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В настоящее время клиническая лабораторная диагностика мужского бесплодия является неотъемлемой частью 
лечебно-диагностического процесса в сфере репродуктивной медицины. В данном реферативном обзоре представ-
лена информация о новых и традиционных иммунологических, клеточных, биохимических и других маркерах эя-
кулята человека. К сожалению, в настоящее время в силу отсутствия обновленных клинических рекомендаций по
диагностике мужского и женского бесплодия, все чаще применяются неинформативные алгоритмы и несовмести-
мые критерии оценки. Такая ситуация приводит к противоречивым дискуссиям, где ставится под сомнение диагно-
стическая функция лабораторных маркеров и тестов. В целях углубленного изучения возможных причин мужской 
инфертильности и субфертильности необходим постоянный поиск инновационных подходов, предложение рацио-
нальных решений на основе уже существующих и новых и лабораторных маркеров. 
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Currently, clinical laboratory diagnostics of male infertility is an integral part of the diagnostic process in the field of repro-
ductive medicine. This review provides information about novel and traditional immunological, cellular, biochemical and 
other markers of human semen, which are used in the complex laboratory diagnostics of male infertility. Unfortunately, at 
present, due to the lack of updated clinical guidelines for male and female infertility diagnostics, uninformative algorithms
and incompatible assessment criteria are increasingly used. This situation leads to controversial discussions, where the di-
agnostic functions of laboratory tests and markers are questioned. That is why the constant search is needed for innovative 
diagnostic approaches aimed at in-depth study of the pathogenesis of male infertility and subfertility. 
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Сегодня клиническая лабораторная диагно-

стика с каждым днем приобретает статус неотъем-
лемой и первостепенной во всех сферах медици-
ны, в том числе и репродуктивной.  

По данным литературы, причины мужского 
бесплодия могут быть разнообразными - генетиче-
ские, иммунологические и др. Кроме того, на фер-
тильность мужчины влияют любое системное за-
болевание, многочисленные факторы окружающей 
среды и образ жизни [1]. 

Диагностическая оценка возможных причин 
мужской инфертильности и субфертильности ос-
нована на лабораторных исследованиях. В на-
стоящее время в силу отсутствия обновленных 
клинических рекомендаций по диагностике муж-
ского и женского бесплодия, все чаще применяют-
ся неинформативные алгоритмы и несовместимые 
критерии оценки. Такая ситуация приводит к про-
тиворечивым дискуссиям, где ставится под сомне-
ние диагностическая функция лабораторных тес-
тов и маркеров. В этой связи, повышение профес-
сиональной компетентности междисциплинарного 
сообщества врачей в целях верной интерпретации 
отдельных параметров и аналитов комплексного 
анализа эякулята человека (АЭяЧ) является необ-
ходимым.  

В реферативном обзоре  представлена инфор-
мация о новых и традиционных иммунологиче-
ских, клеточных, биохимических и других марке-
рах  эякулята человека, которые используются в 
комплексной лабораторной диагностике мужского 
бесплодия. Важно подчеркнуть, что согласно ре-
зультатам многолетних исследований и разрабо-
ток, АЭяЧ заслуживает особого внимания ввиду 
неинвазивного подхода к процедуре исследования, 
подтверждающего или исключающего как муж-
ской фактор бесплодия, так и статус инфекцион-
ного носительства пациентов [2-5]. 

Эндокринная регуляция функции яичек. Тес-
тостерон, синтезируемый клетками Лейдига (КЛ), 
подавляет как системные, так и тестикулярные 
иммунные ответы на аутоантигены [6, 7]. Более 
того, тестостерон может воздействовать на клетки 
Сертоли (КС) через рецептор андрогенов (АР), 
экспрессируемый на этих клетках. Мышиные моде-
ли клеточно-специфического подавления АР в КС 
приводят к нарушению иммунной привилегии яи-
чек, что приводит к остановке сперматогенеза [8]. 

