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Цель обзора – анализ современных данных о роли митохондрий сперматозоидов в возникновении и развитии репро-

дуктивных форм патологии . Митохондрии занимают центральное место в метаболизме сперматозоидов . Это обусловлено 

их участием в синтезе макроэргических фосфатов и поддержании окислительно-восстановительного потенциала; регуля-

ции скорости их пролиферации, дифференцировки, апоптоза и митофагии; генерации активных форм кислорода; реали-

зации внутриклеточного сигналинга и других процессов, обеспечивающих подвижность жгутиков, капацитацию, акросо-

мальную реакцию, активацию ооцитов и слияние гамет . В большинстве случаев изменения этих функций ассоциированы 

с субфертильностью и/или бесплодием . Продемонстрирована также тесная связь между митохондриальным геномом, 

протеомом, метаболомом и оплодотворяющей способностью сперматозоидов . Выявлены ключевые белки митохондрий 

(АТФ-синтаза, аденилаттранслоказа, аденилаткиназа 1, изоцитратдегидрогеназа 3β, аконитатгидратаза, фумаратгидратаза, 

пируватдегидрогеназный комплекс, сиртуины, пероксиредоксины и др .), участвующие в репродуктивном процессе . Пока-

зана корреляция аберрантной экспрессии генов этих белков с ухудшением качественных и количественных характери-

стик эякулята . Доказана облигатная роль в метаболизме сперматозоидов таких энергетических субстратов митохондрий 

как лактат и длинноцепочечные жирные кислоты . Вместе с тем, высокая пластичность митохондрий,  сравнительно легко 

модулирующих свою локализацию, форму и метаболическую активность, затрудняет однозначную интерпретацию имею-

щегося в настоящее время массива фактических данных об их функциях . Расшифровка молекулярно-генетических меха-

низмов нарушения структуры митохондрий и их дисфункции может стать основой для разработки эффективных методов 

диагностики и таргетной терапии мужского бесплодия .
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The aim of this review was to analyze current data on the role of sperm mitochondria in the occurrence and development of repro-

ductive pathologies . Mitochondria play a major role in the sperm metabolism due to their participation in the synthesis of high-en-

ergy phosphates; maintenance of redox potential; regulation of the sperm proliferation rate, differentiation, apoptosis, and mito-

phagy; generation of reactive oxygen species; implementation of intracellular signaling, and other processes that ensure flagella 

motility, capacitation, acrosomal reaction, oocyte activation, and gamete fusion . In most cases, changes in these functions are 

associated with subfertility and/or infertility . A close relationship between the mitochondrial genome, proteome, metabolome, 

and sperm fertility has also been demonstrated . The key mitochondrial proteins (ATP synthase, adenylate translocase, adenylate 

kinase 1, isocitrate dehydrogenase 3β, aconitate hydratase, fumarate hydratase, pyruvate dehydrogenase complex, sirtuins, perox-

iredoxins, etc .) involved in the reproductive process were identified . Correlations were found between the aberrant gene expres-

sion of these proteins and the deterioration of qualitative and quantitative characteristics of the ejaculate . The obligate role in 

sperm metabolism of mitochondrial energy substrates, such as lactate and long-chain fatty acids, has been proved . At the same 

time, the high plasticity of mitochondria, which relatively easily modulate their localization, shape, and metabolic activity, makes 

it difficult to interpret unambiguously the currently available body of facts on their functions . Deciphering the molecular genetic 

mechanisms of mitochondrial structural disorders and dysfunction may become a basis for development of effective diagnostic 

methods and targeted therapy for male infertility .
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Мужское бесплодие является глобальной пробле-

мой современного здравоохранения [1]. Оно выявляет-

ся в различных странах мира в среднем у 15 % мужчин 

репродуктивного возраста. В период с 1990 по 2017 г. 

стандартизированная по возрасту распространенность 

этой формы патологии ежегодно увеличивалась 

на 0,291% [2]. В настоящее время у каждого двадцатого 

молодого мужчины количество сперматозоидов недо-
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статочно для нормального выполнения функции вос-

производства, тогда как в прежние годы такого не на-

блюдалось [3]. В России число мужчин с бесплодием 

за последние два десятилетия увеличилось более чем 

в 2 раза [4]. 

