
Ñ Å Ê Ñ Î Ë Î Ã È ß  È  À Í Ä Ð Î Ë Î Ã È ß

68 ÇÄÎÐÎÂÜÅ ÌÓÆ×ÈÍÛ N¹3 (50) 2014
ISSN 2307-5090

В работе проанализированы 74 случая мужчин с хроничес%
ким воспалительным заболеванием мочеполовой системы,
осложненным экскреторно%токсическим бесплодием.
Обследуемые были разделены на три группы: І (n=52) – ли%
ца, получавшие монотерапию хелатным цинком (Цинкит,
производства «Верваг Фарма», Германия); ІІ (n=17) – по%
лучавшие монотерапию токоферола ацетатом в дозе
400 мг/сут внутрь; ІІІ (n=5) – не получавшие лечения вооб%
ще (контроль). Проведение контрольных тестов на 30%е и
80%е сутки включало исследование секрета предстательной
железы, фруктозы в сперме, цинка в сперме и показателей
спермограммы. Было установлено, что монотерапия препа%
ратом цинка имела достоверно лучшую эффективность.
Это заключалось в повышении уровня цинка и фруктозы в
сперме, увеличении лецитиновых зерен в секрете, повыше%
нии нормальных форм сперматозоидов и кинетических по%
казателей спермы в среднем на 24,5–42,8% в сравнении с
лицами II группы. Монотерапия цинком является эффек%
тивной, но требует получения адекватных суточных доз (от
40 мг/сут) и проведения длительностью не менее 2,5 мес.
Ключевые слова: цинк, Цинкит, экскреторно&токсическое
бесплодие, фруктоза, спермограмма.

Цинк считается биогенным химическим элементом, так
как составляет в животном организме незаменимый ми-

кроэлемент общего гомеостаза.
В организме взрослого человека находится около

1,0–2,0 г цинка, при этом наибольшее количество его содер-
жит организм молодых мужчин. Внеклеточный цинк плазмы
крови составляет около 2%, а остальные 98% представлены
внутриклеточными формами цинка. Основная его доля (свы-
ше 60%) находится в костях, мышечной ткани, эритроцитах,
гепатоцитах, плазме крови, предстательной железе (ПЖ),
яичках и его субстратах. В сыворотке крови цинк связан с
альбуминами, альфа-2-макроглобулинами, трансферрином,
цистеином и гистидином. Всасывание цинка происходит в
тонкой кишке, а транспорт в слизистой оболочке осуществ-
ляется с помощью пиколиновой кислоты (продукт метабо-
лизма триптофана). В организме цинк входит в состав более
200 ферментов, в том числе -аминолевулинатсинтетазы,
карбоангидразы, алкогольдегидрогеназы, щелочной фосфа-
тазы, лейциновой аминопептидазы, коллагеназ, карбокси-
пептидаз А и В и др. Формирование недостаточности цинка в
организме мужчины происходит, как правило, незаметно.

В современном мире регистрируют высокий уровень
мужского бесплодия, случаи которого зачастую представле-
ны идиопатической астенозооспермией [10, 19], полимор-
физм этиопатогенетических причин которой связан в том
числе, и с дефицитом цинка [2, 3].

Доказано, что уровень цинка спермоплазмы имеет досто-
верную корреляцию с количеством, морфологическими и

скоростными характеристиками спермограммы. Нарушения
спермограммы, с дефицитом сперматозоидов менее 20 млн в
1 мл, в большинстве случаев ассоциированы с недостаточно-
стью цинка в спермоплазме. В таких случаях имеются и дру-
гие причины гипофертильности – нарушение подвижности
сперматозоидов, нарушение распределения генного матери-
ала в самих сперматозоидах и т.п. [9, 12, 13, 21].

Оценка гомеостаза цинка при бесплодии должна вклю-
чать в себя не только определение его спермального уровня,
а также и выяснение его плазменных уровней. Низкий уро-
вень цинка у млекопитающих способен нарушать функцию
гонад, со снижением работы семенных извитых канальцев,
сужением их просвета, атрофией и дисфункцией железистой
ткани простатовезикулярного комплекса [16].

