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е вызывает сомнений
тот факт, что отцовский
геном имеет решающее
значение для нормаль-
ного оплодотворения и
эмбриогенеза. В настоя-
щее время каждая ше-

стая пара в развитых странах
испытывает трудности с зачатием и
доля мужского фактора составляет
около 50% случаев [1].  Литература
по андрологии изобилует доказа-
тельствами повреждения морфоло-
гии сперматозоидов и нарушения
других их функций в условиях
окислительного стресса [1–3]. По-
вреждение ДНК сперматозоидов
связано с высоким уровнем актив-
ных форм кислорода (АФК), обна-
руживаемых в сперме у 25% бес-
плодных мужчин [4]. Окислитель-
ный стресс и повреждение ДНК
сперматозоидов связывают с уве-
личением сроков достижения бере-
менности, нарушением эмбриональ-
ного развития, увеличением числа
выкидышей, наличием хронических
болезней у потомства, в том числе
детских онкологических заболева-
ний [2]. Этиология повреждения
ДНК спермы  является многофак-
торной и может быть связана с
внутренними и внешними причи-

нами. Внутренние факторы вклю-
чают дефицит протаминов, веду-
щий к неправильной компактиза-
ции ДНК, чрезмерное количество
АФК и незавершенный апоптоз;
внешние факторы включают воз-
действие окружающей среды, хи-
миотерапию и факторы образа жиз-
ни [3-5]. 

В ходе аэробного метаболизма
сперматозоидов вырабатываются
различные активные формы кисло-
рода,   потенциально опасные для
мембран, в которых высоко содер-
жание полиненасыщенных жирных
кислот, тем самым запускается кас-
кад реакций перекисного окисле-
ния липидов [6,7]. Сперматозоиды
чрезвычайно уязвимы для окисли-
тельного стресса, который вызы-
вает потерю целостности мембра-
ны, в результате чего увеличивается
клеточная проницаемость, про-
исходит инактивация ферментов,
возникают структурные поврежде-
ния ДНК и клеточный апоптоз. Пе-
рекисное окисление липидов обще-
признано связано с уменьшением
подвижности сперматозоидов и
уменьшением их концентрации.
Длительность временного периода,
в течение которого происходит по-
вреждение ДНК до сих пор остается

предметом дискуссий, вероятно, ос-
новной объем повреждений про-
исходит во время созревания спер-
матозоидов в придатке, и именно в
этот период сперматозоиды наибо-
лее подвержены влиянию АФК [8].

Параметры окислительного
стресса в эякуляте мужчин с идио-
патическим бесплодием значительно
выше, чем у фертильных мужчин
[9]. Также отмечается выраженная
корреляция между уровнем оксида-
тивного стресса и фрагментацией
ДНК сперматозоидов [9,10]. Для то-
го чтобы оценить клиническую
ценность фрагментации ДНК спер-
матозоидов, важно определить ее
взаимосвязь с исходами беременно-
стей [11,12].  Небольшое количество
исследований показало, что при вы-
соком уровне фрагментации ДНК
(превышающем 30%) вероятность
естественного зачатия или внутри-
маточной инсеминации (ВИ) близка
к нулевой [13,14]. При оценке резуль-
татов  экстракорпорального опло-
дотворения (ЭКО) авторами полу-
чены сходные данные: показатели
достижения беременности в про-
грамме ЭКО коррелируют с уве-
личением индекса фрагментации
ДНК сперматозоидов. При сравне-
нии результатов ЭКО и ИКСИ
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(Интрацитоплазматическая инъек-
ция сперматозоида в яйцеклетку –
Intra Cytoplasmic Sperm Injection)
показано, что уровень поврежде-
ний ДНК оказывает незначительное
влияние на исходы беременности,
это связывают с тщательным отбо-
ром сперматозоидов и эмбрионов в
цикле ИКСИ [14].  Следует отме-
тить, что в ряде исследований также
отмечена связь невынашивания бе-
ременности после ЭКО или ИКСИ
при использовании эякулята с вы-
соким уровнем повреждений ДНК
[12]. Высокий уровень фрагмента-
ции ДНК непосредственно не влияет
на темпы фертилизации, посколь-
ку эмбриональный геном начинает
экспрессию на стадии 4-8 клеток.
Поэтому при оплодотворении спер-
мой с высоким уровнем поврежде-
ний ДНК сперматозоидов может
быть большее количество клини-
ческих последствий на более позд-
них стадиях эмбрионального раз-
вития (то есть, бластоцисты), чем
можно частично объяснить потерю
беременности при использовании
ЭКО и ИКСИ [12]. Современные 
исследования демонстрируют, что
наибольшую диагностическую зна-
чимость оценка степени фрагмента-
ции ДНК имеет у пар с привычным
невынашиванием или идиопатиче-
ским мужским фактором бесплодия
[12,14]. 

