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СС
ахарный диабет (СД) является острейшей медико-соци-
альной проблемой, приоритетной для систем здравоохра-
нения практически всех стран мира. В настоящее время в

мире только по обращаемости насчитывается 246 млн больных СД,
и их число прогрессивно растет. Учитывая темпы роста распростра-
ненности этого заболевания, эксперты ВОЗ прогнозируют, что
число больных СД к 2025 г. увеличится в полтора раза и достигнет
380 млн человек, в основном за счет больных СД 2 типа (СД2) [1,
2]. Такая же тенденция характерна и для Российской Федерации,
где в настоящее время насчитывается порядка 8 млн больных [3].

При СД происходит нарушение всех физиологических меха-
низмов, обеспечивающих нормальное функционирование половой
системы, что может негативно сказываться на мужской фертиль-
ности [4]. Так, одной из основных причин бесплодия у пациентов
с СД является ретроградная эякуляция. Крупных эпидемиологи-
ческих исследований по изучению распространенности этой
формы расстройств эякуляции у больных СД не проводилось, од-
нако установлено, что ретроградная эякуляция характерна в боль-
шей степени для больных СД 1 типа (СД1), достигая 5 – 10%.
Распространенность этого осложнения связана с длительной де-
компенсацией углеводного обмена [5]. Следует отметить, что рет-
роградная эякуляция, воспринимающаяся пациентом как
отсутствие эякуляции («сухой» половой акт), обычно при сохра-
ненном оргазме, чаще всего также служит проявлением диабети-
ческой автономной нейропатии. При этом расстройстве нарушена
иннервация сфинктера мочевого пузыря и происходит ретроград-
ный заброс эякулята в мочевой пузырь, что ведет к бесплодию муж-
чины [6, 7]. При ретроградной эякуляции отсутствие выделения
эякулята нередко трактуется многими врачами как обтурационная
аспермия, что ведет к назначению инвазивных методов диагно-
стики (генитография), в то время как путем экспресс-определения
(визуальные полоски, прибор DCA 2000+) белка в моче, выпущен-
ной после полового акта, можно подтвердить (высокая концентра-
ция белка при отсутствии патологии почек) или опровергнуть
диагноз [4]. При сомнительных результатах исследования воз-
можно проведение микроскопии осадка мочи, и, если в нем не вы-

являются сперматозоиды, диагноз ретроградной эякуляции может
быть поставлен с полной уверенностью. 

Поскольку ретроградная эякуляция при СД почти всегда об-
условлена полинейропатией, ее лечение нужно начинать в первую
очередь с терапии нейропатии, для чего могут быть использованы
препараты тиоктовой кислоты [8]. В тех случаях, когда расстрой-
ство существует длительно и эффект от лечения не наступает, воз-
можно проведение полового акта с наполненным мочевым
пузырем или прием перед половым актом препаратов α-адреноми-
метиков, антихолинергических и антигистаминных препаратов,
которые увеличивают симпатический или уменьшают парасимпа-
тический тонус мочевого пузыря. Однако чаще всего при желании
пациента иметь потомство приходится прибегать к методикам ис-
кусственного оплодотворения [9]. 

Получение семени из посткоитальной мочи осуществляется сле-
дующим образом. Забор спермы из посткоитальной мочи должен
совпадать с началом овуляции у партнерши. Мочу необходимо за-
щелачивать, назначая 1-3 грамма натрия бикарбоната три раза в день.
Величина рН должна быть в пределах 7,2-7,8 до эякуляции, ее не-
обходимо проверять после каждого мочеиспускания. Вследствие
того, что осмолярность мочи ухудшает подвижность сперматозои-
дов, пациенту необходимо выпивать полтора литра воды до предпо-
лагаемой эякуляции. После приема жидкости пациента просят
помочиться. Эта процедура позволяет контролировать осмолярность
мочи. Если она низкая, проводится еще одно исследование через 15-
20 минут, если высокая – пациенту предлагается выпить еще 200 мл
воды. Когда достигаются оптимальные показатели осмолярности
(200 – 300 mOsm/кг), пациент совершает половой акт или мастур-
бирует. В течение десяти минут после эякуляции моча должна быть
собрана и центрифугирована. К центрифугату затем добавляется
0,5 мл раствора Tyrode или Ham F-10, и он немедленно используется
для оплодотворения. При применении внутриматочной инсемина-
ции качество спермы должно быть высоким. Если показатели спер-
мограммы не позволяют надеяться на получение эффекта
от внутриматочной инсеминации, полученная сперма используется
для интрацитоплазматической инсеминации спермы в яйцеклетку
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(ИКСИ). Данный вид терапии возможен только в условиях специ-
альных отделений экстракорпорального оплодотворения [9].