Герминативная функция цинка связана с поддержанием
структурной стабильности хроматина сперматозоидов. Со-
гласно научным данным [7], статус структуры хроматина
сперматозоидов in vitro очень вариабельный и зависит от кон-
центрации цинка в среде, содержащей сперматозоиды после
эякуляции. Это дало возможность разделять цинк-связанную
и цинк-несвязанную стабильность хроматина спермы.

Для оценки влияния уровня цинка на характеристики
сперматозоида и фертилитет в целом исследуют так называе-
мые цинк-связанные фракции спермы. В мужской репродук-
тивной системе связанные фракции цинка формируются путем
слияния с лигандными белками высокой молекулярной массы,
которые участвуют в процессе слияния с плазматической мем-
браной гаметы. Формирование свободной фракции несвязан-
ного цинка происходит за счет нарушения проницаемости
плазматической мембраны у лиц с астенозооспермией, поэтому
в ряде случаев наблюдаются высокие уровни цинка при резких
нарушениях подвижности сперматозоидов [8]. Научные дан-
ные свидетельствуют о связи низкого уровня фруктозы, -глю-
козидазы и дистальной обструкции семявыносящих путей, воз-
никающей на фоне хронического воспалительного процесса в
ПЖ, что также связано с дефицитом цинка [14].

Существуют данные, что наличие выраженного воспале-
ния в семенных пузырьках и ПЖ приводит к резкому сниже-
нию содержания цинка в спермоплазме. Избыточное образо-
вание так называемых дисульфидных мостиков предшеству-
ет задержке или неполному превращению процесса декон-
денсации хроматина, что повышает риск повреждения ДНК
при «распаковке» в результате расширения доступа к геному
так называемых ДНК-повреждающих соединений [7]. Та-
ким образом, специализированная структура хроматина
сперматозоидов имеет двойную функцию – защитить ДНК
от повреждений при хранении и транспортировке к яйцек-
летке, а также способствовать полноценному распаковыва-
нию неповрежденного отцовского генома в ооплазму. 

Прокинетические возможности цинка заключаются в
обеспечении подвижности сперматозоида, при этом имеются
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данные о максимальной концентрации цинка в зоне его жгу-
тика [14]. В эякулированной сперме происходит связывание
цинка с плазматической мембраной сперматозоида и стаби-
лизациея его ядерной ДНК хроматина на всем протяжении
движения по внутренним половым путям женщины [22].

Имеются данные, что идиопатическая форма олигоасте-
нотератозооспермии встречается приблизительно у 30% всех
бесплодных мужчин. Факторами ее развития считают: воз-
раст после 40 лет, невоспалительные функциональные изме-
нения в репродуктивной системе мужчины, инфекционные
агенты (TORCH-инфекции, трихомонады, аденоассоцииро-
ванные вирусы), изменения в гаметах генома, митохондри-
альные изменения, влияние экопатологических факторов,
«тонкие» гормональные изменения, не подлежащие верифи-
кации в настоящее время, повышение уровня активных форм
кислорода в канальцах яичек и спермоплазме, что влияет на
концентрацию спермы, подвижность и морфологию [11].

Важной является и роль цинка в регуляции метаболизма
мужских половых гормонов. Синтез тестостерона в клетках
Лейдига на фоне дефицита цинка определяется как недоста-
точный, что способствует формированию вначале функцио-
нальных, а затем органических изменений в структурах
яичек и ПЖ [13, 15].

Специфическое лечение мужского бесплодия основано
на патофизиологических концепциях нарушений и подразу-
мевает точный выбор пациента с предсказуемым клиничес-
ким эффектом. В отличие от этого, эмпирическое лечение не
влечет за собой отбор пациентов в соответствии с определен-
ными критериями, что свидетельствует о непредсказуемости
терапевтического успеха в таких случаях. Учитывая это, а
также сложности верификации причин снижения рождаемо-
сти, мы должны признать и невозможность проведения в ря-
де случаев специфической терапии [17].

Лечебная тактика на разных уровнях включает оптимиза-
цию функции придатка яичка, улучшение транспорта спер-
мы в пределах мужских половых путей, стимуляцию сперма-
тогенеза или метаболизма сперматозоидов. К последней по-
зиции относят регуляторную роль цинка как незаменимого
микроэлемента местного репродуктивного гомеостаза [4, 18].