Семенная плазма фертильных
мужчин в норме богата антиокси-
дантами, которые поддерживают,
защищают и питают сперматозо-
иды, контролируя повреждающее
действие  АФК. Система антиокси-
дантной защиты мужского репро-
дуктивного тракта состоит из  фер-
ментов, таких как супероксиддисму-
таза, глутатионпероксидаза и ката-
лаза, и высоких уровней  нефер-
ментативных антиоксидантов –
микроэлементов и тиоловых групп,
действующих как ингибиторы пере-
кисного окисления липидов. Таким
образом, перекисное повреждение
сперматозоидов зависит не только
от избыточной продукции АФК, но
и от целостности всей антиокси-

дантной системы семенной плазмы
[9,15]. 

Антиоксиданты поступают в
организм мужчины алиментарно
при потреблении сбалансированной
пищи, равномерно распределяются
в организме и участвуют в поддер-
жании гомеостаза [16].  Однако,
если один или несколько вредных
факторов воздействует на организм
периодически или регулярно, нару-
шается тонкий баланс и происходит
избыточное накопление АФК или
недостаточное поступление анти-
оксидантов. К  негативным факто-
рам, которым регулярно подверга-
ется организм мужчины, можно от-
нести влияние внешней среды, эко-
логическую обстановку, курение,
алкоголь, кофеин, скудную и обед-
ненную микроэлементами диету,
малоподвижный образ жизни, ожи-
рение, стресс и хронические заболе-
вания [17]. 

Во всех случаях мужского фак-
тора бесплодия и при прегравидной
подготовке пациентам следует реко-
мендовать антиоксиданты в каче-
стве первой линии терапии до
проведения каких-либо лечебных
мероприятий. Применение анти-
оксидантов для уменьшения нега-
тивного влияния окислительного
стресса было предметом множества
клинических исследований в тече-
ние последних десятилетий, кото-
рые единодушно и последовательно
показывают снижение уровня окис-
лительного стресса и фрагментации
ДНК сперматозоидов при примене-
нии разнообразных антиоксидантов
[9-15].

Целостность ДНК также яв-
ляется важным фактором успеха ис-
кусственного оплодотворения и
нормального развития эмбриона,
плода и ребенка. Контроль фраг-
ментации ДНК сперматозоидов все
чаще используется для улучшения
результатов вспомогательных ре-
продуктивных технологий (ВРТ)
[18]. Данные свидетельствуют о том,
что прием антиоксидантных доба-
вок субфертильными мужчинами
может повышать частоту наступле-

ния беременности и живорождения
в парах, участвующих в программах
ВРТ [19].

Так, L-карнитин является ан-
тиоксидантом, который влияет на
подвижность сперматозоидов, по-
вышает уровень клеточной энергии
в митохондриях, защищает мем-
браны сперматозоидов и ДНК от
индуцированного активными фор-
мами кислорода апоптоза [20,21]. 
L-карнитин естественным образом
присутствует в придатке яичка и се-
менной плазме, обусловливая под-
держку подвижности сперматозо-
идов и их созревания [22].

