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Цинк — необходимый микроэлемент для нормального роста клеток, их развития и дифференциации, 
является компонентом каталитического центра более чем 300 ферментов, определяет структуру факторов 
транскрипции, участвуя, таким образом, в синтезе ДНК, РНК, делении клеток. Основным органом, участ-
вующим в метаболизме цинка в организме, является печень. Эндогенная недостаточность цинка развивается 
при хронических заболеваниях печени: алкогольном стеатогепатите и хроническом вирусном гепатите В 
или С, особенно в случае развития цирроза печени. Многочисленными исследованиями показана целесооб-
разность включения препаратов цинка в стандартные протоколы лечения гепатита. Назначение цинка в ком-
бинации с пегилированными интерферонами более эффективно при хроническом вирусном гепатите C, чем 
лечение одним интерфероном. 
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Zinc being a microelement necessary for normal cell growth, its development and differentiation is a compo-
nent of the catalytic site of more than 300 enzymes and determines the structure of transcription factors, thereby par-
ticipating in the synthesis of DNA, RNA, and cell division. Liver is the main organ involved in the metabolism of 
zinc. The endogenous zinc deficiency develops in chronic liver diseases such as alcoholic steatohepatitis, chronic vi-
ral hepatitis B or C and, especially in liver cirrhosis. Numerous studies have shown the advisability of including zinc 
supplements to standard hepatitis treatment protocols. Zinc combined with pegylated interferon and prescribed to 
patients with chronic viral hepatitis C is more effective, than interferon by itself.  
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Цинк — необходимый микроэлемент для 
нормального роста клеток, их развития и диффе-
ренциации. Он участвует в синтезе ДНК, транс-
крипции РНК, делении клеток и их активации. 
Цинк важный структурный компонент многих 
белков/ферментов, включая транскрипционные 
факторы. Рекомендуемое потребление цинка со-
ставляет 8 мг/день для женщин и 11 мг/день для 
мужчин старше 19 лет. Всасывание цинка за-
висит от его концентрации в тонком кишечни-
ке, главным образом, в тощей кишке. При цир-
розе печени всасывание нарушено и одновре-
менно повышена экскреция цинка [1]. Из об-
щего пула цинка в организме приблизительно 
10 % метаболически активно. Печень является 
основным органом, участвующим в метабо-
лизме цинка. Среди основных гормонов, регу-
лирующих обмен цинка — инсулин, глюкагон 
и глюкокортикоиды. В зависимости от особен-
ностей физиологической ситуации гормоны 
осуществляют регуляцию метаболизма цинка в 
клетках печени, в ряде случаев приводящую к 
развитию последующей его недостаточности в 
плазме крови. 

Внутриклеточный уровень цинка относит-
ся к одной из гомеостатических констант орга-
низма и поддерживается в относительно узких 
пределах. Физиологически значимые изменения 
пулов свободного цинка Zn2+ или модуляция ко-
личества цинка, связанного со специфическими 
лигандами, могут происходить без существенно-
го колебания его клеточной концентрации. Ка-
тионы цинка являются гидрофильными и не мо-
гут пересекать мембрану путем пассивной диф-
фузии. Кинетика их транспорта имеет насыщае-
мую и ненасыщаемую компоненту в зависимо-
сти от концентрации Zn2+. В изолированных ге-
патоцитах полный оборот цинка происходит в 
течение 30 ч. Образцы печени человека содержат 
в среднем 2,36 мкг/мг N цинка в норме и 1,27 
мкг/мг N при циррозе [2]. 