С другой стороны, наличие воспалительных фак-
торов в яичках также может влиять на функцию 
КЛ, тем самым оказывая влияние на секрецию 
тестостерона при возникновении орхита. Сообща-
ется, что фолликулостимулирующий гормон 
(ФСГ), продуцируемый гипофизом, регулирует 
пролиферацию КС [9, 10], которые, в свою очередь, 
способствуют проникновению макрофагов в се-
менные канальцы, секретирующих набор цитоки-
нов, что приводит к апоптозу сперматогоний [11]. 

По данным литературных источников, рас-
пространенность иммуноопосредованного беспло-
дия, обусловленного присутствием в эякуляте ау-
тоантител, которые иммобилизуют или агглюти-
нируют сперматозоиды, составляет 4 % – 6 %  
[12, 13, 14]. Эти аутоантитела называют анти-
спермальными антителами (АСА).  

С одной стороны, следуя мировым публика-
циям, при врожденном двустороннем отсутствии 
семявыносящего протока, а также после вазэкто-
мии аутоантитела к сперматозоидам выявляются 
более чем у 50 % пациентов. Некоторые ученые 
рассматривают доказательства неубедительными в 
пользу индукции аутоантител после инфекционно-
воспалительного процесса половых путей [15, 16]. 
Вопреки многочисленным дискуссиям мировое 
профессиональное сообщество полагает, что АСА 
направлены против антигенов сперматозоидов и 
способны нарушать их функции. АСА, хотя и не 
являются абсолютной причиной бесплодия, тем не 
менее, могут способствовать снижению вероятно-
сти зачатия [17]. Более того, определение АСА 
включено в перечень стандартных тестов диагно-
стики мужского и женского бесплодия [18 – 22] и 
в обязательный перечень обследования супруже-
ской пары перед проведением экстракорпорально-
го оплодотворения (ЭКО) [23]. 

Вследствие нарушения гематотестикулярного 
барьера (ГТБ) у мужчин АСА могут обнаружи-
ваться в семенной жидкости. Это важная находка 
в случае, когда все остальные параметры спермы в 
норме. Выявление АСА на живых сперматозоидах 
– это общепринятая методика определения ауто-
иммунного ответа. Не установлено взаимосвязи 
между АСА и снижением концентрации или под-
вижности сперматозоидов, но выявлено наруше-
ние функции сперматозоидов вследствие присое-
динения АСА к их мембране: связываясь с по-
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верхностью сперматозоидов, АСА могут нарушать 
их проникновение через cumulus и/или zona 
pellucida (ZP) – видоспецифический гликопротеи-
новый слой яйцеклетки. Кроме того, связывание 
АСА может стать причиной агглютинации спер-
матозоидов.  

АСА могут присутствовать у гомосексуали-
стов и ВИЧ-инфицированных мужчин. К возмож-
ным факторам риска появления АСА у мужчин 
можно отнести травмы мочеполовых органов, 
крипторхизм, варикоцеле, инфекции, передавае-
мые половым путем (ИППП) [24]. Было установ-
лено, что при ИППП инфицированная патогенны-
ми бактериями семенная жидкость насыщается 
микроорганизмами, которые могут вызывать про-
воспалительный ответ; такой эякулят не способен 
обеспечить достаточный уровень иммуносупрес-
сии, поэтому у женщин-партнёров также могут 
появиться АСА [25]. 

АСА подразделяются: 1) по характеру дейст-
вия антител: агглютинирующие, цитотоксические, 
иммобилизирующие; 2) по классу иммуноглобу-
линов: IgG – имеют системное происхождение,  
IgA – синтезируются местно в репродуктивном 
тракте, IgM – появляются при значительных по-
вреждениях ГТБ; нарушение ГТБ может быть в 
результате травмы, инфекции, низкодозной хро-
нической радиации [26]. 

Показаниями для определения АСА являются 
наличие агглютинации, олигозооспермия, астено-
зооспермия, тератозооспермия, некрозооспермия, 
азооспермия; повторный отрицательный посткои-
тальный тест (АСА нарушают проникновение и 
продвижение сперматозоидов в слизь цервикаль-
ного канала); неустановленная причина беспло-
дия; реконструктивная операция вазовазостомии 
после вазэктомии; любая инвазивная процеду-
ра/исследование у партнера женского пола; вспо-
могательные репродуктивные технологии (ВРТ) 
для коррекции протокола. 

