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Мужское бесплодие – не только медицинская, но и во
многом и социальная проблема. По продолжительно-

сти жизни мужчин (59 лет) Россия, к сожалению, занимает
136-е место в мире, в стране зарегистрировано около
12 млн инвалидов. За последние 6 лет отмечается и уве-
личение средней продолжительности жизни в нашей стра-
не. По данным Росстата на 2012 г., она составляет 70,3 года
(средняя продолжительность жизни женщин – 76,1 года,
мужчин – 64,3 года) по сравнению с данными 6-летней дав-
ности, когда данный показатель не превышал 66 лет (жен-
щины – 73,9 года, а мужчины – 61,4 года). Однако на начало
2012 г. Россия занимала 2-е место в мире по показателям
смертности на 1 тыс. человек [1]. Наиболее частыми причи-
нами смерти были, есть и пока, по-видимому, будут:

• избыточное потребление алкоголя (внешние причи-
ны, отравления суррогатами, развитие и прогрессиро-
вание сердечно-сосудистых заболеваний, болезней
печени и почек);

• высокий уровень насилия в обществе;
• дорожно-транспортные происшествия;
• плохая экологическая обстановка.
Недостаточный естественный прирост населения в Рос-

сии во многом связан со снижением уровня жизни вслед-

ствие относительно слабой социальной защиты населе-
ния. При устранении только выявленных причин беспло-
дия и предупреждении заболеваний – причин искусствен-
ного прерывания беременности по медицинским показа-
ниям возможно увеличение рождаемости на 7%. Однако
этот показатель может вырасти и на 30% за счет уменьше-
ния частоты вторичного бесплодия в результате абортов.
По данным 2011 г., среди причин расторжения браков бес-
плодие составляло около 7,5%.

На 2–4-м годах семейной жизни уровень разводов среди
бездетных супругов в 2–4 раза выше, чем среди пар, имею-
щих детей, – расторгаются примерно 2/3 бесплодных бра-
ков, тогда как в семьях с детьми число разводов составляет
всего 8% [3].

Высокий процент бездетных пар можно рассматривать
как нереализованный резерв рождения желанных детей,
перспективного увеличения репродуктивного потенциала
населения. В нашей стране, согласно статистике, каждая
4–7-я супружеская пара на протяжении жизни может стал-
киваться с нарушениями фертильности. Это проблема
многих государств, она признается одной из приоритет-
ных задач национальных демографических программ раз-
витых стран [2]. Бесплодный брак нередко служит причи-
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ной потери интереса к жизни, работе, тяжелых психосек-
суальных и эмоциональных расстройств.

Особое значение приобретает охрана репродуктивного
здоровья подростков в связи с нежелательным распро-
странением наркомании, алкоголизма, токсикомании, ин-
фекций, передаваемых половым путем (ИППП), СПИД, ту-
беркулеза, хронических соматических заболеваний. Имен-
но пропаганда здорового образа жизни, семейное воспи-
тание, санитарное просвещение, нравственное и гигиени-
ческое воспитание детей и подростков являются важными
условиями охраны и повышения репродуктивного здо-
ровья, предупреждения ИППП, профилактики абортов. Со-
гласно данным Всероссийского центра изучения обще-
ственного мнения [4], примерно 2/3 подростков сегодня
вступают в половые связи в возрасте 14–15 лет, однако сек-
суальный дебют у мальчиков сегодня можно наблюдать в
11 лет в 0,5% случаев; 12 – 2,6%; 13 – 5,7%; 14 – 14,1%; 15 –
27,6%; 16 – 34,4%; 17 – 13,0% и 18 – 2,1%. Если 15 лет назад,
по статистике, в половые отношения вступали только
43,7% мальчиков 14–18 лет, то в прошлом году эта цифра
выросла до 70,5%. В 2007 г. 10,5% несовершеннолетних де-
вочек оказались беременными от юношей-ровесников.

Несмотря на то что проблема репродуктивного здоровья
мальчиков в России существовала всегда, должное внима-
ние со стороны родителей, как правило, сегодня по-преж-
нему отсутствует, а заболевания, вовремя не выявленные в
детстве, к сожалению, в будущем приводят к бесплодию и
сексуальным расстройствам. За последние 10–15 лет стали
чаще наблюдать задержку полового развития. По статисти-
ке, причиной 64% случаев мужского бесплодия являются
болезни органов репродуктивной системы в детском и под-
ростковом возрасте. Подавляющее большинство заболева-
ний мальчиков 14–17 лет – изменения крайней плоти, воз-
никающие из-за отсутствия сформированных гигиениче-
ских навыков. Андрологические исследования показывают,
что у 60% мальчиков школьного возраста уже наблюдаются
и нарушения репродуктивной функции, а их раннее сексу-
альное развитие этому способствует, рано начинают воз-
действовать наркомания, курение и алкоголизм. Не менее
опасная тенденция – рост подростковой заболеваемости
ИППП. Ранний сексуальный дебют предполагает случай-
ные, нередко многочисленные половые связи, в результате
которых получают распространение хламидиоз, сифилис,
трихомониаз, гонорея и пр. Не зная признаков заболева-
ний, причин их появления, подростки нередко предпочи-
тают самолечение, черпая сведения из Интернета, со слов
друзей. Несвоевременная ошибочная диагностика и не-
адекватная терапия только усугубляют течение заболева-
ния, приводят к хроническим формам, которые и нару-
шают фертильность в дальнейшем [5].

В пресс-центре «Парламентской газеты» на круглом сто-
ле, посвященном репродуктивному здоровью российской
молодежи, в этом году были приведены данные о том, что у
современных детей здоровье значительно хуже, чем у пре-
дыдущих поколений: примерно 50% школьников имеют
проблемы со здоровьем, которые в будущем могут обер-
нуться бесплодием и сексуальными проблемами. В России
начинается затяжной демографический спад, связанный
со вступлением в фертильный возраст малочисленного
поколения: всего через 10 лет россиян в возрасте
20–30 лет станет почти в 2 раза меньше, и дело не только в
их количестве, но и в состоянии здоровья. Это поколение в
значительной степени подвержено воздействию алкоголя,
наркотиков, табака. Именно поэтому сегодня можно на-
блюдать высокую смертность мужчин до 45 лет.

Как мы указали, сексуальный дебют девочек может про-
исходить в 15 лет, у мальчиков – в 14 лет, порой и раньше.
Важно отметить, что возраст вступления в брак, напротив,
растет: 24–26 лет – для женщин и 26–29 лет – для мужчин.
Иными словами, молодые люди около 10 лет живут актив-

ной, нередко беспорядочной половой жизнью, не создавая
семью, часто приобретая половые инфекции. Низкая рож-
даемость в большей степени может быть следствием ин-
фекций у женщин, полученных от половых партнеров-
мужчин. Так, из-за этого у женщин нашей страны происхо-
дит до 40% всех самопроизвольных абортов, 75% случаев
эндометрита, 45% – кольпита, 30% – цистита. Значитель-
ную роль в увеличении числа таких проблем играет и то,
что примерно 86% подобных отношений заканчиваются
сменой полового партнера.

Десять лет назад процент бесплодных браков в нашей
стране составлял 18,5%, на сегодняшний день этот показа-
тель приблизился к 25% (по официальной статистике –
16%), таким образом, почти каждая 4–6-я новая семья бес-
плодна. Несмотря на то что экстракорпоральное оплодо-
творение с 2008 г. стало доступным и бесплатным для всех
женщин, даже в самых лучших клиниках желанный резуль-
тат с первой попытки достигается у 40–45%, а в рядовых –
у 20–25% женщин. Нередко сексуальные партнеры имеют
отношения, но не имеют желания создавать семью, делают
аборты, нередко имеют несколько половых партнеров.
Подобные хаотичные сексуальные отношения становятся
причиной не только сексуальных, но и репродуктивных
расстройств, генных и наследственных заболеваний. Ис-
следования показали, что генные изменения, врожденные
и наследственные болезни детей во многом возникают по
отцовской линии. Это подчеркивает значимость проблем
улучшения мужского здоровья подрастающего поколения.

Подавляющее большинство женщин в нашей стране
считают, что в идеальной семье должно быть 1–2 ребенка.
Разрушение семьи наносит порой непоправимый вред, ве-
дет к социальному неблагополучию: дети, выросшие без
отца, в 5 раз чаще совершают самоубийство, в 35 раз чаще
сбегают из дома, в 10 раз чаще становятся наркоманами.
Каждая 6-я женщина делает аборт, потому что ее мужчина
не желает иметь ребенка, и каждый 3-й аборт женщина де-
лает потому, что не в состоянии обеспечить воспитание
ребенка в одиночку. Устранение хотя бы этих двух причин
могло бы привести к рождению 440 680 желанных детей в
год. Демографы предупреждают: если не улучшить ситуа-
цию, Россия может исчезнуть с карты мира. По их прогно-
зам, численность населения уже к 2030 г. со 144 млн может
сократиться до 120 млн и даже 80 млн человек [1]. Чтобы
остановить это, каждая женщина детородного возраста
должна рожать не менее 3 детей, желательно здоровых.
Эти обстоятельства подчеркивают все основные пробле-
мы, лежащие в основе нарушений мужского здоровья.

Доказано, что здоровье женщины, ее способность за-
чать, выносить и родить здорового ребенка зависит от
мужчины в 89% случаев. В структуре материнской смерт-
ности 30% приходится на так называемые предотвращае-
мые причины. Например, кровотечения в родах могут
быть связаны с ИППП, нередко исходящими от мужчины.
Здоровье мужчины прямо влияет и на вынашивание ре-
бенка. По последним данным, наличие у мужа ИППП уве-
личивает вероятность выкидыша на 90%. Большое количе-
ство молодых мужчин страдают хроническим простати-
том, в основе которого – все те же ИППП. Исследования
последних лет показали, что уреаплазма и микоплазма мо-
гут приводить к тяжелым нарушениям у плода, а вирус про-
стого герпеса 1 и 2-го типа является причиной хрониче-
ских воспалительных процессов в тканях плода и само-
произвольного аборта. Поскольку эти инфекции порой
внешне не проявляются, многие женщины могут не подо-
зревать, что больны. При неправильном лечении реинфек-
ция от мужа или полового партнера неизбежна. Значи-
тельное распространение ИППП во многом обусловлено
изменениями отношений к половым связям с их значи-
тельным расширением, отношений к семье и рождению
детей. По статистическим данным, процент людей, кото-
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ной потери интереса к жизни, работе, тяжелых психосек-
суальных и эмоциональных расстройств.