Как известно, низкие дозы андрогенов способны самос-
тоятельно стимулировать повышение уровня цинка в спер-
моплазме, но комбинация этих препаратов способна приво-
дить к достоверно лучшим результатам [5]. Также установ-
лено положительное влияние низких доз андрогенов и суль-
фата цинка на подвижность сперматозоидов и спермальный
уровень цинка у бесплодных мужчин [19]. 

Воспалительные заболевания ПЖ и семенных пузырь-
ков, которые в настоящее время отличаются латентным, ре-
цидивирующим течением, характеризуются формировани-
ем так называемого оксидантного стресса, когда активность
перекисного окисления липидов значительно превышает
процессы антиоксидантной защиты тканей. Местный мета-
болический гомеостаз при этом характеризуется активной
дезинтеграцией клеточных биомембран герминативного
эпителия за счет продуктов активных форм кислорода.
Проходя в зоне лейкоцитарных реакций, оксидантный
стресс резко снижает уровень АТФ в сперматозоидах [6].
Имеются научные работы, посвященные возможностям со-
единений цинка при экскреторно-токсическом бесплодии,
в качестве ингибиторов синтеза супероксидного аниона и
его продуктов [4, 5].

Активации системы глутатиона и ее ферментов как фак-
тора антиоксидантной защиты посвящена отечественная ра-
бота, где отмечено, что 3-месячный курс цинка сульфата и
антиоксидантов способствовал снижению уровня гидропе-
рекисей в 1,2 раза, и увеличению глутатионовой антиокси-
дантной системы сперматозоида в 1,4–1,9 раза [1].

Цель исследования: установить эффективность приме-
нения препарата цинка (Цинкит) в улучшении показателей
спермограммы у мужчин с экскреторно-токсическим бес-
плодием на фоне хронического простатовезикулита.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследованы 74 мужчины с верифицированной экскре-

торно-токсической формой бесплодия. Средний возраст ис-
следуемых составил 30,4±2,8 года. Диагностику данного со-
стояния проводили по стандарту (секрет ПЖ, микробный
пейзаж из секрета ПЖ и спермы, исключение TORCH-ин-
фекции, верификация вида бесплодия, гормональный про-
филь репродукции, спермограмма, антиспермальные антите-
ла и т.д.) и в соответствии с протоколами ВОЗ и МЗ Украи-
ны. Лечение проводили в 2 этапа: 1) эрадикация возбудите-
ля и ликвидация воспаления; 2) трофическая терапия. 

Все обследованные мужчины имели признаки хроничес-
кого воспалительного заболевания мочеполовой системы
(хронический простатовезикулит, стадия нестойкой ремис-
сии), осложненного гипофертильностью.

После верификации диагноза все исследуемые были по-
делены на три группы: 

І (n=52) – лица, получавшие монотерапию хелатным
цинком (Цинкит);

ІІ (n=17) – получавшие монотерапию токоферола ацета-
том в дозе 400 мг/сут внутрь (контроль 1);

ІІІ (n=5) – не получавшие лечения вообще (контроль 2).
Критерии включения в исследование: мужчины в воз-

расте до 40 лет, не имеющие детей и с установленным фак-
том гипофертильности; наличие хронического простатове-
зикулита в стадии нестойкой ремиссии (верифицированного
клинически и цитоморфологически); способность пациента
к адекватному сотрудничеству во время лечения; отсутствие
аспермии и астенотератозооспермии ІІІ–IV стадии; условие
полной эрадикации возбудителей на 1-м этапе лечения; ин-
формированное письменное согласие пациента на включе-
ние его в исследование; ведение сексуальной жизни.

Критерии исключения из исследования: прием какой-ли-
бо другой терапии, направленной на лечение хронического
воспалительного заболевания мужской половой сферы и/или
гипофертильности; наличие цитоморфологических, биохими-
ческих, гормональных и других изменений, требующих до-
полнительной диагностики; отсутствие сексуальной активно-
сти; наличие заболеваний или состояний, способствующих
развитию нежелательных эффектов на фоне терапии; риск
оказания какого-либо влияния на задачи исследования; учас-
тие пациента в других медицинских исследованиях.