Среди антигенов, специфичных для бесплод-
ных мужчин, было выявлено двенадцать (12) бел-
ков сперматозоидов. Протеомный анализ позволил 
идентифицировать двадцать семь (27) антигенов 
сперматозоидов человека, о которых ранее не со-
общалось [24]. Предположено, что выявленные 
белки могут быть причиной иммуноопосредован-
ного бесплодия, в частности провоспалительные 
цитокины, антитела к ламинину, белки теплового 
шока (Heat shock proteins/HSP) на поверхности 
сперматозоидов, а именно Hsp-60; мембранный 
антиген сперматозоидов CD52, богатый цистеи-
ном секреторный белок 2 (CRISP-2), дипептидаза 

3 (DPEP3), простасомы, глицеральдегид-3-
фосфатдегидрогеназа (GAPDHS) и др. [18]. 

Простасомы – органеллы, секретируемые эк-
зоцитозом эпителиальных клеток ацинусов про-
статы. Они участвуют в защите сперматозоидов 
против иммунного ответа в женском репродуктив-
ном тракте. Свойство сперматозоидов транспорти-
ровать прикрепленные простасомы позволило 
предположить, что они являются новым видом 
антигенов АСА. Циркулирующие человеческие 
АСА распознают простасомы. Среди двенадцати 
(12) идентифицированных простасомальных анти-
генов иммунодоминантными оказались пролак-
тин-индуцибельный белок (частота встречаемости 
95%) и кластерин (частота встречаемости 85 %), 
тогда как остальные десять (10)  встречались спо-
радически [27]. Возможно, это причина более час-
тых находок АСА в семенной плазме по сравне-
нию с определением на сперматозоидах. 

DPEP3 – член семейства мембраносвязанных 
дипептидаз, ее тестикулярная форма является гли-
козилированным гомодимером с дисульфидными 
связями, экспрессируется герминативными тести-
кулярными клетками. Обнаружено, что DPEP3 
образует комплексы с Ts4-иммунореактивными 
молекулами (антитела к акросомальному региону 
сперматозоидов из хвоста придатка яичек), такими 
как TEX101, на поверхности сперматоцитов, 
сперматид и сперматозоидов в тестикулах. 

CRISP-2 – поверхностный белок спермато-
зоидов, необходимый для их взаимодействия с 
яйцеклеткой. Показано, что анти-CRISP-2-
антитела снижают фертильность in vitro, приводя 
к иммобилизации сперматозоидов. Сообщалось о 
перекрестно реагирующих антителах, распознаю-
щих CRISP-2 и антиген 5 яда ос рода 
Dolichovespula (Vesv5) в человеческой сыворотке. 
У MAR+ пациентов была обнаружена более высо-
кая частота аллергических реакций против яда пе-
репончатокрылых и более высокий уровень пере-
крестно реагирующих с VesV5и CRISP-2-антител. 
Интересно, что очищенные АСА из MAR+ образ-
цов сывороток пациентов реагировали с обеими 
типами антигенов – Vesv5 и CRISP-2. АСА связы-
ваются с поверхностью сперматозоидов, в том 
числе с головкой сперматозоидов, где локализует-
ся CRISP-2. Предполагается, что MAR+ пациенты 
могут иметь более высокий риск развития аллер-
гии к осиному яду или наоборот, у пациентов с 
аллергией к осиному яду может возникнуть ауто-
иммунитет. 

Мембранный антиген сперматозоидов 
CD52 был обнаружен на мононуклеарных клетках 
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крови (в том числе лимфоцитах и моноцитах) и на 
минорной популяции полиморфноядерных лейко-
цитов. CD52-подобная молекула секретируется 
эпителием придатков яичек, а затем встраивается в 
мембрану сперматозоидов во время переноса в 
дистальную часть придатка. 