Особое значение приобретает охрана репродуктивного
здоровья подростков в связи с нежелательным распро-
странением наркомании, алкоголизма, токсикомании, ин-
фекций, передаваемых половым путем (ИППП), СПИД, ту-
беркулеза, хронических соматических заболеваний. Имен-
но пропаганда здорового образа жизни, семейное воспи-
тание, санитарное просвещение, нравственное и гигиени-
ческое воспитание детей и подростков являются важными
условиями охраны и повышения репродуктивного здо-
ровья, предупреждения ИППП, профилактики абортов. Со-
гласно данным Всероссийского центра изучения обще-
ственного мнения [4], примерно 2/3 подростков сегодня
вступают в половые связи в возрасте 14–15 лет, однако сек-
суальный дебют у мальчиков сегодня можно наблюдать в
11 лет в 0,5% случаев; 12 – 2,6%; 13 – 5,7%; 14 – 14,1%; 15 –
27,6%; 16 – 34,4%; 17 – 13,0% и 18 – 2,1%. Если 15 лет назад,
по статистике, в половые отношения вступали только
43,7% мальчиков 14–18 лет, то в прошлом году эта цифра
выросла до 70,5%. В 2007 г. 10,5% несовершеннолетних де-
вочек оказались беременными от юношей-ровесников.

Несмотря на то что проблема репродуктивного здоровья
мальчиков в России существовала всегда, должное внима-
ние со стороны родителей, как правило, сегодня по-преж-
нему отсутствует, а заболевания, вовремя не выявленные в
детстве, к сожалению, в будущем приводят к бесплодию и
сексуальным расстройствам. За последние 10–15 лет стали
чаще наблюдать задержку полового развития. По статисти-
ке, причиной 64% случаев мужского бесплодия являются
болезни органов репродуктивной системы в детском и под-
ростковом возрасте. Подавляющее большинство заболева-
ний мальчиков 14–17 лет – изменения крайней плоти, воз-
никающие из-за отсутствия сформированных гигиениче-
ских навыков. Андрологические исследования показывают,
что у 60% мальчиков школьного возраста уже наблюдаются
и нарушения репродуктивной функции, а их раннее сексу-
альное развитие этому способствует, рано начинают воз-
действовать наркомания, курение и алкоголизм. Не менее
опасная тенденция – рост подростковой заболеваемости
ИППП. Ранний сексуальный дебют предполагает случай-
ные, нередко многочисленные половые связи, в результате
которых получают распространение хламидиоз, сифилис,
трихомониаз, гонорея и пр. Не зная признаков заболева-
ний, причин их появления, подростки нередко предпочи-
тают самолечение, черпая сведения из Интернета, со слов
друзей. Несвоевременная ошибочная диагностика и не-
адекватная терапия только усугубляют течение заболева-
ния, приводят к хроническим формам, которые и нару-
шают фертильность в дальнейшем [5].

В пресс-центре «Парламентской газеты» на круглом сто-
ле, посвященном репродуктивному здоровью российской
молодежи, в этом году были приведены данные о том, что у
современных детей здоровье значительно хуже, чем у пре-
дыдущих поколений: примерно 50% школьников имеют
проблемы со здоровьем, которые в будущем могут обер-
нуться бесплодием и сексуальными проблемами. В России
начинается затяжной демографический спад, связанный
со вступлением в фертильный возраст малочисленного
поколения: всего через 10 лет россиян в возрасте
20–30 лет станет почти в 2 раза меньше, и дело не только в
их количестве, но и в состоянии здоровья. Это поколение в
значительной степени подвержено воздействию алкоголя,
наркотиков, табака. Именно поэтому сегодня можно на-
блюдать высокую смертность мужчин до 45 лет.

Как мы указали, сексуальный дебют девочек может про-
исходить в 15 лет, у мальчиков – в 14 лет, порой и раньше.
Важно отметить, что возраст вступления в брак, напротив,
растет: 24–26 лет – для женщин и 26–29 лет – для мужчин.
Иными словами, молодые люди около 10 лет живут актив-

ной, нередко беспорядочной половой жизнью, не создавая
семью, часто приобретая половые инфекции. Низкая рож-
даемость в большей степени может быть следствием ин-
фекций у женщин, полученных от половых партнеров-
мужчин. Так, из-за этого у женщин нашей страны происхо-
дит до 40% всех самопроизвольных абортов, 75% случаев
эндометрита, 45% – кольпита, 30% – цистита. Значитель-
ную роль в увеличении числа таких проблем играет и то,
что примерно 86% подобных отношений заканчиваются
сменой полового партнера.

Десять лет назад процент бесплодных браков в нашей
стране составлял 18,5%, на сегодняшний день этот показа-
тель приблизился к 25% (по официальной статистике –
16%), таким образом, почти каждая 4–6-я новая семья бес-
плодна. Несмотря на то что экстракорпоральное оплодо-
творение с 2008 г. стало доступным и бесплатным для всех
женщин, даже в самых лучших клиниках желанный резуль-
тат с первой попытки достигается у 40–45%, а в рядовых –
у 20–25% женщин. Нередко сексуальные партнеры имеют
отношения, но не имеют желания создавать семью, делают
аборты, нередко имеют несколько половых партнеров.
Подобные хаотичные сексуальные отношения становятся
причиной не только сексуальных, но и репродуктивных
расстройств, генных и наследственных заболеваний. Ис-
следования показали, что генные изменения, врожденные
и наследственные болезни детей во многом возникают по
отцовской линии. Это подчеркивает значимость проблем
улучшения мужского здоровья подрастающего поколения.

Подавляющее большинство женщин в нашей стране
считают, что в идеальной семье должно быть 1–2 ребенка.
Разрушение семьи наносит порой непоправимый вред, ве-
дет к социальному неблагополучию: дети, выросшие без
отца, в 5 раз чаще совершают самоубийство, в 35 раз чаще
сбегают из дома, в 10 раз чаще становятся наркоманами.
Каждая 6-я женщина делает аборт, потому что ее мужчина
не желает иметь ребенка, и каждый 3-й аборт женщина де-
лает потому, что не в состоянии обеспечить воспитание
ребенка в одиночку. Устранение хотя бы этих двух причин
могло бы привести к рождению 440 680 желанных детей в
год. Демографы предупреждают: если не улучшить ситуа-
цию, Россия может исчезнуть с карты мира. По их прогно-
зам, численность населения уже к 2030 г. со 144 млн может
сократиться до 120 млн и даже 80 млн человек [1]. Чтобы
остановить это, каждая женщина детородного возраста
должна рожать не менее 3 детей, желательно здоровых.
Эти обстоятельства подчеркивают все основные пробле-
мы, лежащие в основе нарушений мужского здоровья.

Доказано, что здоровье женщины, ее способность за-
чать, выносить и родить здорового ребенка зависит от
мужчины в 89% случаев. В структуре материнской смерт-
ности 30% приходится на так называемые предотвращае-
мые причины. Например, кровотечения в родах могут
быть связаны с ИППП, нередко исходящими от мужчины.
Здоровье мужчины прямо влияет и на вынашивание ре-
бенка. По последним данным, наличие у мужа ИППП уве-
личивает вероятность выкидыша на 90%. Большое количе-
ство молодых мужчин страдают хроническим простати-
том, в основе которого – все те же ИППП. Исследования
последних лет показали, что уреаплазма и микоплазма мо-
гут приводить к тяжелым нарушениям у плода, а вирус про-
стого герпеса 1 и 2-го типа является причиной хрониче-
ских воспалительных процессов в тканях плода и само-
произвольного аборта. Поскольку эти инфекции порой
внешне не проявляются, многие женщины могут не подо-
зревать, что больны. При неправильном лечении реинфек-
ция от мужа или полового партнера неизбежна. Значи-
тельное распространение ИППП во многом обусловлено
изменениями отношений к половым связям с их значи-
тельным расширением, отношений к семье и рождению
детей. По статистическим данным, процент людей, кото-
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рые после 25 лет планируют иметь се-
мью, снизился, а возраст создания
полноценной семьи резко повысился.
У мужчин это 30 лет и позже, у жен-
щин – 26–28 лет.

Данные о воздействии курения на
мужскую фертильность противоречи-
вы. Работы по изучению корреляции
между курением и снижением пара-
метров спермы разнородны. Связь
между курением и высоким уровнем
тестостерона у мужчин была описана
в нескольких работах, к сожалению,
ни в одной из них не были оценены
изменения половых органов. F.Lotti и
соавт. (2015 г.) удалось показать, что у
курящих мужчин в бесплодном браке
по сравнению с некурящими, по дан-
ным ультразвуковых исследований,
уменьшен объем семенных пузырь-
ков, снижен объем эякулята, несмотря
на парадоксально более высокий уро-
вень тестостерона [6].

В результате исследования [7], в ко-
тором принимали участие 1200 муж-
чин в возрасте 18–28 лет, было вы-
яснено, что мужчины, регулярно упо-
треблявшие алкоголь, имели значи-
тельно более низкое качество спер-
мы, чем те, кто относился к спиртно-
му сдержанно. Исследования показа-
ли, что сперматозоиды молодых лю-
дей, которые выпивают в день алко-
гольных напитков больше нормы, ме-
нее подвижны, а мужское бесплодие и
чрезмерное употребление алкоголя
связаны напрямую – невоздержан-
ность в употреблении спиртного спо-
собна привести к серьезным, иногда
непоправимым проблемам мужской
репродуктивной функции. Чем более
крепкий алкоголь предпочитает муж-
чина, тем большие проблемы могут
возникать у него при зачатии ребенка.

Эпидемическое распространение
ожирения в мире и нашей стране, в
частности, – не только эстетическая
проблема. Нет сомнения в том, что
она во многом зависит от образа жиз-
ни, питания, физической активности.
Однако, как показали исследования
последних лет, необходимо учиты-
вать и развитие возрастного дефици-
та андрогенов, начинающееся в
35–40 лет, и непосредственное влия-
ние жировой ткани на обмен тесто-
стерона с его превращением в эстро-
гены в мужском организме [8]. Не зря в
последнее время среди причин муж-
ского бесплодия стали пристально
рассматривать эндокринные и сосу-
дистые нарушения, в основе кото-
рых – оксидативный стресс и эндоте-
лиальная дисфункция. Именно поэто-
му нарастающая лишняя масса тела у
мужчины прежде всего должна заста-
вить подумать о возможном дефиците
тестостерона.

Известно, что фертильность снижа-
ется с возрастом. Поэтому при плани-

ровании беременности необходима
как минимум консультация репродук-
толога, если мужчине более 40 лет, по-
пытки беременности безуспешны в
течение 1 года, имели место операции
на органах мошонки, наблюдаются
хронические заболевания. При этом
качество спермы может служить ин-
дикатором соматических заболева-
ний. В исследовании американских
ученых участвовали 9387 мужчин в
возрасте 30–50 лет, все прошли курс
лечения от бесплодия в Стэнфорд-
ском медицинском центре с 1994 по
2011 г. Анализ их спермограмм пока-
зал, что примерно 1/2 пациентов име-
ли неудовлетворительное качество
спермы, и у 44% пациентов этой груп-
пы были диагностированы соматиче-
ские заболевания. Именно поэтому
нарушения репродуктивной функ-
ции – тревожный сигнал, требующий
всестороннего обследования мужчи-
ны. Чем хуже показатели спермограм-
мы, тем выше риск развития эндо-
кринных и сердечно-сосудистых за-
болеваний, в частности, артериальной
гипертензии, кожных заболеваний.
Исследования показывают, что у этих
мужчин существует генетическая
предрасположенность к бесплодию,
поскольку на репродуктивную функ-
цию влияют 15% генов, большинство
из которых контролируют и другие
процессы в мужском организме [4].