Известно, что созревание спер-
матозоидов происходит под влия-
нием секрета вспомогательных по-
ловых желез: придатков, предста-
тельной железы, семенных пузырь-
ков. Физиологическая роль придат-
ка яичка заключается в его действии
на метаболизм сперматозоидов по-
средством множества соединений,
секретируемых эпителием. Среди
них выделяется L-карнитин, кото-
рый накапливается в форме свобод-
ного и ацетилированного L-карни-
тина и используется сперматозои-
дами для β-окисления длинноцепо-
чечных жирных кислот в митохонд-
риях, являющихся основными пере-
носчиками ацильной группы к 
митохондриальному коферменту А
[22,23]. Установлено, что карнитин
также действует на ДНК клетки и
мембраны, защищая их от повреж-
дения свободными кислородными
радикалами. Нарушение функции
придатка яичка может приводить к
снижению количественных, каче-
ственных и функциональных пока-
зателей эякулята: концентрации,
морфологии, подвижности сперма-
тозоидов; нарушению акросомаль-
ной реакции; образованию антиспер-
мальных антител [24].

Показано, что при приеме 
L-карнитина улучшается качество и
функционирование сперматозоидов
[25]. В исследовании A. Zopfgen 
и соавт. изучалось содержание кар-
нитина у  бесплодных мужчин с
нормозооспермией  и у лиц  фер-
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тильной контрольной группой. Было
установлено, что у мужчин, страда-
ющих бесплодием, понижено коли-
чество свободного (295 против 521
мкмоль/л; p < 0,001) и общего (513
против 743 мкмоль/л; p < 0,001) кар-
нитина [26]. M. Costa и соавт. на-
блюдали влияние антиоксиданта,
принимаемого в качестве ежеднев-
ной пероральной добавки у пациен-
тов с астенозооспермией и отме-
тили  значительное увеличение об-
щего количества сперматозоидов и
их подвижности [22]. G. Cavallini и
соавт.  наблюдали уменьшение ча-
стоты анеуплоидий и улучшение
морфологии сперматозоидов у муж-
чин с выраженной идиопатической
олигоастенотератозооспермией (ОАТ-
синдром). В этом исследовании коли-
чество биохимических беременно-
стей, клинических беременностей и
родов были значительно выше у боль-
ных, принимавших L-карнитин [27]. 

G. Vitali и соавт. изучали эффек-
тивность перорального приема 3 г 
L-карнитина в день в течение трех
месяцев у 47 пациентов. Критерия-
ми включения в данное исследова-
ние были молодой возраст, беспло-
дие в течение, по крайней мере, двух
лет и идиопатическая астенозо-
оспермия в качестве причины бес-
плодия. В конце терапевтического
периода приблизительно у 80% па-
циентов наблюдалось повышение
уровня подвижности сперматозои-
дов до уровня, почти соответствую-
щего уровню этого показателя в
контрольной группе, включающей
110 фертильных доноров, и превы-
шающего нижний стандарт ВОЗ
[28]. 

Еще один мощнейший анти-
оксидант – Астаксантин  – кароти-
ноид, имеющий по сравнению с
бета-каротином два дополнитель-
ных атома кислорода на каждом из
шестичленных колец. Поскольку
астаксантин содержит кислород, он
относится к ксантофиллам. 

Источником астаксантина слу-
жат рыбы семейства лососевых, кри-
левое масло, микроскопические
водоросли, дрожжи.  За последние

несколько десятилетий многочис-
ленные исследования описали био-
логические функции и клинические
преимущества применения астатак-
сина, особенно в качестве защиты
от окисления АФК [29-32]. В связи с
антиоксидантной способностью и
другими полезными качествами
управление контроля пищевых про-
дуктов и медикаментов (FDA) США
в 1999 г. одобрило применение
астаксантина в виде нутрицевтиков
и он был рекомендован для улучше-
ния качества спермы. 

