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Резюме
Бесплодие определяется как неспособность пары забеременеть после по крайней мере одного года регулярной половой 
жизни. Это состояние стало глобальной проблемой здравоохранения, затрагивающей примерно 187 млн пар во всем мире, 
и около половины случаев связаны с мужскими факторами. Существует несколько внешних и внутренних факторов беспло-
дия. Один из основных – окислительный стресс, который является распространенной причиной нескольких состояний, свя-
занных с  мужским бесплодием. Высокие уровни активных форм кислорода (АФК) ухудшают качество спермы, уменьшая 
подвижность и увеличивая повреждение ДНК, белка и липидов. Если разрывы в нитях не восстанавливаются, клетка подвер-
гается апоптозу, программируемой гибели. Комплексные антиоксиданты считаются эффективными для улучшения параме-
тров мужской фертильности благодаря синергическим эффектам различных компонентов. Большинство из них действуют 
путем снижения концентрации АФК, тем самым улучшая качество спермы. Кроме того, в представленном обзоре рассмотре-
ны другие природные молекулы – мио-инозитол и D-хиро-инозитол, которые улучшают качество спермы. В сперматозоидах 
они участвует во многих сигнальных механизмах, которые регулируют уровни цитоплазматического кальция, емкость и функ-
цию митохондрий. С другой стороны, D-хиро-инозитол участвует в подавлении стероидогенного фермента ароматазы, тем 
самым увеличивая уровень тестостерона. В этом обзоре мы анализируем процессы, связанные с окислительным стрессом 
в мужской фертильности, и механизмы действия различных молекул, а также рассматриваем возможности коррекции раз-
личных нарушений мужской репродуктивной сферы.
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Abstract
Infertility is defined as not being to get pregnant for a couple after at least a year of regular sexual life. The condition has become 
a global health issue affecting about 187 million couples worldwide, and about half of the cases are associated with male factors. 
There are several external and internal factor infertility. Oxidative stress, which is a common cause of several conditions associ-
ated with male infertility is one of the main factors. High levels of reactive oxygen species (ROS) decrease sperm quality through 
reducing sperm motility and increasing damage to DNA, protein, and lipids. If DNA strand breaks are not repaired, a cell undergoes 
apoptosis, programmed cell death. The combination antioxidants are considered effective in improving male fertility parameters 
due to synergistic effects of various components. The mechanism of action of most of them is directed toward reducing ROS 
concentration, thereby improving sperm quality. In addition, this review considers other natural molecules - myo-inositol and 
D-chiro-inositol, which improve sperm quality. They are involved in many signalling mechanisms in spermatozoa that regulate 
cytoplasmic calcium levels, mitochondrial capacity and function. On the other hand, D-chiro-inositol is involved in the inhibition 
of steroidogenic aromatase enzymes, thereby increasing testosterone levels. In this review, we analyse the processes associated 
with oxidative stress in male fertility and the mechanisms of action of various molecules, as well as consider treatment options 
for management of various male reproductive system disorders.
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ВВЕДЕНИЕ

Бесплодный брак  – отсутствие беременности у  пар-
тнерши в течение 1 года регулярной половой жизни без 
предохранения  – встречается примерно у  15% пар 
во всем мире [1]. Бесплодие стало глобальной проблемой 
здравоохранения, встречающейся примерно у  187  млн 
пар во всем мире, и примерно половина случаев связана 
с так называемым мужским фактором [2].

Образ жизни  [3, 4], генетические причины  [5] 
и  окружающая среда, такие как воздействие химиче-
ских веществ  [6], представляют собой факторы риска 
мужского бесплодия. Кроме того, некоторые патологии, 
связанные с окислительным стрессом и повреждением 
ДНК (дезоксирибонуклеиновой кислоты), включая вари-
коцеле и  эндокринный дисбаланс, могут вызывать 
бесплодие [3].

Окислительный стресс, вызванный высоким содержа-
нием активных форм кислорода (АФК), наблюдается 
у 30–80% бесплодных пациентов  [7, 8]. Высокие уровни 
АФК способствуют ухудшению качества спермы главным 
образом за  счет снижения подвижности и  повышения 
уровней окисления ДНК, окисления белков и перекисно-
го окисления липидов [9]. 