Конкретные причины и механизмы ухудшения ре-

продуктивного здоровья мужчин исследованы недо-

статочно, несмотря на интенсивную разработку этой 

проблемы [5-7]. Количество статей, индексированных 

в PubMed по этой тематике, превысило 53000, в том чис-

ле почти 20000 из них за последнее десятилетие (https://

pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=male+infertility). Так, 

активно изучаются аспекты диагностики и лечения 

мужского бесплодия на генетическом, молекулярном 

и клеточном уровнях. Сдвиг парадигмы к протеомным, 

транскриптомным и т.п. исследованиям выявил не-

сколько кандидатов на роль биомаркеров, которые ас-

социированы с многочисленными причинами беспло-

дия. В то же время, еще не достигнуто значительного 

прогресса в ответах на фундаментальные вопросы ан-

дрологии, а также в разработке надежных методов ди-

агностики и эффективных  стратегий ведения пациен-

тов после интрацитоплазматической инъекции сперма-

тозоидов (ИКСИ) и других процедур ЭКО. 

Одним из таких нерешенных вопросов является 

роль и место митохондрий сперматозоидов в генезе 

репродуктивных нарушений. В фокусе научных поис-

ков  причин и механизмов дисфункции митохондрий, 

в том числе при бесплодии, находятся 3 основных на-

правления: расстройства энергетического обеспечения, 

окислительного стресса и апоптоза сперматозоидов.

Энергетическое обеспечение сперматозоидов: источ-

ники, субстраты и дисфункция. Роль митохондрий 

в энергетическом обеспечении сперматозоидов явля-

ется предметом дискуссий [8, 9]. Синтез АТФ в спер-

матозоидах млекопитающих осуществляется двумя пу-

тями: в процессе гликолиза и тканевого дыхания. По-

скольку окислительное фосфорилирование намного 

эффективнее гликолиза, считается, что АТФ, необхо-

димый для подвижности сперматозоидов, образуется 

преимущественно в митохондриях. 

Сперматозоиды млекопитающих эволюционирова-

ли под непрерывным давлением естественного отбора, 

что привело к сильно поляризованной и эффективной 

конструкции. Важнейшим её компонентом является 

компартментализация специфических метаболических 

путей в различных областях клетки [10]. Хотя ограни-

ченная локализация митохондрий в средней части яв-

ляется наиболее известным примером этой конструк-

ции, организация ферментов гликолиза вдоль фиброз-

ной оболочки заслуживает отдельного рассмотрения. 

Эволюция вариантов этих метаболических систем по-

зволила им функционировать совместно и согласован-

но, обеспечивая локализованное производство энергии.

Нормальный сперматозоид в среднем содержит 

от 72 до 80 митохондрий [11], образующих трубчатые 

структуры, которые спирально распределены вокруг 

передней части аксонемы, формируя среднюю часть. 

Поскольку жгутик сперматозоида длинный и тонкий, 

а локация  митохондрий ограничена его проксималь-

ным концом, закономерен вопрос, может ли АТФ, 

полученный при окислительном фосфорилировании, 

диффундировать через весь жгутик для эффективной 

поддержки активности аксонемы.

В гаметах некоторых животных, например, морско-

го ежа, диффузия АТФ вдоль жгутика происходит бла-

годарю челночному механизму с участием креатинфос-

фата, который обеспечивает оптимальное соотношение 

АТФ/АДФ благодаря дуэту креатинфосфат/креатин. 

Однако в сперматозоидах млекопитающих отсутству-

ет или содержится лишь небольшое количество креа-

тинфосфата и других фосфагенов [12], что делает ма-

ловероятным участие этого челнока в транспорте АТФ 

в аксонему. Показано также, что сперматозоиды мы-

шей с нокаутом гена митохондриальной изоформы кре-

атинкиназы демонстрировали сходные паттерны под-

вижности с контрольными образцами дикого типа [13]. 

