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Проведена оценка состояния метаболических характеристик спермальной плазмы при различных морфофункциональ-
ных патологиях эякулята. Оценивали физико-химические, метаболические и морфологические показатели эякулята. 
Диагностический протокол включал проведение стандартного анализа спермограмм с классификацией показателей эя-
кулята и определение биохимических показателей спермальной плазмы на автоматическом биохимическом анализаторе. 
Проведено изучение качественных и количественных характеристик показателей метаболизма. Общее число обследо-
ванных составило 90 человек. Полученные образцы после изучения морфологических особенностей клеточного состава 
были разделены на четыре группы: образцы с нормоспермией, образцы с олигоастенотератозооспермией, образцы с 
азооспермией и образцы с криптозооспермией. В каждой группе изучены параметры белкового, углеводного, липидного 
и минеральных обменов. В результате было установлено, что с прогрессированием патологии начинает преобладать 
катаболический механизм энергопотребления, за счет снижения концентрации в спермальной плазме белковых компо-
нентов, трансаминаз, а также роста небелковых азотистых включений. Отмечается, что повышение уровня глюкозы, 
несмотря на угнетение трансмембраных путей поступления за счет снижения концентрации щелочной фосфотазы и 
липидотранспортных систем, связано с вынужденным включением изолирующих механизмов проникновения глюкозы в 
спермальную плазму из крови через гемато-спермальный барьер. В то же время повышение содержания липидов в спер-
мальной плазме, а также повышение креатинина на начальных этапах развития патологии может характеризоваться 
компенсаторной реакцией, направленной на поддержание жизнеспособности минимального количества сперматозои-
дов. Выявленные особенности метаболизма в спермальной плазме могут позволить в дальнейшем выявить более инфор-
мативные лабораторные маркеры мужского бесплодия.
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 As part of the work, an assessment was made of the state of the metabolic characteristics of sperm plasma in various morpho-
functional ejaculate pathologies. Physico-chemical, metabolic and morphological parameters of the ejaculate were evaluated. 
The diagnostic protocol included a standard sperm analysis with classification of ejaculate parameters and determination of 
biochemical parameters of sperm plasma on an automatic biochemical analyzer. The study of the qualitative and quantitative 
characteristics of metabolic parameters. The total number of surveyed was XX people. After studying the morphological 
features of the cell composition, the obtained samples were divided into four groups: samples with normospermia, samples with 
oligoasthenoteratozoospermia, samples with azoospermia, and samples with cryptozoospermia. In each group, the parameters of 
protein, carbohydrate, lipid and mineral metabolism were studied. As a result, it was found that with the progression of pathology, 
the catabolic mechanism of energy consumption begins to prevail, due to a decrease in the concentration in the sperm plasma 
of protein components, transaminases, as well as the growth of non-protein nitrogenous inclusions. It is noted that the growth 
of glucose, despite the inhibition of transmembrane routes of intake by reducing the concentration of alkaline phosphatase and 
lipid-transport systems, is associated with the forced inclusion of insulating mechanisms for the penetration of glucose into the 
sperm plasma from the blood through the hemato-sperm barrier. At the same time, an increase in the content of lipids in the 
sperm plasma, as well as the growth of creatinine in the initial stages of the development of pathology, can be characterized by 
a compensatory response aimed at maintaining the viability of minimal amounts of spermatozoa. Well, the disorder of mineral 
metabolism in general characterizes the violation of metabolic processes in all forms of ejaculate pathology. Identified features of 
the metabolism in the sperm plasma may further allow to identify more informative laboratory markers of male infertility.
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Введение. Медицина нашего времени все больше и 
больше внимания уделяет такому понятию как персона-
лизация. И хотя предпосылки к созданию прецизионной 
медицины существует уже давно, научное обоснование 
её основ начало формироваться только в последнее де-
сятилетие. Сегодня основное внимание уделяется поис-
ку новых методов диагностики, лечения и профилакти-
ки онкологических заболеваний, заболеваний сердечно-
сосудистых и конечно заболеваний инфекционной 
природы, как наиболее значимых патологий по коли-
честву вовлеченных людей в мире. Однако статистика 
последних лет показывает, что человечеству грозит ещё 
одна, не менее значимая проблема – бесплодие. Бесплод-
ный брак как в нашей стране, так и во всем мире сегод-
ня стал одной из ключевых медицинских и социальных 
проблем. Отсутствие возможности завести ребенка яв-
ляется сильнейшим психоэмоциональным стрессом для 
семейной пары, что в целом является угрозой для инсти-
тута семьи. По данным Всемирной организации здраво-
охранения в разных странах частота браков с диагнозом 
бесплодие колеблется от 10 до 20 % [1]. В Российской 
Федерации аналогичный показатель достигает 17 - 25 
% [2-4]. При этом установлено, что именно мужской 
фактор является ведущей причиной бесплодного бра-
ка, встречаемого по разным данным в 30-50% случаев 
бесплодия против 20-40 % женского фактора [5]. Обяза-
тельным этапом первичного обследования мужчин при 
бесплодии является микроскопия эякулята. С помощью 
стандартных критериев ВОЗ, выявляют отклонение от 
нормативных значений каких-либо показателей эякуля-
та, называемых патозооспермией. Но зачастую анализ 
спермы просто указывает на наличие определенных от-
клонений в показателях, что делает необходимым даль-
нейшее углубленное обследование пациента [6]. Следует 
отметить, что в ряде случаев, несмотря на значительные 
отклонения от нормативов, фертильность может сохра-
няться, и наоборот, при «нормозооспермии» и исклю-
ченном женском факторе, беременность не наступает 
[7,8]. Проблема диагностики мужского бесплодия оста-
ется сложной, особенно в случаях с незначительными 
изменениями в спермограмме [9]. Об этом говорит и тот 
факт, что невыясненными (идиопатическими), остаются 
40-70 % случаев мужского бесплодия[10]. Наблюдения 
показывают, что несмотря на особое внимание, которое 
уделяется этой проблеме, диагностика имеющимися ме-
тодами затруднена, а шансы на устранение бесплодия 
неясного генеза чрезвычайно низки [11]. За последнее 
время появился ряд фундаментальных и прикладных ра-
бот по изучению регуляции функциональной активности 
мужской репродуктивной системы. Вырабатывается па-