Применение препарата цинка (Цинкит) осуществлялось в
виде монотерапии на протяжении 2,5 мес постоянно в дозе 2 таб-
летки 2 раза в сутки после еды (176 мг сультфата цинка соответ-
ствует 40 мг цинка в сутки). Лечение лиц II группы проводили в
виде монотерапии токоферола ацетатом 400 мг/сут внутрь. Кон-
трольные тесты проводили во всех группах на 30-е и 80-е сутки
от начала лечения. Критериями оценки эффективности явля-
лись изменения цитоморфологической картины секрета ПЖ, ко-
личественные и качественные показатели спермы до и после ле-
чения, спермальный уровень цинка и фруктозы. Обязательным
условием было взятие полного отдельного образца эякулята для
исследования уровня фруктозы (норма от 13 ммоль/л).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Учитывая предваряющее противовоспалительное лече-
ние, назначаемое пациентам до проведения трофической тера-
пии, в результатах секрета ПЖ и спермограмм нельзя было
исключить фармакологический сперматотоксический компо-
нент. Для этого 2-й этап лечения проводили через 3 нед после
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1-го. Последующая диагностика установила наличие призна-
ков воспалительной реакции в соке ПЖ, а также снижение
уровня цинка и фруктозы в эякуляте, при наличии факта вы-
раженной гипофертильности экскреторно-токсического гене-
за. Данные условия расценивались как последствия инфекци-
онно-воспалительных и обструктивных изменений в извитых
канальцах, семенных пузырьках, ацинусах и протоках ПЖ.

Сравнение данных основной и контрольных групп про-
водили по четким параметрам: а) состоянию цитоморфоло-
гии сока ПЖ; б) состоянию эякулята; в) уровню цинка и
фруктозы в сперме.

Цитологическая характеристика секрета ПЖ в двух пер-
вых группах соответствовала типичным проявлениям хро-
нического простатовезикулита (ХПВ) в стадии нестойкой
ремиссии. Так, микроскопически было установлено избы-
точное количество слизи, с «цепочками» лейкоцитов в ней,
единичные кокки (группы кокков в виде «цепочек» или
скоплений), часто (до 50%) флора отсутствовала вообще, от-
мечался резкий дефицит лецитиновых зерен и других тро-
фических субстратов (амилоидные тельца, кристаллы Бет-
хера, холестериновые депозиты) в полях зрения микроскопа. 

До лечения в I группе средние значения лейкоцитов в со-
ке ПЖ составили 10±2,5 в поле зрения, к 30-м суткам показа-
тели уменьшились до 5,5±1,5 в поле зрения, а к 80-м суткам
уменьшались до 4,5±1,0 в поле зрения. При сравнении с при-
веденными выше данные II группы не имели такой выражен-
ной динамики. Так, до лечения лейкоциты определяли до
11±1,9 в поле зрения, к 30-м суткам недостоверно снижались
(8±1,7 в поле зрения), а к 80-м суткам снижались до показате-
лей 6,6±1,5 в поле зрения. Цитологические признаки инфек-
ционного компонента в виде кокков у лиц I группы характе-
ризовались недостоверным снижением в динамике, как впро-
чем и у лиц II группы. Аналогичные данные получены и при
оценке таких недостоверных признаков, как слизь, количест-
во амилоидных телец, кристаллы Бетхера и холестериновые
кристаллы, оценить которые визуально достаточно сложно.

Оценка динамики лецитиновых зерен в соке ПЖ, уро-
вень которых был резко снижен до лечения в I и II группах,
проводили методом микроскопии секрета ПЖ в указанные
сроки. Полученные данные характеризовались статистичес-
ки достоверной положительной динамикой у лиц I группы, с
признаками положительной корреляции со снижением ко-
личества лейкоцитов в секрете (рис. 1).

Оценка уровня лецитиновых зерен представлена в бал-
лах (1 балл – отсутствие; 2 – «±»; 3 – «+»; 4 – «++»; 5 –
«+++»; 6 – «++++»). Оценка лейкоцитов в препарате также
представлена в условных баллах: 1 балл – отсутствие; 2 –
«3–4»; 3 – «7–10»; 4 – «10–15»; 5 – «15–20»; 6 – «свыше 25
в поле зрения». К концу исследования мы получили резуль-
таты, свидетельствующие о преимуществе терапии препара-
том цинка перед эффективностью витамина Е.

