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Резюме
Одной из ведущих причин нарушения функции сперматозоидов является оксидативный стресс. Избыточная концентрация 
активных форм кислорода приводит к повреждению мембран сперматозоидов и нарушению целостности их ДНК, что отра-
жается не только на вероятности наступления беременности естественным путем, но и на результатах применения вспомога-
тельных репродуктивных технологий и риске невынашивания беременности. Сперматозоиды крайне уязвимы перед оксида-
тивным стрессом, учитывая ограниченный функциональный запас их антиоксидантных систем и аппарата репарации ДНК. 
Часто причиной появления активных форм кислорода являются факторы образа жизни, большинство из которых являются 
модифицируемыми. Как модификация образа жизни, так и применение антиоксидантных биологически активных добавок 
являются адекватными и совместимыми друг с другом способами борьбы с мужским бесплодием, ассоциированным с окси-
дативным стрессом. Поиск других внутренних и внешних источников активных форм кислорода, выявление этиологии окси-
дативного стресса и  лечение соответствующих заболеваний необходимы для успешной регуляции окислительно- 
восстановительных процессов в мужской репродуктивной системе в клинической практике, что необходимо не только для 
преодоления бесплодия, но и для предотвращения индуцированных эпигенетических нарушений у последующих поколений.
В статье проанализированы молекулярные механизмы мужского идиопатического бесплодия. Авторы предлагают обзор спо-
собов предотвращения оксидативного стресса как одной из причин субфебрильности. В статье представлен обзор средств 
современной фармакотерапии, а также возможностей устранения последствий влияния активных форм кислорода на спер-
матогенез и мужскую репродуктивную систему в целом.
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Abstract
Oxidative stress is one of the leading causes of sperm dysfunction. Excessive amounts of reactive oxygen species can damage sperm 
membranes and disrupt their DNA integrity, which affects not only the likelihood of getting pregnant naturally, but also the clinical 
outcomes of assisted reproductive technologies and the risk of miscarriage. Sperm cells are extremely vulnerable to oxidative stress, 
given the limited functional reserve of their antioxidant systems and the DNA repair apparatus. Lifestyle factors, most of which are 
modifiable, often trigger generation of reactive oxygen species.  Both the lifestyle modification and use of antioxidant dietary 
supplements are adequate and compatible ways to combat male oxidative stress-associated infertility. The search for other internal 
and external sources of reactive oxygen species, the identification of the etiology of oxidative stress and treatment of respective 
diseases are necessary for the successful regulation of redox processes in the male reproductive system in clinical practice, which 
is required not only to overcome infertility, but also to prevent induced epigenetic disorders in subsequent generations.
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The article presents the analysis of the molecular mechanisms of male idiopathic infertility. The authors provide an overview of 
how to prevent oxidative stress as one of the causes of subfebrile fever. The article provides an overview of modern therapeutics, 
as well as the options for eliminating the consequences of the effect of reactive oxygen species on spermatogenesis and male 
reproductive system in general.
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ВВЕДЕНИЕ

Причинами субфертильности у мужчин могут быть вари-
коцеле, крипторхизм, гипогонадизм и генетические факторы. 
Однако примерно у 25% пар основную причину бесплодия 
выделить не  удается, и  такое бесплодие называют идио-
патическим  [1]. Одним из  механизмов, предположительно 
вызывающих идиопатическое бесплодие, является воздей-
ствие активных форм кислорода  (АФК). Повышенная кон-
центрация АФК в сочетании с ослаблением антиоксидант-
ной защиты приводит к окислительно- восстановительному 
дисбалансу, снижению подвижности сперматозоидов 
и повреждению их ДНК. Большое количество ненасыщен-
ных жирных кислот в мембранах сперматозоидов делает их 
особо уязвимыми к  повреждающему действию АФК. 
Перекисное окисление липидов приводит к  повышенной 
окислительной нагрузке на клеточный аппарат. Запускается 
цепочка событий, состоящая из потери целостности клеточ-
ной мембраны, повышения ее проницаемости, снижения 
подвижности сперматозоида, структурного повреждения 
ДНК и  апоптоза. К  проявлениям оксидативного стресса 
в  мужской репродуктивной системе способны приводить 
некоторые внутренние и внешние факторы.

