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Бесплодный брак в мире и, в частности, в Украине ввиду вы-
сокой встречаемости (15–20%) представляет одну из важ-

нейших медико-социальных проблем. При этом мужской фак-
тор в структуре семейного бесплодия составляет 45% [8, 25].

Трудности и неудачи в лечении мужского бесплодия об-
щеизвестны. Последнее связанно с многообразием его при-
чин, механизмов патогенеза и клинического течения. Совре-
менная классификация, учитывающая эти факторы [19, 23,
25], позволяет дифференцированно подходить к лечению
различных форм бесплодия, в том числе к применению гор-
монотерапии. При этом следует учесть, что гормональный
фактор играет главную роль как в становлении, так и в под-
держании репродуктивной функции человека. 

Эта роль принадлежит гипоталамо-гипофизарно-гонад-
ной системе (ГГГС), функционирующей у мужчин в тониче-
ском режиме по принципу прямых и обратных связей [1, 9,
14, 19]. У мужского плода с 10 нед беременности начинается
секреция тестостерона (Т), оказывающего непосредственное
влияние на митотическую и мейотическую фазы созревания
сперматозоидов. Под влиянием Т в сроке 19–28 нед беремен-
ности у генетически запрограммированного мужского плода
первоначальный циклический тип синтеза гонадолиберинов
гипоталамуса, стимулирующих секрецию гонадотропинов
гипофизом, сменяется на тонический (мужской) тип функ-
ционирования. При этом Т непосредственно стимулирует и
секрецию гонадотропинов. В рамках прямой связи лютеини-
зирующий гормон гипофиза (ЛГ) стимулирует синтез Т и эс-
трогенов в яичке, а фолликулостимулирующий (ФСГ) – раз-
витие сперматогоний до сперматоцитов I порядка и дальней-
шее созревание до спермитиды, ускоряет рост семенных ка-
нальцев, развитие клеток Сертоли (сустентоцитов) и «отве-
чает», таким образом, за концентрацию сперматозоидов в
сперме.

В настоящее время важное значение в регуляции генера-
тивной и половой функции придают гипофизарному гормо-
ну пролактину (ПРЛ), который считается «ночным» регуля-
тором секреции Т. ПРЛ повышает чувствительность гонад к
действию гонадотропинов путем увеличения количества ре-
цепторов на клеточных мембранах клеток-мишеней, считает-
ся одним из основных компонентов эякулята, способствует
дозреванию сперматозоидов в придатках яичек и обеспечи-
вает их подвижность. При олигозооспермии его содержание
уменьшается в 4, а при азооспермии – в 10 раз [2, 22].

Роль Т в мужском организме многообразна. Помимо ак-
тивного влияния на репродуктивные процессы, он является
одним из важнейших метаболических компонентов [19, 26,
27, 30]. Наряду с Т стероидный гормон эстрадиол (Э2), выра-
батываемый яичками, так же, как и Т, обладая анаболичес-
ким действием, повышает активность эндокриноцитов (кле-
ток Лейдига), стимулирует (менее интенсивно) белковый об-
мен, принимает участие в регуляции сперматогенеза. Сопо-
ставление характера спермограммы и уровня половых гомо-
нов выявило отрицательную корреляцию уровня Э2 с объ-
емом эякулята, процентом подвижных форм сперматозоидов
и положительную корреляцию с количеством тератоидных
форм, что свидетельствует о патогенетической роли гиперэс-
трогенемии у бесплодных мужчин [1, 2, 27]. Для осуществле-
ния эндокринной и репродуктивной функции важен андро-
генно-эстрогенный баланс. Если Т, будучи в избытке, инги-
бирует преимущественно секрецию люлиберина гипотала-
мусом, чем снижает уровень ЛГ в крови, то эстрогены – угне-
тают секрецию фоллиберина и как следствие – ФСГ.

В клетках Сертоли (сустентоцитах) вырабатывается бел-
ковый гормон эстрогеноподобного действия – ингибин, ко-
торый, являясь ингибитором выработки ЛГ и ФСГ, также
участвует в регуляции сперматогенеза.
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Механизмы обратной связи в ГГГС функционируют бла-
годаря участию специфических рецепторных белков, кото-
рые обеспечивают прием гормонального сигнала в клетках-
мишенях и образование гормонрецепторного комплекса,
предохраняющего гормон от дальнейших превращений, до-
ставляя его в ядро для осуществления действия на генетиче-
ском уровне [3, 6].

