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НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

Введение

В настоящее время проблемы здоровья населения стра-

ны, рождаемости и перспективы демографии — ключевые 

не только в России, но и за рубежом. Неблагоприятные 

демографические показатели с устойчивым отрицательным 

коэффициентом естественного прироста населения в по-

следние десятилетия заставляют специалистов различного 

профиля (генетиков, морфологов, иммунологов, эндокри-

нологов, гинекологов, урологов) обратиться к анализу фак-

торов, влияющих на рождаемость, среди которых важное 

место занимает бесплодие [1–3]. Согласно статистическим 

данным, частота бесплодных браков во многих странах мира 

колеблется от 8 до 29%. В Европе бесплодием страдает око-

ло 10% супружеских пар, в США — 15%, в Канаде — 17%, 

доля бесплодных браков в России варьирует от 8,2 до 19,6%. 

Приведенные показатели превышают критический уровень 

(15%) и представляют государственную проблему, имея 

много составляющих (социально-демографическую, ме-

дицинскую, экономическую и др.) [1–3]. До недавнего 
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Причины и факторы риска мужской 
инфертильности

Сохранение репродуктивного здоровья населения — важный фактор демографической политики государства. По данным ряда авторов, 
от 14 до 30% супружеских пар репродуктивного возраста страдают бесплодием, при этом мужской фактор в таких браках выяв-
ляется более чем в 1/2 случаев. В последние годы отмечено значительное ухудшение состояния основных показателей репродуктивной 
функции мужчин. Увеличилось число андрологических заболеваний, морфологических нарушений мужской репродуктивной системы, 
практически вдвое снизилась продукция сперматозоидов у мужчин репродуктивного возраста. Причина, вероятно, скрывается за целым 
комплексом стрессогенных факторов, таких как медицинская неосведомленность, бесконтрольное и неадекватное применение лекарствен-
ных средств, метаболические нарушения, недостаток витаминов и микроэлементов, влияние промышленных поллютантов, а также рост 
числа аддиктивных нарушений (алкоголизм, курение и наркомания). Разные по своей этиологии и степени тяжести формы бесплодия, 
от незначительных изменений сперматогенеза до полной дисфункции гонад, также могут возникнуть из-за генетических нарушений. 
Отсутствие анализа взаимосвязи клинической и генетико-биохимической компоненты у мужчин с бесплодием не позволяет подойти 
к пониманию патогенетики бесплодия и оценке риска развития мужской инфертильности. Высокий уровень развития современной 
медицины не всегда гарантирует истинное установление причин мужского бесплодия. В статье проанализированы результаты обзора 
специализированной литературы по вопросам диагностики и этиопатогенеза инфертильности мужчин. Частота и клинические при-
знаки патологии мужской репродуктивной системы зависят от комбинаторности воздействия средовых влияний, проявляющихся чаще 
всего во взаимоусиливающемся эффекте. Сочетание нескольких, даже слабых, но однонаправленно действующих факторов делает риск раз-
вития мужской репродуктивной патологии очень высоким. Критичность ситуации побуждает специалистов проводить дополнительные 
комплексные исследования репродуктивного потенциала мужского населения.
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времени причинами бесплодия в браке в основном счита-

ли женские репродуктивные нарушения (до 90%), однако 

более детальное изучение бездетных пар в последнее вре-

мя показало, что в 40–60% случаев причиной отсутствия 

детей в семье является мужское бесплодие [3]. Возросло 

число андрологических расстройств, а также морфоло-

гических нарушений мужской репродуктивной системы, 

практически в 2 раза снизились количественные и каче-

ственные показатели сперматогенеза у мужчин репродук-

тивного возраста [4–6]. Истоки мужской инфертильности 

почти всегда лежат в детском возрасте, причем очень 

часто имеющуюся у мальчика патологию не диагностиру-

ют и, соответственно, не лечат, а к периоду вступления в 

репродуктивную фазу она оказывается столь запущенной, 

что практически не поддается коррекции [7, 8]. Исходя из 

вышеизложенного, следует отметить, что оценка состоя-

ния репродуктивного здоровья мужчин является важной 

научной проблемой и имеет существенное значение не 

только для мониторинга репродуктивного здоровья на-

селения в целом, но также для создания комплекса ме-

роприятий, направленных на диагностику и коррекцию 

нарушений мужской репродуктивной системы.