Так, инфекционно-воспалительные заболевания 
репродуктивных органов (например, хронический про-
статит), а также системные острые респираторные вирус-
ные заболевания всегда сопровождаются развитием 
оксидативного стресса, что негативно влияет на сперма-
тогенез и фертильность, в том числе в постковидном 
периоде [2]. Хотя данные о проникновении нового коро-
навируса SARS-CoV-2 врепродуктивную систему у мужчин 
противоречивы, можно с высокой долей уверенности 
утверждать, что системное воздействие воспаления и 
«цитокинового шторма» при заболевании COVID-19 ока-
зывают негативное влияние на репродуктивные органы и 
сперматогенез [2]; описываются случаи затяжного перио-
да восстановления нормальных параметров спермы 
после перенесенного заболевания COVID-19 [3].

В настоящее время нет единой точки зрения относительно 
того, каких пациентов следует направлять на  лабораторную 
оценку выраженности оксидативного стресса. Нет и общего 
понимания того, какой лабораторный тест оптимален в  той 
или иной клинической ситуации. Продолжаются споры о пред-
почтительном виде, дозах и  продолжительности антиокси-
дантной терапии  [4]. Необходимо дальнейшее изучение 
источников продукции АФК, различных лабораторных тестов 
и связи между оксидативным стрессом и наступлением бере-

менности естественным путем или в результате применения 
вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ).

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕССА

Оксидативный стресс определяют как дисбаланс между 
продукцией АФК и нейтрализующей способностью анти-
оксидантных систем [5]. Уязвимость сперматозоидов перед 
оксидативным стрессом обусловлена высоким содержани-
ем полиненасыщенных жирных кислот в плазматической 
мембране и слабой компенсаторной способностью систем 
антиоксидантной защиты и  репарации ДНК  [6, 7]. 
Определенный уровень генерации АФК необходим для 
созревания сперматозоидов, акросомальной реакции, 
капацитации, гиперактивации и проникновения их в яйце-
клетку [8]. Также АФК могут выполнять функцию молекул- 
мессенджеров, модулируя НАДФН-оксидазу и работу цепи 
переноса электронов в митохондриях. В  сперматозоидах 
метаболизм супероксид- аниона регулируется НАДФН-
оксидредуктазой совместно с  ксантиноксидазой клеток 
и семенной плазмы [9]. Незрелые сперматозоиды с остат-
ками цитоплазмы генерируют больше АФК по сравнению 
с морфологически нормальными сперматозоидами [10].

Лейкоциты спермы – еще один источник АФК, продуци-
рующий их в 100 раз больше, чем сперматозоиды в физио-
логических условиях. Это естественное следствие их основ-
ной функции, т.к. эти клетки представляют собой первую 
линию защиты от  возбудителей инфекций, для чего им 
необходима способность выделять агрессивные химиче-
ские соединения и инициировать воспалительный ответ [11]. 
Формирующийся в результате дисбаланс между оксиданта-
ми и антиоксидантами приводит к клеточному  повреждению. 
АФК, противодействующие инфекционному возбудителю, 
могут повредить и клетки хозяина, а именно их мембраны 
или даже ДНК. Молекулы ДНК подвержены воздействию 
АФК, которое может проявляться как модификация основа-
ний и разрывы цепочек [12]. Значительная роль оксидатив-
ного стресса в этиологии повреждений ДНК у бесплодных 
мужчин была показана во многих исследованиях [13].

Когда генерация АФК становится избыточной, она 
перевешивает нейтрализующую способность фермент-
ных и  неферментных систем антиоксидантной защиты 
семенной плазмы. АФК являются естественными продук-
тами превращения кислорода в рамках метаболических 
процессов и играют важную роль в передаче клеточного 
сигнала и  регуляции гомеостаза  [14]. Источники этих 
молекул и ионов бывают эндогенными и экзогенными.
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ВНУТРЕННИЕ (ЭНДОГЕННЫЕ) ИСТОЧНИКИ 
АКТИВНЫХ ФОРМ КИСЛОРОДА

Окислительно- восстановительные реакции аэробного 
метаболизма приводят к  образованию АФК в  качестве 
побочных продуктов. В митохондриях эти реакции требу-
ют наличия никотинамид- аденин-динуклеотида (НАД) как 
донора и акцептора в цепи переноса электронов, делаю-
щих возможным синтез аденозин- трифосфата (АТФ).