радигма многоуровневой системы репродукции, которая 
обусловливает многофакторность патогенеза мужской 
фертильности [12]. Таким образом, низкая изученность 
этиологии и патогенеза мужского бесплодия, высокий 
процент идиопатического бесплодия среди мужского на-
селения, диктует современной медицине необходимость 
поиска новых диагностических критериев мужского 
бесплодия, по результатам которых возможно было бы 
не только установить диагноз, но и выявить саму при-
чину заболевания, а значит и назначить адекватное лече-
ние для конкретного случая. 

Цель исследования - изучить биохимические показа-
телей спермальной плазмы в нормальном и патологиче-
ском эякуляте и выявить взаимосвязь изучаемых пара-
метров.

Материал и методы. Исследование выполнено с 
соблюдением этических принципов проведения ме-
дицинских исследований с участием людей в качестве 
субъектов. Лабораторная диагностика проводилась на 
базе клиник Самарской ГМУ и Тольяттинской город-
ской клинической больницы  №  5. Общее число обсле-
дованных составило 90 человек. Полученные образцы 
после изучения морфологических особенностей клеточ-
ного состава были поделены на четыре группы: образ-
цы с нормоспермией, с олигоастенотератозооспермией, 
с азооспермией и с криптозооспермией. В дальнейшем 
в каждой группе были изучены параметры липидного, 
углеводного белкового и минеральных обменов. Про-
ведение анализа спермограмм и классификацию по-
казателей эякулята осуществляли в соответствии с 5-м 
изданием Всемирной организации здравоохранения 
«Руководства по проведению семиологических иссле-
дований» 2010 г. – с соблюдением всех стандартных 
преаналитических процедур подготовки пациента и 
биожидкости. Биохимические показатели спермальной 
плазмы после стандартной пробоподготовки опреде-
ляли на автоматических биохимических анализаторах 
«Cobas integra 400+» (Швейцария), с использованием 
реактивов и контрольных материалов фирмы «Roche» 
(Германия). Статистическая обработка данных прово-
дилась с помощью традиционных методов описатель-
ной статистики с использованием регрессионного, дис-
персионного и системного многофакторного анализа, а 
также с позиции доказательной медицины. Применялся 
табличный редактор MS Excel со встроенным модулем 
для статистического анализа данных AtteStat (14). Стати-
стические гипотезы проверены при помощи t-критерия, 
U-критерия. Различия между исследуемыми группами 
считались статистически значимыми при вероятности 
безошибочного прогноза P ≥ 95 %, p <0,05.
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Результаты. Полученные результаты исследования 
белкового обмена в спермальной плазме и сыворотке 
крови представлены в табл. 1. Анализ показал, что до-
стоверное снижение общего белка (в г/л) наблюдается 
при олигоастенотератозооспермии (27,30 (22,60-36,18)) 
и азооспермии (17,30(12,35-36,18)), а вот при крип-
тоззоспермии показатель практически не отличался от 
нормы (33,90 (24,48-39,50)), как и уровень альбумина (в 
г/л) (5,95 (4,55-9,08)). При азоосмермии выявлено до-
стоверное снижение альбумина в спермальной плазме 
4,40 (3,55-5,55) г/л, а при олигоастенотератозооспер-
мии наоборот повышение до 6,50 (4,83-7,60) г/л по 
сравнению с нормозооспермией. Что касается фермен-