Эти и другие факты явились основанием для сме-

щения акцента с окислительного фосфорилирования 

как единственного «поставщика» макроэргов на гли-

колиз. Анаэробное окисление глюкозы (и фруктозы) 

сохраняет оптимальный профиль внутрифлагеллярной 

концентрации адениловых нуклеотидов в дистальной 

части жгутика. Важно, что в качестве субстратов глико-

лиза при необходимости могут использоваться моноса-

хариды, образованные в ходе глюконеогенеза, для сти-

муляции которого используется АТФ митохондриаль-

ного происхождения, т.е. гликолиз и тканевое дыхание 

метаболически и пространственно тесно связаны [14].

Основным субстратом метаболизма мужских гамет, 

особенно зародышевых клеток, на протяжении всего 

их развития, является лактат [15]. Он поступает из кле-

ток Сертоли и используется развивающимися зароды-

шевыми клетками в качестве основного энергетиче-

ского субстрата, кроме того, лактат оказывает антиа-

поптотическое действие на всех этапах сперматогенеза. 

В зрелых сперматозоидах молочная кислота иниции-

рует в них тканевое дыхание и стимулирует двигатель-

ную активность благодаря трансферу в митохондрии, 

где она быстро окисляется [16]. Именно поэтому лак-

тат является оптимальным субстратом для спермато-

зоидов даже при наличии глюкозы и фруктозы.
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Детальный анализ аспектов биоэнергетики 

[17, 18] позволил обобщить результаты исследований, 

выполненных в разных лабораториях и сделать заклю-

чение о том, что: во-первых, и гликолиз, и дыхание 

важны для успешного оплодотворения; во-вторых, ге-

нерация энергии в сперматозоидах может быть ограни-

чена процессом либо гликолиза, либо тканевого дыха-

ния, либо их комбинацией в зависимости от окружаю-

щих условий и наличия соответствующих субстратов; 

в-третьих, гликолитический путь энергообеспечения 

преобладает при гиперактивации/капацитации, окис-

лительное фосфорилирование – при созревании/диф-

ференцировке сперматозоидов.

Существует еще один, неканонический, путь эн-

догенной подпитки сперматозоидов, наиболее актив-

ный в его хвостовой части. При анализе субклеточного 

протеома жгутика сперматозоида человека с помощью 

жидкостной хроматографии и тандемной масс-спектро-

метрии идентифицировано более тысячи белков, боль-

шая часть которых ранее не были описана [19]. Клас-

сификация белков по их функциям выявила 2 основ-

ные группы: белки-участники процессов метаболизма 

и производства энергии, и белки, связанные со структу-

рой жгутика и подвижностью сперматозоидов. Важно, 

что большую часть метаболического протеома составля-

ют ферменты обмена липидов, в том числе β-окисления. 

Были выделены также пероксисомные белки, которые 

участвуют в окислении длинноцепочечных жирных кис-

лот. Эти результаты были позднее подтверждены методом 

ПМР-спектроскопии [20]. Анализ полученных сведений 

с помощью базы данных Reactome показал, что исполь-

зование жирных кислот в качестве клеточного «топлива» 

в гаметах более значимо, чем считалось ранее. В пользу 

этого свидетельствует феномен подавления  подвижности 

сперматозоидов при их инкубации с ингибитором окис-

ления жирных кислот этомоксиром. Эти факты, вопреки 

ранее принятому мнению, поддерживают гипотезу о спо-

собности сперматозоидов получать энергию в митохон-

дриях с использованием эндогенного пула липидов и, та-

ким образом, адаптироваться к экзогенным колебаниям 

уровня других субстратов [21]. 

В целом, ресинтез АТФ в сперматозоидах базиру-

ется на 3 процессах (гликолиза, окислительного фос-

форилирования, β-окисления) и  4 субстратах (глюко-

зе, лактате, фруктозе, жирных кислотах). Конкретный 

вклад указанных процессов и субстратов в общий ба-

ланс энергии в сперматозоидвх в норме и патологии 

интенсивно изучается.