В двойном слепом рандомизи-
рованном исследовании 30 мужчин,
находящиеся в бесплодном браке
без выявленного женского фактора,
получали в течение 12 месяцев тра-
диционное лечение в соответствии
с рекомендациями ВОЗ.  У 11 чело-
век к страндартному лечению был
добавлен Астаксантин 16 мг/сут, 
19 получали  плацебо. Были оцене-
ны эффекты лечения на параметры
спермы, АФК, тест проникновения
ооцитов, сывороточный уровень гор-
монов, включая тестостерон, лютеи-
низирующий гормон (ЛГ), фолли-
куло-стимулирующий гормон (ФСГ)
и ингибин В и количество спонтан-
ных беременностей при внутрима-
точной инсеминации. В группе
астаксантина  уровни АФК и инги-
бина В значительно снизились, а ли-
нейная скорость сперматозоидов
возросла. Результаты теста свобод-
ного проникновения с ооцитами хо-
мячка имели тенденцию к улучше-
нию в группе астаксантина в отли-
чие от группы плацебо, хотя и не до-
стигли статистической значимости.
Вероятность достижения беремен-
ности была ниже в группе плаце-
бо (10,5% всего и 3,6% на 1 цикл 
инсеминации, соответственно) по
сравнению с группой астаксантина
(54,5% всего и 23,1% на 1 цикл инсе-
минации, р = 0,028; p = 0,036). Тот
факт, что эти беременности про-
изошли в течение  трех месяцев
после начала приема астаксантина,
среди пар со средней продолжитель-
ностью бесплодия более 20 месяцев,
наводит на мысль о причинной

связи наступления беременности  с
назначением антиоксидантов. Такой
быстрый эффект связан с улучше-
нием функциональной способности
сперматозоидов, а не с изменениями
стандартных параметров. 

Функциональное улучшение
сперматозоидов может быть свя-
зано с уменьшением АФК в резуль-
тате повышения линейной скорости
и уменьшения повреждения ДНК.
Были зарегистрированы изменения
фосфолипидного состава мембраны
сперматозоидов при антиоксидант-
ной терапии,  улучшающие текучесть
мембраны, что может объяснить
более высокую реакционную спо-
собность сперматозоидов по дан-
ным теста на проникновение спер-
матозоида в яйцеклетку. Небольшое
количество случаев, включенных в
это исследование, не позволяет оце-
нить положительный эффект астак-
сантина на продукцию АФК. Не-
смотря на то, что в сыворотке крови
уровень ФСГ остался неизменным в
обеих группах, а концентрация те-
стостерона имела тенденцию к уве-
личению, концентрация ингибина В
значительно снизилась в группе
астаксантина. Это говорит о том,
что снижение нагрузки АФК может
уменьшить секрецию ингибина В в
клетках  Сертоли, независимо от
концентрации сперматозоидов в 
эякуляте. Таким образом, чрезмерная
продукция АФК, возможно, вызвала
нарушение секреции ингибина В у
субфертильных мужчин. С другой
стороны, было документально под-
тверждено, что эстрогены усили-
вают секрецию ингибина В клет-
ками Сертоли in vitro. Высокий уро-
вень ингибина В может вызвать как
прямое подавление сперматогенеза
и косвенное влияние через сокраще-
ние обратной связи секреции ФСГ
гипофизом. Взятые вместе, эти на-
блюдения поддерживают гипотезу,
что клетки Сертоли при избытке
эстрогенов и перегрузке АФК могут
поддерживать нарушение спермато-
генеза. Кроме того, АФК оказывает
окислительное повреждение на мем-
браны сперматозоидов, ДНК 
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и митохондриальную активность
[33]. 