тов межуточного обмена аминокислот, отмечено их 
достоверное  снижение во всех группах патологии (от 
олигоастенотератозооспермии до азооспермии). При-
чем наиболее выраженные отклонения наблюдались 
при криптозооспермии у АлАТ 33,15(20,93-38,70) Е/л, 
АсАТ 113,75(100,43-147,85) Е/л. У пациентов с оли-
гоастенотератозооспермией, в нашем исследовании 
значения АсАТ были минимальными 240,30 (180,55-
305,78) Е/л. Анализ ГГТ продемонстрировал некото-
рые особенности: снижался при олигоастенотератозоо-
спермии 293,72 (246,67-310,49) Е/л и повышался при 
азооспермии 378,97(353,46-378,97) Е/л. Исследование 
показателей азотистого обмена выявило, что уровень 

Т а б л и ц а  1
Сравнительная оценка показателей белкового и азотистого обмена в спермальной плазме и сыворотке крови  

у мужчин c олигоастенотератозооспермией, азооспермией и криптозооспермией.

Метаболиты
Нормозооспермия Олигоастенотератозоо-

спермия Азооспермия Криптозооспермия

Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3)

Общий 
белок, г/л

Спермальная плазма 34,10(24,60-39,40) 27,30(22,60-36,18) 17,30(12,35-29,40) 33,90(24,48-39,50)
Сыворотка крови 74,00(72,00-77,00) 74,00(71,00-77,00) 76,00(69,00-79,00) 73,00(71,00-76,00)
Гемато-спермальный 
коэффициент 0,45(0,36–0,60) 0,52(0,48–0,56) - -

Альбумин, 
г/л

Спермальная плазма 6,00(4,60-7,80) 6,50(4,83-7,60) 4,40(3,55-5,55) 5,95(4,55-9,08)
Сыворотка крови 48,20(43,48-50,85) 47,70(40,15-51,90) – –
Гемато-спермальный 
коэффициент 0,13(0,11–0,16) 0,17(0,13–0,17) – –

АЛАТ, Е/л

Спермальная плазма 52,00(37,75-64,65) 44,70(31,50-55,30) 39,70(35,50-49,60) 33,15(20,93-38,70)
Сыворотка крови 24,50(17,98-34,00) 20,00(15,00-32,00) 20,00(14,00-27,00) 22,00(17,50-45,00)
Гемато-спермальный 
коэффициент 2,81(1,33–4,36) 4,22(2,45–6,90) 18,27(12,83–18,27) -

АСАТ, Е/л

Спермальная плазма 285,80
(224,05-343,15)

240,30
(180,55-305,78)

140,40
(114,03-179,80)

113,75
(100,43-147,85)

Сыворотка крови 21,00(18,00-26,00) 20,00(16,00-25,90) 20,00(16,00-27,00) 18,00(16,00-29,50)
Гемато-спермальный 
коэффициент 13,55(10,46–17,27) 15,73(13,42–17,05) 35,84(34,59–35,84) -

КФК, Е/л

Спермальная плазма 786,00
(415,00-1348,30)

430,75
(179,18-866,90)

104,30
(67,05-248,25)

162,75
(123,83-354,38)

Сыворотка крови 135,75(87,50-201,85) 155,80(111,00-185,90) 41,40(27,00-41,40) –
Гемато-спермальный 
коэффициент 5,80(2,42–11,04) 2,95(0,83–7,13) 7,04(1,87–7,04) -

ГГТ, Е/л

Спермальная плазма 9842,50
(8168,75-14021,55)

8097,20
(6413,75-9715,48)

6343,60
(5688,75-7979,50)

6332,70
(5008,45-10700,2)

Сыворотка крови 28,00(20,90-44,00) 27,00(19,00-40,40) 27,50(16,75-64,75) 39,00(15,00-45,50)
Гемато-спермальный 
коэффициент

352,35
(270,70–525,58)

293,72
(246,67–310,49)

378,97
(353,46–378,97) -

Мочевина, 
моль/л

Спермальная плазма 8,30(7,05-9,95) 9,15(7,70-10,85) 7,80(6,35-9,55) 8,90(7,88-11,43)
Сыворотка крови 5,10(4,40-6,00) 5,10(4,30-5,70) 5,00(3,50-6,50) 4,50(3,85-6,80)
Гемато-спермальный 
коэффициент 1,77(1,55–2,31) 2,17(1,72–2,29) 2,82(2,17–2,82) –

Креа-
тинин, 
мкмоль/л

Спермальная плазма 513,60
(431,75-673,40)

551,10
(431,83-736,35)

403,60
(351,80-526,85)

527,35
(453,95-670,58)

Сыворотка крови 83,00(77,00-93,00) 85,00(76,00-93,00) 88,00(72,00-97,00) 83,00(73,00-90,00)
Гемато-спермальный 
коэффициент 6,61(5,44–8,64) 8,49(7,04–11,68) 11,03(10,55–11,03) –

Мочевая 
кислота, 
мкмоль/л

Спермальная плазма 314,00
(256,05-384,95)

294,90
(260,98-375,05)

312,90
(202,78-331,13)

267,65
(177,90-400,45)