Действительно, АФК представляют собой основной 
фактор, способствующий мужскому идиопатическому 
бесплодию. В  последние годы мужское бесплодие, свя-
занное с окислительным стрессом сперматозоидов (ОСС), 
появилось как термин, определяющий бесплодных муж-
чин с  аномальными характеристиками спермы и  ОСС, 
и встречается у 37,2 млн мужчин. 

ОСС характеризуется аномальными параметрами 
спермы без четкой причины идиопатического беспло-
дия  [10] и  является новым фактором риска мужского 
бесплодия. В качестве лечения идиопатического беспло-
дия рекомендуются антиоксиданты. Интересно, что раз-
личные антиоксиданты проявляют синергические эффек-
ты, что делает антиоксидантные комплексы эффективным 
средством лечения мужского бесплодия  [10], которое 
включает в  себя несколько различных соединений. 
Большинство из  них действуют, снижая уровень АФК 
и тем самым улучшая подвижность сперматозоидов [11]. 
В то время как физиологические уровни АФК необходи-
мы для регуляции функций спермы, их чрезмерное коли-
чество может подавить антиоксидантные механизмы, 
ответственные за защиту сперматозоидов.

ПАТОГЕНЕЗ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО СТРЕССА, 
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ 
И ПОВРЕЖДЕНИЯ ДНК

Когда продукция АФК проходит антиоксидантную 
защиту, опасные эффекты на  сперматозоиды можно 
резюмировать как увеличение повреждения перекисно-
го окисления липидов и ДНК и снижение подвижности, 
морфологии и жизнеспособности сперматозоидов, кото-
рые связаны со  значимым снижением их фертильно-
сти [12, 13]. 

Кроме того, основной мишенью АФК является пере-
кисное окисление ненасыщенных жирных кислот с обра-
зованием высокореактивных липидов и  альдегидов, 
которые вступают в реакцию с клеточными компонента-
ми, вызывая увеличение содержания АФК [3, 14].

Сперматозоиды также особенно чувствительны 
к  повреждению, вызванному чрезмерным количеством 
АФК, потому что их плазматические мембраны содержат 
большое количество полиненасыщенных жирных кислот 
в  виде докозогексаеновой кислоты, где шесть двойных 
связей между их метиленовыми группами не конъюгиро-
ваны. Полиненасыщенные жирные кислоты подвергаются 
перекисному окислению липидов АФК, что снижает 
целостность мембран [15].

Как уже упоминалось ранее, избыток АФК может 
повредить не  только текучесть мембраны сперматозои-
дов, но и ядерную ДНК. Повреждение, связанное с ДНК 
сперматозоидов, может привести к  атаке на  азотистые 
основания, двух- или однонитевому разрыву ДНК и изме-
нениям хроматина [16]. 

Предыдущие исследования, проведенные по окисли-
тельному стрессу ДНК сперматозоидов, показали, что 
гуанозин и аденозин относятся к числу наиболее чувстви-
тельных к окислению нуклеотидов [4]. 

Широко известно, что генетический материал структу-
рирован в  сильно конденсированной и  компактной 
форме для повышения стабильности, и  в  соответствую-
щее время ДНК деконденсируется для передачи генети-
ческой информации [16]. 

В  связи с  этим избыток АФК может способствовать 
деконденсации ДНК, подвергая ее повреждению сво-
бодными радикалами. Репарация ДНК может происхо-
дить только на  определенных стадиях спермиогенеза, 
который не включает стадию конденсации. Фактически 
после начальных стадий последний шанс на восстанов-
ление происходит с  помощью цитоплазмы яйцеклетки. 
Если разрывы в  нитях не  восстанавливаются, клетка 
подвергается апоптозу и, следовательно, программируе-
мой гибели [13, 14].