Наряду с  повышением температуры мошонки, именно 
оксидативный стресс и АФК-индуцированное повреждение 
ДНК служат основными патогенетическими факторами бес-
плодия при варикоцеле [8]. Установлено, что варикоцелэкто-
мия приводит к снижению перекисного окисления липидов 
в семенной жидкости и уменьшению повреждения ДНК [15]. 
В  то же время при неудаче первичной варикоцелэктомии 
репродуктивные проблемы могут сохраняться [16].

Увеличение концентрации АФК также ассоциировано 
с  инфекциями мужских половых желез, включая простату, 
семенные пузырьки, бульбоуретральные железы, придатки 
яичек и сами яички [17]. Вероятно, это связано со способно-
стью лейкоцитов вырабатывать в 1000 раз больше АФК и сво-
бодных радикалов, чем любая другая аэробная клетка  [11]. 
Наличие микробного возбудителя независимо от присутствия 
лейкоцитов также способствует накоплению АФК [18].

Мужскому бесплодию способствует гипергликемия. 
Установлена взаимосвязь между сахарным диабетом или 
предиабетом с усилением оксидативного стресса и изме-
нением показателей спермограммы [18].

ВНЕШНИЕ (ЭКЗОГЕННЫЕ) ИСТОЧНИКИ 
АКТИВНЫХ ФОРМ КИСЛОРОДА

Внешними факторами оксидативного стресса являют-
ся курение, употребление алкоголя, ионизирующее излу-
чение и тяжелые металлы. Курение приводит к снижению 
концентрации и  подвижности сперматозоидов, а  также 
изменению их морфологии [20]. Также курение стимули-
рует хронический воспалительный ответ, в  результате 
которого в семенной тракт попадают лейкоциты и повы-
шают локальный уровень АФК [21].

Избыточное употребление алкоголя может угнетать 
сперматогенез, ухудшать морфологию сперматозоидов, 
негативно сказываться на  уровне тестостерона в  крови 
и  объеме эякулята, а  также вызывать оксидативный 
стресс [22]. Продукция ацетальдегида при избыточном упо-
треблении спиртного стимулирует образование АФК [5]. 

Изменение функции сперматозоидов и  повреждение 
ДНК может наблюдаться при контакте с тяжелыми металла-
ми, такими как свинец, кадмий, железо и  медь, а  также 
с  другими поллютантами, в  т. ч. фталатами и  пестицида-
ми [23]. Злокачественные опухоли нельзя однозначно отне-
сти к экзогенным или эндогенным источникам АФК, но про-
водимая лучевая терапия или химиотерапия однозначно 
способна приводить к  оксидативному стрессу. Действие 
таких лекарственных препаратов, как цисплатин, доксору-
бицин или циклофосфамид, ассоциировано с избыточной 
генерацией АФК [23]. Лучевая терапия независимо от дру-

гих факторов способна приводить к оксидативному стрессу, 
а  низкодозное излучение модулирует активность НАД-
оксидазы и провоцирует гибель сперматозоидов [25, 26].

СИСТЕМЫ АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ

В семенной жидкости работают ферментные и нефер-
ментные системы антиоксидантной защиты от АФК, функ-
ционально дополняющие друг друга.

Основными антиоксидантными ферментами спермы явля-
ются супероксиддисмутаза, каталаза и  глута тион-
пероксидаза  [9]. Эти металлосодержащие ферменты присут-
ствуют как внутри клеток, так и  в семенной плазме. 
Супероксиддисмутаза катализирует разрушение (дисмутацию) 
супероксид- аниона, а  ее активный центр содержит медь 
и  цинк  [27]. Она имеет две основные изоформы: SOD1, на 
которую приходится 75% антиоксидантной активности, и SOD3, 
на  которую приходятся оставшиеся  25%  [28]. Активность 
супер оксиддисмутазы в сперме положительно коррелирует 
с концентрацией и подвижностью сперматозоидов [29].

Каталаза способствует разложению перекиси водо-
рода на воду и молекулярный кислород. Ядро-гем с ато-
мом железа является характерной структурной особен-
ностью этого фермента, который может быть обнаружен 
в цитоплазме, эндоплазматическом ретикулюме и других 
органеллах. Он синтезируется в  простате и  нужен для 
капацитации сперматозоидов [9]. Уровень каталазы поло-
жительно коррелирует с  прогрессивной подвижностью 
сперматозоидов у условно здоровых мужчин [30].