Последние исследования также
показали, что астатаксин восстанав-
ливал стероидогенез в клетках Лей-
дига за счет снижения образования
АФК, достоверно повысился уровень
прогестерона и тестостерона в группе
терапии с длительным его поддержа-
нием [34]. Обнадеживающие данные
получены в экспериментальной мо-
дели на животных с высокожирной
диетой. В группе астаксантина по-
движность сперматозоидов была зна-
чительно выше при диете с ограниче-
нием или, наоборот, выскоким содер-
жанием жиров. Гистологическое исс-
ледование показало значительное
увеличение числа сперматогоний по
сравнению с тремя другими груп-
пами (p<0,05) [35]. 

Другим важнейшим антиокси-
дантом и незаменимым микроэле-
ментом является цинк (Zn). Он
входит в группу так называемых эс-
сенциальных или незаменимых
микроэлементов  наряду с железом,
йодом, медью, селеном, марганцем и
др. Цинк — один из наиболее важ-
ных микроэлементов, обеспечиваю-
щих нормальное функционирова-
ние мужской репродуктивной си-
стемы, поскольку он запускает и
поддерживает процессы производ-
ства тестостерона и активизирует
сперматогенез [36].

Цинк, который является ком-
понентом эякулята и секрета пред-
стательной железы, имеет особое
значение для нормального функ-
ционирования органов  мужской
половой системы. Он участвует в
регуляции активности ферментов
спермоплазмы, играя роль как акти-
ватора, так и ингибитора и способ-
ствует процессам коагуляции и
разжижения эякулята [37]. 

Применение препаратов цинка
приводит к повышению концентра-
ции и подвижности сперматозоидов
[38]. Этот же эффект отмечен  и при
включении цинка в комплексное
лечение хронических простатитов.
Цинк включается в программы эм-
пирического лечения субфертиль-

ных супружеских пар. Получаемый в
ряде случаев положительный эффект
объясняется антиоксидантным дей-
ствием цинка – активацией глута-
тионпероксидазы сперматозоидов.
Достаточная активность этого фер-
мента обеспечивает нормальное со-
зревание и подвижность спермато-
зоидов. Кроме того, глутатионперок-
сидаза важна и для формирования
яйцеклетки, так как способствует
нормальному протеканию процесса
овуляции, и, в частности, нормализа-
ции физиологической атрезии фол-
ликулов. После оплодотворения этот
фермент важен для формирования
ядра ооцита [39].

Тяжелый и умеренный дефицит
цинка у мужчин ассоциирован с ги-
погонадизмом. С помощью кросс-
секционного анализа изучалась связь
уровня сывороточного тестосте-
рона с внутриклеточным уровнем
цинка у 40 здоровых мужчин в воз-
расте от 20 до 80 лет. У 4-х здоровых
мужчин (средний возраст 27,5±0,5
лет) уровень сывороточного тесто-
стерона измерялся как при нор-
мальном поступлении цинка, так и
на фоне пограничного дефицита
цинка, вызванного ограничением
его алиментарного поступления.
Также измерялся уровень тестосте-
рона у 9 пожилых мужчин (средний
возраст 64± 9 лет) с пограничным
дефицитом цинка в течение 3-6 ме-
сяцев до и после кратковременного
восполнения его глюконатом цинка
per os (459 ммоль в день). В кросс-
секционном исследовании уровень
сывороточного тестостерона до-
стоверно коррелировал с уровнем
внутриклеточного цинка (цинк
лимфоцитов – тестостерон сыво-
ротки: r=0,43; p=0,006; цинк грану-
лоцитов – тестостерон сыворотки:
r=0,30; p=0,03.) Ограничение али-
ментарного поступления цинка у
здоровых молодых мужчин приво-
дило к достоверному снижению
уровня сывороточного тестосте-
рона к 20-й неделе с начала огра-
ничения (стартовый средний уро-
вень – 39,9±7,1 нмоль/л; уровень на
20-й недели – 10,6±3,6 нмоль/л;

p=0,005). Восполнение дефицита цин-
ка у погранично-дефицитных пожи-
лых людей (без существенных пато-
логий) в течение шести месяцев
приводило к достоверному повыше-
нию уровня сывороточного тестосте-
рона с 8,3±6,3 до 16,0±4,4 нмоль/л
(p=0,02). Таким образом, исследова-
тели пришли к заключению, что у
здоровых мужчин цинк играет важ-
ную роль в регуляции сывороточ-
ного уровня тестостерона [40]. 