HSP на поверхности сперматозоидов. 
Плазматическая мембрана сперматозоидов, как 
известно, имеющая решающее значение для опло-
дотворения, разделена на домены головки, сред-
ней и хвостовой частей. Тем не менее, молекуляр-
ный состав мембраны сперматозоида и ее измене-
ния при прохождении половых путей, капацита-
ции и акросомальной реакции в настоящее время 
является малоизученным. Выявлено девяносто 
восемь (98) белков на плазматической мембране 
сперматозоидов человека, которые были доступны 
для маркировки биотином и радиоактивным йо-
дом. Было идентифицировано семь (7) членов из  
четырех (4) различных семейств HSP, в том числе 
HYOU1 (ORP150), HSPC1 (HSP86), HSPA5 (Bip), 
HSPD1 (HSP60) и несколько изоформ двух специ-
фичных для тестикул HSP70 шаперонов HSPA2 и 
HSPA1L. Антисыворотка к тестикулоспецифиче-
скому HSPA2 шаперону взаимодействует с тремя 
65-kDa HSPA2 изоформами и тремя высокомолеку-
лярными поверхностными белками (78 kDa, 84 kDa 
и 90–93 kDa). Эти белки вместе с семью (7) фор-
мами белка 65-kDa HSP70, взаимодействуют с ан-
тиспермальными IgG-антителами, которые блоки-
руют экстракорпоральное оплодотворение у чело-
века. Три (3) из поверхностных антигенов челове-
ческих сперматозоидов иммунопреципитируют с 
кроличьей антисывороткой против линейного пеп-
тидного эпитопа хламидий HSP70. Результаты по-
казывают, что ряд HSP шаперонов доступны для 
мечения на поверхности человеческих спермато-
зоидов. Некоторые из них имеют эпитопы, сход-
ные с хламидийным HSP70, что предполагает 
связь между ИППП, иммунитетом к HSP70 и ре-
продуктивной функцией.  

Антитела к ламинину. Ламинины – глико-
протеины базальной мембраны, большие тример-
ные белки, вовлеченные в различные биологиче-
ские процессы, включая клеточную адгезию, ми-
грацию, пролиферацию и дифференцировку кле-
ток, а также в формирование структурирующей 
сети базальной мембраны. Ламинин-1 – это самый 
ранний синтезируемый компонент (уже на стадии 
бластоцисты), формирующий структурную сеть во 
время эмбриогенеза, который играет важную роль 
в эмбриональном развитии, имплантации и пла-
центации. Ламинин-1 локализован во внутренней 

клеточной массе и базальной мембране трофоэк-
тодермы. Во время имплантации ламинин-1 экс-
прессируется в хорионической базальной мембра-
не и мембране Рейхерта вблизи эктоплацентарного 
конуса. При недостаточности α1 цепи ламинина-1 
эмбрион погибает, т. к. дефицит этого белка при-
водит к дефекту формирования мембраны Рейхер-
та и невозможности миграции и адгезии клеток 
эмбриона и образования эпителия. Самосборка и 
образование плотной сети ламинином-1 необхо-
димы для поддержания структуры базальной мем-
браны. Показано, что IgG-антитела к ламинину-1 в 
значительной степени ассоциированы с выкиды-
шами (по некоторым данным до 30 % женщин с 
рецидивирующим выкидышем первого триместра 
имели эти антитела). Антитела к ламинину-1 нега-
тивно влияют на процессы ранней стадии бере-
менности, такие как имплантация эмбриона, эм-
бриогенез, васкуляризация и/или плацентарный 
транспорт нутриентов.  

У 44 % мужчин с олигоастенозооспермией 
повышенные уровни IgG-антител к ламинину-1 в 
семенной плазме были обнаружены в сочетании с 
повышенным содержанием незрелых форм сперма-
тид. При этом не наблюдалось корреляции между 
повышенным уровнем IgG-антител к ламинину-1 и 
положительным тестом на агглютинацию спермы. 

Провоспалительные цитокины. Установле-
но, что макрофаги имеют ключевую роль в выра-
ботке провоспалительных цитокинов [28 – 31]. 