Важно отметить, что при СД нередко встречается ситуация, при
которой эякуляция сохранена, но количество эякулята незначи-
тельно. Данная патология может быть обусловлена как парциальной
ретроградной эякуляцией, так и следствием дефицита тестостерона.
В данном случае диагностика и лечение расстройства осуществ-
ляется по принципам ведения больных с гипогонадизмом [9].

При этом нормо- или гипогонадотропный гипогонадизм чаще
всего является причиной мужского бесплодия при СД2. Снижение
уровня тестостерона на фоне сопутствующего СД обусловлено
уменьшением числа клеток Лейдига вследствие ухудшения крово-
снабжения тестикулярной ткани, а также снижением на их поверх-
ности количества рецепторов к лютеинизирующему гормону (ЛГ).
Тем не менее, в отличие от первичного гипогонадизма, секреция
ЛГ в таких случаях не повышена и находится в нормальных преде-
лах, что говорит либо о нарушении механизмов отрицательной об-
ратной связи при таком варианте гипогонадизма, либо
о функциональных нарушениях в секреции гонадотропин-рили-
зинг-гормона и гонадотропинов [10].

Более чем у 40% пациентов с СД2 отмечается снижение уровня
как общего, так и свободного тестостерона, что может быть не свя-
зано со степенью компенсации диабета [11, 12]. Причиной гипого-
надизма у таких пациентов является абдоминальный тип
ожирения, часто сочетающийся с данным видом СД. Ароматаза из-
быточной жировой ткани в повышенных количествах превращает
андрогены (тестостерон и андростендион) в эстрогены (эстрон
и эстрадиол соответственно), которые подавляют (по амплитуде
и частоте) секрецию как гонадотропин-рилизинг-гормона,
так и ЛГ, что в конечном счете проявляется снижением уровня те-
стостерона в крови, т.е. вторичным гипогонадизмом [13, 14].

Наличие вторичного гипогонадизма определяет принципы
лечения бесплодия [9, 15]. При его терапии применяются препараты
гонадотропных гормонов по стимулирующему принципу, иногда
в сочетании с малыми дозами андрогенных препаратов [9]. В на-
стоящий момент из препаратов для гормональной стимулирующей
терапии используются: антиэстрогены, хорионический гонадотро-
пин и рекомбинантные препараты ЛГ и фолликулостимулирую-
щего гормона (ФСГ) [15]. Они могут быть эффективны только когда
уровни ФСГ и ЛГ низкие или находятся в пределах нормы [16].

За рубежом проводились неоднократные рандомизированные
исследования по применению антиэстрогенов в течение трех ме-
сяцев и более в сравнении или без сравнения с плацебо-терапией
у мужчин с олиго и / или астенозооспермией в парах с мужским
фактором бесплодия [17]. Было установлено, что антиэстрогены
оказывают положительный эффект на эндокринные показатели,
в частности уровень тестостерона, ЛГ и ФСГ, а также показатели
сперматогенеза. Но не было разницы в количестве беременностей
между группами, получавшими антиэстрогены или плацебо
(ОР 1,26, 95% ДИ 0,99-1,56). Количество беременностей в этих
пяти исследованиях составило 15,4% в сравнении с 12,5% в конт-
рольной группе. Однако большинство из этих исследований не
имели специфических методов отбора. Кроме того, в 2007 году
был проведен анализ четырех рандомизированных контролируе-
мых исследований по эффективности применения гонадотропи-
нов (мочевых и рекомбинантных) при мужском бесплодии.
В анализ было включено 278 пациентов. По сравнению с плацебо
или отсутствием лечения на фоне терапии гонадотропинами было
продемонстрировано более высокое количество беременностей
(ОР 4,17; 95% ДИ 1,30-7,09). Но, по мнению авторов, количество
проведенных исследований является недостаточным для форми-
рования окончательных выводов [18].

Наряду с собственным негативным влиянием на репродуктив-
ную функцию, СД может способствовать ее ухудшению у паци-
ентов с другими заболеваниями, приводящими к бесплодию. Так,
по нашим данным, полученным при обследовании мужчин с ак-
ромегалией и болезнью Иценко-Кушинга, было установлено, что
возникновение у них вторичного СД приводит к большему ухуд-
шению половой функции, что обусловлено увеличением числа
инфекционно-воспалительных осложнений и ухудшением тече-
ния гипогонадизма.

Таким образом, опыт отечественных и зарубежных исследо-
вателей по изучению этиологии, патогенеза и диагностики нару-
шений репродуктивной функции у мужчин, больных СД,
свидетельствует о значительном прогрессе. Использование совре-
менного диагностического алгоритма с достаточно объемным об-
следованием позволяет довольно точно определить причину
бесплодия. Вместе с тем, некоторые алгоритмы терапии требуют
дальнейшего усовершенствования и уточнения, что открывает для
специалистов новые рубежи в изучении данной проблемы.
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