Согласно резолюции Российского научного конгресса 

«Мужское здоровье», более чем у 33% соматически здоро-

вых мужчин молодого и среднего возраста регистрируют 

снижение сексуальной активности [3]. Увеличение чис-

ла стрессогенных социальных факторов, аддиктивных 

нарушений (алкоголизм, наркомания, табакокурение), 

а также резкое ухудшение экологической обстановки 

служат причиной сложившейся ситуации. В одном из 

первых исследований качества спермы E. Carlsen и соавт. 

в 1992 г. указано на снижение показателей спермограммы 

у мужчин, проживающих в различных регионах мира, что 

выражается в снижении концентрации сперматозоидов 

в эякуляте, уменьшении доли подвижных и морфоло-

гически нормальных сперматозоидов [9]. В данном ис-

следовании были проанализированы данные с 1938 по 

1990 гг. и установлено, что концентрация сперматозоидов 

за указанные годы снизилась со 113 до 66 млн/мл, объем 

эякулята уменьшился с 3,4 до 2,8 мл. В исследованиях 

2008 г. было подтверждено снижение качества спермы в 

течение последних десятилетий [3, 9]. Доказаны геогра-

фические и этнические различия в концентрации спер-

матозоидов у мужчин [9, 10]. Например, концентрация 

сперматозоидов в эякуляте у мужчин Финляндии выше, 

чем у жителей других регионов Европы [10]. Установлено, 

что концентрация сперматозоидов в эякуляте достоверно 

выше у мужчин Шотландии и Финляндии, чем у муж-

чин Японии [11]. Кроме этого, у японцев по сравнению 

с европейцами снижено общее число сперматозоидов, 

ниже процент подвижных и морфологически нормальных 

сперматозоидов [11]. Концентрация сперматозоидов в 

эякуляте ниже у жителей Колумбии, чем у американцев 

[10], также более низкая концентрация показана у датчан 

по сравнению со шведами или финнами [12]. Известны 

существенные (более чем в 2 раза) различия в качестве 

спермы между жителями различных стран или различных 

областей одной страны, однако причины региональных 

различий остаются неустановленными. Так, к примеру, 

при сравнении показателей спермограмм у мужчин г. Ар-

хангельска и жителей других российских городов (Кеме-

рово и Новосибирска) установили, что объем эякулята у 

жителей Архангельска значимо ниже, чем у мужчин из 

Кемерово, но не отличался от такового у мужчин из Но-

восибирска [3, 9]. Концентрация и доля подвижных спер-

матозоидов в эякуляте жителей Архангельска значимо 

выше, чем у жителей Новосибирска [13]. Концентрация и 

доля подвижных сперматозоидов у жителей Архангельска 

достоверно ниже, чем у молодых мужчин, проживающих 

в Эстонии, Норвегии, Финляндии и Латвии, но не отли-

чается от таковых у жителей Германии [13]. Существуют 

данные о том, что жители Новосибирска не отличаются от 

жителей Европы и США по таким показателям, как объем 

и доля морфологически нормальных сперматозоидов [14]. 

Таким образом, географические и национальные особен-

ности качества спермы могут определять региональную 

изменчивость репродуктивных параметров и вносить су-

щественный вклад в общий тренд снижения мужской 

фертильности.

Генетические маркеры мужской
инфертильности

Известно, что генетические факторы являются причи-

ной различных форм мужской инфертильности в 30–50% 

случаев [15, 16]. Генетические нарушения могут обу-

словливать разные по причине возникновения и степени 

тяжести формы бесплодия: от незначительных измене-

ний сперматогенеза до абсолютной дисфункции гонад. 