В серии «омиксных» исследований, выполненных 

в последнее время, получены доказательства ведущей ро-

ли в развитии тяжелых форм мужского бесплодия абер-

рантной экспрессии белков митохондрий, причастных, 

прежде всего, к энергопродукции, регуляции апопто-

за и митофагии [22–27]. Так, у пациентов с повторны-

ми неудачными исходами оплодотворения после ИКСИ 

выявлены множественные дефекты митохондриальных 

белков: ферментов пируватдегидрогеназного комплек-

са (дигидролипоилтрансацетилазы – DLAT, пируватде-

гидрогеназы – PDHA) и цикла трикарбоновых кислот 

(фумаратгидратазы – FH); АТФ-синтазы (дельта-субъ-

единицы F
1
-компонента – ATP5F1D и D-субъедини-

цы F
o
-компонента – ATP5H); переносчика фосфат-и-

онов (SLC25A3); транслоказы адениловых нуклеотидов 

(ANT4); прохибитина 2-го типа (PHB2) и др. [22]. Два по-

следних белка, помимо основных функций, вовлечены 

в процессы регуляции жизненного цикла сперматозои-

дов. Первый путем индукции апоптоза посредством ак-

тивации каспаз и деградации ДНК, второй – путем убик-

витинилирования митохондрий сперматозоидов и их 

клиренса в яйцеклетке после оплодотворения [28, 29]. 

Показано также, что у этой категории пациентов сни-

жена экспрессия аденилаткиназы 1 и аконитазы 2, мито-

хондриальных ферментов, критически важных участни-

ков энергетического метаболизма сперматозоидов [25].

Оценка доступных в открытых источниках транс-

криптомных данных по всему спектру нарушений муж-

ской репродуктивной функции, включая необструктив-

ную и обструктивную азооспермию, их комбинацию, 

а также микроделецию Y-хромосомы, для идентифика-

ции дифференциально экспрессированных генов и их 

продуктов, дала возможность верифицировать потенци-

альные маркерные белки идиопатического бесплодия 

[27]. Авторами подтверждена патогенетическая значи-

мость пируватдегидрогеназного комплекса и ансамбля 

ассоциированных с ним белков, 13 из которых вовле-

чены в энергетический метаболизм (спермспецифи-

ческая  лактатдегидрогеназа С, аденилаттранслоказа 

ANT4, F
o
-компонент и альфа-субъединица F

1
-компо-

нента АТФ-синтазы, транслоказа внутренней мембра-

ны митохондрий – TIM4 и др.). 

Митохондрии как центр сопряжения окислитель-

ного стресса и апоптоза. Апоптозоподобные явления 

могут быть индуцированы в сперматозоиде челове-

ка различными стимулами, не опосредованными ре-

цепторами. Это в конечном итоге приводит к иници-

ации окислительного стресса, как было показано для 

воздействия электромагнитного излучения, криохра-

нения и прямого добавления перекиси водорода [30]. 

Ключевым событием, способствующим усеченному 

(митохондриальному) апоптотическому каскаду, яв-

ляется ингибирование сигнального пути фосфатиди-

линозитол-3-киназы [31]. В работе подчеркивается до-
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минирующее положение пероксиредоксина-6 (PDX6) 

в поддержании нативного фосфорилированного ста-

туса фосфатидилинозитол-3-киназы как фактора вы-

живаемости сперматозоидов путем контроля апоптоза.

Важно, что хотя активные формы кислорода (АФК) 

можно считать триггером митохондриального пути 

апоптоза, последний непосредственно связан с окис-

лительным стрессом, создавая порочный круг. Как было 

продемонстрировано на различных клеточных линиях, 

высвобождение цитохрома c в цитозоль оказывает про-

оксидантное действие, поскольку оно вызывает утечку 

электронов в дыхательной цепи и увеличение концен-

трации супероксид-аниона. Это может объяснить факт 

одновременного появления признаков митохондриаль-

ной генерации свободных радикалов кислорода и апоп-

тоза сперматозоидов, связанных с активацией каспазы-9 

и каспазы-3 в условиях, способствующих потере транс-

мембранного потенциала ∆Ψm [8].