Эволюционные психологи, в част-
ности, Джеффри Миллер (Универси-
тет Нью-Мехико), на лекции в Гар-
вардском университете высказали
мнение о том, что качество спермы
может являться индикатором не толь-
ко соматических заболеваний, но и
интеллектуальных возможностей
мужчины [4]. По данным исследова-
ния, которые приводит британская
газета «Daily Mail», мужчины, набирав-
шие больше очков в нескольких те-
стах на уровень интеллекта, имели
большее количество здоровых спер-
матозоидов в эякуляте. И, напротив,
при невысоких результатах оценки
интеллекта сперматозоидов было
меньше, они были менее подвижны.
Дж.Миллер считает, что «качество
спермы и уровень интеллекта связаны
через сложную цепь биологических и
средовых взаимодействий, сформи-
ровавшуюся для того, чтобы помочь
женщине найти и выбрать себе пару».
Он считает, что уровень интеллекта –
это хороший показатель общего здо-
ровья мужчины. «В нашем мозге
включена половина имеющихся ге-
нов. Это значит, что по интеллекту
женщины могут приблизительно, но
довольно легко судить о мутациях в
нашем наследственном аппарате», –
написал он. Тем не менее он отметил,
что результаты этого исследования не
говорят о том, что качество спермы и

уровень интеллекта определяются од-
ними и теми общими генами.

Репродуктивный потенциал мужчи-
ны огромен. Согласно даже ориенти-
ровочной статистике, каждые 5 с на
Земле совершается 2778 половых ак-
тов, а среднестатистический мужчина
эякулирует за свою жизнь около 7200
раз (хотя из них 2000 раз при мастур-
бации), выделяя в среднем около 20 л
спермы. Теоретически каждый фер-
тильный мужчина способен породить
детей в 500 раз больше, чем число лю-
дей, живущих сегодня на нашей пла-
нете. К счастью, из каждых 228 поло-
вых актов оплодотворение может
произойти только во время одного из
них.

Американские исследователи Стэн-
фордского университета полагают,
что к 2050 г. люди уже не будут совер-
шать половые акты с целью оплодо-
творения, а исключительно для удо-
вольствия. По мнению К.Джерасси [4],
в перспективе уже через 40 лет люди
откажутся от полового акта как спосо-
ба зачатия детей, а для оплодотворе-
ния будут шире применять вспомога-
тельные акушерские технологии, за-
морозку яйцеклеток и спермы в моло-
дом возрасте, возможно, и перед про-
ведением стерилизации. Подобные
технологии, по его мнению, станут бо-
лее доступными, станет возможным
остановить аборты, поскольку не-
жданных и незапланированных детей
уже не будет. Мнение о том, что через
20–30 лет каждый 3-й ребенок в мире
будет рожден с помощью вспомога-
тельных акушерских технологий, во
многом обосновывают уменьшением
количества сперматозоидов в сперме
почти в 2,5 раза за последние 70 лет.
Так, по данным Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ), в 1949 г.
нижняя граница нормы составляла
80 млн клеток в 1 мл спермы, сейчас
она в 5 раз ниже – 12 млн. Согласно
последним исследованиям француз-
ских ученых, этот ключевой показа-
тель мужского здоровья стал ухуд-
шаться именно с начала 1990-х годов.
По утверждениям специалистов, про-
блема не только в количестве, но и ка-
честве сперматозоидов: они становят-
ся менее активными и видоизменен-
ными, в образцах эякулята значитель-
но выросло количество их патологи-
ческих форм. Так, согласно их иссле-
дованиям, в 126 центрах по лечению
бесплодия с 1989 по 2005 г. наблюда-
лось падение средней концентрации
сперматозоидов на 32,2%, т.е. пример-
но 2% в год. Испанские ученые прове-
ли сравнение показателей образцов
спермы у 273 мужчин в возрасте
18–23 лет, собранных в период
2001–2002 гг., и 215 студентов того же
возраста спустя 10 лет. Было выявлено,
что качество сперматозоидов в спер-
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ме снизилось на 38%, а их средняя
концентрация уменьшилась с 72 млн
до 52 млн в 1 мл. Причина этого, воз-
можно, связана с повышением количе-
ства эстрогенов, курением, употребле-
нием алкоголя и нездоровой пищи.
Даже если подобные процессы в ми-
ровом масштабе прекратятся уже се-
годня, мужчины смогут восстановить
прежнюю фертильность лишь через
одно-два поколения.

Еще одной из проблем здорового
потомства следует считать возраст ро-
дителей. Несмотря на то что у мужчин
старшего возраста нередко обнаружи-
ваются спонтанные мутации ДНК
сперматозоидов, у мужчин моложе
18 лет подобные мутации встречаются
гораздо чаще. В ходе исследований
британским ученым из Кембриджско-
го университета [4] удалось выяснить,
что мужская репродуктивная система
начинает функционировать нормаль-
но и полноценно только через не-
сколько лет после завершения пубер-
татного периода, а наиболее «здоро-
выми» сперматозоиды становятся у
мужчин 20–30 лет. Исследователи под
руководством профессора Питера
Форстера проанализировали ДНК
24 тыс. детей и их родителей обоих
полов и разных возрастов в Германии,
Австрии, странах Среднего Востока и
Африки. Они установили, что ДНК
сперматозоидов подростков
12–19 лет имела в 6 раз больше мута-
ций, чем ДНК яйцеклеток девочек того
же возраста. Разность между количе-
ством мутаций в сперматозоидах под-
ростков и зрелых мужчин 20–35 лет
составила около 30%. Согласно этим
данным риск рождения ребенка с тя-
желым дефектом внутриутробного
развития у среднестатистического
взрослого мужчины составляет 1,5%, в
подростковом возрасте он превышает
2%. Однако исследования показали,
что по достижении мужчиной 40-лет-
него возраста количество мутаций в
ДНК сперматозоидов вновь возраста-
ет, что способствует увеличению веро-
ятности рождения детей с пороками
внутриутробного развития.

С увеличением возраста процент
прогрессивной подвижности, жизне-
способности и нормальной морфо-
логии сперматозоидов в средних
значениях снижается в 40–50 лет по
сравнению с 35–39-летними, хотя ни-
каких изменений в объеме и количе-
стве спермы может не быть, а длитель-
ность воздержания с каждым днем
уменьшает объем порций спермы, ко-
личество, прогрессивную подвиж-
ность и жизнеспособность спермато-
зоидов [9]. При этом существенное
влияние на морфологию спермато-
зоидов может отсутствовать. Большие
статистические исследования здо-
ровья потомства свидетельствуют о

большей болезненности детей у «воз-
растных» родителей.

Для уточнения влияния возраста
мужчин на здоровье потомства инте-
ресны исследования результатов до-
норства спермы. Эксперты утвер-
ждают, что доноры спермы среднего
возраста способны производить ма-
териал, не уступающий по качеству
материалу молодых. Раньше счита-
лось, что сперма более взрослых до-
норов усложняет оплодотворение.
Однако нововведения в европейском
законодательстве как раз привели к
увеличению возраста доноров (сред-
ние показатели выросли с 26 до
34 лет). Наблюдения показали, что за-
явления относительно качества спер-
мы наиболее актуальны для немоло-
дых женщин. Их возраст сам по себе
снижает вероятность беременности.
Был проведен анализ данных
39 282 циклов экстракорпорального
оплодотворения за 1991–2012 гг. Ока-
залось, что вероятность беременно-
сти не зависела от возраста донора
спермы. Сперма отвечала всем требо-
ваниям качества у мужчин в возрасте
за 40 лет. Это дало основание пола-
гать, что до 45 лет возраст донора не
имеет значения, главное, что это здо-
ровые люди, прошедшие строгий от-
бор. Если его сперма соответствует
стандартам качества, возраст не игра-
ет большой роли. Ведь существуют
мужчины, которым проблемы сниже-
ния фертильности чужды. К примеру,
у Чарли Чаплина родился одиннадца-
тый ребенок, когда ему было 73 года.
Тем не менее специалисты подчерки-
вают необходимость строгого отбора
и использования материала от муж-
чин с высоким качеством спермы. По-
этому результаты этого исследования
нельзя распространять на все слои
населения без определенных огово-
рок. Рекомендации специалистов
должны остаться прежними – мужчи-
нам необходимо думать о будущем ре-
бенке до достижения 40–45 лет.

Фактором риска снижения фер-
тильности у мужчин из-за ухудшения
качества спермы является эмоцио-
нальный стресс. К такому выводу при-
шли исследователи из Колумбийского
университета. Психологический
стресс отрицательно влияет на кон-
центрацию сперматозоидов, их внеш-
ний вид, способность оплодотворять
яйцеклетки. При этом сила стресса
может быть непосредственно связана
с уменьшением количества и подвиж-
ности сперматозоидов в эякуляте.
Главными причинами этого рассмат-
ривают избыточную выработку глю-
кокортикоидов, которые за счет сни-
жения уровня гонадотропин-рили-
зинг-фактора могут уменьшать выра-
ботку тестостерона и сперматогенез в
целом. В исследовании приняли уча-
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рые после 25 лет планируют иметь се-
мью, снизился, а возраст создания
полноценной семьи резко повысился.
У мужчин это 30 лет и позже, у жен-
щин – 26–28 лет.

Данные о воздействии курения на
мужскую фертильность противоречи-
вы. Работы по изучению корреляции
между курением и снижением пара-
метров спермы разнородны. Связь
между курением и высоким уровнем
тестостерона у мужчин была описана
в нескольких работах, к сожалению,
ни в одной из них не были оценены
изменения половых органов. F.Lotti и
соавт. (2015 г.) удалось показать, что у
курящих мужчин в бесплодном браке
по сравнению с некурящими, по дан-
ным ультразвуковых исследований,
уменьшен объем семенных пузырь-
ков, снижен объем эякулята, несмотря
на парадоксально более высокий уро-
вень тестостерона [6].

В результате исследования [7], в ко-
тором принимали участие 1200 муж-
чин в возрасте 18–28 лет, было вы-
яснено, что мужчины, регулярно упо-
треблявшие алкоголь, имели значи-
тельно более низкое качество спер-
мы, чем те, кто относился к спиртно-
му сдержанно. Исследования показа-
ли, что сперматозоиды молодых лю-
дей, которые выпивают в день алко-
гольных напитков больше нормы, ме-
нее подвижны, а мужское бесплодие и
чрезмерное употребление алкоголя
связаны напрямую – невоздержан-
ность в употреблении спиртного спо-
собна привести к серьезным, иногда
непоправимым проблемам мужской
репродуктивной функции. Чем более
крепкий алкоголь предпочитает муж-
чина, тем большие проблемы могут
возникать у него при зачатии ребенка.