Процесс сперматогенеза находится под влиянием точно 

контролируемого каскада активации и деактивации опре-

деленных генов. Существует 3 основных генетических 

фактора мужского бесплодия: хромосомные аберрации 

(изменения генетического аппарата на уровне хромосом), 

мутации (на уровне одного или группы генов) и фрагмен-

тация ДНК. По данным некоторых авторов, у инфертиль-

ных мужчин хромосомные изменения выявляют в 5–15% 

случаев, из которых 3/4 приходится на аномалии половых 

хромосом X и Y, остальное — на аномалии неполовых 

хромосом [17]. Другие авторы оценивают частоту струк-

турных хромосомных аберраций в кариотипах различ-

ных выборок мужчин с бесплодием в пределах 1,6–4,2% 

[18]. Чаще всего хромосомные аномалии представлены 

синдромом Клайнфельтера (1,5 на 1000 новорожден-

ных) и дисомией Y (1 на 1000 новорожденных). Хорошо 

известны хромосомные аберрации двух типов: сбалан-

сированные и несбалансированные. Сбалансированные 

перестройки хромосом, такие как инверсии, транслока-

ции, маркерные хромосомы, не приводят ни к потере, ни 

к добавлению генетического материала, а только лишь к 

его перемещению в пределах генома, поэтому чаще всего 

носители данных перестроек фенотипически нормальны 

и здоровы. Напротив, носительство несбалансирован-

ных перестроек (делеций и дупликаций) сопряжено с 

существенными отклонениями от нормы и отличается 

наличием замены дозовых соотношений генов. Помимо 

патологии кариотипа, одной из наиболее распростра-

ненных генетических причин мужской инфертильности 

являются микроделеции Y-хромосомы, присутствующие 

в локусе AZF (Azoospermia factor region). Изменения в 

данном локусе встречаются в 7–10% всех случаев секре-

торной азооспермии [15, 17, 18]. Наличие микроделеций 

Y-хромосомы в локусе AZF может приводить к измене-

нию морфологических и фертильных свойств спермато-

зоидов от незначительного снижения сперматогенной 

активности (гипосперматогенез) до полной блокировки 

процесса сперматогенеза (синдром «только клетки Сер-

толи»). В настоящее время при помощи современных 

вспомогательных репродуктивных технологий мужчи-

ны-носители микроделеций Y-хромосомы могут иметь 

собственных детей, однако остается высоким риск на-

следования данной перестройки мальчиками, либо рож-

дение детей с различными формами гермафродитизма. 
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AZF-локус — не единственная детерминанта спермато-

генеза. Стерильность и блок сперматогенеза могут стать 

следствием изменений в гене CFTR (Cystic Fibrosis Trans-

membrane Conductance Regulator) и привести к тяжелому 

наследственному заболеванию — муковисцидозу [19]. В 

результате мутаций в гене CFTR у мужчин диагностиру-

ется обструктивная азооспермия, в 25% случаев являю-

щаяся следствием одно- или двустороннего врожденного 

отсутствия семявыносящих протоков. Еще одна важная 

причина мужского бесплодия — нарушение гормональ-

ной регуляции сперматогенеза. Здесь основная роль при-

надлежит мужским половым гормонам андрогенам, кото-

рые, взаимодействуя с андрогеновыми рецепторами (AR), 

обусловливают развитие мужских половых признаков и 

активируют сперматогенез. Хромосомные перестройки 

и точковые изменения в гене AR имеют следствием либо 

тестикулярную феминизацию, либо синдром Рейфен-

штейна и вносят значительный вклад (>40%) в мужское 

бесплодие. Функциональная активность андрогенового 

рецептора зависит от числа повторов CAG (цитозин–аде-

нин–гуанин), коррелирующих с содержанием свободного 

тестостерона в сыворотке крови. Снижение чувствитель-

ности рецепторов обратно пропорционально числу CAG-

повторов. Увеличение числа CAG-повторов повышает 

риск развития олиго- и азооспермии. Примером гена, 

который участвует в развитии мужской репродуктивной 

системы и половой дифференцировке, может послужить 

ген SRY. Изменения в нем сопровождаются обширным 

диапазоном фенотипических и клинических проявлений: 

от полной реверсии пола до недоразвития мужских гонад 

[20]. Например, у большинства пациентов c синдромом де 

ля Шапелля, характеризующегося изменением наружных 

половых органов и отсутствием сперматогенеза, кариотип 

имеет транслоцированный фрагмент Y-хромосомы, со-

держащий ген SRY. Данные ряда авторов свидетельствуют 

о том, что сравнительно недавно выявленная и интен-

сивно изучаемая в последнее десятилетие такая причина 

мужского бесплодия, как фрагментация ДНК, включает 

в себя наличие двух- и одноцепочечных разрывов ДНК, 

связанных с упаковкой патологического хроматина или 

дефицита протамина в процессе сперматогенеза [16, 17]. 