Абсорбция цинка, транспорт и экскреция 
осуществляются двумя большими классами 
транспортеров, которые оказывают противо-
положное действие (ZnT и Zip соответственно) 
[3, 4]. Семейство Zip транспортеров переносит 
цинк из внеклеточного пространства в цито-
плазму клетки. Так, Zip4 играет важную роль в 
интестинальной абсорбции цинка, и отсутствие 
этого транспортера вызывает энтеропатиче-
ский акродерматит. В физиологических усло-
виях развитию недостаточности цинка, вклю-
чая повышенную абсорбцию и сниженную 
экскрецию путем изменения количества и ак-
тивности транспортеров цинка, препятствует 
множество механизмов [5]. Гормоны воспале-
ния/стресса могут снижать уровень цинка в 
сыворотке с внутренним (межорганным) пере-
распределением цинка. Подобные стресс-

реакции часто сопровождаются гипоальбуми-
немией. Альбумин является основным цинк-
связывающим белком, но концентрация цинка 
в сыворотке может снижаться при воспалении 
даже при отсутствии гипоальбуминемии [6]. 
Это происходит, в частности, из-за изменения 
активности и количества транспортеров цинка, 
особенно индукции синтеза Zip14 и печеноч-
ного металлотионеина [7]. Металлотионеин 
является металл-связывающим белком, кото-
рый помимо транспорта цинка, является анти-
оксидантом и модулятором абсорбции цинка 
[8]. Показана тесная взаимосвязь между обес-
печенностью цинком и секрецией ИЛ-6. Цинк 
влияет на синтез белков острой фазы в печени, 
глюконеогенез, образование радикалов кисло-
рода, оксида азота. Кроме того, он регулирует 
активность транспортера цинка Zip14 в пече-
ни, внося вклад в развитие гипоцинкемии в 
процессе реакции острой фазы. 

Обусловленные недостаточностью цинка в 
организме изменения метаболизма, наблюдают-
ся при многих типах поражения печени, включая 
алкогольную болезнь печени и вирусное пора-
жение печени. Среди причин развития недоста-
точности цинка — снижение его потребления с 
пищей, повышенное выведение с мочой, актива-
ция некоторых транспортеров цинка, индукция 
синтеза в печени металлотионеина. Недостаточ-
ность цинка может проявляться при заболевани-
ях печени поражениями кожи, нарушениями за-
живления ран и скорости регенерации печени, 
изменением психического статуса или наруше-
ниями иммунитета [9]. 

Особой выраженности нарушения гомео-
стаза цинка достигают при циррозе печени. 
Цирроз печени — это изменения в паренхиме 
печени, характеризующиеся двумя основными 
признаками: некрозом и регенерацией. Перво-
начальной причиной поражения является по-
теря гепатоцитов вследствие апоптоза и некро-
за. Иммунная система может способствовать 
гибели гепатоцитов путем индукции апоптоти-
ческих механизмов или непосредственно осу-
ществляя разрушение клеток печени [10]. При 
регенерации гепатоцитов внеклеточный матрикс 
подвергается ремоделированию вследствие про-
должающегося действия воспалительных факто-
ров, что приводит к ненормальному отложению 
коллагена, к фиброзу паренхимы и нарушениям 
строения долек печени [11]. 

Гепатоциты находятся в не-пролифериру-
ющем состоянии, но они приобретают высо-
кую способность к регенерации в течение не-
скольких часов после повреждения. В свою 
очередь регенерирующие клетки печени в те-
чение короткого периода времени требуют 
большого количества цинка. Эта потребность 
реализуется в самой начальной стадии регене-
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рации путем индукции белка, связывающего 
цинк и медь, металлотионеина. Этот белок пе-
реносит цинк к различным металлоферментам и 
факторам транскрипции. У металлотионеин-
нокаутных мышей нарушена регенерация печени 
[12, 13]. Хотя металлотионеин считается цито-
плазматическим белком, он может локализовать-
ся и в ядрах гепатоцитов. Высокие уровни ме-
таллотионеина в ядрах клеток могут отражать 
повышенную потребность в цинке для металло-
ферментов, транскрипционных факторов во вре-
мя быстрого роста клеток. Функцией ядерных 
металлотионеинов может быть защита клетки от 
повреждения ДНК и апоптоза, а также регуляция 
экспрессии генов во время соответствующих ста-
дий клеточного цикла [14]. 