БОРЬБА С ОКСИДАТИВНЫМ СТРЕССОМ

Хорошо известно, что причиной многих проблем 
с фертильностью является оксидативный стресс – широко 
распространенное патологическое состояние, признаки 
которого можно обнаружить у большинства мужчин с бес-
плодием. Это повреждение активными формами кисло-
рода клеток сперматогенеза (прежде всего, сперматозои-
дов), при этом источниками оксидативного стресса могут 
быть и сами сперматозоиды, и лейкоциты спермы. 

Причины оксидативного стресса различны: сопутству-
ющие заболевания, такие как сахарный диабет, сердечно-
сосудистые и системные, а также онкологические заболе-
вания; влияние неблагоприятных факторов образа жизни, 
курение, ожирение, алкоголизм, употребление наркоти-
ческих и психотропных веществ – все, что может приво-
дить к  тому, что репродуктивный потенциал мужчины, 
к сожалению, значительно снижается.
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Почему же сперматозоиды так уязвимы перед окси-
дативными стрессом? Сперматозоид – это клетка, пред-
ставляющая собой ядро, несущее генетический матери-
ал, снабженное жгутиком, который обеспечивает 
подвижность. 

Мембраны сперматозоидов содержат большое коли-
чество полиненасыщенных жирных кислот, и когда окси-
дативный стресс повреждает мембрану, снижается их 
подвижность. Сперматозоиды почти не имеют собствен-
ной антиоксидантной системы в цитоплазме, поэтому их 
ДНК беззащитна перед прямым воздействием активных 
форм кислорода. Но  в  семенной плазме (жидкости, 
окружающей сперматозоиды) содержатся защитные фак-
торы. Поэтому с  активными формами кислорода и  сво-
бодными радикалами можно бороться, применяя антиок-
сидантную терапию. 

Следует честно сказать, что антиоксидантная терапия 
при наличии оксидативного стресса в  первую очередь 
влияет на подвижность и концентрацию сперматозоидов, 
что повышает у пары шансы на возможность наступления 
естественной беременности. В то же время она практиче-
ски не влияет на морфологию сперматозоидов [17].

Фолиевая кислота
Фолиевая кислота представляет собой витамин B (B9), 

который играет жизненно важную роль в синтезе нукле-
иновых кислот и метаболизме аминокислот. Она обладает 
сродством к свободным радикалам, что и послужило ее 
использованию в качестве потенциального антиоксидан-
та для лечения мужского бесплодия. Потребление фолие-
вой кислоты связано с более низким уровнем фрагмента-
ции ДНК сперматозоидов. Одно из исследований показа-
ло, что ежедневное потребление 700 мкг фолиевой кис-
лоты было связано с уменьшением на 30% риска разви-
тия трисомии 21-й пары, дисомии по  ХХ хромосоме 
и анеуплоидией ДНК [18]. 

Недавние систематический обзор и метаанализ про
анализировали 7  рандомизированных контролируемых 
исследований с  участием субфертильных мужчин для 
оценки пероральных добавок фолиевой кислоты отдель-
но или в комбинации с сульфатом цинка, оценивая инги-
бин В, ФСГ (фолликулостимулирующий гормон), тестосте-
рон и сопутствующие характеристики спермы, такие как 
концентрация, морфология и подвижность. Как следствие, 
добавки с  фолиевой кислотой значительно улучшают 
концентрацию сперматозоидов [19, 20].

L-карнитин
L-карнитин обнаруживается в  виде свободных или 

ацетилированных форм в эпидидимальной ткани, семен-
ной плазме и сперматозоидах [21, 22]. 

Рандомизированное плацебо-контролируемое иссле-
дование 100 пациентов, принимающих L-карнитин, пока-
зало значительное улучшение качества спермы, в частно-
сти, концентрации и подвижности сперматозоидов [23]. 

Многоцентровое исследование 100 пациентов, полу-
чавших 3  г/сут перорального L-карнитина в  течение 
4  мес., показало, что L-карнитин увеличивает подвиж-

ность сперматозоидов и общее количество эякулирован-
ных сперматозоидов [24]. 

В  конечном счете систематический обзор количе-
ственно оценил эффективность L-карнитина и  (или) 
ацетил-L-карнитина. Результаты показали, что оба карни-
тина, вероятно, улучшают общую подвижность спермато-
зоидов и снижают количество сперматозоидов с непра-
вильной морфологией [25].