Эпидемическое распространение
ожирения в мире и нашей стране, в
частности, – не только эстетическая
проблема. Нет сомнения в том, что
она во многом зависит от образа жиз-
ни, питания, физической активности.
Однако, как показали исследования
последних лет, необходимо учиты-
вать и развитие возрастного дефици-
та андрогенов, начинающееся в
35–40 лет, и непосредственное влия-
ние жировой ткани на обмен тесто-
стерона с его превращением в эстро-
гены в мужском организме [8]. Не зря в
последнее время среди причин муж-
ского бесплодия стали пристально
рассматривать эндокринные и сосу-
дистые нарушения, в основе кото-
рых – оксидативный стресс и эндоте-
лиальная дисфункция. Именно поэто-
му нарастающая лишняя масса тела у
мужчины прежде всего должна заста-
вить подумать о возможном дефиците
тестостерона.

Известно, что фертильность снижа-
ется с возрастом. Поэтому при плани-

ровании беременности необходима
как минимум консультация репродук-
толога, если мужчине более 40 лет, по-
пытки беременности безуспешны в
течение 1 года, имели место операции
на органах мошонки, наблюдаются
хронические заболевания. При этом
качество спермы может служить ин-
дикатором соматических заболева-
ний. В исследовании американских
ученых участвовали 9387 мужчин в
возрасте 30–50 лет, все прошли курс
лечения от бесплодия в Стэнфорд-
ском медицинском центре с 1994 по
2011 г. Анализ их спермограмм пока-
зал, что примерно 1/2 пациентов име-
ли неудовлетворительное качество
спермы, и у 44% пациентов этой груп-
пы были диагностированы соматиче-
ские заболевания. Именно поэтому
нарушения репродуктивной функ-
ции – тревожный сигнал, требующий
всестороннего обследования мужчи-
ны. Чем хуже показатели спермограм-
мы, тем выше риск развития эндо-
кринных и сердечно-сосудистых за-
болеваний, в частности, артериальной
гипертензии, кожных заболеваний.
Исследования показывают, что у этих
мужчин существует генетическая
предрасположенность к бесплодию,
поскольку на репродуктивную функ-
цию влияют 15% генов, большинство
из которых контролируют и другие
процессы в мужском организме [4].

Эволюционные психологи, в част-
ности, Джеффри Миллер (Универси-
тет Нью-Мехико), на лекции в Гар-
вардском университете высказали
мнение о том, что качество спермы
может являться индикатором не толь-
ко соматических заболеваний, но и
интеллектуальных возможностей
мужчины [4]. По данным исследова-
ния, которые приводит британская
газета «Daily Mail», мужчины, набирав-
шие больше очков в нескольких те-
стах на уровень интеллекта, имели
большее количество здоровых спер-
матозоидов в эякуляте. И, напротив,
при невысоких результатах оценки
интеллекта сперматозоидов было
меньше, они были менее подвижны.
Дж.Миллер считает, что «качество
спермы и уровень интеллекта связаны
через сложную цепь биологических и
средовых взаимодействий, сформи-
ровавшуюся для того, чтобы помочь
женщине найти и выбрать себе пару».
Он считает, что уровень интеллекта –
это хороший показатель общего здо-
ровья мужчины. «В нашем мозге
включена половина имеющихся ге-
нов. Это значит, что по интеллекту
женщины могут приблизительно, но
довольно легко судить о мутациях в
нашем наследственном аппарате», –
написал он. Тем не менее он отметил,
что результаты этого исследования не
говорят о том, что качество спермы и

уровень интеллекта определяются од-
ними и теми общими генами.

Репродуктивный потенциал мужчи-
ны огромен. Согласно даже ориенти-
ровочной статистике, каждые 5 с на
Земле совершается 2778 половых ак-
тов, а среднестатистический мужчина
эякулирует за свою жизнь около 7200
раз (хотя из них 2000 раз при мастур-
бации), выделяя в среднем около 20 л
спермы. Теоретически каждый фер-
тильный мужчина способен породить
детей в 500 раз больше, чем число лю-
дей, живущих сегодня на нашей пла-
нете. К счастью, из каждых 228 поло-
вых актов оплодотворение может
произойти только во время одного из
них.

Американские исследователи Стэн-
фордского университета полагают,
что к 2050 г. люди уже не будут совер-
шать половые акты с целью оплодо-
творения, а исключительно для удо-
вольствия. По мнению К.Джерасси [4],
в перспективе уже через 40 лет люди
откажутся от полового акта как спосо-
ба зачатия детей, а для оплодотворе-
ния будут шире применять вспомога-
тельные акушерские технологии, за-
морозку яйцеклеток и спермы в моло-
дом возрасте, возможно, и перед про-
ведением стерилизации. Подобные
технологии, по его мнению, станут бо-
лее доступными, станет возможным
остановить аборты, поскольку не-
жданных и незапланированных детей
уже не будет. Мнение о том, что через
20–30 лет каждый 3-й ребенок в мире
будет рожден с помощью вспомога-
тельных акушерских технологий, во
многом обосновывают уменьшением
количества сперматозоидов в сперме
почти в 2,5 раза за последние 70 лет.
Так, по данным Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ), в 1949 г.
нижняя граница нормы составляла
80 млн клеток в 1 мл спермы, сейчас
она в 5 раз ниже – 12 млн. Согласно
последним исследованиям француз-
ских ученых, этот ключевой показа-
тель мужского здоровья стал ухуд-
шаться именно с начала 1990-х годов.
По утверждениям специалистов, про-
блема не только в количестве, но и ка-
честве сперматозоидов: они становят-
ся менее активными и видоизменен-
ными, в образцах эякулята значитель-
но выросло количество их патологи-
ческих форм. Так, согласно их иссле-
дованиям, в 126 центрах по лечению
бесплодия с 1989 по 2005 г. наблюда-
лось падение средней концентрации
сперматозоидов на 32,2%, т.е. пример-
но 2% в год. Испанские ученые прове-
ли сравнение показателей образцов
спермы у 273 мужчин в возрасте
18–23 лет, собранных в период
2001–2002 гг., и 215 студентов того же
возраста спустя 10 лет. Было выявлено,
что качество сперматозоидов в спер-
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ме снизилось на 38%, а их средняя
концентрация уменьшилась с 72 млн
до 52 млн в 1 мл. Причина этого, воз-
можно, связана с повышением количе-
ства эстрогенов, курением, употребле-
нием алкоголя и нездоровой пищи.
Даже если подобные процессы в ми-
ровом масштабе прекратятся уже се-
годня, мужчины смогут восстановить
прежнюю фертильность лишь через
одно-два поколения.

Еще одной из проблем здорового
потомства следует считать возраст ро-
дителей. Несмотря на то что у мужчин
старшего возраста нередко обнаружи-
ваются спонтанные мутации ДНК
сперматозоидов, у мужчин моложе
18 лет подобные мутации встречаются
гораздо чаще. В ходе исследований
британским ученым из Кембриджско-
го университета [4] удалось выяснить,
что мужская репродуктивная система
начинает функционировать нормаль-
но и полноценно только через не-
сколько лет после завершения пубер-
татного периода, а наиболее «здоро-
выми» сперматозоиды становятся у
мужчин 20–30 лет. Исследователи под
руководством профессора Питера
Форстера проанализировали ДНК
24 тыс. детей и их родителей обоих
полов и разных возрастов в Германии,
Австрии, странах Среднего Востока и
Африки. Они установили, что ДНК
сперматозоидов подростков
12–19 лет имела в 6 раз больше мута-
ций, чем ДНК яйцеклеток девочек того
же возраста. Разность между количе-
ством мутаций в сперматозоидах под-
ростков и зрелых мужчин 20–35 лет
составила около 30%. Согласно этим
данным риск рождения ребенка с тя-
желым дефектом внутриутробного
развития у среднестатистического
взрослого мужчины составляет 1,5%, в
подростковом возрасте он превышает
2%. Однако исследования показали,
что по достижении мужчиной 40-лет-
него возраста количество мутаций в
ДНК сперматозоидов вновь возраста-
ет, что способствует увеличению веро-
ятности рождения детей с пороками
внутриутробного развития.

С увеличением возраста процент
прогрессивной подвижности, жизне-
способности и нормальной морфо-
логии сперматозоидов в средних
значениях снижается в 40–50 лет по
сравнению с 35–39-летними, хотя ни-
каких изменений в объеме и количе-
стве спермы может не быть, а длитель-
ность воздержания с каждым днем
уменьшает объем порций спермы, ко-
личество, прогрессивную подвиж-
ность и жизнеспособность спермато-
зоидов [9]. При этом существенное
влияние на морфологию спермато-
зоидов может отсутствовать. Большие
статистические исследования здо-
ровья потомства свидетельствуют о

большей болезненности детей у «воз-
растных» родителей.

Для уточнения влияния возраста
мужчин на здоровье потомства инте-
ресны исследования результатов до-
норства спермы. Эксперты утвер-
ждают, что доноры спермы среднего
возраста способны производить ма-
териал, не уступающий по качеству
материалу молодых. Раньше счита-
лось, что сперма более взрослых до-
норов усложняет оплодотворение.
Однако нововведения в европейском
законодательстве как раз привели к
увеличению возраста доноров (сред-
ние показатели выросли с 26 до
34 лет). Наблюдения показали, что за-
явления относительно качества спер-
мы наиболее актуальны для немоло-
дых женщин. Их возраст сам по себе
снижает вероятность беременности.
Был проведен анализ данных
39 282 циклов экстракорпорального
оплодотворения за 1991–2012 гг. Ока-
залось, что вероятность беременно-
сти не зависела от возраста донора
спермы. Сперма отвечала всем требо-
ваниям качества у мужчин в возрасте
за 40 лет. Это дало основание пола-
гать, что до 45 лет возраст донора не
имеет значения, главное, что это здо-
ровые люди, прошедшие строгий от-
бор. Если его сперма соответствует
стандартам качества, возраст не игра-
ет большой роли. Ведь существуют
мужчины, которым проблемы сниже-
ния фертильности чужды. К примеру,
у Чарли Чаплина родился одиннадца-
тый ребенок, когда ему было 73 года.
Тем не менее специалисты подчерки-
вают необходимость строгого отбора
и использования материала от муж-
чин с высоким качеством спермы. По-
этому результаты этого исследования
нельзя распространять на все слои
населения без определенных огово-
рок. Рекомендации специалистов
должны остаться прежними – мужчи-
нам необходимо думать о будущем ре-
бенке до достижения 40–45 лет.

