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Роль окислительного стресса 
в патогенезе мужского бесплодия 

В мире около 48,5 млн бесплодных пар. Доля мужского фактора 
в бесплодном браке отличается в разных странах и колеблется 
от 20 до 70% в зависимости от региона проживания. Важным 
патогенетическим механизмом снижения мужской фертильности 
является окислительный стресс, возникающий при нарушении баланса 
между количеством активных форм кислорода и концентрацией 
антиоксидантов в сперме. Свободные радикалы кислорода вызывают 
перекисное окисление липидов в мембранах сперматозоидов 
и фрагментацию ДНК. Это приводит к нарушению морфологии 
и подвижности сперматозоидов, снижает вероятность зачатия 
и увеличивает риск самопроизвольного аборта в ранние сроки 
беременности. Прием антиоксидантных комплексов позволяет 
минимизировать последствия окислительного стресса и улучшить 
качество эякулята. Например, клиническая эффективность 
сбалансированного комплекса для улучшения сперматогенеза  
АндроДоз доказана в целом ряде отечественных исследований 
последних лет. Прием антиоксидантов показан пациентам 
с идиопатической астенотератозооспермией как 
при планировании естественной беременности, так и при подготовке 
к использованию вспомогательных репродуктивных технологий.
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Введение
В мире около 48,5 млн бесплод-
ных пар. Доля мужского фактора 
в  бесплодном браке отличается 
в разных странах и колеблется от 
20 до 70% в зависимости от регио-
на проживания. Процент бесплод-
ных мужчин составляет от 2,5 до 
12% [1]. 
Мужское бесплодие может быть 
вызвано различными факторами: 
генетическими аномалиями, ги-

погонадизмом, крипторхизмом, 
варикоцеле, инфекциями, аутоим-
мунными и системными заболева-
ниями, раком яичек и др. Однако 
в 30–40% случаев этиологию нару-
шений сперматогенеза установить 
не удается и состояние расценива-
ется как идиопатическая олигоас-
тенотератозооспермия.
Одной из установленных причин 
снижения фертильности спермы 
является окислительный стресс. 

Известно, что различные парамет-
ры спермы, такие как количест-
во, подвижность и  морфология 
сперматозоидов, чувствительны 
к  действию свободных радика-
лов [2]. Активные формы кис-
лорода (АФК) в  норме образуют 
сами сперматозоиды, и  АФК иг-
рают важную физиологическую 
роль в  механизмах капацитации 
и  акросомной реакции, то есть 
необходимы для проникнове-
ния сперматозоида в яйцеклетку. 
Наряду с образованием АФК не-
прерывно происходит их деакти-
вация антиоксидантами, содержа-
щимися в  семенной плазме, что 
обеспечивает баланс между окси-
дантной и антиоксидантной сис-
темами в  семявыносящих путях. 
Нарушение баланса неизбежно 
ведет к ухудшению фертильности.
Сперматозоиды более чувстви-
тельны к  окислительному стрес-
су, чем другие клетки, вследствие 
маленького объема цитоплазмы, 
низкой концентрации антиокси-
дантов и большого количества по-
линенасыщенных жирных кислот, 
легко подвергающихся перекисно-
му окислению. Кроме того, струк-
тура сперматозоидов такова, что 
антиоксидантные энзимы оказы-
ваются неспособными защитить 
клеточную мембрану на уровне 
хвоста и акросомы [2].
Инкубация сперматозоидов под 
высоким давлением кислорода 
приводит к  уменьшению их ко-
личества и  подвижности, добав-
ление к культуре клеток каталазы 
предотвращает данный эффект 
[3]. Обладая высокой окисли-
тельной способностью, АФК вы-
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зывают повреждение различных 
компонентов клеточной стенки 
и  органелл сперматозоида, осо-
бенно липидных, белковых моле-
кул, а также ДНК. Среди наиболее 
значимых негативных эффектов 
взаимодействия АФК с половыми 
клетками – перекисное окисление 
липидов и повреждение ДНК [4]. 
Исследования генетического мате-
риала сперматозоидов у пациентов 
с тератозооспермией доказывают 
высокий уровень фрагментации 
ДНК на фоне повышенного содер-
жания АФК в  образцах эякулята 
[5]. Вызванное окислительным 
стрессом нарушение структуры 
ДНК у бесплодных мужчин встре-
чается в 100 раз чаще, чем у фер-
тильных. Кроме того, в ряде иссле-
дований продемонстрировано, что 
уровень АФК повышен в эякуляте 
мужчин, чьи партнерши имели 
в анамнезе выкидыши [6].