Под влиянием фрагментированных ДНК особенно стра-

дают ранние этапы эмбрионального развития (форми-

рование бластоцисты). Также от наличия поврежденных 

цепочек ДНК зависят частота наступления беременности 

и положительный репродуктивный исход [19, 20].

Окислительный стресс и качество спермы

Отдельного внимания заслуживает проблема окисли-

тельного стресса сперматозоидов [21–23]. Известно, что 

результатом эмоционального или любого иного стресса 

в первую очередь является выброс в межклеточную среду 

эндогенных флогогенов (инициаторов воспаления), в 

роли которых представлены белки теплового шока шапе-

роны. Затем следует стимуляция фагоцитоза, активация 

НАДФН-оксидазы нейтрофилов и, в конечном итоге, об-

разование активных форм кислорода (АФК) — озона, сво-

бодных радикалов, перекиси водорода [24, 25]. Благодаря 

наличию баланса между образованием АФК и действием 

антиоксидантов в сперматозоидах остается минимальное 

количество свободных радикалов, необходимых для регу-

ляции капацитации, акросомальной реакции и слияния с 

ооцитом, регуляции биохимических окислительно-вос-

становительных реакций синтеза энергии. Нарушение 

равновесия между продукцией свободных радикалов и 

ослаблением антиоксидантной защиты в различных от-

делах мужского репродуктивного тракта независимо от 

этиологического фактора является основным показате-

лем окислительного стресса, который имеет положитель-

ную корреляцию со степенью мужской инфертильности. 

Патология мужских половых клеток, вызванная активны-

ми кислородными метаболитами, наблюдается в 30–80% 

случаев мужской инфертильности [25]. К снижению под-

вижности и оплодотворяющей способности сперматозо-

идов может приводить избыточная продукция АФК, вы-

зывающая повреждение мембран. Гиперпродукция АФК 

также установлена при таких патологических состояниях, 

как воспаление половых придаточных желез, варикоцеле, 

урогенитальные инфекции, липоматоз мошонки, оказы-

вающих как непосредственное, так и косвенное влияние 

на репродуктивную систему. То же можно утверждать в 

отношении психоэмоциональных стрессов, депрессий, 

сахарного диабета, метаболического синдрома, систем-

ного хронического воспаления, гормональных наруше-

ний и других патологических состояний [23–25]. На 

ДНК хромосом АФК могут оказывать непосредственное 

повреждающее действие, а, кроме того, они способны 

инициировать апоптоз сперматозоидов, опосредованный 

эндонуклеазами, что в подавляющем большинстве слу-

чаев может являться причиной бесплодия. АФК — уни-

версальные ограничители числа сперматозоидов и регу-

ляторы качества эякулята с точки зрения эволюции [24]. 

Поскольку основным субстратом для свободнорадикаль-

ного окисления служат фосфолипиды, интенсивность 

процессов липопероксидации будет напрямую зависеть 

от их состава и структурной организации, нарушение ко-

торых может приводить к снижению подвижности и каче-

ства сперматозоидов и, как следствие, к инфертильности 

[26]. Однако эссенциальные фосфолипиды имеют воз-

можность оказывать влияние на половые клетки как не-

посредственно, так и опосредованно, повышая детород-

ную функцию [26]. Оценка уровня генерации свободных 

радикалов кислорода в эякуляте представляется одним 

из важных методов, позволяющих дать характеристику 

фертильности спермы в условиях нормо- и патоспермии, 

а также при инфекциях половых органов [27]. Согласно 

современным представлениям, нарушение деятельности 

тиолзависимых ансамблей — центральная особенность 

окислительного стресса, непременного спутника анома-

лий сперматогенеза [28]. Активность таких ферментов, 

как глутатионпероксидаза и глутатион-S-трансфераза, 

при бесплодии неустановленной природы, по данным 

некоторых авторов, значительно ниже, чем у фертильных 

мужчин, и не зависит от состояния спермограммы [30]. 