Все типы клеток, присутствующие в пече-
ни, вероятно, принимают активное участие в 
воспалительном процессе и, следовательно, в 
прогрессировании фиброза [15, 16]. Печеночный 
фиброз является динамическим процессом, где 
фазы прогресса и регресса могут существовать 
одновременно и на разных стадиях [17]. Резуль-
татом этого является процесс тканевого ремоде-
лирования, который в конечном итоге приводит 
к появлению коллагена различных типов и необ-
ратимым изменениям в печеночной паренхиме. 
В течение этого процесса образуется новый мат-
рикс, который может одновременно и утилизи-
роваться. Этот баланс регулируют протеазы, ин-
гибиторы и ростовые факторы. Основную роль в 
формировании и деградации матрикса играют 
металлопротеазы — класс цинк- и кальций-
зависимых ферментов [18]. 

Maтриксные металлопротеиназы — это 
большое семейство кальций-зависимых, цинк-
содержащих эндопептидаз, которые осуществ-
ляют деградацию белков внеклеточного мат-
рикса. Как и многие другие протеазы, они син-
тезируются в неактивной форме в виде зимоге-
нов, и их активация осуществляется после вы-
свобождения из клетки [19]. Основной структур-
ной единицей металлопротеиназ является цинк-
содержащий каталитический домен. В зимоген-
ных формах каталитический сайт, содержащийся 
в этом домене, нечувствителен к субстрату. При 
активации фермента про-пептид отщепляется и 
каталитический центр становится активным. 
Помимо этого большинство металлопротеиназ 
обладает различными аллостерическими доме-
нами, расположенными рядом с каталитическим 
центром. Это позволяет металлопротеиназам 
специфическим образом взаимодействовать с их 
ингибиторами (TIMPs, тканевые ингибиторы ме-
таллопротеиназ). TIMPs связываются с металло-
протеиназами по двум различным сайтам, один 
сайт локализован на эмопексин-подобных доме-
нах, другой непосредственно является катали-
тическим центром. Отдельную группу пред-

ставляют мембраносвязанные металлопротеина-
зы (MT-MMPs). Представители этой подгруппы 
обладают дополнительной трансмембранной по-
следовательностью и интрацитоплазматическим 
С-терминальным концом. Достаточная обеспе-
ченность организма цинком, позволяет эффек-
тивно осуществлять синтез ферментов, участ-
вующих в регенерации печени и в ремоделиро-
вании ее структуры [15]. 

Алкогольное поражение печени является 
результатом комплексного взаимодействия 
возникающей дисфункции кишечника, иммун-
ной системы и печени. В частности, хрониче-
ское потребление алкоголя приводит к повы-
шению проницаемости интестинального барь-
ера кишечника. Потребление алкоголя приво-
дит к снижению концентрации цинка в тощей 
кишке, что ассоциируется с накоплением сво-
бодных радикалов. Даже небольшой дефицит 
цинка усиливает разрушающий эффект этано-
ла на эпителиальный барьер [20]. Недостаточ-
ность цинка неоднократно показана у пациен-
тов с алкогольным циррозом и при экспери-
ментальной хронической алкогольной инток-
сикации животных. Так, уровень цинка в сы-
воротке крови у пациентов с хроническим ал-
коголизмом составлял 7,52 мкмоль/л, что было 
значительно ниже, чем в контрольной группе — 
12,69 мкмоль/л [21]. Более того, снижение 
уровня цинка в крови коррелировало с про-
грессированием поражения печени. Пациенты с 
алкогольным циррозом имели более низкий уро-
вень цинка в сыворотке (80 мкг%), чем пациен-
ты без цирроза (97 мкг%), то есть снижаясь на 
–37 и –24 % соответственно по сравнению со 
здоровыми лицами (127 мкг%). Добавки цинка 
уменьшают вызываемое алкоголем поражение 
печени [2, 22]. Цинк препятствует разрушению 
интестинального барьера, предупреждая эндо-
токсемию, уменьшая продукцию провоспали-
тельных цитокинов и окислительный стресс 
[23, 24]. 