Фактором риска снижения фер-
тильности у мужчин из-за ухудшения
качества спермы является эмоцио-
нальный стресс. К такому выводу при-
шли исследователи из Колумбийского
университета. Психологический
стресс отрицательно влияет на кон-
центрацию сперматозоидов, их внеш-
ний вид, способность оплодотворять
яйцеклетки. При этом сила стресса
может быть непосредственно связана
с уменьшением количества и подвиж-
ности сперматозоидов в эякуляте.
Главными причинами этого рассмат-
ривают избыточную выработку глю-
кокортикоидов, которые за счет сни-
жения уровня гонадотропин-рили-
зинг-фактора могут уменьшать выра-
ботку тестостерона и сперматогенез в
целом. В исследовании приняли уча-
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стие 193 мужчины 38–49 лет. Все прошли тест, оцениваю-
щий уровень стресса, вызванный работой и прочими ре-
альными жизненными факторами, которые могли приве-
сти к стрессу. Было четко установлено, что стресс значи-
тельно снижал качество спермы. При этом безработные
имели более значительное ухудшение качества спермы по
сравнению с работающими мужчинами вне зависимости
от уровня стресса в служебных условиях. Результаты иссле-
дований показали, что психологический стресс негативно
влияет на концентрацию сперматозоидов, их патоморфо-
логические изменения, подвижность и способность к
оплодотворению яйцеклетки, а интенсивность эмоцио-
нального стресса непосредственно влияет на количество
сперматозоидов в эякуляте.

Одним из основных факторов, определяющих мужскую
фертильность, является окислительный стресс, который,
как известно, нарушает функции сперматозоидов человека
и активирует внутренний каскад апоптоза в этих клетках.
Одной из ключевых особенностей влияния окислительно-
го стресса на сперматозоиды является индукция процесса
перекисного окисления липидов, что приводит к образо-
ванию альдегидов, потенциально способных нарушить
функцию сперматозоидов через образование комплексов
ДНК и ключевых белков. Качество эякулята [10] сегодня
оценивают по многим параметрам, в том числе измерений
активных форм кислорода (АФК) – свободных радикалов в
суспензии сперматозоидов. Избыточная продукция АФК
характеризует оксидативный стресс, который имеет место
у 38–50% больных с нарушениями качества спермы. Окси-
дативный стресс приводит к повреждению хромосом и
последующим генетическим нарушениям. Это можно
представить следующим образом. Воспалительные изме-
нения половых органов мужчины, в том числе хрониче-
ский простатит, ИППП, сахарный диабет, алиментарный
дефицит антиоксидантов, обусловливают гиперпродук-
цию АФК (оксидативный стресс). Он приводит к наруше-
ниям акросомальной реакции, позволяющей спермато-
зоиду проникать в яйцеклетку, снижает подвижность спер-
матозоидов, за счет окисления повреждает их ДНК. По-
вреждение ДНК хромосом сперматозоида и инициирует
апоптоз, что приводит к бесплодию, а применение вспо-
могательных акушерских технологий, в частности ИКСИ
(от англ. ICSI – IntraCytoplasmic Sperm Injection, интраци-
топлазматическая инъекция сперматозоида), способно
вследствие мутаций в половых клетках вызвать не только
раннее прерывание беременности, но и доминантные ге-
нетические мутации плода вплоть до злокачественных но-
вообразований [11, 12].

У бесплодных мужчин уровни АФК в сперме повышены и
могут вызывать нарушения фертильности спермы, по-
вреждение ДНК сперматозоидов и снижать репродуктив-
ный потенциал мужчины. Известно, что окислительный
стресс – результат дисбаланса между выработкой АФК и
его захватом естественными антиоксидантами. Считается,
что окислительный стресс является одним из основных
факторов патогенеза дисфункции и повреждения ДНК
спермы при мужском бесплодии [13–16]. У 25% бесплод-
ных мужчин выявляются высокие уровни АФК в сперме,
тогда как у фертильных мужчин они нормальны [16–18].
Хотя контролируемая выработка АФК бывает необходима
для гиперактивации спермы, капацитации и акросомной
реакции и естественного оплодотворения [19–21], избы-
точная выработка АФК незрелыми зародышевыми клетка-
ми и лейкоцитами усиливает перекисное окисление липи-
дов, потерю подвижности сперматозоидов и повреждение
их ДНК [18, 19].

Сперматозоиды особенно чувствительны к окислитель-
ному повреждению из-за большого количества полинена-
сыщенных жирных кислот в клеточной мембране [22–24].
Именно они обеспечивают подвижность, которая необхо-

дима для соединения мембран (например, акросомная ре-
акция и взаимодействие сперматозоид–яйцеклетка), а так-
же для повышения подвижности сперматозоидов. Тем не
менее ненасыщенный характер этих молекул делает их
уязвимыми к воздействиям свободных радикалов и про-
цессам перекисного окисления липидов в цитоплазмати-
ческой оболочке сперматозоидов. С началом этого про-
цесса на поверхности сперматозоида происходит накоп-
ление липидных пероксидов (это и приводит к потере по-
движности сперматозоидов), как результат – окислитель-
ное повреждение ДНК [25, 26].

Семенная плазма и сперматозоиды содержат ряд есте-
ственных антиоксидантов для защиты сперматозоидов от
окислительного стресса, особенно на пост-тестикулярном
уровне.

Спермоплазма содержит некоторое количество высоко-
молекулярных ферментативных антиоксидантов (супер-
оксиддисмутаза, каталаза и глутатионпероксидаза), а их
дефицит вызывает повреждение ДНК сперматозоидов и
мужское бесплодие [13, 22, 27–29]. Сперма содержит и не-
ферментативные антиоксиданты (аскорбиновая кислота,
a-токоферол, пируват, глутатион, L-карнитин, таурин и ги-
потаурин), которые являются основой способности бо-
роться с окислительным стрессом [30–33]. Кроме того, в
семенной плазме были обнаружены урат [34], пируват [23]
альбумин, b-каротины и убиквинол [36].

У бесплодных мужчин с высокими уровнями АФК по
сравнению с мужчинами, имеющими нормальные уровни
АФК [37–39], семенная антиоксидантная способность по-
давлена. Мнения о причинах ее снижения – усиленная вы-
работка АФК, ослабленный их захват или их сочетание [31,
40] – с развитием дисфункции спермы (включая повреж-
дение ДНК) различны [13, 15, 41, 42]. Если высокие уровни
АФК в сперме являются результатом (по крайней мере, ча-
стично) снижения ее способности нейтрализовывать и
удалять АФК, вполне возможно лечебное применение
средств, содержащих антиоксиданты [31, 40]. Хотя взаимо-
связь между мужским бесплодием и дефицитом системных
антиоксидантов до настоящего времени окончательно не
установлена, возможно, что у бесплодных мужчин в ре-
зультате курения, злоупотребления алкоголем и несоблю-
дения диеты может быть повышен риск дефицита анти-
оксидантов и витаминов, в частности витамина С [43], это
может быть предметом дальнейших научных исследова-
ний.

Известно, что сперма взрослого здорового мужчины,
кроме сперматозоидов, содержит витамин С, натрий, каль-
ций, цинк, лимонную кислоту, фруктозу, белки – всего бо-
лее 80 компонентов. Высокое содержание цинка в сперме,
сперматозоидах, секрете и ткани простаты до недавнего
времени оставалось до конца не выясненным. Изучению
влияния микроэлементов на здоровье человека в послед-
ние годы уделяется большое внимание [44]. Это связано со
значительной (до 70%) распространенностью их дефици-
та среди всех групп населения, а также чувствительностью
органов и систем человека к их недостатку, доступностью
клинико-эпидемиологической диагностики дефицитных
состояний и наличием эффективных методов и средств
коррекции. Примером являются такие элементы, как цинк
и селен, не обладающие способностью накапливаться в
организме [45].

Незаменимость цинка для роста и развития животных
была доказана J.Raulin еще в 1869 г. Однако клинические
проявления алиментарного дефицита цинка у человека
были описаны только в 1961 г. доктором A.Prasad. Биологи-
ческое значение цинка обусловлено главным образом его
участием во многих ферментных системах. К настоящему
времени идентифицировано около 300 ферментов, пред-
ставляющих более 50 разных групп, нуждающихся в цинке
для выполнения своих функций.

Демографические проблемы 
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Цинксодержащие ферменты делятся на 2 группы в зави-
симости от связи между металлом и белком: металлофер-
менты, где цинк прочно связан с белком, и металлофер-
ментные комплексы, выполняющие структурную, катали-
тическую и регуляторную функции. Цинк является един-
ственным металлом, представленным в каждом классе
ферментов, и не может быть заменен никаким другим ме-
таллом. Он катализирует многочисленные реакции, вхо-
дит в состав более 20 ферментов: альдолаза, карбоангидра-
за, аминолевулет-дегидратаза; фосфотрансфераз (более
10 ферментов) – это тимидинкиназы, нуклеотидилтран-
сферазы, РНК- и ДНК-полимеразы. Цинк необходим для
всех процессов, связанных с усиленным клеточным деле-
нием (рост, заживление ран, сперматогенез), активно уча-
ствует в метаболизме нуклеиновых кислот и синтезе бел-
ков. Он имеет ключевое значение для мужской репродук-
тивной системы:

• участвует в сперматогенезе;
• участвует в синтезе тестостерона;
• входит в состав фермента алкогольдегидрогеназа, ко-

торый окисляет и обезвреживает поступивший в орга-
низм алкоголь;

• входит в состав супероксиддисмутазы, нейтрализую-
щей избыток АФК;

• отвечает за сохранность генов в процессе сперматоге-
неза;

• обеспечивает нормальное созревание и подвижность
сперматозоидов;

• обеспечивает оптимальную консистенцию спермо-
плазмы.

Участие цинка в физиологических и патофизиологиче-
ских процессах во многом зависит от его содержания в ор-
ганизме. По данным ВОЗ [2], баланс цинка для человека со-
ставляет:

• поступление с пищей – 13 мг;
• вдыхание с воздухом – менее 0,1 мг;
• выделение с калом – 11 мг;
• выделение с мочой – 0,5 мг;
• выделение с потом – 0,78 мг;
• при каждой эякуляции организм мужчины теряет 

1–3 мг цинка.
Общее содержание цинка в организме 2300 мг, в мягких

тканях – 1800 мг. Цинк обнаружен во всех клетках и орга-
нах, но его содержание в них разное. Распределение его в
органах и тканях связано со значением этого элемента для
специфической деятельности данного органа. Наиболее
богаты цинком гипофиз, сетчатка глаза, предстательная
железа (более 150 мг); в печени, почках, мышцах, волосах,
костной ткани – более 100 мг. Из металлов, содержащихся
в головном мозге, цинк и железо присутствуют в наиболь-
шем количестве, индекс цинк/железо равен 1, в других ор-
ганах это соотношение значительно ниже.

Концентрация цинка в сыворотке крови взрослого чело-
века – 10,7–22,9 мкмоль/л в связанном с белками состоя-
нии. Циркадные колебания концентрации цинка в сыво-
ротке крови имеют пики в 9 часов утра и в 6 часов вечера.
Концентрация цинка в плазме крови равна приблизитель-
но 100 мкг/100 мл и зависит от пола (у мужчин больше,
чем у женщин), возраста (увеличивается в периоде интен-
сивного роста), от наличия беременности, от времени дня
(больше утром).