Глутатионпероксидаза отвечает за  каталитическую 
редукцию перекиси водорода и  органических перокси-
дов, включая перекиси фосфолипидов [27]. Этот фермент 
в  сперматозоидах локализуется преимущественно 
в матриксе митохондрий. Особая его изоформа защищает 
ДНК от окислительного повреждения, в т. ч. при конденса-
ции хроматина  [31]. Зафиксировано снижение активно-
сти глутатионпероксидазы в сперме при тяжелой астено-
зооспермии, олигозооспермии и тератозооспермии [32].

Неферментные системы антиоксидантной защиты 
еще более многообразны и основаны на биохимических 
свой ствах некоторых витаминов, глутатиона, коэнзима 
Q10, карнитина и различных минералов, таких как селен, 
цинк, медь и хром  [33]. Именно неферментные системы 
являются наиболее подходящей мишенью для эмпириче-
ской терапии мужского бесплодия.

ДИАГНОСТИКА ОКСИДАТИВНОГО СТРЕССА 
ПРИ МУЖСКОМ БЕСПЛОДИИ

Измерение уровня АФК в сперме позволяет установить, 
кто из пациентов может получить пользу от антиоксидант-
ной терапии. Для этого были предложены различные диа-
гностические тесты. Ни в каких клинических рекомендациях 
не рекомендуется рутинное измерение уровня АФК, а пока-
зания к тестированию не сформулированы. Вероятно, асте-
нозооспермию можно считать маркером оксидативного 
стресса  [5]. Вискозипатия также может свидетельствовать 
о  повышенной генерации АФК, т. к. она ассоциирована 
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с  повышенным уровнем малондиальдегида. Лейкоцито-
спермия, или высокая концентрация круглых клеток, являю-
щихся одним из основных источников АФК, также говорит 
о потенциальной ценности обследования на предмет окси-
дативного стресса, как и  тератозооспермия, при которой 
сперматозоиды содержат цитоплазматическую каплю  [4]. 
Некроспермия, выявленная с помощью гипоосмотического 
теста, свидетельствует о повреждении мембран спермато-
зоидов, одной из  причин которого является перекисное 
окисление липидов. Некоторые исследования говорят 
о целесообразности обследования на оксидативный стресс 
всех пациентов с идиопатическим бесплодием [34].

АНТИОКСИДАНТНАЯ ТЕРАПИЯ  
ПРИ МУЖСКОМ БЕСПЛОДИИ

Целью назначения антиоксидантной терапии является 
снижение продукции АФК и/или повышение содержания 
антиоксидантов в  сперме, направленное на  уменьшение 
выраженности оксидативного стресса сперматозоидов [35]. 
Доступные антиоксидантные добавки для перорального 
приема содержат такие компоненты, как витамин C, вита-
мин E, коэнзим Q10, ацетилцистеин, карнитины, цинк, селен 
и  их комбинации. Во  многих исследованиях оценивалась 
эффективность антиоксидантов в  лечении мужского бес-
плодия или подготовке к  зачатию  [36]. В  большинстве 
из этих исследований было продемонстрировано улучше-
ние по одному или нескольким параметрам спермограм-
мы [37–39]. Однако есть и такие исследования, в которых 
положительного эффекта отмечено не было [40, 41].

Применение комбинированных антиоксидантных пре-
паратов при мужском бесплодии обосновывается тем, что 
недостаток хотя  бы одного компонента защитных систем 
уже способен вызвать снижение антиоксидантной способ-
ности семенной плазмы  [42]. Биологически активные 
добавки могут выступать в качестве дополнительных источ-
ников антиоксидантных соединений и  обладают мини-
мальным количеством побочных явлений [43]. Идеальный 
антиоксидантный препарат для перорального приема дол-
жен способствовать достижению хорошей концентрации 
в семенном тракте и восстанавливать уровень элементов, 
необходимых для сперматогенеза  [44]. Антиоксидантная 
добавка должна повышать темпы устранения АФК и  сво-
бодных радикалов из семенной плазмы [35].