Низкие уровни АФК продуцируются сперматозо-

идами человека и участвуют в физиологических про-

цессах, таких как фосфорилирование тирозина и гипе-

рактивация сперматозоидов при оплодотворении [30]. 

Неконтролируемое нарастание образования АФК ве-

дет к повреждению мембран и генома сперматозоидов. 

Этот процесс инициируется гидроксильным радика-

лом OH• как наиболее реакционноспособной молеку-

лой благодаря наличию неспаренного электрона и со-

провождается окислением липидов биологических мем-

бран, аминокислот в белках и углеводов в нуклеотидах. 

Перекисное окисление липидов (ПОЛ) начинается с де-

гидрирования мембранных жирных кислот, что приво-

дит к образованию углеводородных радикалов, которые 

быстро реагируют с кислородом. Образующийся перок-

сидный радикал для стабилизации отщепляет атом во-

дорода от соседней жирной кислоты, формируя новый 

углеводородный радикал, который запускает цепную ре-

акцию в липидах мембран. В результате накапливают-

ся цитотоксические аддукты, такие как малоновый ди-

альдегид, акролеин и 4-гидроксиноненаль, влияющие 

на текучесть мембран и их способность к слиянию -- 

обязательных условий акросомальной реакции и взаи-

модействия сперматозоидов с яйцеклеткой [32]. Меха-

низм действия вторичных дериватов свободнорадикаль-

ного окисления сводится к повреждению ферментов 

дыхательной цепи, что стимулирует самовоспроизводя-

щийся цикл наработки АФК. Оксид азота также входит 

в группу агрессивных форм кислорода, к которым отно-

сят пероксинитритные, нитроксильные и нитрозильные 

соединения. Продукт реакции оксида азота с суперок-

сидом - пероксинитрит вызывает гиперактивацию по-

лиАДФ-рибозилполимеразы с истощением внутрикле-

точного НАД, нарушением репарации ДНК и экспонен-

циальным разрушением сперматозоидов [33]. 

Хотя процедура ИКСИ позволяет преодолеть по-

следствия повреждений мембранных структур, окис-

ление пуриновых/пиримидиновых оснований и де-

зоксирибозного остова нарушает целостность ДНК 

сперматозоидов, ставя под угрозу их жизнеспособ-

ность и вклад отцовского генома в развитие эмбриона. 

В частности, АФК, доставляемые из митохондрий, мо-

гут быстро перемещаться в головку сперматозоида, по-

вреждая нуклеиновые кислоты. Наблюдается образо-

вание аберрантных оснований типа 8-гидрокси-2΄-де-

зоксигуанозина как маркера деструкции ДНК, а также 

модификация других азотистых оснований, индукция 

поперечных сшивок или одно- и двунитевых разры-

вов ДНК с последующей деконденсацией хроматина.

Сперматозоиды особенно уязвимы к окислительно-

му стрессу из-за особенностей их клеточной архитекту-

ры и биохимического состава [30]. Высокое содержание 

полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) в мембра-

не сперматозоидов повышает восприимчивость к пере-

кисному окислению. ПНЖК, с одной стороны, необ-

ходимы для поддержания текучести мембран спермато-

зоидов, с другой – являются  мишенью  для свободных 

радикалов из-за низких энергий диссоциации атомов 

углерода и водорода бисаллильных метиленовых групп, 

фланкированных двойными связями. Кроме того, в ходе 

созревания сперматозоиды теряют большую часть своей 

цитоплазмы, которая содержит антиоксидантные фер-

менты. Хотя семенная плазма и субклеточные компарт-

менты гамет содержат пероксиредоксины, обеспечиваю-

щие эффективную защиту от АФК, сперматозоиды бес-

плодных мужчин демонстрируют низкий уровень PDX1 

и PDX6 с высокой степенью окисления тиолов [34]. Се-

менная плазма также содержит неферментативные анти-

оксиданты (АО), включая аскорбиновую кислоту, глута-

тион, альбумин, α-токоферол, карнитин, аминокислоты, 

флавоноиды и каротиноиды, которые могут осущест-

влять свою активность с помощью двух основных меха-

низмов. Во-первых, они химически нейтрализуют сво-

бодные радикалы; во-вторых, могут окисляться подоб-

но альбумину. Более того, хелаторы металлов семенной 

плазмы, такие как лактоферрин, трансферрин и церуло-

плазмин, также способны блокировать генерацию АФК. 