L-аргинин
L-аргинин активно участвует в  образовании спер-

матозоидов и  предотвращает перекисное окисление 
мембранных липидов [13]. Существуют доказательства 
того, что низкие концентрации NO увеличивают капа-
цитацию сперматозоидов человека  [26]. Основываясь 
на способности L-аргинина увеличивать выработку NO, 
вполне вероятно, что L-аргинин защищает сперматозо-
иды от перекисного окисления липидов. Эти результа-
ты убедительно подтверждают предположение о  том, 
что L-аргинин улучшает качество сперматозоидов 
через биосинтез оксида азота [27]. Аминокислота улуч-
шала объем, концентрацию, подвижность, жизнеспо-
собность и морфологию сперматозоидов без побочных 
эффектов [28].

N-ацетилцистенин
С 1960-х гг. N-ацетилцистеин (NAC) широко описыва-

ется как муколитический агент. Благодаря способности 
соединения разрывать дисульфидные связи в высокомо-
лекулярных гликопротеинах слизи NAC также рассматри-
вается как вариант лечения заболеваний, связанных 
с  окислительным стрессом. Кроме того, в  нескольких 
исследованиях in vitro сообщалось об эффективной анти-
оксидантной активности NAC с использованием различ-
ных окислителей, субстратов и  методов оценки окисли-
тельных процессов [13, 29].

В  недавней работе были исследованы параметры 
спермы, содержание протамина, целостность ДНК и окис-
лительный стресс до  варикоцелэктомии и  через 3  мес. 
Аномальные параметры спермы, дефицит протамина, 
фрагментация ДНК и ОСС были значительно снижены как 
в  контрольной, так и  в  группе лечения по  сравнению 
с  дооперационным периодом. В  частности, NAC значи-
тельно улучшил дефицит протамина и  фрагментацию 
ДНК [30].

Еще одно рандомизированное слепое клиническое 
исследование на 50 мужчинах с астенотератозоосперми-
ей показало, что после лечения NAC (600  мг 3  раза 
в день) исследователи обнаружили значительное увели-
чение концентрации и  подвижности сперматозоидов, 
тогда как доля аномальной морфологии и фрагментации 
ДНК значительно снизилась [31].

Цинк
Цинк обладает антиапоптотическими и  антиокси-

дантными свойствами с  потенциальным положитель-
ным эффектом на сперматогенез. Протективный эффект 
цинка на  структуру сперматозоидов, вероятно, может 
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быть самым важным защитным механизмом мужской 
фертильности. Аномалии жгутика, гипертрофия и гипер-
плазия волокнистой оболочки, нарушение аксонемы, 
дефекты внутренних микротрубочек, отсутствующий 
срединный элемент  – все связаны с  дефицитом 
цинка [32].

Исследования показали положительный эффект 
от добавления цинка у пациентов с идиопатическим бес-
плодием на  увеличение концентрации сперматозоидов, 
прогрессирующую подвижность и целостность спермато-
зоидов и частоту наступления беременности [33, 34].

A.E. Omu et al. рандомизировали 45 мужчин с астено-
зооспермией в 4 группы: цинк, цинк + витамин Е, цинк + 
витамины Е и С, без терапии. Через 3 мес. терапия, вклю-
чавшая цинк самостоятельно или в сочетании с витами-
ном Е или витамином Е + С, приводила к значительному 
улучшению параметров спермограммы, снижению ОСС, 
апоптоза и  уровня фрагментации ДНК сперматозои-
дов [32]. Однако результаты этого исследования ограни-
чены из-за небольшого размера выборки. 

Селен 
Селен является важным микроэлементом, участвую-

щим в  сперматогенезе. Он обеспечивает защиту ДНК 
сперматозоидов от  повреждения ОСС. Механизм 
до конца неясен. Считается, что селен увеличивает функ-
цию биологического глутатиона, поскольку он является 
основным компонентом определенной группы белков, 
называемых селеноферментами. Существует более 
25 селенопротеинов, таких как гидропероксид фосфоли-
пида глутатионпероксидазы  [35] и  сперматозоидный 
селенопротеин супероксид глутатионпероксидазы  [36], 
которые помогают поддерживать структурную целост-
ность сперматозоидов [37]. 