У бесплодных мужчин, в частности, с олигос-
пермией, обнаружены значительно более высокие 
концентрации макрофагального белка воспаления 
1 альфа (MIP-1α) и TNF-α в семенной плазме, чем 
e здоровых фертильных мужчин. Установлено, что 
в группе АСА + пациентов уровни MIP-1α и TNF-α 
в сперме были значительно выше по сравнению с 
АСА «-» группой. Таким образом, концентрации 
MIP-1α и TNF-α в семенной плазме тесно связаны 
с показателями качества спермы и их обнаружение 
помогает оценить тяжесть мужского бесплодия и 
скорректировать лечение [32]. 

Различные клеточные и биохимические 
маркеры были предложены в качестве показате-
лей инфекционного воспаления мужских половых 
путей. В сперме нейтрофильные лейкоциты (гра-
нулоциты)/пероксидазо-положительные клетки 
(ППК) значительно коррелируют с уровнем про-
воспалительных цитокинов IL-6, IL-8 и TNF-α 
[33]. Одновременное присутствие патогенов и 
лейкоцитов было связано с высоким уровнем IL-8 
и TNF-α, тогда как IL-6 был более связан с нали-
чием лейкоцитов. Анти-HSP-60 антитела положи-
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тельно коррелируют с IL-6 и IL-8. Наличие АСА 
высоко ассоциировано с ростом анти-HSP-60-
антител. Таким образом, тип цитокинов, присутст-
вующих в сперме, будет зависеть от единственно-
го или одновременного присутствия лейкоцитов 
и/или патогенных микроорганизмов. Установлено, 
что наряду с макрофагами, ППК усиливают образо-
вание активных форм кислорода (АФК), приводя к 
перекисному повреждению сперматозоидов [34]. 

Цинк, нейтральная α-глюкозидаза, лимон-
ная кислота и фруктоза – дополнительные мар-
керы секреции ДМПЖ, которые можно измерить в 
семенной жидкости и получить информацию об их 
функциональном состоянии. Снижение концен-
трации этих маркеров может указывать на инфек-
цию, дефицит андрогенов или обструкцию муж-
ского урогенитального тракта.  

Цинк играет большую роль в метаболизме 
РНК и ДНК, передаче сигнала, экспрессии генов и 
регуляции апоптоза [35]. Его антиоксидантные 
свойства обусловлены способностью замедлять 
образование перекиси водорода и гидроксильных 
радикалов благодаря антагонизму окислительно-
восстановительных переходных металлов (железо 
и медь). Установлено, что концентрация цинка в 
семенной̆ плазме значительно выше у фертильных 
мужчин, чем у субфертильных [36]. Считается, что 
цинк оказывает защитное действие на структуру 
сперматозоидов. Нарушения строения жгутика 
сперматозоидов, такие как гипертрофия и гипер-
плазия фиброзной̆ оболочки, нарушение строения 
аксонем, дефекты внутренних микротубулярных 
динеиновых ручек и аномальная или отсутствую-
щая средняя часть – все это связано с дефицитом 
цинка [37]. Количество цинка (норма ≥ 2,4 нмоль / 
эякулят) отражает секреторную способность про-
статы. 

Основная доля активности α-глюкозидазы в 
сперме, а конкретнее – ее нейтрального изофер-
мента (в норме нейтральная α-глюкозидаза ≥ 20 
мЕ / эякулят), зависит от секреции придатками 
яичка [38]. У пациентов с азооспермией и нор-
мальным уровнем андрогенов в периферической 
крови активность нейтральной α-глюкозидазы в 
семенной плазме является надежным маркером 
вклада придатков яичка в эякулят. У мужчин с азо-
оспермией при двухсторонней обструкции между 
придатками яичка и эякуляторным каналом наблю-
даются очень низкая активность α-глюкозидазы в 
семенной плазме [39]. В то же время, если азоос-
пермия вызвана нарушениями процесса спермато-
генеза (задержкой созревания сперматозоида) или 
обструкцией между придатками яичка и сетью 

яичка, активность α-глюкозидазы находится в 
пределах нормы. Таким образом, определение со-
держания нейтральной α-глюкозидазы в семенной 
плазме нормально вирилизированных мужчин с 
азооспермией позволяет дифференцировать ос-
новные причины данного состояния [40]. Низкая 
активность нейтральной α-глюкозидазы в семен-
ной плазме пациентов с олигозооспермией может 
отражать частичную обструкцию придатков яичка, 
ассоциированную с инфекциями или воспалитель-
ным заболеванием [41,42]. 