Сыворотка крови 343,75
(296,03-393,68)

328,40
(206,40-459,60)

223,05
(188,20-223,05) –

Гемато-спермальный 
коэффициент 0,86(0,77–1,09) 1,00(0,71–1,34) 1,48(1,19–1,48) –

 П р и м е ч а н и е . Здесь и в табл. 2–5: P ≥ 95 %, p <0,05.
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мочевины у пациентов с нормоспермией составил 8,30 
(7,05-9,95) ммоль/л. При олигоастенотератозооспермии 
и криптозооспермией уровень был мочевины был по-
вышен и составил 9,15 (7,70-10,85)  и 8,90 (7,88-11,43) 
ммоль/л соответственно. В то же время, у пациентов с 
азооспермией отмечено снижение уровня мочевины до 
7,80 (6,35-9,55) ммоль/л. Уровень креатинина в спер-
мальной плазме   возрастал относительно контрольной 
группы у лиц с олигоастенотератозооспермии 551,10 
(431,83-736,35) мкмоль/л  и  криптозооспермии 527,35 
(453,95-670,58) мкмоль/л и  снижался при азооспермии 
403,60(351,80-526,85) мкмоль/л. Что касается мочевой 
кислоты, ее уровень также   снижался при олигоастено-
тератозооспермии  до 294,90 (260,98-375,05) мкмоль/л, 
криптозооспермии 267,65 (117,90-400,45) мкмоль/л 
и при азооспермии, хотя и в наименьшей степени, до 
312,90 (202,78-331,13) мкмоль/л.

Результаты исследования ферментной активности, 
представленные в табл. 2 показывают, что активность 
некоторых ферментов увеличивается при патологиче-
ских изменениях спермограммы. Так, активность ами-

лазы при олигоастенотератозооспермии составила 11,35 
(8,43-15,45) Е/л, при криптозооспермии 12,55 (9,33-
15,63) Е/л, а при полном отсутствии в эякуляте спермато-
зоидов начинала снижаться и составила 9,20 (8,80-9,95), 
хотя значений показателей нормоспермии не достига-
ло 8,40 (5,35-12,90). В случае с щелочной фосфатазой 
установлено достоверное снижение её активности при 
олигоастенотератозооспермии до 160,85 (115,48-494,20) 
Е/л, криптозооспермии до 175,90 (105,10-175,90) и наи-
меньший уровень при азооспермии до 127,70 (46,95-
892,95) Е/л. В то время как уровень при нормоспермии 
249,00 (137,35-535,25) Е/л.

Липидный обмен, результаты исследования которо-
го представлены в табл.3, показал рост некоторых по-
казателей относительно нормы. Так концентрация три-
глицеридов – растет при олигоастенотератозооспермии 
(0,21 (0,07-0,34) ммоль/л), азооспермии (0,32 (0,15-0,44) 
ммоль/л) и криптозооспермии (0,39 (0,37-0,65) ммоль/л) 
при норме до 0,05 (0,02-0,14) ммоль/л. При этом в от-
мечено увеличение уровня холестерина в спермальной 
плазме только у пациентов с азооспермией 0,65 (0,38-

Т а б л и ц а  2
Сравнительная оценка активности ферментов в спермальной плазме и сыворотке крови у мужчин  

c олигоастенотератозооспермией, азооспермией и криптозооспермией.

Метаболиты
Нормозооспермия Олигоастенотерато-

зооспермией
Азооспермия Криптозооспермия

Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3)
Амилаза, 
Е/л

Спермальная плазма 8,40(5,35-12,90) 11,35(8,43-15,45) 9,20(8,80-9,95) 12,55(9,33-15,63)
Сыворотка крови 54,20(42,00-77,53) 38,20(30,60-74,00) 25,75(24,40-25,75) –
Гемато-спермальный коэффициент 0,15(0,09–0,25) 0,32(0,14–0,33) 0,36(0,34–0,36) –

Липаза, 
Е/л

Спермальная плазма 29,10(23,60-34,65) 23,70(19,35-31,10) – –
Сыворотка крови 38,40(29,55-45,38) 41,35(31,90-89,35) – –
Гемато-спермальный коэффициент 0,73(0,55–1,12) 0,70(0,32–0,70) – –

ЩФ, Е/л Спермальная плазма 249,00
(137,35-535,25)

160,85
(115,48-494,20)

127,70
(46,95-892,95)

175,90
(105,10-175,90)

Сыворотка крови 70,80(60,08-84,00) 63,00(53,00-72,00) 75,00(57,00-100,00) 73,00(55,00-78,50)

Гемато-спермальный коэффициент 3,56(2,00–7,57) 2,71(0,99–67,02) 31,11(1,30–31,11) –

Т а б л и ц а  3
Сравнительная оценка показателей липидного обмена в спермальной плазме и сыворотке крови у мужчин  

c олигоастенотератозооспермией, азооспермией и криптозооспермией 

Метаболиты
Нормозооспермия Олигоастенотератозооспермич Азооспермия Криптозооспермия

Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3)

Тригли-
цериды, 
ммоль/л

Спермальная плазма 0,05(0,02-0,14) 0,21(0,07-0,34) 0,32(0,15-0,44) 0,39(0,37-0,65)
Сыворотка крови 0,95(0,72-1,37) 0,93(0,57-1,32) 0,63(0,47-0,63) –
Гемато-спермальный 
коэффициент 2,79(1,23–10,37) 10,64(5,38–72,31) 63,49(29,11–63,49) –

Холе-
стерин, 
ммоль/л

Спермальная плазма 0,59(0,27-0,91) 0,53(0,32-0,82) 0,65(0,38-0,78) 0,55(0,34-0,67)
Сыворотка крови 5,00(4,42-5,77) 4,85(4,53-5,61) 4,97(3,85-6,14) 5,30(4,44-5,64)
Гемато-спермальный 
коэффициент 0,12(0,06–0,23) 0,13(0,08–0,16) 0,35(0,34–0,35) –

ЛПВП, 
ммоль/л

Спермальная плазма 0,09(0,02-0,19) 0,07(0,03-0,14) 0,10(0,06-0,14) 0,07(0,04-0,08)
Сыворотка крови 1,27(1,02-1,52) 1,37(0,67-1,63) 0,44(0,40-0,44) –
Гемато-спермальный 
коэффициент 0,06(0,02–0,16) 0,12(0,01–0,20) 0,27(0,19–0,27) –

ЛПНП, 
ммоль/л

Спермальная плазма 0,44(0,20-0,69) 0,36(0,22-0,58) 0,35(0,20-0,53) 0,31(0,30-0,31)
Сыворотка крови 2,59(2,20-3,29) 2,31(1,17-2,51) 1,27(1,17-1,27) –
Гемато-спермальный 
коэффициент 0,17(0,08–0,34) 0,15(0,04–0,18) 0,33(0,31–0,33) –
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0,78) ммоль/л, при показателях контрольной группы 0,59 
(0,27-0,91) ммоль/л. Что касается липидотранспортной 
систем, отмечается разнонаправленное изменение липо-
протеинов высокой плотности: уменьшение при олои-
гоастенотератозооспермии до 0,07 (0,03-0,14) ммоль/л и 
при криптозооспермии  0,07 (0,04-0,08) ммоль/л, и уве-
личение  при азооспермии до 0,10 (0,06-0,14) ммоль/л. 
А также и однотипное для всех патоспермий сниже-
ние липопротеинов низкой плотности  (до 0,36(0,22-
0,58) ммоль/л при олигоастенотератозооспермии,  0,35 
(0,20-0,53) ммоль/л при азооспермии, до 0,31 (0,30-0,31) 
ммоль/л при криптозооспермии).  

Анализируя изменения уровня глюкозы, в рамках 
исследования углеводного обмена, результаты которого 
представлены в табл. 4, установлено, что при олигоа-
стенотератозооспермии уровень глюкозы снижается до 
2,48 (1,81-4,71), а при азооспермии и криптозооспермии 
– увеличивался соответственно 4,20 (3,21-4,39) и 4,29 
(2,08-5,49). Аналогичная картина изменений отмечена 
для лактата при азооспермии и криптозооспермии: по-
ниженный уровень лактата в спермальной плазме со-
ответственно 3,79 (2,89-4,70) и 4,46 (2,76-6,10). При  
олигоастенотератозооспермии – уровень в спермальной 
плазме так же снижается до 3,96 (2,89-5,18). Что касает-
ся активности ферментов, регулирующих обмен углево-
дов, то тут отмечается снижение активности ферментов 
во всех группах с патоспермией. Наиболее выраженное 
снижение у пациентов с криптозооспермией - до 1004,25 
(550,73-1503,00) Е/л активности лактатдегидрогеназы и 
825,35 (420,30-1091,05) Е/л активности гидроксибути-
ратдегидрогеназы. При олигоастенотератозооспермии и 
азооспермии изменения носили менее выраженный ха-
рактер, хотя и ниже номы.

Так же было проведено исследование минерального 
обмена, представленное в табл. 5. Уровень калия при 