Факторы, индуцирующие 
окислительный стресс 
и негативно влияющие  
на сперматогенез
Целый ряд факторов может отри-
цательно сказываться на сперма-
тогенезе, вызывая окислительный 
стресс.

Воспаление
Источниками образования АФК 
в  сперме, кроме самих сперма-
тозоидов, являются лейкоциты 
[7]. Лейкоцитоспермия и  зна-
чительная доля сперматозоидов 
с фрагментированной ДНК часто 
наблюдаются одновременно [8]. 
В  условиях хронического воспа-
ления активированные лейкоци-
ты начинают вырабатывать АФК, 
концентрации которых могут 
в 1000 раз превышать количество 
свободных радикалов, продуциру-
емых самими сперматозоидами [9]. 
Назначение антибактериальной 
терапии даже при незначитель-
ной лейкоцитоспермии (0,2–1/106 
в 1 мл) существенно повышало ве-
роятность наступления спонтан-
ной беременности [10].
Инфекция также приводит к  су-
щественному снижению выра-
ботки тестостерона и  угнетению 
сперматогенеза в яичках. J.A. Allen 

и  соавт. доказали, что в  основе 
этого процесса лежит окислитель-
ный стресс. У мышей воспаление, 
индуцированное интраперитоне-
альным введением липополисаха-
рида, повышает уровень АФК, что 
вызывает стимуляцию перекисно-
го окисления в мембранах клеток 
Лейдига и нарушает стероидогенез 
[11]. 

Перекрут яичка
Перекрут яичка – редкое заболева-
ние, встречающееся преимущест-
венно в детском и пубертатном пе-
риоде и приводящее к ухудшению 
качества спермы в зрелом возрасте 
у 35% пациентов. Нарушение кро-
воснабжения вызывает в  ткани 
яичка усиленное продуцирование  
оксида азота и пероксида водоро-
да, перекисное окисление липидов, 
снижение концентрации антиок-
сидантов и  стимулирует апоптоз 
[12]. Даже короткий, менее трех 
часов, период ишемии сопровож-
дается окислительным стрессом, 
уменьшением уровня глутатиона 
и нарушением морфологии спер-
матозоидов. Если перекрут не лик-
видирован в течение трех-четырех 
часов, это может привести к посте-
пенному уменьшению яичка в раз-
мерах [3]. Повреждение тестику-
лярной ткани при перекруте яичка 
может быть сведено к минимуму 
за счет перорального приема ан-
тиоксидантов, в  частности селе-
на, ресвератрола, L-карнитина, 
фенилэтилового эфира кофеино-
вой кислоты, экстракта чеснока 
(Allium sativum) и др. [13].

Повышение температуры в мошонке
Любые факторы, вызывающие 
повышение температуры яичек, 
ассоциированы с окислительным 
стрессом. Кроме того, высокая 
температура деактивирует ан-
тиоксидантные ферменты  – ка-
талазу и  супероксиддисмутазу. 
Культивирование созревающих 
сперматозоидов при повышен-
ной температуре сопровождается 
нарастанием концентрации АФК 
и усилением апоптоза. Добавление 
каталазы предотвращает клеточ-
ную гибель за счет снижения уров-
ня пероксида водорода [14].