Добавки цинка: 
— могут снижать окислительный стресс, 

индуцируя синтез металлотионеина, а также 
посредством других механизмов, таких как ин-
гибирование ФНО-α и модуляция активности 
множества ферментов; 

— в моделях алкогольного поражения пе-
чени снижают степень ультраструктурных и 
гистопатологических изменений, уменьшают 
подъем активности аминотрансфераз в сыво-
ротке крови и уровень в печени ФНО-α; 

— препятствуют накоплению активных 
форм кислорода и последующему поврежде-
нию печени; 

— предупреждают вызываемое этанолом 
снижение концентрации восстановленного 
глутатиона и активность глутатионпепрокси-
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дазы и повышают активность глутатионредук-
тазы в печени [26]. 

Назначение препаратов цинка тормозит 
стимуляцию алкоголем активности цитохрома 
Р450 2E1, но одновременно повышают актив-
ность алкогольдегидрогеназы в печени [25]. 

Апоптоз является основным механизмом 
гибели гепатоцитов при алкогольном пораже-
нии печени. Дополнительное введение цинка 
уменьшает интенсивность развития алкоголь-
ного гепатита и тормозит повышение активно-
сти каспаз [27]. Уровни мРНК ФНО-α, ФНО-
R1, FasL, Fas, FAF-1 и каспазы-3 в печени под 
действием алкоголя повышаются, чему пре-
пятствует назначение цинка. Таким образом, до-
бавки цинка препятствуют повышению факто-
ров, инициирующих развитие апоптоза [27]. В 
одном из исследований пациенты с хроническим 
алкоголизмом, не имеющие цирроза (1 группа) 
или имеющие цирроз печени (2 группа), получа-
ли цинка сульфат в дозе 600 мг/день в течение 
10 (1 группа) или 30 и 60 дней (2 группа) (102). 
Концентрация цинка в сыворотке увеличива-
лась во всех группах. Повышалось содержание 
цинка и в биоптатах печени пациентов с цир-
розом. За этот короткий период назначения 
цинка не было отмечено побочных реакций 
[28]. Длительный прием цинка (200 мг в день на 
протяжении 2–3 мес.) пациентами с циррозом, 
включая алкогольный цирроз, оказывал благо-
приятное действие как на метаболическую 
функцию печени, так и другие параметры гомео-
стаза. В частности, после назначения цинка в сы-
воротке крови на 30 % повышался уровень инсу-
линоподобного ростового фактора-1 [29]. 

Одним из основных патогенетических ме-
ханизмов в развитии дисфункции печени явля-
ется связь гомеостаза цинка с функционирова-
нием иммунной системы. Низкие концентра-
ции цинка оказывают стимулирующее дейст-
вие на различные параметры иммунных клеток 
in vitro, тогда как более высокие концентрации — 
цитотоксическое действие на эти популяции 
клеток. Цинк влияет на T- и B-лимфоциты, а 
также на NK клетки и моноциты [30, 31]. Он 
выполняет специфические функции в антиген-
зависимом иммунном ответе (T-лимфоцит-
зависимый клеточный иммунитет и синтез ан-
тител антиген-стимулированными В-
лимфоцитами), а также принимает участие в 
неспецифических иммунных механизмах (фа-
гоцитоз, активация комплемента) [32], на что 
не способны какие-либо другие микроэлемен-
ты. Цинк влияет на связывание сигнального 
белка p56Ick с CD4+ или CD8+ и, следователь-
но, незаменим для активации Т-лимфоцитов 
[18]. Связываясь с рецептором на NK клетке, 
«киллер-ингибирующий D-рецептор (KIR2D)», 
цинк регулирует активность NK клеток. Недоста-

точность цинка снижает число Т-лимфоцитов и 
нарушает их функцию, сдвигает Th клеточный 
ответ в сторону доминирования Th2 [31, 33].  