олигоастенотератозооспермии имел минимальные от-
клонения от нормы 27,08 (20,29-33,72) моль/л, а при 
криптозооспермии – максимально выраженные 23,69 
(18,08-26,99) моль/л, Уровни кальция и фосфора сим-
метрично снижались при олигоастенотератозооспер-
мии 4,80 (4,10-5,22) моль/л и 25,73 (18,14-33,06) моль/л, 
а также азооспермии 4,74 (4,44-5,00) моль/л и 16,91 
(9,96-31,13) моль/л соответственно и изменялись они и 
при криптозооспермии: концентрация кальция макси-
мально снижалась до 4,16 (3,13-4,93) моль/л, а концен-
трация  фосфора – увеличивалась до 30,07 (22,88-37,84) 
моль/л. Уровень магния снижается при всех видах па-
тоспермий, причем минимальные цифры отмечены у 
лиц с криптозооспермией 1,46 (1,06-2,33) моль/л, при 
олигоастенотератозооспермии уровень падает до 2,03 
(1,28-3,24) моль/л, при азооспермии до 2,17 (1,18-2,41) 
моль/л.  Уровень железа снижался в спермальной плаз-
ме у пациентов со всеми видами морфологических 
нарушений сперматозоидов – максимально – от 5,30 
(3,83-6,80) моль/л при олигоастенотератозооспермии 
до минимальных значений 3,20 (2,60-5,50) моль/л при 
азооспермии. Однако при олигоастенотератозооспер-
мии отмечено достоверное увеличение концентрации 
железа в крови до 23,90 (7,80-38,40) моль/л.  Уровень 
натрия и хлоридов показал увеличение при олигоасте-
нотератозооспермии и азооспермии: концентрация на-
трия составила 127,00 (114,38-133,58) моль/л и 122,00 
(108,73-134,40) моль/л, концентрация хлоридов 32,70 
(25,13-40,50) моль/л и 34,20 (29,00-38,20) моль/л. В 
то время как при криптозооспермии концентрация на-
трия была примерно равна норме и составила 117,90 
(103,78-131,43) моль/л, а концентрация хлоридов сни-
зилась до 23,25 (18,50-43,30) моль/л при норме 116,70 
(112,20-122,15) моль/л и 30,30 (25,95-39,55) моль/л со-
ответственно.

Т а б л и ц а  4
Сравнительная оценка показателей углеводного обмена в спермальной плазме и сыворотке крови у мужчин  

c олигоастенотератозооспермией, азооспермией и криптозооспермией

Метаболиты
Нормозооспермия Олигоастенотератозоо-

спермия
Азооспермия Криптозооспер-

мия
Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3)

глюкоза, 
ммоль/л

Спермальная плазма 2,68(1,51-4,27) 2,48(1,81-4,71) 4,20(3,21-4,39) 4,29(2,08-5,49)
Сыворотка крови 5,40(5,10-5,70) 5,30(4,90-5,50) 5,60(4,60-5,80) 5,55(4,88-6,13)
Гемато-спермальный коэффициент 0,61(0,35–0,93) 0,61(0,35–1,25) 1,91(1,86–1,91) –

Лактат, 
моль/л

Спермальная плазма 5,64(4,54-7,91) 3,96(2,89-5,18) 3,79(2,89-4,70) 4,46(2,76-6,10)
Сыворотка крови 2,56(1,39-3,60) 1,88(1,32-3,60) 1,76(0,58-1,76) –
Гемато-спермальный коэффициент 2,78(1,32–4,10) 1,95(1,55–6,78) 2,82(1,31–2,82) –

ЛДГ 
лактат-
пируват, 
Е/л

Спермальная плазма 2324,80
(1839,25-2835,80)

1679,00
(1156,23-2368,33)

1025,40
(696,60-1592,50)

1004,25
(550,73-1503,00)

Сыворотка крови 160,60
(144,10-172,85)

176,60
(67,10-204,60)

57,90
(49,20-57,90) –

Гемато-спермальный коэффициент 14,34(10,72–18,26) 11,60(8,34–17,29) 31,46(26,03–31,46) –
ЛДГ 
пируват-
лактат, Е/л

Спермальная плазма 4801,00
(3858,00-5757,50)

3126,00
(2231,00-4508,00)

2315,00
(1296,00-2799,50)

1952,50
(1060,50-2639,00)

Сыворотка крови 293,50(254,25-324,50) 249,00(114,00-330,00) 110,00(92,00-110,00) –
Гемато-спермальный коэффициент 17,66(12,36–21,35) 14,59(12,24–18,79) 29,48(23,54–29,48) –

ГБДГ, Е/л Спермальная плазма 2310,60
(1582,35-2789,65)

1414,60
(1019,40-2055,50)

942,60
(602,95-1145,70)

825,35
(420,30-1091,05)

Сыворотка крови 117,10
(101,00-134,00)

131,10
(53,10-134,20)

47,20
(36,40-47,20) –

Гемато-спермальный коэффициент 20,92(14,01–25,94) 11,28(9,35–26,94) 31,09(22,85–31,09) –
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Обсуждение. Исследование показало, что процесс 
развития патологического состояния эякулята от началь-
ных проявлений до полного отсутствия клеток сперма-
тогенеза приводит к необходимости включения ком-
пенсаторных механизмов организма. Об этом говорит в 
первую очередь незначительное повышение количества 
альбумина в спермальной плазме на самом начальном 
этапе развития патологии, как реакции в ответ на сниже-
ние собственного производства белка, о котором говорит 
прогрессивное снижение содержания общего белка по 
результатам исследования. Причем на этом фоне, АсАТ, 
традиционно считающийся одним из патологических 
маркеров разрушения и повреждения сперматозоидов, 
демонстрирует усиление катаболической выраженности 
энергетического обмена. Ведь именно АсАТ – важней-
ший показатель всей биоэнергетики организма, индика-
тор термогенеза и катаболических процессов. АлАТ в 
противовес АсАТ является ключевой характеристикой 
анаболических процессов. [13]. Компенсаторное повы-
шении последнего при олигоастенотератозооспермии 
связано с попытками повысить белоксинтетические 
процессы и увеличить заимствования аминокислот в ре-
зервных пулах. Соответственно, при усугублении пато-
логии – азооспермии - этот механизм уже не реализуется.  