По данным ВОЗ [2], потребность в цинке взрослого чело-
века составляет 15 мг/сут. Обеспеченность цинком в
значительной мере зависит от содержания животного бел-
ка в пище. Из смешанных рационов усваивается всего
10–30% цинка. Уровень цинка в высокобелковой диете мо-
жет превышать его содержание в низкобелковой в 2–3
раза. Из продуктов, содержащих животные белки, всасыва-
ется до 60% цинка. Уменьшение количества белка в пище
отрицательно влияет на обмен цинка даже при достаточ-

ном поступлении его с пищевыми продуктами. Низкобел-
ковый рацион не только снижает всасывание цинка, но и
увеличивает выведение эндогенного цинка. Причиной
снижения уровня микроэлемента может быть понижен-
ный синтез, или увеличенный распад связывающих его
белков в клетках, или уменьшение поступления в клетку
комплекса цинк-аминокислоты. Поэтому дефицит цинка
на фоне низкобелкового питания особенно неблагоприя-
тен.

Избыток белков в пище также отрицательно влияет на
баланс цинка. На всасывание цинка влияет и аминокислот-
ный состав пищи. Триптофан, глютамин не влияют на аб-
сорбцию, а гистидин, лизин, цистин, являясь естественны-
ми хелатными комплексами, значительно увеличивают ее.
Жиры, присутствующие в пище, ее снижают. Наиболее бо-
гаты цинком продукты животного происхождения – говя-
дина, баранина, много его в курах, куриных яйцах, молоке,
рыбе, морепродуктах. В продуктах растительного про-
исхождения его тоже достаточно (бобовые, злаковые, яго-
ды, орехи, грибы, лекарственные растения), но из них он
усваивается гораздо хуже, так как прочно связан хелатны-
ми связями с растительными белками – фитатами и обра-
зует труднорастворимые комплексы.

Наиболее чувствительными к потере цинка являются
клетки, которые в физиологических условиях подвергают-
ся быстрому обмену и частой пролиферации. Следователь-
но, патологические последствия дефицита цинка домини-
руют в этих тканях. Это в первую очередь относится к им-
мунной системе, эмбриональному развитию и репродук-
тивной системе у взрослых. Дефицит цинка может разви-
ваться вследствие недостаточного поступления с пищей,
повышенной потребности в нем или повышенной экскре-
ции, генетических причин.

Дефицит цинка влияет на центральную и перифериче-
скую нервную систему. Расстройства проявляются пове-
денческими нарушениями, эмоциональной неустойчи-
востью, снижением способности к обучению, снижением
памяти и периферическими нейропатиями, что объ-
ясняется аномальными функциями богатых цинком струк-
тур гиппокампа [45]. Кроме того, ионы цинка играют важ-
ную роль в метаболизме гормонов (в том числе половых).
Например, при лечении пациентов с задержкой полового
развития и низкорослостью клинический эффект цинка
проявился в статистически значимом ускорении роста,
снижении степени дефицита роста. Анализ изменения
уровней гонадотропных и половых гормонов в случае за-
держки полового развития при нормальным росте выявил
статистически значимое увеличение концентрации лю-
теинизирующего гормона у пациентов, получавших пре-
параты цинка [46].

Содержание этого элемента в сперматозоидах очень вы-
сокое и составляет 1900 мкг/г. Считается, что именно
сперматозоиды являются носителями запаса цинка, не-
обходимого для нормального течения всех фаз дробления
оплодотворенной яйцеклетки, вплоть до ее фиксации в
полости матки [47]. Физиологическая роль цинка, содер-
жащегося в секрете предстательной железы, заключается в
реализации механизмов разобщения головки и хвоста
сперматозоидов, а также способности хроматина к декон-
денсации.

Известно, что предстательная железа наиболее богата
цинком и накапливает его. Количество цинка в ткани про-
статы в 10 раз больше, чем в ткани других органов [45]. Мак-
симальная концентрация цинка – в периферической зоне
и минимальная – в центральной. Ее антибактериальная за-
щита связана с наличием свободного цинка (простатиче-
ский антибактериальный фактор – цинк-пептидный ком-
плекс). При бактериальном простатите отмечается сниже-
ние уровня цинка, который мало изменяется на фоне перо-
рального приема этого микроэлемента. В противополож-
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стие 193 мужчины 38–49 лет. Все прошли тест, оцениваю-
щий уровень стресса, вызванный работой и прочими ре-
альными жизненными факторами, которые могли приве-
сти к стрессу. Было четко установлено, что стресс значи-
тельно снижал качество спермы. При этом безработные
имели более значительное ухудшение качества спермы по
сравнению с работающими мужчинами вне зависимости
от уровня стресса в служебных условиях. Результаты иссле-
дований показали, что психологический стресс негативно
влияет на концентрацию сперматозоидов, их патоморфо-
логические изменения, подвижность и способность к
оплодотворению яйцеклетки, а интенсивность эмоцио-
нального стресса непосредственно влияет на количество
сперматозоидов в эякуляте.

Одним из основных факторов, определяющих мужскую
фертильность, является окислительный стресс, который,
как известно, нарушает функции сперматозоидов человека
и активирует внутренний каскад апоптоза в этих клетках.
Одной из ключевых особенностей влияния окислительно-
го стресса на сперматозоиды является индукция процесса
перекисного окисления липидов, что приводит к образо-
ванию альдегидов, потенциально способных нарушить
функцию сперматозоидов через образование комплексов
ДНК и ключевых белков. Качество эякулята [10] сегодня
оценивают по многим параметрам, в том числе измерений
активных форм кислорода (АФК) – свободных радикалов в
суспензии сперматозоидов. Избыточная продукция АФК
характеризует оксидативный стресс, который имеет место
у 38–50% больных с нарушениями качества спермы. Окси-
дативный стресс приводит к повреждению хромосом и
последующим генетическим нарушениям. Это можно
представить следующим образом. Воспалительные изме-
нения половых органов мужчины, в том числе хрониче-
ский простатит, ИППП, сахарный диабет, алиментарный
дефицит антиоксидантов, обусловливают гиперпродук-
цию АФК (оксидативный стресс). Он приводит к наруше-
ниям акросомальной реакции, позволяющей спермато-
зоиду проникать в яйцеклетку, снижает подвижность спер-
матозоидов, за счет окисления повреждает их ДНК. По-
вреждение ДНК хромосом сперматозоида и инициирует
апоптоз, что приводит к бесплодию, а применение вспо-
могательных акушерских технологий, в частности ИКСИ
(от англ. ICSI – IntraCytoplasmic Sperm Injection, интраци-
топлазматическая инъекция сперматозоида), способно
вследствие мутаций в половых клетках вызвать не только
раннее прерывание беременности, но и доминантные ге-
нетические мутации плода вплоть до злокачественных но-
вообразований [11, 12].

У бесплодных мужчин уровни АФК в сперме повышены и
могут вызывать нарушения фертильности спермы, по-
вреждение ДНК сперматозоидов и снижать репродуктив-
ный потенциал мужчины. Известно, что окислительный
стресс – результат дисбаланса между выработкой АФК и
его захватом естественными антиоксидантами. Считается,
что окислительный стресс является одним из основных
факторов патогенеза дисфункции и повреждения ДНК
спермы при мужском бесплодии [13–16]. У 25% бесплод-
ных мужчин выявляются высокие уровни АФК в сперме,
тогда как у фертильных мужчин они нормальны [16–18].
Хотя контролируемая выработка АФК бывает необходима
для гиперактивации спермы, капацитации и акросомной
реакции и естественного оплодотворения [19–21], избы-
точная выработка АФК незрелыми зародышевыми клетка-
ми и лейкоцитами усиливает перекисное окисление липи-
дов, потерю подвижности сперматозоидов и повреждение
их ДНК [18, 19].

Сперматозоиды особенно чувствительны к окислитель-
ному повреждению из-за большого количества полинена-
сыщенных жирных кислот в клеточной мембране [22–24].
Именно они обеспечивают подвижность, которая необхо-

дима для соединения мембран (например, акросомная ре-
акция и взаимодействие сперматозоид–яйцеклетка), а так-
же для повышения подвижности сперматозоидов. Тем не
менее ненасыщенный характер этих молекул делает их
уязвимыми к воздействиям свободных радикалов и про-
цессам перекисного окисления липидов в цитоплазмати-
ческой оболочке сперматозоидов. С началом этого про-
цесса на поверхности сперматозоида происходит накоп-
ление липидных пероксидов (это и приводит к потере по-
движности сперматозоидов), как результат – окислитель-
ное повреждение ДНК [25, 26].

Семенная плазма и сперматозоиды содержат ряд есте-
ственных антиоксидантов для защиты сперматозоидов от
окислительного стресса, особенно на пост-тестикулярном
уровне.

Спермоплазма содержит некоторое количество высоко-
молекулярных ферментативных антиоксидантов (супер-
оксиддисмутаза, каталаза и глутатионпероксидаза), а их
дефицит вызывает повреждение ДНК сперматозоидов и
мужское бесплодие [13, 22, 27–29]. Сперма содержит и не-
ферментативные антиоксиданты (аскорбиновая кислота,
a-токоферол, пируват, глутатион, L-карнитин, таурин и ги-
потаурин), которые являются основой способности бо-
роться с окислительным стрессом [30–33]. Кроме того, в
семенной плазме были обнаружены урат [34], пируват [23]
альбумин, b-каротины и убиквинол [36].

У бесплодных мужчин с высокими уровнями АФК по
сравнению с мужчинами, имеющими нормальные уровни
АФК [37–39], семенная антиоксидантная способность по-
давлена. Мнения о причинах ее снижения – усиленная вы-
работка АФК, ослабленный их захват или их сочетание [31,
40] – с развитием дисфункции спермы (включая повреж-
дение ДНК) различны [13, 15, 41, 42]. Если высокие уровни
АФК в сперме являются результатом (по крайней мере, ча-
стично) снижения ее способности нейтрализовывать и
удалять АФК, вполне возможно лечебное применение
средств, содержащих антиоксиданты [31, 40]. Хотя взаимо-
связь между мужским бесплодием и дефицитом системных
антиоксидантов до настоящего времени окончательно не
установлена, возможно, что у бесплодных мужчин в ре-
зультате курения, злоупотребления алкоголем и несоблю-
дения диеты может быть повышен риск дефицита анти-
оксидантов и витаминов, в частности витамина С [43], это
может быть предметом дальнейших научных исследова-
ний.

Известно, что сперма взрослого здорового мужчины,
кроме сперматозоидов, содержит витамин С, натрий, каль-
ций, цинк, лимонную кислоту, фруктозу, белки – всего бо-
лее 80 компонентов. Высокое содержание цинка в сперме,
сперматозоидах, секрете и ткани простаты до недавнего
времени оставалось до конца не выясненным. Изучению
влияния микроэлементов на здоровье человека в послед-
ние годы уделяется большое внимание [44]. Это связано со
значительной (до 70%) распространенностью их дефици-
та среди всех групп населения, а также чувствительностью
органов и систем человека к их недостатку, доступностью
клинико-эпидемиологической диагностики дефицитных
состояний и наличием эффективных методов и средств
коррекции. Примером являются такие элементы, как цинк
и селен, не обладающие способностью накапливаться в
организме [45].