Уровень цинка часто снижен у пациентов с 
вирусным гепатитом С, что коррелирует с не-
гативным прогнозом течения заболевания [34]. 
Нарушенный противовирусный иммунный от-
вет приводит к постоянной активации секреции 
провоспалительных цитокинов и пролонгации 
действия неспецифических эффекторных меха-
низмов. Это приводит к повреждению гепатоци-
тов, фиброгенезу и злокачественной трансформа-
ции [35]. Дисбаланс между клеточным и гумо-
ральным иммунитетом при вирусном гепатите С 
является следствием дисбаланса между цитоки-
нами, секретируемыми Th1 и Th2 лимфоцитами. 
Jarousse et al. [16] показал, что соли цинка в кера-
тиноцитах ингибируют экспрессию толл-
рецепторов. Стимуляция толл-рецепторов агони-
стами ЛПС ограничивает экспрессию транспор-
теров цинка в дендритных клетках, приводя та-
ким образом к уменьшению свободного внутри-
клеточного цинка. 

Имеются важные предпосылки для назна-
чения препаратов цинка при вирусном гепати-
те С: 1) антиоксидантная функция, 2) регуля-
ция дисбаланса в секреции цитокинов Th1 и 
Th2 клетками, 3) повышение противовирусного 
эффекта интерферона, 4) ингибирующее дейст-
вие на репликацию вируса гепатита С, 5) гепато-
протекторное действие цинк-содержащего белка 
металлотионеина. Цинк улучшает эффект стан-
дартной противовирусной терапии. Он способст-
вует торможению развития фиброза. При назна-
чении поляпрецинка (N-(3-аминопропионил)-L-
гистидинатоцинк) пациентам с вирусным гепа-
титом C в течение 3 лет в дозе 150 мг в день 
быстрее нормализовались биохимические по-
казатели в крови, снижался риск развития ге-
патокарциномы [36]. 

Добавки цинка пациентам с хроническим 
гепатитом C снижают частоту осложнений со 
стороны желудочно-кишечного тракта, пре-
пятствуют снижению массы тела, потере волос 
и восстанавливают общий статус. Назначение 
цинка в комбинации с интерфероном более 
эффективно при хроническом вирусном гепа-
тите C, чем лечение одним интерфероном. 

Исследования Murakami et al. [37] показа-
ли, что назначение препаратов цинка пациен-
там с хроническим вирусным гепатитом C 
приводит к улучшению метаболической функ-
ции печени, что способствует снижению ее по-
вреждения при лечении пегилированным ин-
терфероном и рибаверином. Himoto [36] также 
рекомендовал назначение цинка пациентам с 
хроническим гепатитом С, поскольку цинк 
снижает активность воспалительного процесса, 
уменьшая концентрацию железа. Возможно, 
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восполнение запасов цинка в организме ведет к 
уменьшению секреции провоспалительных цито-
кинов вследствие ингибирования активности 
ядерного фактора, который является важным эле-
ментом инициации окислительного стресса при 
острых воспалительных процессах, особенно в 
печени [38]. Помимо этого, цинк тормозит реп-
ликацию вируса гепатита C [39]. 

Снижение концентрации цинка в сыворот-
ке крови часто наблюдается и при вирусном 
гепатите В, что ускоряет развитие цирроза. Важ-
но отметить, что наличие исходной недостаточ-
ности цинка в организме снижает эффективность 
вакцинации против гепатита В [40]. 

У пациентов с гепатоцеллюлярной карци-
номой снижен уровень цинка в сыворотке кро-
ви. Одновременно у пациентов с циррозом и ге-
патоцеллюлярной карциномой более низкий 
уровень металлотионеина, чем у пациентов с 
хроническим гепатитом или у здоровых людей 
[24]. В опухолевой ткани уровень цинка и метал-
лотионеина значительно ниже, чем в окружаю-
щих опухоль здоровых тканях [41]. Причем в 
этих ситуациях определяется в основном только 
Cu-металлотионеин, а не Zn-металлотионеин, 
как это имеет место в здоровых тканях. 

Franklin et al. [42] показал торможение экс-
прессии гена Zip14 и практически полное отсут-
ствие транспортного белка в клетках гепатомы, 
что позволяет объяснить снижение внутрикле-
точной концентрации цинка в опухолевых клет-
ках. Zip14 локализован на клеточной мембране 
нормальных гепатоцитов и обеспечивает посту-
пление цинка в клетку. Поскольку цинк обладает 
противоопухолевыми свойствами, его недоста-
точность снижает эффективность противоопу-
холевого лечения [43]. 