Глутатионпероксидазе принадлежит уникальное поло-

жение в половой системе млекопитающих, поскольку 

она имеет непосредственное отношение к обретению и 

поддержанию целостности сперматозоидов. В отличие 

от супероксиддисмутазы, которая является скорее про-

окислителем, образуя из короткоживущего супероксида 

агрессивную и стабильную H2O2, и от каталазы, актив-

ной только лишь при высоких концентрациях субстра-

та, глутатионпероксидаза разрушает, помимо перекиси 

водорода, и другие органические перекиси даже при не-

значительном увеличении их концентрации, поддержи-

вая клеточный гомеостаз [29–31]. Глутатионпероксидаза 

формирует первый ответ при окислительном стрессе и 

выполняет функцию скэвенджера при утечке АФК и 

развитии цепных неуправляемых процессов. Глутатион-

S-трансфераза — важнейший полифункциональный бе-

лок эякулята, поскольку она не только осуществляет 

защиту от ксенобиотиков и АФК, но и, локализуясь на 

НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ
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поверхности сперматозоидов, играет роль триггера, за-

пускающего их взаимодействие с лигандами zona pellucida 
на этапе инициации акросомальной реакции. Именно по-

этому определение содержания глутатион-S-трансферазы 

может быть использовано не только для проверки анти-

оксидантной активности лекарственных средств, но и для 

установления оплодотворяющей способности сперма-

тозоидов [32, 33]. Известно также, что при хронических 

воспалительных заболеваниях предстательной железы 

происходит накопление АФК с активацией свободнора-

дикального окисления биополимеров и, как следствие, 

повреждением сперматозоидов и снижением их функ-

циональной активности [25, 34, 35]. В эякуляте больных 

хроническим абактериальным простатитом установлено 

уменьшение числа живых сперматозоидов, активнопод-

вижных сперматозоидов, а также увеличение числен-

ности разнообразных дефектных форм сперматозоидов. 

При этом концентрация конечных продуктов (малоновый 

диальдегид) у таких пациентов выше, чем в контрольной 

группе, а активность антиоксидантных ферментов, на-

против, снижена. Предполагают, что усиление процессов 

перекисного окисления биополимеров на фоне снижен-

ной антиоксидантной защиты в эякуляте является, по 

крайней мере, одной из причин изменений в спермограм-

ме [34].

Медико-социальные причины
мужского бесплодия

Негативный вклад в патогенез мужского бесплодия 

вносит ожирение [36, 37]. Хорошо известно, что жиро-

вая ткань является не только депо для хранения и нако-

пления энергетических субстратов, но она активна как 

эндокринный орган и способна продуцировать ряд био-

логически активных субстанций [38]. Согласно данным 

японских ученых, мужчины с высоким индексом массы 

тела имеют меньшую возможность к зачатию ребенка, 

нежели мужчины с нормальным индексом массы тела, 

несмотря на возраст, показатели липидного спектра и 

уровень гликированного гемоглобина крови. Степень 

ожирения имеет положительную корреляцию с часто-

той повреждения ДНК хромосом сперматозоидов при 

оценке целостности хроматина [35]. Одновременно с 

этим ожирение обратно пропорционально коррелирует с 

объемом эякулята, индексом спермы и ее плодовитостью 

[38, 39].

Гистологическое поражение придатков яичек, кото-

рое способно привести к нарушениям транспорта спер-

матозоидов, а также урогенитальную нейропатию на фоне 

оксидативного стресса и дефицита оксида азота, ведущую 

к повреждению ядерной и митохондриальной ДНК спер-

матозоидов и их повышенной иммобилизации, отмечают 

у мужчин с сахарным диабетом 2-го типа [40]. Также у 

мужчин с сахарным диабетом 2-го типа зарегистрировано 

уменьшение оплодотворяющей способности и объема 

эякулята [40].