Незаменимость цинка для роста и развития животных
была доказана J.Raulin еще в 1869 г. Однако клинические
проявления алиментарного дефицита цинка у человека
были описаны только в 1961 г. доктором A.Prasad. Биологи-
ческое значение цинка обусловлено главным образом его
участием во многих ферментных системах. К настоящему
времени идентифицировано около 300 ферментов, пред-
ставляющих более 50 разных групп, нуждающихся в цинке
для выполнения своих функций.
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Цинксодержащие ферменты делятся на 2 группы в зави-
симости от связи между металлом и белком: металлофер-
менты, где цинк прочно связан с белком, и металлофер-
ментные комплексы, выполняющие структурную, катали-
тическую и регуляторную функции. Цинк является един-
ственным металлом, представленным в каждом классе
ферментов, и не может быть заменен никаким другим ме-
таллом. Он катализирует многочисленные реакции, вхо-
дит в состав более 20 ферментов: альдолаза, карбоангидра-
за, аминолевулет-дегидратаза; фосфотрансфераз (более
10 ферментов) – это тимидинкиназы, нуклеотидилтран-
сферазы, РНК- и ДНК-полимеразы. Цинк необходим для
всех процессов, связанных с усиленным клеточным деле-
нием (рост, заживление ран, сперматогенез), активно уча-
ствует в метаболизме нуклеиновых кислот и синтезе бел-
ков. Он имеет ключевое значение для мужской репродук-
тивной системы:

• участвует в сперматогенезе;
• участвует в синтезе тестостерона;
• входит в состав фермента алкогольдегидрогеназа, ко-

торый окисляет и обезвреживает поступивший в орга-
низм алкоголь;

• входит в состав супероксиддисмутазы, нейтрализую-
щей избыток АФК;

• отвечает за сохранность генов в процессе сперматоге-
неза;

• обеспечивает нормальное созревание и подвижность
сперматозоидов;

• обеспечивает оптимальную консистенцию спермо-
плазмы.

Участие цинка в физиологических и патофизиологиче-
ских процессах во многом зависит от его содержания в ор-
ганизме. По данным ВОЗ [2], баланс цинка для человека со-
ставляет:

• поступление с пищей – 13 мг;
• вдыхание с воздухом – менее 0,1 мг;
• выделение с калом – 11 мг;
• выделение с мочой – 0,5 мг;
• выделение с потом – 0,78 мг;
• при каждой эякуляции организм мужчины теряет 

1–3 мг цинка.
Общее содержание цинка в организме 2300 мг, в мягких

тканях – 1800 мг. Цинк обнаружен во всех клетках и орга-
нах, но его содержание в них разное. Распределение его в
органах и тканях связано со значением этого элемента для
специфической деятельности данного органа. Наиболее
богаты цинком гипофиз, сетчатка глаза, предстательная
железа (более 150 мг); в печени, почках, мышцах, волосах,
костной ткани – более 100 мг. Из металлов, содержащихся
в головном мозге, цинк и железо присутствуют в наиболь-
шем количестве, индекс цинк/железо равен 1, в других ор-
ганах это соотношение значительно ниже.

Концентрация цинка в сыворотке крови взрослого чело-
века – 10,7–22,9 мкмоль/л в связанном с белками состоя-
нии. Циркадные колебания концентрации цинка в сыво-
ротке крови имеют пики в 9 часов утра и в 6 часов вечера.
Концентрация цинка в плазме крови равна приблизитель-
но 100 мкг/100 мл и зависит от пола (у мужчин больше,
чем у женщин), возраста (увеличивается в периоде интен-
сивного роста), от наличия беременности, от времени дня
(больше утром).

По данным ВОЗ [2], потребность в цинке взрослого чело-
века составляет 15 мг/сут. Обеспеченность цинком в
значительной мере зависит от содержания животного бел-
ка в пище. Из смешанных рационов усваивается всего
10–30% цинка. Уровень цинка в высокобелковой диете мо-
жет превышать его содержание в низкобелковой в 2–3
раза. Из продуктов, содержащих животные белки, всасыва-
ется до 60% цинка. Уменьшение количества белка в пище
отрицательно влияет на обмен цинка даже при достаточ-

ном поступлении его с пищевыми продуктами. Низкобел-
ковый рацион не только снижает всасывание цинка, но и
увеличивает выведение эндогенного цинка. Причиной
снижения уровня микроэлемента может быть понижен-
ный синтез, или увеличенный распад связывающих его
белков в клетках, или уменьшение поступления в клетку
комплекса цинк-аминокислоты. Поэтому дефицит цинка
на фоне низкобелкового питания особенно неблагоприя-
тен.

Избыток белков в пище также отрицательно влияет на
баланс цинка. На всасывание цинка влияет и аминокислот-
ный состав пищи. Триптофан, глютамин не влияют на аб-
сорбцию, а гистидин, лизин, цистин, являясь естественны-
ми хелатными комплексами, значительно увеличивают ее.
Жиры, присутствующие в пище, ее снижают. Наиболее бо-
гаты цинком продукты животного происхождения – говя-
дина, баранина, много его в курах, куриных яйцах, молоке,
рыбе, морепродуктах. В продуктах растительного про-
исхождения его тоже достаточно (бобовые, злаковые, яго-
ды, орехи, грибы, лекарственные растения), но из них он
усваивается гораздо хуже, так как прочно связан хелатны-
ми связями с растительными белками – фитатами и обра-
зует труднорастворимые комплексы.

Наиболее чувствительными к потере цинка являются
клетки, которые в физиологических условиях подвергают-
ся быстрому обмену и частой пролиферации. Следователь-
но, патологические последствия дефицита цинка домини-
руют в этих тканях. Это в первую очередь относится к им-
мунной системе, эмбриональному развитию и репродук-
тивной системе у взрослых. Дефицит цинка может разви-
ваться вследствие недостаточного поступления с пищей,
повышенной потребности в нем или повышенной экскре-
ции, генетических причин.

Дефицит цинка влияет на центральную и перифериче-
скую нервную систему. Расстройства проявляются пове-
денческими нарушениями, эмоциональной неустойчи-
востью, снижением способности к обучению, снижением
памяти и периферическими нейропатиями, что объ-
ясняется аномальными функциями богатых цинком струк-
тур гиппокампа [45]. Кроме того, ионы цинка играют важ-
ную роль в метаболизме гормонов (в том числе половых).
Например, при лечении пациентов с задержкой полового
развития и низкорослостью клинический эффект цинка
проявился в статистически значимом ускорении роста,
снижении степени дефицита роста. Анализ изменения
уровней гонадотропных и половых гормонов в случае за-
держки полового развития при нормальным росте выявил
статистически значимое увеличение концентрации лю-
теинизирующего гормона у пациентов, получавших пре-
параты цинка [46].

Содержание этого элемента в сперматозоидах очень вы-
сокое и составляет 1900 мкг/г. Считается, что именно
сперматозоиды являются носителями запаса цинка, не-
обходимого для нормального течения всех фаз дробления
оплодотворенной яйцеклетки, вплоть до ее фиксации в
полости матки [47]. Физиологическая роль цинка, содер-
жащегося в секрете предстательной железы, заключается в
реализации механизмов разобщения головки и хвоста
сперматозоидов, а также способности хроматина к декон-
денсации.

Известно, что предстательная железа наиболее богата
цинком и накапливает его. Количество цинка в ткани про-
статы в 10 раз больше, чем в ткани других органов [45]. Мак-
симальная концентрация цинка – в периферической зоне
и минимальная – в центральной. Ее антибактериальная за-
щита связана с наличием свободного цинка (простатиче-
ский антибактериальный фактор – цинк-пептидный ком-
плекс). При бактериальном простатите отмечается сниже-
ние уровня цинка, который мало изменяется на фоне перо-
рального приема этого микроэлемента. В противополож-
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ность этому при абактериальном простатите наблюдается
восстановление уровня цинка при его экзогенном поступ-
лении. На фоне хронического простатита отмечается до-
стоверное снижение уровня лимонной кислоты.

Развитие цинк-дефицитных состояний традиционно
связывают с особенностями питания, дефицитом микро-
элемента в рационе [51, 52]. Однако некоторые авторы
считают, что местные геохимические условия оказывают
более значительное воздействие на интенсивность на-
копления цинка в организме, чем тип питания [48], напри-
мер, повышенное содержание железа, антагониста цинка,
в питьевой воде [49]. Наиболее частыми причинами недо-
статочности цинка у взрослых являются: заболевания ки-
шечника печени и почек; хронический стресс; курение;
злоупотребление алкоголем; наркомания; прием проти-
возачаточных средств, стероидов, антацидов, антигиста-
минных средств, тетрациклина, изониазида; лучевая тера-
пия, производственные и бытовые интоксикации свин-
цом, кадмием, ртутью, оловом, медью, железом, кальцием;
неадекватное питание (вегетарианство, неполноценное
белковое питание); воздействие ионизирующей радиа-
ции. В настоящее время дефицит потребления цинка от-
мечен практически во всех регионах нашей страны. Уро-
вень транспортных белков для цинка максимален в моло-
дом возрасте. С возрастом содержание цинка в тканях
снижается.

Одним из основных естественных антиоксидантов яв-
ляется селен. Оксидативный стресс имеет место в среднем
у 38% (до 50%) пациентов с разными нарушениями спер-
матогенеза. Хронический бактериальный простатит при-
водит к увеличению продукции АФК в сперме в среднем в
15 раз (75% случаев), увеличивает аутоиммунные реакции
против сперматозоидов – в 1,8–8,0 раза (40–74% случаев).
Варикоцеле увеличивает продукцию АФК в 1,9 раза при от-
сутствии антиспермальных антител и в 8 раз при иммун-
ном бесплодии (42–68% случаев). Действие хлорорганиче-
ских поллютантов и других вредных веществ окружающей
среды ведет к возрастанию уровня АФК в 1,2–1,5 раза.

Согласно Европейским рекомендациям [2] по примене-
нию витаминов и минералов суточная потребность
взрослого человека в селене составляет примерно 65 мкг,
а его оптимальная концентрация в сыворотке крови –
115–120 мкг/л. Главным источником селена в питании в
нашей стране являются зерновые, особенно пшеница. 
В Российской Федерации крайне низкие уровни селена в
почвах отмечаются в Забайкалье и Иркутской области
[50]. Для значительного числа других регионов России и
СНГ (Ленинградская, Псковская, Новгородская, Калужская,
Брянская, Ярославская области, Поволжье, Алтайский
край) характерен субоптимальный статус селена, не со-
провождающийся дефицитом, но способный привести к
снижению общей противоинфекционной, противоопу-
холевой резистентности организма, его устойчивости к
стрессам.