Самым изученным компонентом антиоксидантных 
добавок является L-карнитин и его различные произво-
дные. Большинство новых биологически активных доба-
вок с  хорошей эффективностью содержат его в  своем 
составе, причем преимущественно в качестве основного 
действующего вещества [45]. Его эффективность доказа-
на не  только при идиопатическом бесплодии, но  и  при 
наличии явных этиологических факторов, в  т.ч. при 
варикоцеле- ассоциированной субфертильности [46].

Содержание аскорбиновой кислоты в семенной плаз-
ме в 10 раз выше, чем в сыворотке крови  [47]. Уровень 
витамина C в семенной плазме положительно коррелиру-
ет с  долей морфологически нормальных сперматозои-
дов [48]. Чем ниже уровень витамина C, тем выше индекс 

фрагментации ДНК сперматозоидов  [49]. Установлено, 
что прием аскорбиновой кислоты снижает уровень перок-
сидации и  влияет на  выраженность гистологических 
изменений семенных канальцев яичка у крыс с сахарным 
диабетом в  эксперименте  [50]. Эти данные позволяют 
охарактеризовать аскорбиновую кислоту как полезный 
компонент добавок для лечения мужского бесплодия.

Витамин E обладает мембранотропным действием 
и  способен защищать клеточные мембраны от  проявле-
ний оксидативного стресса. Он предотвращает перекис-
ное окисление липидов и захватывает свободные радика-
лы, гидроксиды и супероксиды [42]. Клинические исследо-
вания демонстрируют улучшение функции сперматозои-
дов после 3  мес. приема витамина E  [51]. Сообщается 
о  повышении подвижности сперматозоидов, которое 
ассоциировано со  снижением образования малондиаль-
дегида, являющегося конечным продуктом пероксидации 
липидов. В  исследовании Suleiman et  al. у  21% пар, где 
мужчина 6 мес. принимал витамин E, наступала беремен-
ность [52]. Таким образом, токоферол также является цен-
ным компонентом антиоксидантных добавок [53].

Коэнзим Q10  – жирорастворимый антиоксидант, пре-
дотвращающий перекисное окисление липидов. В физио-
логических условиях он регулирует цепь переноса электро-
нов в  митохондриях  [54]. В  клиническом исследовании 
было продемонстрировано положительное влияние коэн-
зима Q10 на все показатели спермограммы [55]. Этот анти-
оксидант оказывает протективное действие в  отношении 
влияния АФК и  повреждения ДНК сперматозоидов  [56]. 
Была продемонстрирована его эффективность в т. ч. и при 
оксидативном стрессе, вызванном варикоцеле [54]. Коэнзим 
Q10  может восстанавливать антиокислительные свой ства 
других антиоксидантов, таких как витамины E и C [57].

Селен является нутриентом, необходимым для нор-
мального роста яичек, сперматогенеза, подвижности 
и  нормального функционирования сперматозоидов. 
Дефицит селена приводит к атрофии эпителия семенных 
канальцев, нарушениям сперматогенеза и  созревания 
сперматозоидов, уменьшению объема яичек, снижению 
подвижности и  ухудшению морфологии сперматозои-
дов (особенно в области головки и шейки) [58]. Механизм, 
с помощью которого селен снижает выраженность оксида-
тивного стресса и  улучшает показатели спермограммы, 
достоверно неизвестен, но,  скорее всего, он реализуется 
посредством селен содержащих ферментов, таких как глу-
татионпероксидаза. Другие селен содержащие ферменты 
участвуют в  сперматогенезе и  синтезе тестостерона  [59]. 
У  млекопитающих идентифицировано по  крайней мере 
25  селенопротеинов, ответственных за  поддержание 
структурной целостности сперматозоидов. В  нескольких 
рандомизированных клинических исследованиях селен 
успешно сочетался с другими антиоксидантами [60, 61].

Цинк  – второй по  содержанию металлический ион 
в  человеческом организме, который является кофактором 
для многих ферментов, участвующих в  транскрипции ДНК 
и синтезе белка, играющих важнейшую роль в репродукции. 
Этот элемент участвует в регуляции таких процессов, как сте-
роидогенез, дифференциация гонад и развитие яичка, синтез 
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гонадотропинов, формирование и созревание сперматозои-
дов, акросомальная реакция и фертилизация [62, 63]. Согласно 
данным Всемирной организации здравоохранения, дефицит 
цинка может затрагивать до одной трети мирового населе-
ния. Наряду с  различными антиоксидантными ферментами 
он может улучшать показатели спермограммы и увеличивать 
вероятность наступления беременности в парах, где у мужчи-
ны есть олигоастенотератозооспермия [64].