Нарушения функции печени негативно 
влияют на гомеостаз цинка и способствуют 
возникновению его дефицита в организме. Это 
в свою очередь способствует развитию пора-
жения других органов и систем организма. Не-
достаточность цинка особенно часто проявля-
ется поражениями кожи. Энтеропатический 
акродерматит — одно из основных проявлений 
тяжелого дефицита цинка возникает в резуль-
тате мутации гена SLC39A4 на плече хромо-
сомы 8q24.3, кодирующей транспортер цинка у 
человека (Zip4) [44]. Пациенты с алкогольным 
гепатитом и другими формами поражения пе-
чени предрасположены к кожным проявлениям 
цинковой недостаточности. Акродерматит на-
блюдается иногда и у больных алкоголизмом 
без поражения печени, поскольку они получа-
ют неадекватное питание [45]. Кожные прояв-
ления недостаточности цинка при поражениях 
печени различной этиологии, в том числе при 
вирусном гепатите С хорошо поддаются тера-
пии препаратами цинка [36]. 

Показано, что недостаточность цинка у 
человека сопровождается апатией или раздра-
жительностью, которые снимаются назначени-
ем препаратов цинка. Печеночная энцефалопа-
тия характеризуется нарушением функции 
мозга. Образующиеся в кишечнике токсины, 
такие как аммиак, меркаптаны, короткоцепо-
чечные жирные кислоты, ложные нейротранс-
митеры, метаболиты триптофана и другие со-
единения играют этиологическую роль в на-
рушении психического статуса [46]. Пациенты 
с циррозом имеют, как правило, низкий уро-
вень цинка в плазме крови, особенно при на-
личии печеночной энцефалопатии. Цинк, веро-
ятно, участвует в метаболизме аммиака, по-
скольку его недостаточность заметно снижает 
активность фермента цикла мочевины, орнитин-
транскарбамилазы, а добавки цинка восстанав-
ливают активность фермента. Подобным обра-
зом недостаточность цинка нарушает активность 
мышечной глутаминсинтетазы, что способствует 
развитию гипераммониемии [47]. Активность 
глутаминсинтетазы снижается у пациентов с пе-
ченочной энцефалопатией. В клинических ран-
домизированных исследованиях показано, что 
добавки поляпрецинка в дополнение к стандарт-
ной терапии в течение 6 мес. (по сравнению со 
стандартной терапией, ограничением белка в ра-
ционе, назначением аминокислот с разветвлен-
ной углеродной цепью, лактулозы) достоверно 
улучшают клинику энцефалопатии, снижают 
уровень аммиака в крови, повышают уровень 
альбумина в сыворотке и оптимизируют различ-
ные психофизиологические тесты [46]. 

У пациентов с хроническими заболеваниями 
печени и у лиц, злоупотребляющих алкоголем, 
может иметь место гипогонадизм. Эффект не-
достаточности цинка проявляется на уровне се-
менников [48]. У цинкдефицитных животных 
снижен базальный уровень тестостерона, масса 
семенников и других андроген-чувствительных 
органов по сравнению с контрольными живот-
ными. У добровольцев, получавших цинк-
дефицитный рацион, снижается либидо, понижа-
ется уровень тестостерона в сыворотке и суще-
ственно уменьшается уровень сперматозоидов 
[49]. Добавки цинка достоверно повышают уро-
вень тестостерона в сыворотке у пожилых лиц с 
маргинальной недостаточностью цинка. Цинк 
также необходим для сохранения числа сперма-
тозоидов, нормального сперматогенеза и под-
вижности половых клеток [50]. 