Большое число исследователей указывают на то, что 

ухудшение показателей сперматогенеза и увеличение ча-

стоты патологических состояний мужской репродуктив-

ной системы связаны с влиянием антропогенного загряз-

нения внешней среды [14, 20, 41]. Существуют данные 

о том, что снижение концентрации сперматозоидов у 

мужчин имеет место главным образом в индустриальных 

странах Европы и Америки и не характерно для азиатских 

и африканских стран [42]. Также на это указывают резуль-

таты исследований сперматогенной функции у мужчин в 

различных регионах [9, 10, 14]. У мужчин, проживающих 

и работающих в промышленных районах, установле-

ны более выраженные нарушения показателей спермо-

грамм в отличие от жителей сельскохозяйственных об-

ластей, у которых ухудшения показателей спермограмм 

отсутствовали или были выражены слабо. На протяжении 

десятилетий в результате интенсивной антропогенной 

активности индустриально развитых стран в окружаю-

щую среду попадают тысячи химических соединений, к 

которым организмы не были приспособлены в процессе 

эволюции, вследствие чего механизмы адаптации к ним 

(в т.ч. биохимические системы детоксикации и выведе-

ния из организма) в полной мере не сформировались. В 

организм человека химические поллютанты проникают 

с экологически загрязненными пищей и водой. При 

проведении исследований пищевых продуктов, грудного 

молока, эякулята, сыворотки крови, фолликулярной жид-

кости было идентифицировано множество токсикантов 

различной природы [20, 42]. При этом у мужчин-россиян 

содержание химических соединений превышало таковое 

у жителей стран Запада до 10 раз [42]. Особенно активное 

патогенное действие установлено для диоксинов и ди-

оксиноподобных соединений, пестицидов, гербицидов, 

инсектицидов. Нарушение сперматогенеза (олигоспер-

мия), снижение репродуктивной функции и бесплодие 

были выявлены у мужчин, работающих на производстве 

хлордана — эстрогеноподобного инсектицида [42]. Три-

хлорфенилэтанол, относящийся к классу хлорированных 

углеводородов, вызывает значимое снижение подвиж-

ности сперматозоидов и подавляет акросомную реакцию 

[42, 43]. В исследованиях многих авторов показано, что у 

мужчин, работающих на производстве свинца, намного 

чаще наблюдается астено-, олиго- и тератозооспермия 

и, соответственно, бесплодие [43]. В ряде эксперимен-

тальных исследований отмечено, что такие металлы, как 

кадмий, свинец, марганец, ртуть, нарушают дифферен-

цировку сперматоцитов и сперматид, приводя к олиго-, 

астено- и тератозооспермии [43]. Проводя работу по из-

учению репродуктивной функции у мужчин, контакти-

ровавших с фтором, В.И. Токарь и соавт. установили, 

что гипогонадизм — первичное звено в цепи наруше-

ний, возникающих при воздействии данного микро-

элемента. Также к непосредственно оказывающим вли-

яние на органы мужской половой системы веществам 

отнесен и фосфор [44]. H. Kolstad и соавт. изучали 

показатель концентрации сперматозоидов у мужчин, 

работающих в цехах, где негативным фактором был 

стирол. Результаты работы показали, что спустя 6 мес 

работы на данном производстве средняя концентрация 

сперматозоидов у обследованного контингента снизи-

лась с 63,5 до 46 млн/мл эякулята [45].

Среди других воздействий с установленным (и клини-

чески, и экспериментально) повреждающим влиянием на 

сперматогенез (как и на весь организм человека) следует 

выделить курение, алкоголь и наркотики. Они, безуслов-

но, оказывают неблагоприятное воздействие на репро-

дуктивную систему мужчины. Однако вряд ли можно 

утверждать, что за последние 50 лет именно эти факторы 

внесли глобальный вклад в изменение характера средовых 

воздействий на организм человека.

Заключение

Анализ данных отечественной и зарубежной литера-

туры со всей очевидностью свидетельствует о том, что на-

блюдаемый в последние годы катастрофический рост ре-

flat Vestnik 5-2015 30-11-2015.indd   582flat Vestnik 5-2015 30-11-2015.indd   582 01.12.2015   12:10:1501.12.2015   12:10:15



583

продуктивных нарушений у мужчин является отражением 

общей коморбидной отягощенности мужской популяции. 

Несмотря на то, что в настоящее время разработаны 

методы всестороннего лабораторного обследования ре-

продуктивной функции мужчин, они не всегда являются 

корректными при установлении истинных причин и фак-

торов, влияющих на мужское бесплодие. Более детальное 

понимание механизмов повреждающего действия различ-

ных факторов, подавляющих сперматогенную функцию 

мужчин, сделает возможной разработку эффективных 

методов защиты при изолированном и сочетанном воз-

действии, а также определит приоритетность диагности-

ческих и профилактических мероприятий при бесплод-

ном браке. Усовершенствование комплекса мероприятий 

клинического и генетико-биохимического обследования 

мужчин с нарушениями функции сперматогенеза — важ-

ный этап в диагностике различных форм бесплодия у 

мужского населения. Охрана репродуктивного здоровья 

мужчин требует усиленного внимания и дальнейшей 

дифференциации подходов к вопросам здорового образа 

жизни.
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