Так, имелось достоверное повышение уровня лецитино-
вых зерен в секрете у лиц I группы, по сравнению с данными
ІІ группы, а содержание лейкоцитов уменьшилось практиче-
ски в 2,0 раза (р<0,05).

На основании улучшения цитоморфологической картины
простатического секрета в І группе было установлено достовер-
ное положительное влияние Цинкита на трофику простатовези-
кулярного комплекса, в виде уменьшения воспалительной реак-
ции и усиления обменных процессов. На протяжении исследо-
вания отмеченные выше эффекты способствовали улучшению
показателей спермограммы у этой категории пациентов.

Другим важным и перспективным методом оценки воз-
можностей терапии цинком являлось определение спермаль-
ной фруктозы. Известно, что уровни фруктозы снижаются
при попадании в сперму субстрата хронического воспали-
тельного процесса в простатовезикулярном комплексе [10],
что обусловливает токсическое влияние экскреторных воспа-
лительных агентов на процессы сперматогенеза (продукты
супероксидного аниона, стойкое повышение рН и т.д.).
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Ðèñ. 2. Äèíàìèêà óðîâíÿ ôðóêòîçû â èññëåäîâàíèè

Ïîêàçàòåëè ñïåðìîãðàììû íà 80-å ñóòêè íàáëþäåíèÿ

Показатели Норма I группа II группа Контроль Р

Объем эякулята, мл 1,5 (1,4"1,7) 2,4±0,2 2,1±0,2 2,5±0,2 <0,05

Общее количество сперматозоидов (10х6 в эякуляте) 39 (33"46) 26,4±1,2 17,4±0,9 35±1,2 <0,05

Концентрация сперматозоидов (10х6 в мл) 15 (12"16) 11,0±0,7 8,3±0,7 13±0,5 <0,05

Подвижность: поступательное движение (a) + 
непоступательное движение (б), %

40 (38"42) 37,4±1,6 31,0±1,2 40±1,4 <0,05

Сперматозоиды с поступательным движением, % 32 (31"34) 31,2±0,6 29,0±0,7 33±2,0 <0,05

Количество живых (жизнеспособных) сперматозоидов, % 58 (55"63) 54,8±0,5 45,0±0.=,6 59±2,9 <0,05

Морфология (количество нормальных форм)
сперматозоидов, %

4 (3"4)
26,9±1,3
(3,0±0,2)

18,5±1,4
(2,4±0,2)

"
3,7±0,2

<0,05

рН 7,2 и выше 7,3±0,2 7,2±0,1 7,5±0,1 <0,05
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Средний показатель фруктозы в сперме лиц І группы до
лечения составлял 9,7±0,6 ммоль в эякуляте, к 30-м суткам –
14,7±0,8 ммоль в эякуляте, а к 80-м суткам повышался до
20,9±0,9 ммоль в эякуляте. У лиц II группы данные состав-
ляли 10,7±0,8 ммоль в эякуляте, 11,2±0,8 ммоль в эякуляте и
19,2±0,8 ммоль в эякуляте в соответствующих сроках.

Сниженный до лечения у лиц I группы уровень фрукто-
зы повышался к 30-м суткам, а к 80-му дню лечения отмеча-
лось достоверное его улучшение. При сравнении этих дан-
ных с показателями во ІІ группе был установлено, что пози-
тивный сдвиг показателя возникал лишь к 80-му дню лече-
ния, и было статистически недостоверным в сравнении с I
группой и контролем (рис. 2).

Такие данные свидетельствуют об эффективности препа-
рата цинка в оптимизации поствоспалительных изменений в
простатовезикулярном комплексе, когда наряду со снижени-
ем выраженности воспалительной реакции (в условиях так
называемой стадии нестойкой ремиссии), закономерно отме-
чались позитивные тенденции в показателях эякулята.

Положительные сдвиги столь чувствительного маркера в
сперме дают возможность предполагать, что адекватные до-
зы цинка, назначенные по показаниям, улучшают трофику
семенных пузырьков и способствуют повышению показате-
лей фертильности у исследуемых мужчин.