Варикоцеле
В ряде исследований продемонст-
рировано, что варикоцеле вы-
зывает окислительный стресс 
и  ассоциируется с  увеличенной 
продукцией АФК сперматозоида-
ми, высоким уровнем фрагмента-
ции ДНК и низким содержанием 
антиоксидантов в сперме [15, 16]. 

Диабет
В экспериментах на животных мо-
делях доказано, что диабет при-
водит к  окислительному стрессу 
в яичках за счет увеличения про-
дукции АФК. Повреждение гене-
тического материала сперматозо-
идов в  условиях окислительного 
стресса влечет за собой снижение 
фертильности и увеличивает час-
тоту гибели плода. Уровень фраг-
ментации ДНК сперматозоидов 
у  мужчин с  сахарным диабетом 
выше, чем у  их сверстников без 
диабета [17]. 

Гипертиреоз
Окислительный стресс в  яич-
ках на фоне гипертиреоза связан 
с  усилением митохондриальной 
активности и  одновременным 
высвобождением электронов из 
митохондриальной электрон-
транспортной цепи вследствие 
усиленной выработке тироксина 
[18]. Клинические исследования 
показали, что повышение уровня 
гормонов щитовидной железы со-
провождается ухудшением качест-
ва спермы, особенно снижением 
подвижности сперматозоидов 
[19]. Осложнения, обусловленные 
гипертиреоз-индуцированным 
окислительным стрессом, могут 
быть нивелированы приемом ан-
тиоксидантов, например мелато-
нина [20].

Токсины
Токсины, содержащиеся в окружа-
ющей среде, могут провоцировать 
окислительный стресс и вызывать 
нарушения сперматогенеза. В экс-
перименте на мышах доказано, что 
пестициды, в частности гексахлор-
циклогексан, значительно увели-
чивают продукцию АФК сперма-
тозоидами, приводят к поражению 
зародышевых клеток и  индуци-
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руют апоптоз [21]. Аналогичным 
действием обладают промышлен-
ные загрязнители, например но-
нилфенол и  1,3-динитробензол. 
Метоксиэтанол, использующийся 
в качестве растворителя в составе 
красок, эмалей, масел и тормозной 
жидкости, может стать причиной 
развития в яичках окислительного 
стресса и привести к атрофии [22].
Высокие концентрации тяжелых 
металлов (например, кадмия и же-
леза) также индуцируют окисли-
тельный стресс в ткани яичек [23]. 
Курение стимулирует избыточное 
образование  АФК во всех тканях 
организма, в том числе яичках, что 
в  сочетании с  прямым токсичес-
ким действием на сперматогенез 
ведет к мужскому бесплодию [24].

Ионизирующая радиация
Яички чувствительны к  рентге-
новскому излучению, в том числе 
из-за того, что облучение ассоци-
ировано с окислительным стрес-
сом. Замечено, что не все клетки 
в тестикулярной ткани одинаково 
восприимчивы к действию рент-
геновских лучей. Наиболее устой-
чивы клетки Сертоли и Лейдига за 
счет более высокой концентрации 
антиоксидантов [25].

Возраст
Согласно результатам многочис-
ленных исследований, по мере 
старения в организме вырабатыва-
ется все меньше ферментных и не-
ферментных антиоксидантов, что 
усиливает окислительный стресс, 
в  том числе в  яичках. Качество 
и  количество сперматозоидов 
с возрастом снижаются [26].

Борьба с окислительным стрессом
АФК, продуцируемые лейкоцита-
ми и сперматозоидами, оказывают 
фатальное действие на функцию 
спермиев у  бесплодных мужчин. 
Поэтому АФК, образующиеся 
в сперме, должны постоянно ин-
активироваться, чтобы их уро-
вень оставался низким, но в то же 
время достаточным для нормаль-
ного функционирования клеток. 
Антиоксиданты могут быть эн-
догенными и  экзогенными. 
Эндогенные подразделяются на 