Однако во время прохождения придатка яичка и в жен-

ских половых путях сперматозоиды лишены семенной 

плазмы и ее антиоксидантных факторов, что делает их 

более уязвимыми к окислительному стрессу, особенно 

при наличии инфекций половых путей.

В дефектных сперматозоидах на определенном эта-

пе их дифференциации активируется процесс самораз-
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рушения, а свободные радикалы выполняют роль триг-

гера перепрограммирования клеточного цикла и пере-

ключения апоптоза на некроз [35]. Эти данные явились 

предпосылкой гипотезы о том, что окислительное разру-

шение зрелых сперматозоидов АФК-вырабатывающи-

ми незрелыми сперматозоидами во время их миграции 

из семенных канальцев в придаток может быть одной 

из основных причин мужского бесплодия. Важнейшая 

роль в управлении первичными каскадами элиминации 

герминативных клеток принадлежит митохондриально-

му дыханию и сопряженным с ним процессам аэробно-

го окисления глюкозы и синтеза АТФ. Гипоксия, с не-

избежным снижением АТФ, подавляет апоптоз сперма-

тозоидов и индуцирует в них некротические явления.

Митохондрии и окислительно-восстановительный го-

меостаз. Митохондрии являются центром многочислен-

ных метаболических процессов, таких как цикл трикар-

боновых кислот, окислительное декарбоксилирование 

пирувата, окислительное фосфорилирование, окисление 

жирных кислот, цикл мочевины, биосинтез пиримиди-

новых нуклеотидов и др. Митохондриальная недостаточ-

ность сопровождается изменением окислительно-восста-

новительного баланса и способности к биохимической 

адаптации, предрасполагая к тотальным метаболическим 

изменениям и клеточной патологии. Интактные мито-

хондрии – важнейшее условие размножения млекопи-

тающих, поскольку дисфункция митохондрий связана 

с субфертильностью и бесплодием [18]. 

Особое положение в регуляции редокс-состояния 

клеток и тканей занимают НАД-зависимые белки сир-

туины [9]. Семейство сиртуинов состоит из семи чле-

нов, три из которых, SIRT3-5, расположены в митохон-

дриях. Они катализируют НАД+-зависимое деацили-

рование и АДФ-рибозилирование митохондриальных 

белков, модулируя экспрессию генов и активность 

ферментов, участвующих в окислительном метаболиз-

ме и реакциях на стресс. Митохондриальные сиртуи-

ны действуют синергично или антагонистично в зави-

симости от конкретной ситуации для защиты клеток 

от экстремальных воздействий и сопряженных мета-

болических аномалий. Большинство исследований со-

средоточено на их роли в женской репродукции, в ко-

торых получены доказательства, что SIRT3 повышает 

выживаемость ооцитов и  ранних эмбрионов, защи-

щает яичники от стрессовых состояний. Также была 

продемонстрирована связь между нарушением пере-

дачи сигналов сиртуинами и дисбалансом про- и ан-

тиоксидантных систем в яичках. 