Окончательное становление гонадостата и его функцио-
нирование достигается к 16–18 годам. До начало мейоза и
окончания формирования гематотестикулярного барьера к
12–13 годам (то есть, в период эмбриогенеза и препубертата)
яички уязвимы для вредных воздействий, ведущих к разви-
тию секреторного бесплодия, которое клинически протекает
по типу врожденной формы первичного гипогонадизма. 

Учитывая сложный механизм взаимодействия гормо-
нальных факторов в регуляции сперматогенеза, одним из
важнейших моментов гормонотерапии (ГТ) мужского бес-
плодия является проведение динамического контроля уровня
гормонов в крови.

В структуре комплексного клинико-лабораторного об-
следования [15, 23], проводимого с целью уточнения клини-
ческой формы мужского бесплодия, обязательна оценка из-
менения половых органов относительно состояния вторич-
ных половых признаков, сексуальности, антропометричес-
ких показателей, изменений со стороны других органов и си-
стем [4, 23].

В клинике сексопатологии и андрологии ГУ «Институт
урологии НАМН Украины» обобщен отечественный и миро-
вой опыт диагностики различных вариантов мужского бес-
плодия и разработана его классификация [18, 22, 24].

Из всех клинических форм мужского бесплодия наибо-
лее часто в ГТ нуждается секреторная (обусловленная гипо-
гонадизмом), реже – экскреторно-токсическая и сочетанная
формы, когда имеют место значительные нарушения андро-
генно-эстрогенного баланса, метаболизма Т в предстатель-
ной железе в результате хронического воспаления послед-
ней.

При проведении ГТ мужского бесплодия и половых рас-
стройств следует придерживаться строгих критериев [3, 4,
23]. Главным показанием к ГТ является наличие клинико-
лабораторных показателей функциональных нарушений
ГГГС.

ГТ должна предшествовать гормонредуцированная тера-
пия (ГРТ), направленная на санацию органов, участвующих
в обмене андрогенов (гепатотропные препараты, витамины,
микроэлементы, анаболики, диета, нормализация образа
жизни) [15, 23].

ГТ назначают при отсутствии или недостаточной стиму-
ляции гормонопоэза после применения ГРТ. Ее проводят по
стимулирующему (низкие дозы, короткие курсы 1–1,5 мес)
или по заместительному принципу в зависимости от харак-
тера резервной функции органов ГГГС, для чего используют
специальные пробы (проба с антиэстрогенами, хорионичес-
кая проба). Отсутствие увеличения секреции гонадотропи-
нов после 5-дневного приема пациентом антиэстрогенов
(кломифена цитрата, клостильбегита), растормаживающих
секрецию гонадолиберинов, свидетельствует о сниженной
функциональной активности гипоталамуса. В клинике чаще
используют хориогониновую пробу (ХП): определение уров-
ня Т до и после 3–5-дневного введения препарата хориони-
ческого гонадотропина. Положительная ХП свидетельствует
о сохраненных резервах яичек, снижении функциональной
активности гипофиза и о перспективности лечения беспло-
дия препаратами гонадотропинов.

Таким образом, отрицательная проба с антиэстрогенами
и положительная ХП – свидетельство центрального (вторич-
ного) характера гипогонадизма. Отсутствие увеличения Т
после введения гонадотропина (отрицательна проба) свиде-
тельствует о снижении резервных возможностей яичек и яв-
ляется признаком первичного гипогонадизма. Первичный
врожденный и допубертатный гипогонадизм, как правило,
сопровождается сниженной или отсутствующей резервной
функцией яичек и нуждается в заместительной андрогеноте-
рапии с целью поддержания мужского фенотипа и половой
функции. Лечение проводят 2–3-месячными курсами в ин-
дивидуальном режиме.

Медикаментозное лечение секреторного бесплодия при
первичном врожденном гипогонадизме, особенно при азоо-
спермии (синдром Клайнфельтера, дисгенезии яичек), неэф-
фективно [21, 22, 23]. При врожденной изолированной деге-
нерации сперматогенных структур яичек и сохранности кле-
ток Лейдига (синдром del Castillo) – андрогенотерапия есте-
ственно противопоказана [23]. В таких случаях рекомендуют
методы искусственного оплодотворения [10].