ферментные, такие как катала-
за, супероксиддисмутаза, глу-
татионпероксидаза, и  нефер-
ментные, например глутатион, 
витамин Е, витамин А, витамин С, 
таурин, коэнзим Q10 и L-карнитин. 
Экзогенные антиоксиданты (вита-
мины Е и С, каротиноиды) посту-
пают в организм с пищей [27].
Применение пероральных анти-
оксидантов выраженно снижает 
индекс фрагментации ДНК, в том 
числе в  условиях окислительно-
го стресса. Если окислительный 
стресс участвует в этиологии пов-
реждений ДНК, то антиоксидант-
ная терапия должна быть частью 
лечения [28].
В Кохрановский обзор (2014) 
были включены 48 исследований 
с  участием 4179 субфертильных 
мужчин. Сравнивалась эффектив-
ность приема монокомпонентных 
или комбинированных антиок-
сидантов с плацебо, отсутствием 
лечения или применением другого 
антиоксиданта. Ожидаемая час-
тота наступления клинической 
беременности партнерш субфер-
тильных мужчин, которые не при-
нимали антиоксиданты, составила 
шесть случаев из 100 по сравне-
нию с 11–28 случаями из 100 среди 
мужчин, принимавших антиокси-
данты. Ожидаемый уровень жи-
ворождений для субфертильных 
мужчин в группе плацебо или без 
терапии составил пять из 100 по 
сравнению с мужчинами, прини-
мавшими антиоксиданты, – 10–31 
из 100 [29].
В антиоксидантной терапии нуж-
даются мужчины в парах, не толь-
ко планирующих естественную 
беременность, но и готовящихся 
к зачатию с использованием вспо-
могательных репродуктивных 
технологий. Это связано с тем, что 
АФК, присутствующие в эякуляте 
в естественных условиях, стано-
вятся причиной окислительного 
стресса при применении методов 
вспомогательных репродуктив-
ных технологий. Усиленное об-
разование АФК наблюдается при 
криоконсервации и  оттаивании 
эякулята, воздействии факто-
ров внешней и  культуральной 
среды. Инкубационный пери-