Как ключевые митохондриальные регуляторы, 

НАД-деацетилазы и полиАДФ-рибозилполимеразы се-

мейства сиртуинов обеспечивают эффективные метабо-

лические потоки и оптимальный энергетический баланс 

соматических и половых клеток, а благодаря зависимо-

сти своей активности от соотношения НАД+/НАДН, эти 

семейства белков могут служить датчиками энергетиче-

ского статуса органов и тканей [36]. В нашей лаборато-

рии получены прямые доказательства возможности ис-

пользования показателей окислительно-восстанови-

тельного состояния пиридиновых нуклеотидов эякулята 

в качестве молекулярных предикторов развития идио-

патического бесплодия [37]. В модельных эксперимен-

тах, результаты которых были опубликованы в 2022 г., 

отмечается ведущее место митохондриальной НАД-изо-

цитратдегидрогеназы 3β (IDH3B) в контроле скорости 

цикла трикарбоновых кислот в сперматозоидах в широ-

ком диапазоне значений клеточного редокс-потенциа-

ла [38]. Интермедиаты цикла трикарбоновых кислот, та-

кие как цитрат, изоцитрат, α-кетоглутарат и сукцинат, 

являются эссенциальными сигнальными молекулами 

посттрансляционных модификаций и эпигенетическо-

го контроля экспрессии генов. Принципиальная задача 

работ в этой области – понять, можно ли рассматривать 

системы на основе сиртуинов и других НАД-ассоции-

рованных белков в качестве потенциальных мишеней  

лекарственных средств при нарушении оплодотворя-

ющей способности сперматозоидов.

В последнее время появились свидетельства фун-

даментального значения величины окислительно-вос-

становительного потенциала (ОВП) для адекватной 

коррекции бесплодия антиоксидантами. ОВП явля-

ется объективным клиническим биомаркером интен-

сивности ОС и отражает текущий баланс окислителей 

и восстановителей в исследуемом образце спермы [39]. 

Важно, что расстройства сперматогенеза является са-

мым частым показанием для приема антиоксидантов. 

По данным клинических исследований, эмпирическая 

терапия такого рода приводит к неубедительным или 

отрицательным результатам [40–42], что обусловле-

но, вероятно, развитием осложнений по типу «анти-

оксидантного парадокса» или редуктивного стресса. 

K. Yamasaki и соавт. [43] обнаружили неизвест-

ный ранее феномен зависимости эффективности АО 

от уровня ОВП эякулята. По их данным, у пациентов 

с показателем ОВП более 2,59 мВ/106 сперматозоидов, 

комбинированная антиоксидантная терапия сопрово-

ждалась нормализацией параметров спермограммы, 

в то время как при низком базальном уровне ОВП при-

менение АО было неэффективным. Эти результаты  со-

гласуются с представлениями о высокой чувствитель-

ности гамет к колебаниям редокс-потенциала, который 

может быть разбалансирован при назначении антиок-

сидантов в неадекватных дозах.
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В целом, можно констатировать, что нормальное 

функционирование сперматозоидов возможно в узком 

диапазоне значений окислительно-восстановительно-

го потенциала, генерируемого митохондриями при био-

синтезе АТФ посредством окислительного фосфори-

лирования или гликолиза. Митохондрии также непо-

средственно вовлечены в модуляцию многочисленных 

изменений  на многих этапах репродуктивного процесса 

от сперматогенеза до оплодотворения: дифференциров-

ки сперматогониальных стволовых клеток, стероидоге-

неза и развития соматических клеток яичек, конденса-

ции/деконденсации ДНК сперматозоидов в эпидиди-

мисе, гомеостаза АФК как мессенджеров капацитации, 

акросомной реакции и взаимодействия с ооцитами и др. 

В последние годы сформулировано представление 

о  специфическом сигнальном пути, связанном с фер-

тильностью, дефекты митохондриальных белков кото-

рого могут быть причиной идиопатического бесплодия 

[18, 44]. Однако, независимо от метаболических осо-

бенностей, митохондрии играют основную роль в ме-

ханизмах выживания сперматозоидов как ключевые 

органеллы при взаимодействии процессов генерации 

АФК и апоптоза. Понимание молекулярных основ этих 

явлений необходимо для оптимального выбора препа-

ратов антиоксидантов и других биологически активных 

соединений, воздействующих на митохондрии, с це-

лью нормализации структуры и функции сперматозо-

идов и в целом репродуктивного потенциала мужчин.
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