Морфологические аномалии и нарушение подвижно-
сти сперматозоидов являются одними из наиболее рас-
пространенных видов патоспермии, связанных с дефици-
том селена  [38]. Селен в основном изучали в сочетании 
с другими витаминами, особенно с витамином Е, так как 
хорошо известно, что в синергии с селеном он работает 
как антиоксидант  [39]. M.R. Safarinejad и  S. Safarinejad 
сообщили о  статистически значимом улучшении всех 
параметров спермы у мужчин, получавших 200 мкг селе-
на отдельно или в  комбинации с  N-ацетилцистеином 
в течение 26 нед. [40].

Было установлено, что селен оказывает благоприят-
ное влияние на жизнеспособность сперматозоидов, обе-
спечивая защиту от АФК [41].

Витамин Е 
Витамин Е (­α-токоферол) способен инактивировать 

свободные гидроксильные радикалы и  супероксидные 
анионы, тем самым уменьшая перекисное окисление 
липидов, инициируемое АФК на  уровне плазменных 
мембран. Поэтому этот антиоксидант защищает компо-
ненты мембран сперматозоидов от  повреждения ОСС. 
Установлена прямая связь между уровнями витамина Е 
в семенной плазме и процентом подвижных спермато-

зоидов в сперме [42]. Кроме того, более низкие уровни 
витамина Е наблюдались в  сперме бесплодных 
мужчин [43]. 

S.A. Suleiman et al. исследовали пероральное приме-
нение 300  мг ежедневного витамина Е у  бесплодных 
мужчин, выявив значительное улучшение подвижности 
сперматозоидов, сопровождающееся уменьшением пока-
зателей ОСС в группе лечения. Более того, они сообщили 
о 21% случаев спонтанной беременности в группе лече-
ния по сравнению с 0% в группе плацебо [44]. 

Работы, исследующие витамин Е в сочетании с други-
ми витаминами, выявили значительное улучшение кон-
центрации сперматозоидов [45, 46] вместе с уменьшени-
ем фрагментации ДНК сперматозоидов и  уровня АФК 
в семенной плазме [46]. 

L. Keskes-Ammar et al. рандомизировали 54 бесплод-
ных мужчины на  две группы: одни принимали 400  мг 
витамина Е + 225  мкг селена, а  другие получали 4–5  г 
витамина  B в  день в  течение 3  мес. Авторы сообщили 
о значительном снижении уровня малонового диальдеги-
да  – маркера перекисного окисления липидов, а  также 
о значительном улучшении подвижности и жизнеспособ-
ности сперматозоидов в  группе витамина Е и  селена 
по сравнению с другой группой [47]. 

Однако небольшой размер выборки является ограни-
чением этих исследований [48]. 

РОЛЬ ИНОЗИТОЛОВ В МУЖСКОЙ ФЕРТИЛЬНОСТИ

Мио-инозитол и  D-хиро-инозитол являются природ-
ными соединениями, участвующими во многих биологи-
ческих путях. Помимо метаболической активности, 
мио-инозитол и D-хиро-инозитол глубоко влияют на сте-
роидогенез, регулируя пулы андрогенов и  эстрогенов, 
вероятно, противоположными способами. Учитывая 
сложность механизмов действия, связанных с  инозито-
лом, многие из их полезных эффектов все еще находятся 
под пристальным вниманием. Поэтому продолжающиеся 
исследования направлены на  выявление новых 
возникающих ролей и механизмов, которые могут позво-
лить клиницистам адаптировать терапию инозитолом 
и использовать ее в других областях медицины, до  сих 
пор неисследованных [49]. 