од тоже способствует накопле-
нию свободных радикалов [30]. 
Концентрация кислорода в куль-
туральной среде до 20 раз выше 
таковой в женском репродуктив-
ном тракте. Повышенные уровни 
АФК ассоциируются с нарушени-
ями развития бластоцисты и час-
тотой оплодотворений [31].
M.A. Baker и соавт. выявили отри-
цательную корреляцию между по-
вышенным уровнем АФК в сперме 
и частотой оплодотворений, качес-
твом эмбрионов и  достижением 
клинических беременностей [32].
К. Tremellen и соавт. обнаружили 
достоверную связь между при-
емом антиоксидантов и частотой 
живорождений в  парах, прохо-
дящих программы экстракорпо-
рального оплодотворения/инт-
рацитоплазматической инъекции 
сперматозоида в яйцеклетку [33]. 
В настоящее время при лечении 
идиопатического мужского бес-
плодия преимущество отдается 
комбинациям пероральных ан-
тиоксидантов, что позволяет уси-
лить клинический эффект. 
P. Gharagozloo и соавт. обнаружи-
ли, что комбинация L-карнитина 
(500 мг), фолиевой кислоты 
(450 мкг), витамина С (60 мг), ли-
копина (10 мг), селена (55 мкг), 
витамина Е (200 мг), цинка (10 мг) 
значимо уменьшает уровень 8-гид-
роксидеоксигуанозина, маркера 
повреждения ДНК, в сперматозо-
идах мышей [4].
Влияние комбинированного при-
ема витамина С (100 мг), витами-
на Е (100 мг), фолиевой кислоты 
(500 мкг), цинка (25 мг), селена 
(100 мкг), N-ацетилцистеина 
(50 мг), L-карнитина (300 мг), цит-
руллина (300 мг), ликопина (4 мг) 
и коэнзима Q10 (15 мг) на качество 
спермы изучено на 147 пациентах. 
Было продемонстрировано зна-
чимое увеличение концентрации, 
подвижности и  улучшение мор-
фологии сперматозоидов [34].
P. Gopinath и  соавт. в  плацебо-
контролируемом исследовании 
доказали эффективность и безо-
пасность применения у  мужчин 
с астенотератозооспермией ком-
бинированного антиоксидантно-
го препарата (в его состав вхо-
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дили 50 мг коэнзима Q10, 500 мг 
L-карнитина, 2,5 мг ликопина 
и 12,5 мг цинка) [35].
K. Tremellen и соавт. провели про-
спективное рандомизированное 
плацебоконтролируемое двойное 
слепое исследование на 60 парах 
с мужским фактором бесплодия. 
Мужчины принимали один раз 
в  сутки капсулу комбинирован-
ного препарата, содержащего 
400 МЕ витамина Е, 50 мг витами-
на С, 6 мг ликопина, 25 мг цинка, 
25 мкг селена, 5 мг фолиевой 
кислоты и 1000 мг чеснока, либо 
плацебо. В  группе, получавшей 
антиоксидантный комплекс, кли-
ническая беременность была до-
стигнута в 38,5% случаев, в груп-
пе плацебо – в 16% случаев [33].
Одним из наиболее хорошо изу-
ченных комплексных антиокси-
дантов на российском рынке яв-
ляется АндроДоз. К настоящему 
времени накоплен большой оте-
чественный опыт его использова-
ния в  лечении идиопатического 
мужского бесплодия: завершено 
11 опытов применения с участием 
696 пациентов.
В российском многоцентровом 
открытом исследовании через 
три месяца от начала приема 
АндроДоза отмечено статисти-
чески значимое повышение об-
щего количества активно под-
вижных сперматозоидов (А + В). 
По окончании терапии количест-
во патологических форм спер-
матозоидов снизилось на 26,32% 
(р = 0,0001), причем данный по-
казатель нормализовался у 100% 
пациентов с исходным критичес-
ким увеличением (> 96% патоло-
гических форм). По завершении 
курса 87,6% пациентов расценили 
эффект от проведенной терапии 
как хороший и выраженный [36].
Согласно результатам, полу-
ченным Е.С. Дендеберовым 
и  И.В. Виноградовым (2014), 
прием АндроДоза в течение трех 
месяцев пациентами с идиопати-
ческой патоспермией приводил 
к  увеличению объема эякулята 
на 45,7%, концентрации спер-
матозоидов  на 18,5%, общей их 
подвижности на 33,7%, активной 
подвижности на 38,4% и количес-

тва морфологически нормальных 
форм на 50% [37].
Назначение АндроДоза мужчи-
нам с идиопатической патоспер-
мией, по данным С.Д. Дорофеева 
и  соавт. (2015), позволило через 
полтора месяца приема достичь 
увеличения объема эякулята, 
концентрации сперматозоидов, 
количества подвижных и  мор-
фологически нормальных форм 
сперматозоидов [38].
А.Ю. Цуканов (2016) показал, что 
применение комплекса АндроДоз 
у здоровых мужчин оказало зна-
чимый положительный эффект 
на показатели эякулята, повышая 
вероятность зачатия. В сравнении 
с контрольной группой выявлены 
статистически значимые различия 
по следующим показателям: объем 
эякулята, концентрация сперма-
тозоидов, доли жизнеспособных 
сперматозоидов и  сперматозои-
дов с поступательным движением, 
а также количество патологичес-
ких форм сперматозоидов [39].
В исследовании В.А. Божедомова 
и соавт. (2016) через полтора ме-
сяца приема комплекса АндроДоз 
у  2/3 пациентов наблюдалось 
значимое уменьшение повреж-
дения ДНК сперматозоидов. 
Статистически значимо уменьши-
лась выраженность окислитель-
ного стресса, о  чем свидетельс-
твовало уменьшение продукции 
АФК отмытыми сперматозоидами 
в 70% случаев (p < 0,05) в среднем 
по группе более чем в  два раза 
[40]. Высокая эффективность до-
стигнута за счет оптимального 
подбора компонентов, входящих 
в состав комплекса.
L-карнитин. Антиоксидант, ко-
торый играет решающую роль 
в метаболизме жиров в качестве 
кофермента. Витамин содержится 
почти во всех клетках организма, 
отвечает за транспорт жирных 
кислот в митохондрии и исполь-
зование их в качестве источника 
энергии. Основные пищевые ис-
точники карнитина – мясо, рыба, 
молоко и  молочные продукты. 
Концентрация L-карнитина 
в  придатках яичек в  2000 раз 
превышает его концентрацию 
в плазме крови [41]. Карнитин по-

