацитоплазма-
тическое введение спермы, которое позволяет достичь им-
плантации примерно в 60–65% случаев при применении 
эякулята и 50–60% случаев при использовании хирурги-
чески полученной спермы [25]. Частота выношенных бе-
ременностей составляет около 33%, что связано с большей, 
по сравнению с нормальным зачатием, вероятностью само-
произвольных абортов и врождённых аномалий [34].

Таким образом, эффективность большинства приме-
няемых в настоящее время в лечении мужского беспло-
дия медикаментозных препаратов является недоказан-
ной. Это затрудняет выбор адекватного метода лечения, 
а точнее показаний к применению ВРТ, у пациентов с 
бесплодием и относительно умеренными отклонениями 
в спермограмме. С другой стороны, не следует забывать, 
что у подобных пациентов даже при отсутствии лечения 
зачатие может произойти с достаточно высокой вероят-
ностью. К сожалению, в настоящее время практически не 
существует чётких критериев для выбора того или иного 
метода лечения мужского бесплодия, что определяет не-
обходимость проведения дальнейших исследований в 
этом направлении.  
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