Открытие инозитолов и их свойств
Инозитолы привлекли интерес клиницистов, особенно 

эндокринологов и  гинекологов, только в  последние 
20  лет, хотя их история уходит далеко в  прошлое. Она 
началась в 1850 г., когда немецкий врач и химик Иоганн 
Йозеф Шерер выделил гексагидроксициклогексан 
из мышечных клеток и назвал эту молекулу «Инозитол» 
из комбинации греческих терминов: ìs (is, in) – «сухожи-
лие, волокно», ose указывает на  углевод, ite  – «эфир», 
ol  – «алкоголь», а  также из-за его сладкого вкуса  [50]. 
Инозитол является важным компонентом структурных 
липидов, а именно фосфатидилинозитола и его различ-
ных фосфатов, включая фосфатидилинозитолфосфатные 
липиды [51, 52]. 
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Мио-инозитол в основном включен в мембраны эука-
риотических клеток в  виде фосфатидилмио-инозитола, 
который действует как второй мессенджер при передаче 
нескольких эндокринных сигналов, включая ФСГ, ТТГ 
(тиреотропный гормон) и инсулин.

У человека большое количество миоинов (около 1 г/сут) 
обеспечивается при приеме пищи, основными источни-
ками которой являются злаки, бобовые, масличные семе-
на и орехи [53], но значительная часть суточной потреб-
ности все еще синтезируется эндогенно почками (около 
4  г/сут). Когда эндогенная продукция мио-инозитола 
недостаточна для удовлетворения биологических потреб-
ностей человека, становится необходимым адекватное 
потребление инозитола через определенные продукты 
питания и (или) добавки [54]. 

Инозитолы и репродукция человека
Помимо метаболизма глюкозы, инозитолы глубоко 

вовлечены в физиологию женского и мужского размно-
жения. У женщин инозитол участвует в опосредованных 
ФСГ путях, регулирующих пролиферацию и  созревание 
гранулезных клеток. Исходя из этой роли, он модулирует 
продукцию ФСГ-опосредованного антимюллерова гормо-
на (АМГ), играя ключевую роль в определении созревания 
и транспорта ооцитов в яйцеводе, а  также обеспечении 
хорошего качества эмбрионов [55].

Как наблюдалось у женщин, в мужских репродуктив-
ных органах мио-инозитол более распространен, чем 
в  кровотоке, что указывает на  то, что это соединение 
также проявляет ключевую функцию в мужском размно-
жении. Действительно, трансгенные мыши с  низким 
содержанием миоидов в придатке яичка демонстрирова-
ли сниженную фертильность [56]. 

В  сперматозоидах мио-инозитол ведет себя как вто-
рой мессенджер, модулирующий внутриклеточные уров-
ни Ca2+, которые регулируют окислительный метаболизм 
митохондрий и выработку АТФ [13].

Поскольку митохондрии представляют собой источ-
ник энергии, они являются ключевыми органеллами для 
подвижности сперматозоидов, акросомальной реакции 
и оплодотворения [13]. Таким образом, здоровое мито-
хондриальное состояние и,  следовательно, высокий 
митохондриальный мембранный потенциал (ММП) счи-
таются важными характеристиками и (или) целесообраз-
ными результатами лечения для спермы хорошего 
качества.

Тем не менее некоторые пациенты не могли извлечь 
выгоду из введения мио-инозитола. Чрезмерно высокое 
значение ММП может ухудшить подвижность и качество 
сперматозоидов, что приведет к  увеличению продукции 
АФК [57]. 

В нескольких исследованиях пациентов, проходящих 
процедуры экстракорпорального оплодотворения (ЭКО), 
сообщалось, что после инкубации с  мио-инозитолом 
количество и  подвижность сперматозоидов улучшились, 
а также увеличился процент оплодотворения [58]. 

Наконец, следует отметить, что мио-инозитол также 
способен защитить сперму бесплодных мужчин, проходя-

щих вспомогательные репродуктивные технологии (ВРТ), 
от изменений, происходящих во время процедуры крио-
консервации [59]. Взятые вместе, эти результаты еще раз 
отмечают благотворное влияние инозитола на  фертиль-
ность человека.