Влияние фолиевой кислоты или ее дефицита на спер-
матогенез не так хорошо изучено. В целом исследований, 
подтверждающих ценность этого соединения при идио-
патическом бесплодии, крайне мало. Добавки с  фолие-
вой кислотой ценны при бесплодии, ассоциированном 
с  полиморфизмами метилентетрагидрофолатредукта-
зы [65]. Высокие дозы фолатов способны менять метилом 
сперматозоидов [66]. Пожалуй, самым важным свой ством 
этого компонента нутритивных добавок является то, что 
фолиевая кислота защищает эпигеном от  неблагоприят-
ного внешнего воздействия, в т.ч. от различных поллютан-
тов, эффект которых может быть выражен на протяжении 
нескольких поколений после экспозиции [67].

Адекватное потребление не только фолиевой кисло-
ты, но и витамина B12 критически важно для поддержа-
ния фертильности у мужчин с мутациями метилентетраги-
дрофолатредуктазы, особенно при генотипе с  аллелем 
T  [68]. Цианокобаламин нельзя считать истинным анти-
оксидантом, но  доказано его положительное влияние 
на  подвижность, жизнеспособность и  целостность ДНК 
сперматозоидов, перенесших криоконсервацию [69]. 

Рецепторы к витамину D встречаются в яичке, придатке 
яичка, простате, семенных пузырьках и самих сперматозои-
дах; вероятно, именно это обусловливает роль витамина D 
в  поддержании мужской фертильности  [70]. Также в  при-
датках яичек, семенных пузырьках и простате были обнару-
жены ферменты, метаболизирующие витамин D. Hammoud 
et al. показали, что уровень витамина D в сыворотке крови 
коррелирует с  показателями спермограммы после учета 
возраста, индекса массы тела и вредных привычек [71]. Есть 
данные, что среди бесплодных мужчин дефицит витамина D 
встречается значительно чаще, чем среди фертильных [72].

Недавно в России появилась новая биологически активная 
добавка Вирфертил, содержащая комплекс антиоксидантных 

компонентов (L-аргинин, L-карнитин, коэнзим Q10, цинк, селен, 
витамины Е, С, D3, В6, В12, фолиевая кислота). Многокомпонетный 
состав Вирфертила обеспечивает выраженный синергизм 
действия на  разные процессы сперматогенеза и  качество 
спермы. В исследовании д.м.н., профессора Северо- Западного 
медицинского университета С.Н. Калининой у  пациентов 
с идиопатическим бесплодием и сперматологическими нару-
шениями применение Вирфертила в течение 12 нед. приво-
дило к повышению качества и фертильности спермы за счет 
повышения концентрации и  подвижности сперматозоидов, 
снижения уровня повреждения ДНК, а также увеличению кон-
центрации витамина D в  крови, что положительно влияло 
на капацитацию сперматозоидов [73]. Таким образом, убеди-
тельно доказано, что комплекс Вирфертил имеет сбалансиро-
ванный состав и эффективен в лечении мужского идиопатиче-
ского бесплодия, безопасен, не  имеет побочных эффектов 
и может применяться в клинической практике.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на  то,  что АФК необходимы для успешной 
реализации таких событий, как капацитация и  акросо-
мальная реакция, повышение их концентрации на  фоне 
снижения антиоксидантной защиты приводит к оксидатив-
ному стрессу, в  свою очередь, вызывающему перекисное 
окисление липидов мембран сперматозоидов, снижение 
их подвижности, повреждение ДНК, неблагоприятные 
исходы применения вспомогательных репродуктивных 
технологий и  невынашивание беременности, а  также 
повышение риска генетических нарушений у  потомства. 
Диагностические и  терапевтические стратегии при окси-
дативном стрессе многообразны, а единый общепризнан-
ный подход к решению этой проблемы пока не сформиро-
ван. Учитывая это, биологически активные добавки комби-
нированного состава с широким спектром антиоксидант-
ного действия на данный момент представляют наиболее 
обоснованный и безопасный вариант помощи пациентам 
с мужским бесплодием и прямыми или косвенными при-
знаками оксидативного стресса сперматозоидов. 
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