Наряду с этим, стоит отметить несколько важных усло-
вий, необходимых для реализации эффекта препаратов цин-
ка. Согласно результатам, полученным у лиц I группы, зало-
гом получения эффекта являлись: а) максимальное купиро-
вание активной фазы воспаления в простатовезикулярном
комплексе; б) сроки получения препарата цинка не менее
2,5–3 мес в дозе, адекватной для клинической ситуации; в)
планирование нескольких курсов цинк-терапии в течение
года, под контролем спермограммы.

Рассмотрение клинической эффективности Цинкита
предусматривало этапность диагностических методов, послед-
ним и наиболее важным из которых являлась спермограмма.

Эффективность влияния лечения на сперматогенез оце-
нивали в виде сдвига количественных (общее количество,
плотность в 1 мл, объем) и качественных (морфокинетичес-
кие данные) параметров спермограммы.

К 30-м суткам у лиц I группы установлено увеличение
общего количества сперматозоидов (р>0,05), что, однако, не
давало возможности судить об эффективности цинка, так
как, во-первых, аналогичные данные были получены и во II
группе, а во-вторых это могло быть результатом снижения
экскреторно-токсического напряжения в спермоплазме пос-
ле 1-го этапа лечения.

На 80-е сутки отмечено достоверное увеличение всех ко-
личественных показателей в I группе, при сравнении с анало-
гичными показателями во II, где данные свидетельствовали
лишь об умеренных сдвигах (р<0,05). Как видно из данных
рис. 3, низкая плотность сперматозоидов до лечения
(7,2±0,6 млн/мл) прогрессивно возрастала до 8,7±0,9 млн/мл
и 12,0±0,7 млн/мл соответственно (р<0,05).

В сравнении с данными II группы, где в указанные сроки
цифры плотности сперматозоидов составляли 6,9±0,5 млн/мл,
7,7±0,7 млн/мл и 8,3±0,5 млн/мл соответственно, прирост по-
казателей плотности сперматозоидов при приеме цинка состав-
лял 24,5% (р<0,05).

Оценку улучшения морфологических показателей на
фоне лечения проводили к концу 80-х суток. При этом, у
лиц І группы было зарегистрировано повышение пула мор-
фологически нормальных форм зрелых сперматозоидов.
При сравнении с начальными данными (среднем 15,5±0,5%
в 1 мл), отмечалось улучшение на 42,8% (в среднем
26,9±0,6% в 1 мл), что позволяло судить об эффективности
цинк-терапии.

При сравнении с данными II группы (рис. 4) отмечена
меньшая эффективность терапии витамином Е, поэтому в
сроке спустя 80 суток показатель увеличивался на 19,5% (с
14,9±0,4% до 18,5±0,3% в 1 мл, при р<0,05). Таким образом
эффективность Цинкита по показателю роста нормальных
сперматозоидов превышала витамин Е практически в 2,0 раза.

Также были выяснены некоторые изменения в спермо-
грамме при различных видах лечения в контрольные сроки
на 80-е сутки (таблица).

Результаты тестирования семенной жидкости на спермо-
анализаторе в каждом исследуемом случае были дублирова-
ны исследованиями врача-спермиолога для исключения ап-
паратной ошибки интерпретации морфологических объек-
тов эякулята.
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При анализе наиболее показательного пула (фракция ак-
тивно подвижных и малоподвижных сперматозоидов, А+В)
исходили из стандартной нормы наличия >40% подвижнос-
ти через 60 мин после эякуляции. Показатели подвижности
сперматозоидов на фоне терапии значительно улучшались
при сравнении с контролем. 

Из данных таблицы видно, что наилучшие результаты
были получены у мужчин, получавших монотерапию цин-
ком, при этом в сроке 30 сут изменения в спермограмме
предполагались как статистически недостоверные. При ис-
следовании цинка в сперме до лечения было установлено,
что имелся его дефицит в обеих основных группах. Норма-
лизация уровня спермального цинка регистрировалась
только к концу 2,5 мес приема Цинкита (40 мг/сут), дости-
гая показателей физиологической нормы (р<0,05), в отли-
чие от лиц II группы, где положительных изменений не от-
мечалось.