Недавно были оценены оптимальные дозировки 
и сроки введения D-хиро-инозитола при различных пато-
логиях, включая мужское бесплодие. Действительно, при 
оценке учитывалось его влияние на экспрессию стерои-
догенного фермента ароматазы, который ароматизирует 
андрогены до  эстрогенов. В  частности, лечение D-хиро-
инозитолом ингибирует экспрессию фермента, что при-
водит к накоплению тестостерона [60].

Авторы исследования 2022  г. рассматривают влия-
ние, которое может оказать лечение инозитолами 
на  обычные и  функциональные параметры спермы 
(MMП, компактность хроматина сперматозоидов и фраг-
ментацию ДНК сперматозоидов), ОСС и  беременность, 
выкидыш и живорождаемость. Оказалось, что инозитол 
может улучшить количество сперматозоидов, подвиж-
ность, акросомальную реакцию и ММП. Поэтому исполь-
зование инозитолов должно быть предпочтительным 
у пациентов с идиопатической астенозооспермией, осо-
бенно в случае нарушения функции митохондрий спер-
матозоидов. Благодаря инсулин-сенсибилизирующему 
действию роль этих молекул может предполагаться для 
лечения бесплодия, вызванного нарушением углевод-
ного обмена [61].

Обратимость формирования пор в  процессе клеточной 
смерти в связи с инозитолом

Биологи из США в 2022 г. обнаружили, что ингибиро-
вание фермента фосфоинозитол-3-киназы, участвующего 
в передаче внутриклеточных сигналов, снижает уровень 
клеточной гибели и  предотвращает выброс клеткой 
медиаторов воспаления.

Число клеток в  организме регулируется балансом 
между клеточным делением и  клеточной гибелью. 
Поддержание постоянства числа клеток очень важно для 
нормального функционирования тканей и предотвраще-
ния развития опухолей. 

Двойные эффекты D-хиро-инозитола (снижение эстроге-
нов при эстроген-чувствительных женских расстройствах, 
увеличение андрогенов при мужском гипогонадизме)

Сделано открытие того, что D-хиро-инозитол модули-
рует экспрессию фермента ароматазы, влияя на стерои-
догенез и, следовательно, на баланс андрогенов и эстро-
генов [62]. Интересно, что исследование G. Monastra et al. 
показало, что добавление 1  г/сут D-хиро-инозитола 
в течение 1 мес. добровольцам-мужчинам с измененной 
гликемией и (или) гормональным статусом снижало уров-
ни эстрона и  эстрадиола в  сыворотке крови (–85,0 
и –14,4% соответственно) и повышало уровень тестосте-
рона и  дегидроэпиандростерона (23,4 и  13,8% соответ-
ственно). Помимо нормализации гормонального баланса, 
лечение D-хиро-инозитолом также снижало гликемию, 
инсулинемию [63]. Эти результаты, по-видимому, подтвер-
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ждают, что D-хиро-инозитол функционирует как ингиби-
тор ароматазы, явно открывая новые перспективы иссле-
дований и терапевтических применений.

Среди мужского населения потенциальной мишенью 
для введения D-хиро-инозитола могут быть пожилые 
мужчины, страдающие возрастным гипогонадизмом, 
у  которых нарушается выработка адекватных уровней 
тестостерона семенниками и  сперматозоидами, что 
приводит к  дефициту андрогенов  [50, 64]. Снижение 
сексуальной активности, потеря волос на теле, субфер-
тильность и  эректильная дисфункция представляют 
собой основные симптомы, которые испытывают эти 
пациенты, за  которыми следует неизбежное снижение 
качества их жизни.

Для подтверждения новых интересных данных следует 
проводить дальнейшие исследования с  более крупными 
когортами пациентов, и такие многообещающие результа-
ты не следует упускать из виду. Очевидно, что еще многое 
предстоит понять и узнать об инозитолах [50].

АНТИОКСИДАТИВНЫЕ КОМПЛЕКСЫ  
И ПРЕПАРАТЫ ИНОЗИТОЛА В РОССИИ

В  России доступен уникальный препарат Актиферт 
Андро, который относится к  витаминно-минеральным 
комплексам. В его состав входят антиоксиданты и инози-
тол (табл.). 