В процессе онтогенеза и, особенно с момента 
полового созревания, в секрете предстательной 
железы (СПЖ) резко возрастает содержание ли-
монной кислоты, которая разжижает эякулят, ак-
тивирует гиалуронидазу, что в свою очередь, спо-
собствует проникновению сперматозоидов в яйце-
клетку. Определение лимонной кислоты в семен-
ной жидкости дает информацию о секреторной 
функции предстательной железы. Низкую концен-
трацию лимонной кислоты (<2-3,5 ммоль/л) нахо-
дят у мужчин с ИППП. Оценка простатической 
функции позволяет определить субклинические 
варианты простатита, негативно влияющие на 
мужскую фертильность и предотвратить передачу 
инфекции женщине-партнеру [43, 44]. 

Фруктоза – главный источник энергии для 
сперматозоидов. Ее образование почти полностью 
происходит в семенных пузырьках под влиянием 
андрогенов, и поэтому по ее концентрации можно 
судить о секреторной функции семенных пузырь-
ков. Быстрота расщепления фруктозы – фрукто-
лиз, связан с подвижностью и жизнеспособностью 
сперматозоидов. Обнаружение нормального уров-
ня фруктозы (норма ≥ 13 ммоль/эякулят) подтвер-
ждает наличие семенных пузырьков и исключает 
врожденное двустороннее отсутствие семявыно-
сящих протоков (Сongenital bilateral absence of the 
vas deferens/CBAVD) или редко встречающуюся 
обструкцию семявыносящего протока. Низкая 
концентрация фруктозы встречается у пациентов с 
низким уровнем андрогенов, указывает на CBAVD 
или отсутствие семенных пузырьков, на обструк-
цию семявыносящего протока в результате воспа-
лительных заболеваний (вместе с малым объемом 
эякулята и нарушением коагуляции спермы) и на 
воспаление семенных пузырьков. Важно опреде-
лить концентрацию фруктозы при азооспермии, 
когда сочетание низкого уровня фруктозы, ки-
слотности эякулята (рН) и высокого содержания 
лимонной кислоты указывают на CBAVD.  

Если у пациента на фоне бесплодия отсутст-
вуют проявления синдрома Кляйнфельтера, необ-
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ходимо определить содержание фруктозы в се-
менной жидкости и ФСГ в сыворотке. При кон-
центрация ФСГ выше верхней границы нормы в 
1,5 раза, дальнейшее обследование не имеет смыс-
ла в виду высокой вероятности тяжелого необра-
тимого повреждения семенных канальцев. В этом 
случае показана вазография для оценки семявыно-
сящих путей и биопсия яичек для установления 
наличия сперматогенеза [45 – 47].  

Существует ряд дополнительных маркеров, 
определяющих способность сперматозоидов к оп-
лодотворению. Одними из них являются акросо-
мальный белок, позволяющий оценить целост-
ность акросом сперматозоидов и фермент акро-
зин. Акросома – структура сперматозоида, распо-
ложенная на вершине его головки, содержит набор 
ферментов (гиалуронидаза, акрозин), среди кото-
рых важное место принадлежит акрозину. Акро-
зин - специфическая для сперматозоидов трипси-
ноподобная акросомальная протеиназа, которая 
находится в слабо связанном акросомном мешоч-
ке. Большая часть акрозина (≥ 93 %) присутствует 
в сперматозоидах человека в неактивной зимоген-
ной форме, называемой проакрозином. Система 
проакрозин-акрозин помогает сперматозоидам 
проникать через ZP. Акрозин высвобождается во 
время акросомальной реакции. При оплодотворе-
нии, в момент соприкосновения сперматозоида с 
яйцеклеткой, содержимое акросомы высвобожда-
ется и растворяет ZP, обеспечивая гаплоидному 
ядру сперматозоида вход в яйцеклетку; мембрана 
акросомы образует трубчатые выпячивания, кото-
рые проникают через растворенный участок обо-
лочек в кортикальный слой ооплазмы, осуществ-
ляя активацию ооцита. Этот процесс известен как 
акросомальная реакция.  