вышает клеточную энергию в ми-
тохондриях, защищает мембраны 
сперматозоидов и ДНК от инду-
цированного АФК апоптоза [42]. 
S.D. Haseen Ahmed и соавт. устано-
вили, что содержание левокарни-
тина в сперме бесплодных мужчин 
ниже такового у мужчин контроль-
ной группы. Кроме того, обнаруже-
на выраженная корреляция между 
уровнем карнитина и количеством, 
подвижностью и  концентрацией 
сперматозоидов [43].
Как продемонстрировали A. Lenzi 
и  соавт. в  двойном слепом пла-
цебоконтролируемом исследо-
вании, прием 2 г L-карнитина 
и 1 г ацетил-L-карнитина в сутки 
в течение шести месяцев позво-
лил добиться значимого улуч-
шения всех параметров спермо-
граммы [44]. 
L-аргинин. Биологически актив-
ный изомер условно незамени-
мой аминокислоты аргинина. 
Белки семенной жидкости почти 
на 80% состоят из L-аргинина, 
и его дефицит может приводить 
к  нарушению сперматогенеза 
и  бесплодию. L-аргинин усили-
вает сперматогенез, участвует 
в упаковке ДНК сперматозоидов 
[45]. Кроме того, L-аргинин игра-
ет роль в регуляции эректильной 
функции. Будучи предшествен-
ником оксида азота, поддержива-
ет хороший ток крови в мужских 
половых органах, способствует 
нормализации эрекции [46].
Коэнзим Q10 (убихинон). Нефер-
мен т ный антиоксидант, защи-
щающий мембраны клеток от 
перекисного окисления липидов. 
Содержится в мясе, соевом масле, 
сардинах, арахисе. Присутствует 
в  семенной плазме, выполняя 
важные метаболическую и анти-
оксидантную функции. Показана 
прямая корреляция концентра-
ции коэнзима Q10 и  параметров 
эякулята. Концентрация коэнзи-
ма Q10 снижена при азооспермии 
и варикоцеле [47].
В нескольких крупных плаце-
боконтролируемых исследова-
ниях продемонстрировано, что 
коэнзим Q10 при приеме 200–
300 мг/сут в  течение 26 недель 
способствовал увеличению коли-
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чества, качества и  подвижности 
сперматозоидов [48].
L-карнозин. Водорастворимый 
антиоксидант, который усилива-
ет эффект жирорастворимых ан-
тиоксидантов, например альфа-
токоферола [49]. В эксперименте 
нейтрализует тяжелые металлы, 
предотвращает отравление ор-
ганизма различными токсинами 
[50]. Защищает репродуктивную 
систему от вредных воздейс-
твий, стимулирует сперматогенез 
и улучшает подвижность сперма-
тозоидов. Благодаря антиапоп-
тозному эффекту предотвращает 
дисфункцию яичек, вызванную 
гамма-облучением, восстанавли-
вая сперматогенез [51].
Солодка голая (Glycyrrhiza glabra). 
Корни и  корневища солодки со-
держат глицирризиновую кисло-
ту и  флавоноиды, оказывающие 
противовирусное, противогриб-
ковое, противовоспалительное, 
противоаллергическое, иммуно-
модулирующее, тонизирующее 
действие [52]. Глицирризиновая 
кислота подавляет активность 
тромбина, в  том числе присутс-
твующего в  сперме и  участву-
ющего в  процессе ее сгущения, 
обладает муколитическим дей-
ствием и обеспечивает разжиже-
ние и  увеличение объема эяку-
лята [53]. Благодаря мощному 
антиоксидантному эффекту спо-
собствует снижению фрагмента-
ции ДНК клеток [54].
Цинк (Zn). Играет ключевую роль 
в процессах развития яичек, сте-
роидогенезе, синтезе и секреции 
лютеинизирующего и  фоллику-
лостимулирующего гормонов, 
формировании и  созревании 
сперматозоидов, акросомной ре-
акции и  оплодотворении. Цинк 
встраивается в хроматин сперма-
тозоида во время сперматогенеза 
на начальной стадии компактиза-
ции ядра. Одно из первых прояв-
лений дефицита цинка – блокиро-
вание созревания сперматозоидов 
еще до стадии элонгированных 
сперматид [55].
Хроматин свежеэякулированных 
сперматозоидов стабилизируется 
при помощи солевых мостиков, 
в которых цинк связывает тиоль-