Так же, как и нет возможности реализации механизмов 
действия амилазы, ведь в самой спермальной плазме 
практически отсутствуют субстраты для её действия, а 
количество сперматозоидов, источников субстрата, рез-
ко снижается в полоть до полного отсутствия [14]. О 
катаболической направленности энергообмена может 
говорить и увеличение собственного производства мо-
чевины на фоне уже описанного дефицита белков, о чем 
свидетельствует преобладание концентрации мочевины 
спермальной плазмы над мочевиной сыворотки крови. 
Снижение щелочной фосфатазы в характеристике мета-
болизма сказывается на ее роли в поддержании глюкозо-
фосфатного гомеостаза, а именно в осуществлении 
процессов трансмембранного фосфорилирования, что 
напрямую влияет на уровень фосфатов и глюкозы. Об 
этом говорят достоверные данные по снижению уровня 
глюкозы в спермальной плазме при олигоастенотерато-
зооспермии и с резким её подъемом при азооспермии 
и криптозооспермии. Из чего можно предположить, что 
снижение щелочной фосфатазы, а также липидотран-
спортных систем при патоспермии приводит к непро-
дуктивному энергорасходу в микроокружении патологи-
ческих форм и вынужденное включение изолирующих 
механизмов проникновения глюкозы в спермальную 

Т а б л и ц а  5
Сравнительная оценка показателей минерального обмена в спермальной плазме и сыворотке крови у мужчин c олигоастенотерато-

зооспермией, азооспермией и криптозооспермией

Метаболиты
Нормозооспермия Олигоастенотератозоо-

спермия
Азооспермия Криптозооспермия

Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3) Me (Q1-Q3)
Калий, 
моль/л

Спермальная плазма 30,00(25,56-38,08) 27,08(20,29-33,72) 24,73(18,55-28,17) 23,69(18,08-26,99)

Сыворотка крови 4,42(4,20-4,70) 4,40(4,21-4,70) 4,60(4,40-4,80) 4,40(4,20-4,50)

Гемато-спермальный коэффи-
циент

6,68(5,27–8,71) 5,83(3,11–10,11) 7,09(5,24–7,09) –

Натрий, 
моль/л

Спермальная плазма 116,70
(112,20-122,15)

127,00
(114,38-133,58)

122,00
(108,73-134,40)

117,90
(103,78-131,43)

Сыворотка крови 141,00(140,00-144,00) 141,00(139,00-144,00) 141,00(138,00-143,00) 140,00(138,50-142,00)

Гемато-спермальный коэффи-
циент

0,82(0,77–0,84) 0,76(0,69–0,83) 0,92(0,87–0,92) –

Хлориды, 
моль/л

Спермальная плазма 30,30(25,95-39,55) 32,70(25,13-40,50) 34,20(29,00-38,20) 23,25(18,50-43,30)
Сыворотка крови 105,00(103,00-106,00) 105,00(103,00-106,00) 105,00(104,00-106,00) 104,00(103,50-105,50)

Гемато-спермальный коэффи-
циент

0,29(0,25–0,36) 0,35(0,19–0,40) 0,31(0,24–0,31) –

Кальций, 
моль/л

Спермальная плазма 5,24(4,74-5,70) 4,80(4,10-5,22) 4,74(4,44-5,00) 4,16(3,13-4,93)
Сыворотка крови 2,36(2,29-2,46) 2,27(1,63-2,33) 1,08(1,02-1,08) –
Гемато-спермальный коэффи-
циент

2,20(1,99–2,38) 2,33(1,60–2,77) 4,47(4,04–4,47)

Фосфор, 
моль/л

Спермальная плазма 27,22(22,54-32,51) 25,73(18,14-33,06) 16,91(9,96-31,13) 30,07(22,88-37,84)
Сыворотка крови 1,00(0,90-1,14) 1,06(0,54-1,15) 0,44(0,37-0,44) –
Гемато-спермальный коэффи-
циент

26,68(22,43–34,92) 26,84(22,72–71,22) 46,60(33,82–46,60) –

магний, 
моль/л

Спермальная плазма 3,89(2,72-4,86) 2,03(1,28-3,24) 2,17(1,18-2,41) 1,46(1,06-2,33)
Сыворотка крови 0,90(0,84-0,93) 0,86(0,52-0,98) 0,35(0,35-0,35) –
Гемато-спермальный коэффи-
циент