Еще одним уникальным био-
активным веществом, благотворно
воздействующим на симптомы гипо-
гонадизма и репродуктивную функ-
цию, является "Мака" (обобщающее
слово для обозначения растений Ма-
ка перуанская, рода Горянок и семей-
ства Капустных). В это семейство
входят крестоцветные овощи, такие
как брокколи, цветная капуста, зе-
лень, и горчица. Маку выращивают
исключительно в одной высотной
области Перу, где она исторически
используется в качестве компонента,
повышающего фертильность [41]. 

Корень маки оказывает накопи-
тельный либидостимулирующий эф-
фект, с усилением эффективности
при повторном приеме и вне зависи-
мости от времени сексуальной актив-
ности. В исследовании здоровые муж-
чины, принимавшие 1,5 г или 3 г маки
ежедневно, отметили (субъективно)
увеличение либидо на 24,4%, 40%, и
42,2% через 4, 8 и 12 недель приема
препарата, соответственно. В этом же
исследовании отмечено увеличение
либидо на 16,6% к 4-ой неделе при
приеме плацебо [42]. Этот эффект
афродизиака также было отмечен у
опытных здоровых спортсменов при
приеме 2 г экстракта маки (концент-
рация 5 к 1) в течение двух недель от-
мечено увеличение  баллов по шкале
сексуальной активности (опрос-
ник сексуального желания) [43,44]. 
A.F. Zenico T Cicero и соавт. разделили
мужчин со средней степенью эрек-
тильной дисфункции на 2 группы –
прием  Маки (2400 мг) и плацебо.
В обеих группах больных отмечено
значительное улучшение показате-
лей по шкале МИЭФ-5 (междуна-
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родный индекс эректильной функ-
ции), но наблюдаемая степень улуч-
шения в группе маки была значи-
тельно выше, чем в группе с плацебо.
Мака оказалась более эффективной у
мужчин, с низкими баллами по шка-
ле МИЭФ-5 [45].

Также G.Gonzales и соавт.  при
исследовании  установили дозозави-
симое уменьшение размера предста-
тельной железы и предположили
участие глюкозинолатов, (активного
ингредиента Маки) в подавлении
роста предстательной железы. Не-
смотря на то, что красная мака вы-
зывает уменьшение размера пред-
стательной железы больше, чем дру-
гие типы маки, похоже, что этот ме-
ханизм не связан с содержанием
бензилового глюкозинолата, так как
это содержание существенно не от-
личается между экотипами [46].

В исследовании с повреждением
яичек, вызванных воздействием
свинца,  крысам добавляли в корм
ацетат свинца в дозировках 0,8, 16 и
24 мг/кг веса животных в течение 35
дней,  а мака была введена на 18 день.

Было показано, что употребление 
2,2 г маки на 1 кг массы тела в день
вызывало уменьшение объемного
веса семенных пузырьков, наблюдае-
мое при воздействии свинца, сохра-
няя удельный вес яичек [47].  Исследо-
вания S. Yucra и соавт. выявили, что
черная мака из всех экотипов оказы-
вает наиболее благоприятное воздей-
ствие на сперматогенез. Сравнитель-
ное исследование различных экстрак-
тов черной маки в течение 7 дней по-
казало, что этилацетат, содержащий-
ся в растении, является наиболее эф-
фективным в повышении суточной
выработки сперматозоидов, а экс-
тракт хлороформа способствует по-
вышению количества сперматозои-
дов в семявыносящих протоках [48].
В целом, оба компонента растения
были одинаково эффективны в по-
вышении количества сперматозои-
дов в придатках. Улучшение качества
эякулята наблюдалось в 1-й день ис-
пользования добавок у крыс, а уве-
личение количества сперматозоидов
не зависело  от  объема эякулята [49-
50]. Это,  по всей видимости, связано