ные группы протаминов и гисти-
дин, предотвращая их окисление. 
Этот тип солевого мостика проти-
водействует деконденсации хро-
матина под воздействием среды 
в пробирке. Частичный дефицит 
или преждевременный вывод 
цинка из эякулята одновремен-
но с  частичной деконденсацией 
хроматина «оголяет» ДНК перед 
повреждающими факторами [56].
По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения, около 
трети населения планеты ис-
пытывает дефицит цинка, что 
обусловливает потребность в его 
пероральном приеме. Лактат 
цинка, содержащийся в  добав-
ке АндроДоз,  – молочнокислая 
форма цинка, наиболее легко ус-
ваиваемая в  пищеварительном 
тракте.
Витамин Е (токоферол). Предо-
твращает повреждение клеточ-
ных стенок, нейтрализуя пе-
роксид водорода и другие АФК. 
Необходим для роста новых 
клеток, нормального функцио-
нирования иммунной систе-
мы. Доказано, что прием вита-
мина Е снижает коэффициент 
окислительного стресса в ткани 
яичек, повышает подвижность 
сперматозоидов и  положитель-
но влияет на их способность 
проникать в  яйцеклетку [57]. 
Витамин E проявляет синергизм 
с ретинолом и селеном [58].
Витамин А  (ретинол). Важное 
звено антиоксидантной системы, 
защищает клеточные мембраны 
от окисления, влияет на синтез 
белков и  поддерживает репро-
дуктивную функцию, участвует 
в дифференцировке половых кле-
ток. Витамин А в семенной жид-
кости нужен для нормального 
сперматогенеза и  поддержания 
подвижности сперматозоидов. 
Кроме того, витамин А улучшает 
усвоение цинка и  усиливает его 
антиоксидантное действие [59].
Селен (Se). В  настоящее время 
практически все антиоксидант-
ные комплексы для повышения 
мужской фертильности содер-
жат селен, что оправдано клини-
ческими исследованиями. Селен 
важен для метаболизма тесто-

стерона и  входит в  состав ми-
тохондриальной капсулы спер-
матозоида. Применение селена 
субфертильными пациентами 
статистически значимо повыша-
ло подвижность сперматозоидов 
[60]. Селен также препятствует 
окислительному повреждению 
ДНК сперматозоидов. В экспе-
рименте на мышиной модели 
частота экстракорпорального 
оплодотворения была на 67% 
ниже при использовании спер-
мы с алиментарным дефицитом 
селена. Авторы пришли к выво-
ду, что дефицит этого микроэле-
мента связан с индуцированием 
окислительного стресса и даль-
нейшей конденсацией хроматина 
[61]. Получены эксперименталь-
ные данные о том, что дефицит 
селена по отцовской линии во 
время зачатия может ассоции-
роваться с пролиферацией кле-
ток и повышенным риском рака 
молочной железы у  женского 
потомства. Комплекс АндроДоз 
содержит селен в органической 
форме (Витасил-Se (селен)-С), 
что обеспечивает постепен-
ное его всасывание в  кишеч-
нике без резких подъемов кон-
центрации в  крови и  риска  
передозировки [62].
Возможность совмещения жиро-
растворимых и водорастворимых 
антиоксидантных компонентов 
в составе АндроДоза обеспечена 
технологией микрокапсулирова-
ния Actielease, которая применя-
ется в производстве жирораство-
римых субстанций АндроДоза 
(коэнзима Q10, витаминов Е и А). 
Технология позволяет разделить 
активные ингредиенты на мик-
роскопические наночастицы, что 
в  сочетании с  особой полисаха-
ридной матрицей обеспечивает 
водорастворимость, стабиль-
ность и  оптимальную концен-
трацию компонентов состава 
АндроДоза, а также равномерное 
замедленное высвобождение ак-
тивных веществ в организме [63].