4,40(3,08–5,27) 3,46(1,92–4,19) 5,17(3,20–5,17) –

Железо, 
мкмоль/л

Спермальная плазма 5,35(3,93-7,85) 5,30(3,83-6,80) 3,20(2,60-5,50) 3,90(3,25-5,23)
Сыворотка крови 18,90(16,10-22,75) 23,90(7,80-38,40) 10,80(8,80-10,80) –
Гемато-спермальный коэффи-
циент

0,32(0,20–0,49) 0,25(0,12–0,88) 0,47(0,25–0,47) –
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плазму из крови через гемато-спермальный барьер, что 
свидетельствует о снижении производства лактата. Та-
кого рода изменения, возможно, характеризуют увели-
чение проницаемости гемато-тестикулярного барьера 
для этого метаболита, чем можно объяснить изменения 
рН среды в кислую сторону, что является одним из фак-
торов угнетения сперматозоидов [15]. Идентичная кар-
тина наблюдается и для гидроскибутиратдегидрогеназы, 
как одной из вариативных форм фермента, способной 
превращать и гидроксибутират из липидного обмена, то 
есть влиять на соотношение углеводного и липидного 
обмена. Возможно, повышенные концентрации липидов, 
отмеченные ранее, можно связать и с эти фактом.  Три-
глицериды «традиционно» рассматриваются как один из 
факторов поддержания жизнеспособности сперматозои-
дов в спермальной плазме[16]. Полученные данные мо-
гут характеризовать компенсаторные реакции организ-
ма, направленные на поддержание жизнеспособности 
минимальных количеств сперматозоидов. Однако ги-
перлипидемия (и гиперетриглицеридемия и гиперхоле-
стеринемия) описываются как часть неспецифического 
иммунного ответа. Так, по литературным данным, уста-
новлено, что умеренное повышенные уровня холестери-
на соответствуют большей функциональной активности 
системы иммунитета [17]. Установлено, что липопроте-
ины конкурируют с вирусами за клеточные рецепторы, 
связывают токсины, нейтрализуя их действие. Высока 
роль в этом вопросе и креатинина. Возможно, увеличе-
ние его концентрации при олигоастенотератозооспер-
мии и криптозооспермии отражает компенсаторную 
реакцию организма, резервы которой исчерпываются 
при полном нарушении сперматогенеза. Что же касает-
ся практически всех показателей минерального обмена, 
то отмечено снижение их концентраций при всех ви-
дах патоспермий. Исключением стали только натрий и 
хлориды, содержание которых увеличивалось. Сниже-
ние концентрации кальция, который является важным 
фактором, регулирующим проницаемость клеточных 
мембран, приводит к появлению свободный фосфор в 
плазме, что проявляется общем угнетения метаболизма 
и продукции, макроэргов- в частности. Магний- будучи 
облигатным кофактором, участвует во многих фермен-
тативных реакций. При истощении запасов магния сни-
жается и синтез белка, что уже ранее было нами отмече-
но у пациентов с патоспермией. Литературные данные 
указывают также на то, что при снижении концентрации 
магния, происходит увеличение числа патологических и 
неподвижных форм сперматозоидов [19]. При дефиците 
железа снижается активность альдегидоксидазы, ами-
нооксидазы, нарушается биосинтез ДНК.  Интересная 
особенность гемато-спермального коэффициента, каса-
ющаяся показателей минерального обмена заключается 
в том, что этот показатель снижается при олигоастеноте-
ратозооспермии   для всех параметров, за исключением 
кальция, и возрастает при азооспермии для всех иссле-
дуемых аналитов. Видимо, это характеризует различные 
патогенетические механизмы регуляции проницаемости 
гемато-тестикулярного барьера в этих группах.

Заключение. Таким образом, можно сделать следую-
щие выводы:

1. Развитие морфофункциональной патологии в эяку-
ляте приводит к прогрессивному снижению показателей 
метаболических процессов. 

2. Снижение концентрации в спермальной плазме 
белковых компонентов, трансаминаз, а так же рост не-

белковых азотистых включений говорит о преобладании 
катаболического механизма энергообмена

3. Рост глюкозы, несмотря на угнетение трансмем-
браных путей поступления за счет снижения концентра-
ции щелочной фосфатазы и липидотранспортных си-
стем, связан с вынужденным включением изолирующих 
механизмов проникновения глюкозы в спермальную 
плазму из крови через гемато-спермальный барьер. 

4. Повышение содержания липидов в спермальной 
плазме, а также рост креатинина на начальных этапах 
развития патологии, может характеризоваться компенса-
торной реакцией направленной на поддержание жизне-
способности минимальных количеств сперматозоидов.

5. Расстройство минерального обмена наблюдается 
при всех формах патологии эякулята, что в целом сказы-
вается на реализации остальных обменных процессов за 
счет снижения активности ферментных систем, наруше-
ния проницаемости клеточных мембран и повышения 
агрегации сперматозоидов.
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