с инициацией усиления сперматоге-
неза [51,52]. Мака также может пред-
отвращать подавление сперматогенеза
и снижение количества сперматозои-
дов даже при воздействии свинца [47].
Эти подтвержденные исследованиями
результаты объясняют, почему мака
имеет такую впечатляющую историю
использования [47-52].

На основании данных множе-
ства исследований можно сделать
вывод о том, что комплексный пре-
парат, содержащий цинк, астаксан-
тин, экстракт маки перуанской мо-
жет быть рекомендован к использо-
ванию в качестве средства первой
линии эмпирической терапии муж-
ского фактора бесплодия. По своему
составу он в достаточной степени
будет универсальным для того, что-
бы максимально широко воздейство-
вать на поврежденные звенья спер-
матогенеза. Такой препарат будет
являться эффективным и безопас-
ным средством лечения инфертиль-
ности и патоспермий различных
типов с высокой степенью достовер-
ности полученных результатов.
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Summary:

e role of the antioxidants in improving the parameters
of ejaculate and clinical outcomes in infertile couples
E.A. Efremov, E.V. Kasatonova, S.S. Krasnyak

Fragmentation of spermatozoa’s DNA is an important factor
in the etiology of male infertility. Nevertheless, this analysis is
still not used as a routine method for assessing male fertility. It
has been shown by Ruvolo et al. that men with a high level of
DNA fragmentation have significantly lower chances to conceive
naturally or with assisted reproductive technologies such as in-
trauterine insemination and IVF. Ideally, DNA fragmentation
should be kept to a minimum where possible. Oxidative stress is
the main cause of DNA fragmentation in spermatozoa. Endoge-
nous and exogenous factors contributing to oxidative stress are
discussed, and in many cases are easily controlled. Oral antioxi-
dants play an important protective role, although the delicate bal-
ance of redox reactions is required for normal maturation and
functioning of gametes, as well as fertilization. Reducing oxida-
tive stress and a complex approach can improve a couple's
chances to conceive naturally or with assisted reproductive tech-
nologies. Sources of oxidative stress should be carefully studied
in men with a high level of DNA fragmentation and modified
where possible.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

Фрагментация ДНК сперматозоидов является важным факто-
ром в этиологии мужского бесплодия. Тем не менее, данный ана-
лиз по-прежнему не используется как рутинный метод оценки
мужской фертильности. Как было показано в ряде исследований,
мужчины с высоким уровнем фрагментации ДНК  имеют значи-
тельно более низкие шансы на зачатие естественным путем или с
помощью методов вспомогательных репродуктивных технологий,
таких как внутриматочная инсеминация и ЭКО. В идеале, фраг-
ментация ДНК должна быть сведена к минимуму, где это воз-
можно. Окислительный стресс является основной причиной
фрагментации ДНК в сперматозоидах.  Эндогенные и экзогенные
факторы, способствующие окислительному стрессу обсуждаются
и во многих случаях легко контролируются. Пероральные анти-
оксиданты играют важную защитную роль, т.к. хотя бы хрупкое
равновесие восстановительно-окислительных реакций требуется
для нормального созревания и функционирования гамет, а также
оплодотворения. Снижение окислительного стресса и комплекс-
ный подход может улучшить шансы пары на зачатие естественным
путем или с помощью вспомогательных репродуктивных техно-
логий. Источники окислительного стресса должны быть тща-
тельно изучены у мужчин с высоким уровнем фрагментации ДНК
и модифицированы в тех случаях, где это возможно. 

Авторы заявляет об отсутствии конфликта интересов. 
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