Исследования показали, что общая активность 
акрозина положительно коррелирует с успешно-
стью оплодотворения in vitro, а низкая его актив-
ность, наоборот, ассоциирована с отклонением в 
результатах теста пенетрации яйцеклетки. Около  
7 % случаев мужского бесплодия связаны с нару-
шением акросомальной реакции. Нарушение цело-
стности акросом или отсутствие внутри-
акросомального белка делают оплодотворение не-
возможным. Акрозиновая активность эякулята че-
ловека не зависит от других параметров спермы, 
таких как концентрация, двигательная активность 
сперматозоидов и их морфология. Таким образом, 
оценка общей активности акрозина может рассмат-
риваться как дополнительный чувствительный 
биохимический маркер для клинической оценки 
необъяснимого мужского бесплодия [48,49]. 

В настоящее время отсутствуют регистраци-
онные удостоверения в РФ на наборы реагентов 
вышеперечисленных биохимических маркеров, 
поэтому эти в эякуляте разрешены только в науч-
ных целях (информация актуальна на момент вы-
хода публикации). 

Окислительное повреждение спермы. Ки-
слород обеспечивает сперматозоидам должную 
функциональную способность пенетрировать ооци-
ты, что связанно с высоким уровнем окислительно-
го метаболизма. Однако, кислород и его метаболи-
ты могут изменять клеточные функции, тем самым 
представляя угрозу жизни клеток. В виду того, что 
сперматозоиды содержат большие количества по-
линенасыщеных жирных кислот [50] и очень чувст-
вительны к окислительному повреждению, пере-
кисное окисление липидов мембраны сперматозои-
да индуцирует активные формы кислорода (АФК) – 
одноатомные молекулы, называемые свободными 
радикалами, которые могут повреждать митохонд-
риальную энергетическую систему сперматозоида. 
Присутствие АФК является патофизиологическим 
признаком окислительного стресса [51]. 

Свободные радикалы способны подавлять 
сперматогенез на уровне повреждения ДНК и ин-
дуцировать апоптоз в примордиальных половых 
клетках; в зрелых сперматозоидах могут вызывать 
нарушение их основных функций, включая акро-
сомальную реакцию и пенетрацию ооцита [52, 53], 
что может приводить к снижению в спермограмме 
всех четырех главных показателей: концентрации, 
общего числа, подвижности и морфологии спер-
матозоидов.  

Образование свободных радикалов приводит 
к нарушению функции эякулята, что в 30 – 80 % 
случаев приводит к мужскому бесплодию [54].  
Приблизительно у 25 % мужчин с субфертильно-
стью в анализе спермы обнаруживается повыше-
ние уровня свободных радикалов, мерой которого 
служат АФК [55]. Следовательно, АФК должны 
инактивироваться непрерывно, но должны оста-
ваться лишь небольшие количества для поддержа-
ния нормальной клеточной функции.  

Одним из следствий окислительного стресса 
на молекулярном уровне является окислительное 
повреждение нуклеиновых кислот, вызванное дей-
ствием АФК. Среди многих окислительных повре-
ждений ДНК одним из наиболее исследованных 
соединений является 8-ОН-дезоксигуанозин (8-
OHdG) – модифицированный нуклеозид, являю-
щийся клинико-лабораторным маркёром ОС. Уста-
новлено, что качество бластоцисты связано с уров-
нем 8-OHdG и, соответственно, с исходами ВРТ.   
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Заключение 
Диагностическая значимость различных мар-

керов и тестов в биоматериале «эякулят» является 
фундаментальной для создания новых стратегий 
профилактики и лечения мужского бесплодия.  
В целях повышения конкурентоспособности с ми-
ровыми производителями, упрощения получения 
формальных разрешающих документов, неотъем-
лемым шагом будет являться государственное 
стимулирование отечественных разработок набо-
ров реагентов и молодого научно-практического 
потенциала России для постоянного поиска инно-
вационных диагностических подходов, направ-
ленных на углубленное изучение патогенеза муж-
ской инфертильности и субфертильности.  
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