К указанным срокам наблюдалась положительная, ста-
тистически достоверная корреляция между нормализацией
основных морфокинетических показателей спермы, восста-
новлением трофики ПЖ и нормализацией уровня цинка с
эякуляте. Все это было отражением клинической эффектив-
ности монотерапии препаратом цинка (Цинкит), проводи-

мой у лиц с экскреторно-токсическим бесплодием, после ку-
пирования активной фазы воспаления в простатовезикуляр-
ном комплексе.

Таким образом, органотропность препаратов цинка, на-
правленная на активацию трофики ПЖ, семенных пузырь-
ков и эякулята является патогенетическим компонентом ле-
чения различных расстройств герминативной функции у
мужчин, особенно если она имеет воспалительный генез
(хронический простатит).

ВЫВОДЫ
1. Монотерапия препаратами цинка (Цинкит) на протя-

жении 2,5 мес способствует улучшению трофической функ-
ции предстательной железы и семенных пузырьков у лиц с
хроническим простатовезикулитом.

2. Проведение монотерапии Цинкитом способствует
улучшению показателей эякулята, что выражается в повы-
шении уровня цинка в сперматической плазме.

3. Применение препаратов цинка при экскреторно-токсиче-
ском бесплодии оказывает положительное влияние на состоя-
ние количественных и качественных характеристик эякулята,
снижает уровень патологических форм и повышает кинетичес-
кие свойства сперматозоидов.

Оптимізація показників секрету передміхурової
залози і еякуляту при чоловічому безплідді 
на тлі хронічного простатовезикуліту 
І.І. Горпинченко, Ю.М. Гурженко, 
В.В. Спиридоненко

У роботі проаналізовано аналіз 74 випадки чоловіків із хронічним
запальним захворюванням сечостатевої системи, ускладненим ек-
скреторно-токсичним безпліддям. 
Обстежені були поділені на три групи: І (n=52) – особи, що отриму-
вали монотерапію хелатним цинком (Цинкіт); ІІ (n=17) – отримува-
ли монотерапію токоферолу ацетатом в дозі 400 мг/добу всередину;
ІІІ (n=5) – не отримували лікування взагалі (контроль). Проведення
контрольних тестів на 30-у і 80-у добу включало дослідження секре-
ту передміхурової залози, фруктози в спермі, цинку в спермі та по-
казників спермограми. Було встановлено, що монотерапія препара-
том цинку мала вірогідно кращу ефективність, на відміну від
вітаміну Е. Це полягало в підвищенні рівня цинку і фруктози в
спермі, збільшенні лецитинових зерен в секреті, підвищенні нор-
мальних форм сперматозоїдів та кінетичних показників сперми в се-
редньому на 24,5–42,8%, в порівнянні з особами II групи. Моноте-
рапія цинком є ефективною, але вимагає дотримання адекватних до-
бових доз (від 40 мг/добу) та проведення тривалістю понад 2,5 міс.
Ключові слова: цинк, Цинкіт, екскреторно&токсична неплідність,
фруктоза, спермограма.

Optimizing performance prostatic secretions and
ejaculate in male infertility against chronic 
prostate vezikulit
I.I. Gorpinchenko, Y.N. Gurzhenko, 
V.V. Spiridonenko

The article analyzed 74 cases of men with chronic inflammatory dis-
eases of the genitourinary system, complicated excretory-toxic
infertility.
Examinees were divided into three groups: the I (n = 52) –
Persons who received monotherapy chelated zinc (Zincite); II
(n = 17) – tocopherol acetate monotherapy at 400 mg / day
orally; III (n = 5) – no treatment at all (control). On-site test-
ing on the 30 th and 80 th day of the study included the pro-
static secretion, fructose in the semen, zinc in semen and semen
parameters. It was found that zinc monotherapy had a signifi-
cantly better performance. This is to increase the level of zinc
and fructose in the semen, increase lecithin granules in secret,
raising the normal forms of sperm and sperm kinetic parame-
ters on average 24,5-42,8% compared with those of group II.
Zinc monotherapy is effective, but requires obtaining adequate
daily doses (40 mg / day) and duration of not less than 2.5
months.
Keywords: zinc, zinc&toxic excretory infertility, fructose, semen
analysis.
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