Действие на организм
Специализированный комплекс Актиферт Андро соз-

дан для мужчин с  целью улучшения функционального 
состояния репродуктивной системы (сперматогенеза): 
нормализации качества, количества и подвижности спер-
матозоидов; оптимизации вязкости спермы и поддержа-
ния эректильной функции.

Свойства компонентов
Комплекс компонентов в составе препарата Актиферт 

Андро, подобранный с учетом новейших международных 
исследований в области репродуктологии, обеспечивает 
оптимальную заботу о мужском здоровье. В состав ком-
плекса входят такие активные компоненты, как инозит, 
карнипур тартрат (L-карнитин), ацетилцистеин, dl-альфа-
токоферола ацетат, цинка сульфат, L-аргинин, фолиевая 
кислота, натрия селенит 2,5%.

Рекомендуется в  качестве дополнительного источ-
ника витаминов Е, фолиевой кислоты, инозита, 
L-карнитина, селена и  цинка, цистеина (ацетилцистеи-
на) и аргинина лицам старше 18 лет при планировании 
беременности для улучшения качества, количества 
и  подвижности сперматозоидов; в  комплексной тера-
пии мужского бесплодия; при подготовке к сбору эяку-
лята для процедуры ЭКО.

Применение. Внутрь. Взрослым по  1  табл.  в день 
во время или после еды. Таблетку перед употреблением 
нужно растворить в  стакане (200  мл) питьевой воды. 
Продолжительность приема не менее 1 мес., при необхо-
димости прием можно повторить. Перед применением 

рекомендуется проконсультироваться с врачом (возмож-
на коррекция схемы и курса приема).

Применение препарата Актиферт Андро совместно 
с  соблюдением здорового образа жизни в  течение 
1 цикла сперматогенеза (3 мес.) обеспечивает его нор-
мализацию: улучшение морфологии, количества и под-
вижности сперматозоидов, объема эякулята и вязкости 
спермы, уменьшение ОСС в ткани яичек, что препятству-
ет повреждению мембран сперматозоидов, а  значит, 
способствует повышению жизнеспособных сперматозо-
идов в  эякуляте, нормализации выработки тестостеро-
на, оказывает положительное влияние на  либидо 
и потенцию.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Антиоксиданты оказывают патогенетическое воздей-
ствие на  мужское бесплодие, связанное с  ОСС. 
Антиоксидант может представлять собой адъювантное 
лечение в таких случаях, избегая дальнейшего поврежде-
ния, вызванного АФК. Инозитолы играют также иные 
роли, чем те, которыми обладают антиоксиданты. Таким 
образом, независимо от  их антиоксидантных свойств, 
активность этих молекул была широко исследована 
и  описана. Благотворное влияние препарата Актиферт 
Андро на подвижность и функцию сперматозоидов может 
быть обусловлено их многими действиями: помимо анти-
оксидантных, инсулин-сенсибилизирующими свойствами, 
прокинетической активностью и гормональными регуля-
торными эффектами, положительным влиянием на разви-
тие ооцитов, сперматозоидов и  эмбрионов. Более того, 
Актиферт Андро может быть интересным лечением благо-
даря его модуляции экспрессии ароматазы и,  следова-
тельно, увеличению уровня тестостерона. Требуются даль-
нейшие исследования в этой области.�
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 Таблица. Состав препарата Актиферт Андро
 Table. Components in the composition of Aktifert Andro

Наименование компонентов 
(активные вещества) Количество % от РУСП*

Витамин Е (токоферол) 30,00 мг 300**

Фолиевая кислота 200,00 мкг 100

L-карнитин 200,00 мг 67***

Инозит 700,00 мг 140***

Аргинин 30,00 мг –

Ацетилцистеин 200,00 мг –

Цинк 20,00 мг 133**

Селен 55,00 мкг 79

* Рекомендуемый уровень суточного потребления.
** Не превышает верхний допустимый уровень суточного потребления.
*** % от адекватного уровня потребления в соответствии с Едиными санитарно-
эпидемиологическими и гигиеническими требованиями к товарам, подлежащим 
санитарно-эпидемиологическому надзору (контролю).
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