Таким образом, эндогенная недостаточ-
ность цинка наблюдается при наиболее рас-
пространенных типах поражения печени — ал-
когольном и вирусном, особенно при их тяже-
лом течении. Эффективность добавок цинка 
наиболее хорошо изучена в эксперименталь-
ных условиях алкогольного поражения печени, 
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где они блокируют механизмы повреждения 
печени, включая повышение проницаемости 
кишечника, препятствуют развитию эндоток-
семии, окислительному стрессу, избыточной 
продукции провоспалительных цитокинов и 
апоптозу гепатоцитов. Недостаточность цинка 
может в определенной степени тормозить пол-
ноценный антивирусный эффект терапии ви-
русного гепатита С. 

Пациентам с недостаточностью цинка ре-
комендуется назначать препараты цинка при 
его уровне в сыворотке < 10 мкмоль/л в дозе 
15 мг/день, при уровне < 8 мкмоль/л — 
30 мг/день. Мониторинг уровня цинка необхо-
димо проводить через 6–8 недель. После нор-
мализации концентрации цинка назначение 
препаратов можно прекратить. В настоящее 
время доступны многие соли цинка, включая 
цинка сульфат, цинка глюконат, цинка аспар-
тат, цинка пиколинат, цинка ацетат и другие. 
Большинство солей цинка обладает побочны-
ми эффектами в виде тошноты и рвоты, болей 
в эпигастральной области, но употребляя цинк 
с пищей или в виде добавок, можно уменьшить 
проявление этих симптомов. 
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МИТОХОНДРИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ СПЕРМАТОЗОИДОВ 

В ПАТОГЕНЕЗЕ ПАТОСПЕРМИЙ ПРИ ОКИСЛИТЕЛЬНОМ СТРЕССЕ 
(обзор литературы) 

К. А. Кидун, Т. С. Угольник 

Гомельский государственный медицинский университет 

Проведен обзор отечественной и зарубежной литературы о роли митохондриальной дисфункции спер-
матозоидов в патогенезе мужского бесплодия. Проанализирована связь между окислительным стрессом и 
митохондриальной дисфункцией сперматозоидов в развитии различных видов патоспермии. 
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MITOCHONDRIAL DYSFUNCTION OF SPERMATOZOA 
IN THE PATHOGENESIS OF PATHOSPERM CELLS IN OXIDATIVE STRESS 

(literature review) 

K. A. Kidun, T. S. Ugolnik 
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The authors of the article have reviewed national and foreign literature on the role of mitochondrial dysfunction 
of spermatozoa in the pathogenesis of male infertility and analyzed the correlation between oxidative stress and mi-
tochondrial dysfunction in the development of various pathosperm cells. 
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Введение 
Под бесплодием понимается отсутствие в 

течение 1 года и более беременности у жен-
щины в сексуально активной паре, не исполь-
зующей противозачаточные средства (ВОЗ) 
[1]. Частота данной патологии в мире состав-
ляет приблизительно 15 % [1, 2, 3]: в США 
бесплодных браков 20 % [3], в России — 17,5 %, 
в Республике Беларусь — около 14,5 % [4]. 
Несмотря на проводимое лечение, 5 % пар ос-
таются бездетными. Примерно в 20 % случаев 
бесплодие обусловлено только мужским факто-
ром, а в 30 % имеет место снижении фертильно-
сти у обоих партнеров [1, 2, 5]. Таким образом, 
нарушение сперматогенеза, проявляющееся от-
клонениями в параметрах эякулята, наблюдает-
ся у половины бездетных пар [1, 6]. 

В последние десятилетия отмечается сниже-
ние показателей активности сперматогенеза у 
мужчин в различных странах [6–9]. Количествен-
ная оценка сперматогенной функции здоровых 
мужчин более чем за 50-летний период показыва-
ет, что снижение показателей сперматогенеза про-
исходит со скоростью примерно 2 % в год [6–10]. 

Качественные и количественные измене-
ния параметров спермы — патоспермии выяв-
ляются у 70–88 % мужчин с диагнозом «Бес-
плодие» [11]. При этом в анализе эякулята 
можно выявить уменьшение количества спер-
матозоидов (олигоспермия), снижение их под-
вижности (астеноспермия), появление большо-
го количества сперматозоидов с измененной 
формой (тератозооспермия). Достаточно часто 
наблюдается одновременное наличие сочетан-