Опасность переизбытка 
антиоксидантов
АФК в физиологических концен-
трациях играют важную роль, 
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участвуя в  процессах капацита-
ции, гиперактивации, акросом-
ной реакции и  взаимодействия 
с ооцитом. В связи с этим недо-
статочное количество АФК на 
фоне переизбытка антиоксидан-
тов также может стать причиной 
дисбаланса и снижения фертиль-
ности эякулята.
Инкубация эмбриональных кле-
ток при низких концентрациях 
H2O2 стимулирует пролифера-
цию, в то время как воздействие 
более высоких концентраций 
приводит к  дифференциации 
или апоптозу [64].
Несбалансированные антиок-
сидантные комплексы и  приме-
нение антиоксидантов в  дозах, 
превышающих физиологические, 
могут вызвать чрезмерную эли-
минацию свободных радикалов, 
что негативно скажется на про-

цессе созревания сперматозоидов 
и  оплодотворении. Например, 
прием витамина С  длительно 
или в высоких дозах весьма не-
однозначно влияет на спермато-
генез. Витамин С  способен от-
крыть все дисульфидные связи 
белков, способствуя их денату-
рации, что приведет к окислению 
мембран в фазах I и III спермато-
генеза и неправильной упаковке 
ДНК [65].
Кроме того, следует избегать 
добавок с  железом и  медью, 
если не установлен выражен-
ный дефицит этих элементов, 
поскольку они усиливают вы-
работку свободных радика-
лов (реакции Габера  – Вейса 
и Фентона) [66]. 
Селен в высоких концентрациях 
может вытеснять цинк и влиять 
на процессы метилирования 

ДНК, нарушая, таким образом, 
генетическую стабильность. 
Согласно G. Bleau и соавт., кон-
центрация селена в  семенной 
плазме должна быть в  строгом 
диапазоне от 50 до 70 нг/мл. 
Переизбыток элемента приво-
дит к уменьшению подвижности 
и  более высокой частоте воз-
никновения астенозооспермии 
с последующим ростом частоты 
выкидышей [67]. 

Заключение
Окислительный стресс – один из 
ведущих факторов в  патогенезе 
олигоастенотератозооспермии. 
Использование сба лансиро-
ванных антиоксидантных ком-
плексов позволяет уменьшить 
негативные последствия повы-
шенной секреции АФК и  улуч-
шить качество эякулята.  
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Infertility affects about 48.5 million couples in the world. The ratio of male infertility in pairs is different in countries  
and varies from 20 to 70% depending on region of residence. Oxidative stress is one of the pathogenetic mechanisms  
of the male fertility decreasing. It appears from the imbalance between reactive oxygen species and antioxidants in sperm. 
Free oxygen radicals provoke lipid peroxidation of sperm plasma membrane and DNA damage. This results in disruption 
of sperm morphology and motility, deceasing of fertilization rate and increased likelihood of spontaneous abortions  
on early stages. Complex well-balanced antioxidant supplements minimize oxidative stress consequence and improve 
sperm quality. AndroDoz is one of these supplements with good evidence. Antioxidants are recommended in pares 
preparing to natural conception as well as reproductive technologies.
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