При первичном постпубертатном гипогонадизме (после
перенесенных орхита, травм яичек, при варикоцеле) с угне-
тенным, но сохраненным сперматогенезом резервная функ-
ция яичек, как правило, сохранена [15, 16, 32, 33]. Такие па-
циенты после (или одновременно) с ГРТ нуждаются в стиму-
лирующей терапии гонадотропинами в сочетании с антиэст-
рогенами или стимулирующими дозами андрогенов
(1–1,5 мес, 2–3 курса в год не более 2–3 лет). При отрица-
тельной ХП у таких пациентов применяют андрогенотера-
пию с учетом уровня половых гормонов и клинических при-
знаков андрогендефицита [7, 15, 23, 29].

При вторичном гипогонадизме и стимулирующая, и заме-
стительная ГТ, – основная патогенетически обоснованная
альтернатива [3, 6, 23, 24]. Не исключена необходимость на
первых этапах применения андрогенов и антиэстрогенов в
низких дозах для стимуляции гормональной функции гипо-
таламуса и гипофиза. При отсутствии эффекта необходима
заместительная терапия гонадотропными препаратами (1–2
курса в год не более 2–3 лет). При отсутствии положитель-
ных результатов и наличии выраженной андрогенной недо-
статочности используется пробный трехмесячный курс заме-
стительной андрогенотерапии [7, 23].

При экскреторно0токсическом бесплодии (ЭТБ) в ре-
зультате хронического воспаления предстательной железы
нередко нарушается обмен половых гормонов в ней, что ве-
дет к дисбалансу андрогенно-эстрогенной активности. При
длительном течении хронического простатита ухудшаются
качественные и количественные показатели спермы [23]. Ре-
зервная функция яичек, как правило, сохраняется. После
проведения противовоспалительной и гормонредуцирован-
ной терапии таким пациентам показана стимулирующая ГТ
гонадотропинами одновременно или последовательно со
стимулирующей андрогенотерапией.

При сочетанном бесплодии особенности проведения на
втором этапе (после ГРТ) ГТ зависят от сопутствующего ги-
погонадизма и характера выраженности гормональных нару-
шений [11].

Более подробно характеристика гормональных препара-
тов и схемы их лечения отражены в современной литературе
[3, 4, 6, 7, 24, 31].

Результаты комплексного лечения мужского бесплодия,
включающего ГТ, обычно оценивают по достоверным разли-
чиям сперматологических показателей. Отдаленные резуль-
таты по наличию беременностей и родов по понятным объек-
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тивным причинам далеко не полны, а поэтому не учитыва-
ются. По нашим данным [13, 23], у больных с первичным
постпубертатным приобретенным гипогонадизмом и у боль-
ных с экскреторно-токсическим бесплодием при олигоспер-
мии I–II степени положительная динамика наблюдалась у
30–60% больных, при олигозооспермии III–IV степени – в
20–40%. При вторичном гипогонадизме на фоне I–III и даже
IV степени олигозооспермии улучшение спермограммы на-
блюдалось в 60–80%. 

Трудности и неудачи в лечении мужского бесплодия,
особенно его секреторной и сочетанной форм, с превалиро-
ванием тестикулярного фактора в патогенезе последней,
объясняются ранним формированием гематотестикулярного
барьера (до 11–12 лет), а, следовательно, малодоступностью
медикаментозного влияния на яичко. В связи с этим перед
репродуктологами, эндокринологами, педиатрами, уролога-
ми остро стоит проблема профилактики возможных наруше-
ний плодовитости в будущем, то есть раннего выявления и
своевременного лечения ГГГС (врожденной патологии яи-
чек, крипторхизма, орхита, варикоцеле, диспубертатогенеза
и пр.) [5, 11, 12, 16, 17].

Перспектива развития этой проблемы состоит в поиске
новых физиологически адаптированных медикаментозных
регуляторов функционирования ГГГС, в совершенствова-
нии и внедрении в практику на государственном уровне но-
вых репродуктивных биотехнологий.
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