В ряде регионов страны недостаточность селена поми-
мо природных факторов связана с экологическими факто-
рами. Селен является одним из важных непрямых анти-
оксидантов, т.е. агентом, способствующим детоксикации
реакционно-способных производных кислорода в орга-
низме. Селен участвует в окислительно-восстановитель-
ных процессах, в синтезе функциональных специфиче-
ских белков, обмене жиров и углеводов, детоксикации тя-
желых металлов, оказывает антиоксидантное и радиопро-
текторное действие. Селен является антипролифератив-
ным агентом, который рассматривается как онкопротек-
тор, в том числе в отношении рака предстательной железы.
Селен в виде селенопротеина входит в состав капсулы
сперматозоида и несет ответственность за сохранность
целостности жгутиков и таким образом подвижность
сперматозоидов.

Высокой антирадикальной активностью обладает вита-
мин Е (a-токоферол). Токоферол помогает восстановиться
свободному радикалу, но при этом сам становится не впол-
не полноценным. Его тоже надо восстанавливать, чтобы
вернуть антиоксидантную активность. На помощь прихо-
дит аскорбиновая кислота, если она есть. Однако затем ее
нужно восстановить ферментными антиоксидантами: пе-
роксидазами и др. Таким образом, токоферолу для полно-
ценной работы в организме необходима группа веществ.
Жирорастворимый растительный пигмент из группы ка-
ротиноидов b-каротин, поступая в организм, накапливает-
ся в нем и превращается в ретинол (витамин А), который
также является антиоксидантом и, кроме всего прочего,
способствует усвоению цинка. Поэтому сочетание селена,
цинка, b-каротина, витаминов Е и С является оптимальным
антиоксидантным комплексом.

Следует непременно учитывать, что для проявления ан-
тиоксидантных свойств организму необходимы дозы ви-
таминов, значительно превышающие суточную потреб-
ность. В этом отношении ярким примером может служить
антиоксидантный комплекс Селцинк® Плюс, в 1 таблетке
которого содержится 180 мг (257% суточной потребно-
сти) витамина С и 31,5 мг (315% суточной потребности)
витамина Е. Таблетка Селцинка Плюс содержит 7,2 мг цин-
ка, 0,05 мг селена и 4,8 мг b-каротина (провитамина А). Как
справедливо отмечают Е.А.Ефремов и соавт. [45], препарат
Селцинк® Плюс в настоящее время доказал клиническую
эффективность и безопасность, изучены его фармаколо-
гическое действие, отсутствие токсичности. Отмечена его
высокая эффективность при лечении нарушений сперма-
тогенеза и хронического простатита. Так, в результате
приема Селцинка Плюс по 2 таблетки в течение месяца
объем эякулята у больных хроническим простатитом уве-
личился на 39%, число сперматозоидов – на 56%, число
нормальных форм – на 18%, а их общая подвижность – на
37%. Немаловажно и повышение уровня селена в эякуляте с
42 до 52 мкг/л (на 24%), что значительно улучшило каче-
ство и фертильность спермы.

О позитивных результатах терапии больных хрониче-
ским простатитом свидетельствуют нормализация морфо-
логических характеристик предстательной железы и се-
менных пузырьков, снижение уровня лейкоцитов и улуч-
шение мочеиспускания. Было показано, что применение
препарата Селцинк® Плюс в комбинации с традиционной
терапией при лечении хронического простатита в сочета-
нии с аденомой простаты вполне оправдано, что досто-
верно подтверждено данными клинических и инструмен-
тальных исследований.

Данные о патогенезе расстройств мужской фертильно-
сти многообразны. Это и экологические причины, образ
жизни и вредные привычки, интоксикации, соматические
заболевания и ИППП, ожирение, эмоциональный и окси-
дативный стресс, гормональные расстройства и связанные
с ними сексуальные нарушения и пр. Позитивная роль
комплексных лекарственных препаратов, подобных пре-
парату Селцинк® Плюс, содержащих цинк, селен, анти-
оксиданты в сбалансированной форме, показывает, что их
преодоление возможно, но требует комплексного подхода
и не только лекарственной терапии, но во многом и соци-
альных перемен, способных улучшить демографическую
ситуацию в обществе. Нет сомнения в том, что такой ком-
плексный подход в общегосударственном масштабе требу-
ет дальнейшего пристального изучения.
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ность этому при абактериальном простатите наблюдается
восстановление уровня цинка при его экзогенном поступ-
лении. На фоне хронического простатита отмечается до-
стоверное снижение уровня лимонной кислоты.

Развитие цинк-дефицитных состояний традиционно
связывают с особенностями питания, дефицитом микро-
элемента в рационе [51, 52]. Однако некоторые авторы
считают, что местные геохимические условия оказывают
более значительное воздействие на интенсивность на-
копления цинка в организме, чем тип питания [48], напри-
мер, повышенное содержание железа, антагониста цинка,
в питьевой воде [49]. Наиболее частыми причинами недо-
статочности цинка у взрослых являются: заболевания ки-
шечника печени и почек; хронический стресс; курение;
злоупотребление алкоголем; наркомания; прием проти-
возачаточных средств, стероидов, антацидов, антигиста-
минных средств, тетрациклина, изониазида; лучевая тера-
пия, производственные и бытовые интоксикации свин-
цом, кадмием, ртутью, оловом, медью, железом, кальцием;
неадекватное питание (вегетарианство, неполноценное
белковое питание); воздействие ионизирующей радиа-
ции. В настоящее время дефицит потребления цинка от-
мечен практически во всех регионах нашей страны. Уро-
вень транспортных белков для цинка максимален в моло-
дом возрасте. С возрастом содержание цинка в тканях
снижается.

Одним из основных естественных антиоксидантов яв-
ляется селен. Оксидативный стресс имеет место в среднем
у 38% (до 50%) пациентов с разными нарушениями спер-
матогенеза. Хронический бактериальный простатит при-
водит к увеличению продукции АФК в сперме в среднем в
15 раз (75% случаев), увеличивает аутоиммунные реакции
против сперматозоидов – в 1,8–8,0 раза (40–74% случаев).
Варикоцеле увеличивает продукцию АФК в 1,9 раза при от-
сутствии антиспермальных антител и в 8 раз при иммун-
ном бесплодии (42–68% случаев). Действие хлорорганиче-
ских поллютантов и других вредных веществ окружающей
среды ведет к возрастанию уровня АФК в 1,2–1,5 раза.

Согласно Европейским рекомендациям [2] по примене-
нию витаминов и минералов суточная потребность
взрослого человека в селене составляет примерно 65 мкг,
а его оптимальная концентрация в сыворотке крови –
115–120 мкг/л. Главным источником селена в питании в
нашей стране являются зерновые, особенно пшеница. 
В Российской Федерации крайне низкие уровни селена в
почвах отмечаются в Забайкалье и Иркутской области
[50]. Для значительного числа других регионов России и
СНГ (Ленинградская, Псковская, Новгородская, Калужская,
Брянская, Ярославская области, Поволжье, Алтайский
край) характерен субоптимальный статус селена, не со-
провождающийся дефицитом, но способный привести к
снижению общей противоинфекционной, противоопу-
холевой резистентности организма, его устойчивости к
стрессам.

В ряде регионов страны недостаточность селена поми-
мо природных факторов связана с экологическими факто-
рами. Селен является одним из важных непрямых анти-
оксидантов, т.е. агентом, способствующим детоксикации
реакционно-способных производных кислорода в орга-
низме. Селен участвует в окислительно-восстановитель-
ных процессах, в синтезе функциональных специфиче-
ских белков, обмене жиров и углеводов, детоксикации тя-
желых металлов, оказывает антиоксидантное и радиопро-
текторное действие. Селен является антипролифератив-
ным агентом, который рассматривается как онкопротек-
тор, в том числе в отношении рака предстательной железы.
Селен в виде селенопротеина входит в состав капсулы
сперматозоида и несет ответственность за сохранность
целостности жгутиков и таким образом подвижность
сперматозоидов.

Высокой антирадикальной активностью обладает вита-
мин Е (a-токоферол). Токоферол помогает восстановиться
свободному радикалу, но при этом сам становится не впол-
не полноценным. Его тоже надо восстанавливать, чтобы
вернуть антиоксидантную активность. На помощь прихо-
дит аскорбиновая кислота, если она есть. Однако затем ее
нужно восстановить ферментными антиоксидантами: пе-
роксидазами и др. Таким образом, токоферолу для полно-
ценной работы в организме необходима группа веществ.
Жирорастворимый растительный пигмент из группы ка-
ротиноидов b-каротин, поступая в организм, накапливает-
ся в нем и превращается в ретинол (витамин А), который
также является антиоксидантом и, кроме всего прочего,
способствует усвоению цинка. Поэтому сочетание селена,
цинка, b-каротина, витаминов Е и С является оптимальным
антиоксидантным комплексом.

Следует непременно учитывать, что для проявления ан-
тиоксидантных свойств организму необходимы дозы ви-
таминов, значительно превышающие суточную потреб-
ность. В этом отношении ярким примером может служить
антиоксидантный комплекс Селцинк® Плюс, в 1 таблетке
которого содержится 180 мг (257% суточной потребно-
сти) витамина С и 31,5 мг (315% суточной потребности)
витамина Е. Таблетка Селцинка Плюс содержит 7,2 мг цин-
ка, 0,05 мг селена и 4,8 мг b-каротина (провитамина А). Как
справедливо отмечают Е.А.Ефремов и соавт. [45], препарат
Селцинк® Плюс в настоящее время доказал клиническую
эффективность и безопасность, изучены его фармаколо-
гическое действие, отсутствие токсичности. Отмечена его
высокая эффективность при лечении нарушений сперма-
тогенеза и хронического простатита. Так, в результате
приема Селцинка Плюс по 2 таблетки в течение месяца
объем эякулята у больных хроническим простатитом уве-
личился на 39%, число сперматозоидов – на 56%, число
нормальных форм – на 18%, а их общая подвижность – на
37%. Немаловажно и повышение уровня селена в эякуляте с
42 до 52 мкг/л (на 24%), что значительно улучшило каче-
ство и фертильность спермы.

О позитивных результатах терапии больных хрониче-
ским простатитом свидетельствуют нормализация морфо-
логических характеристик предстательной железы и се-
менных пузырьков, снижение уровня лейкоцитов и улуч-
шение мочеиспускания. Было показано, что применение
препарата Селцинк® Плюс в комбинации с традиционной
терапией при лечении хронического простатита в сочета-
нии с аденомой простаты вполне оправдано, что досто-
верно подтверждено данными клинических и инструмен-
тальных исследований.

Данные о патогенезе расстройств мужской фертильно-
сти многообразны. Это и экологические причины, образ
жизни и вредные привычки, интоксикации, соматические
заболевания и ИППП, ожирение, эмоциональный и окси-
дативный стресс, гормональные расстройства и связанные
с ними сексуальные нарушения и пр. Позитивная роль
комплексных лекарственных препаратов, подобных пре-
парату Селцинк® Плюс, содержащих цинк, селен, анти-
оксиданты в сбалансированной форме, показывает, что их
преодоление возможно, но требует комплексного подхода
и не только лекарственной терапии, но во многом и соци-
альных перемен, способных улучшить демографическую
ситуацию в обществе. Нет сомнения в том, что такой ком-
плексный подход в общегосударственном масштабе требу-
ет дальнейшего пристального изучения.
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