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Традиционное изучение показателей спермограммы является основным методом обследования мужчин при нарушениях фертиль-
ности. Однако показатели спермограммы могут значительно перекрываться в группе фертильных и инфертильных мужчин 
и не дают полного представления о фертилизационной способности сперматозоидов. В последние годы интенсивно разрабаты-
ваются тесты, позволяющие определять функциональные свойства сперматозоидов. В настоящем обзоре рассматривается 
метод количественного электронно-микроскопического исследования сперматозоидов (ЭМИС), который позволяет оценить 
структуру и функции пенетрационного и двигательного аппарата сперматозоидов. Выявление нарушений в структуре хрома-
тина сперматозоидов позволяет понять причины нарушения раннего эмбрионального развития. Приводятся показания для при-
менения и интерпретация результатов ЭМИС.
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Quantitative electron microscopic examination of sperm for male infertility diagnosis
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The traditional study of spermogram readings is a main method for examination of male infertility. However, the spermogram readings may 
be considerably covered in the group of fertile and infertile men and fail to give a full insight into sperm fertilizing ability. In recent years, 
tests determining the functional properties of sperm have been intensively developed. This review considers a quantitative electron micro-
scopic technique of sperm (EMTS), which assesses the structure and function of the sperm penetration and motor apparatus. The detection 
of sperm chromatin structural disorders can understand the causes of early embryonic malformation. Indications for EMTS and interpreta-
tion of its results are given.
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Введение
Традиционное изучение показателей спермограм-

мы остается основным видом обследования мужчин 
при нарушениях фертильности. Ведущими показате-
лями, отражающими оплодотворяющую способность 
спермы, считаются концентрация сперматозоидов (их 
общее количество), подвижность и содержание спер-
матозоидов нормальной (типичной) морфологии [1]. 
Хотя у фертильных мужчин эти показатели в общем 
выше, чем у бесплодных, тем не менее в группе фер-
тильных и бесплодных мужчин они могут значительно 
перекрываться, позволяя предполагать наличие неких 
важных, но не учитываемых в традиционной диагнос-
тике факторов, влияющих на фертильность [2]. В свя-
зи с этим в последние годы интенсивно развиваются 
методы исследования функциональных свойств спер-
матозоидов, определяющих их репродуктивный по-
тенциал.

Ультраструктурная организация нормальных спер-
матозоидов была подробно описана еще 40 лет назад, 
в годы бурного развития электронной микроскопии [3]. 
Морфологи пришли к выводу, что уникальная струк тура 
сперматозоида идеально приспособлена для выполне-
ния его основной и, как тогда считалось, единственной 
функции – переноса мужского генома в яйцеклетку [4]. 
Однако исследования последних десятилетий показы-
вают, что сперматозоиды – не просто «извозчики», пе-
реносящие мужской геном в ооцит. Сейчас стало по-
нятно, что помимо переноса «генетической информа-
ции» сперматозоиды принимают участие в таких про-
цессах, как сингамия (слияние мужского и женского 
ядер), активация ооцита, эпигенетическая регуляция 
развития раннего эмбриона.

Достижения современной молекулярной биоло-
гии, цитологии и генетики дают возможность опреде-
лить морфологический субстрат почти для каждой 
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функции сперматозоида. В частности, они дают пони-
мание того, что морфология сперматозоидов является 
показателем их компетентности как в процессе собст-
венно оплодотворения (проникновения сперматозои-
да в яйцеклетку), так и в процессе эмбриогенеза.

Метод количественного электронно-микроскопи-
ческого исследования сперматозоидов (ЭМИС) позво-
ляет исследовать морфологические субстраты подвиж-
ности и пенетрационной способности сперматозоидов, 
компетентности в раннем эмбриогенезе. Заключение 
по спермограмме «тератозооспермия» определяет только 
аномальную форму сперматозоидов, но не позволяет 
выявить морфологическую основу их функциональной 
некомпетентности [5], тем более что и сперматозоиды 
нормальной формы могут быть функционально недо-
статочными.

Исследование аномалий ультраструктуры сперма-
тозоидов дает возможность не только выявить причи-
ну бесплодия, но и определить тактику клинициста: 
выбрать терапию, рекомендовать вспомогательные ре-
про дуктивные технологии (ВРТ) либо (в случае веро-
ятности наследования аномалии) предложить исполь-
зование донорских сперматозоидов.

I. Ядро сперматозоидов
Большую часть головки сперматозоида занимает яд-

ро с плотным конденсированным хроматином (рис. 1), 
его плотность по крайней мере в 10 раз превышает 
плотность хроматина соматических клеток [6].

Чтобы достигнуть такой уникальной степени ком-
пактизации, ДНК сперматозоидов упаковывается спе-
цифическим образом, который значительно отличается 
от упаковки хроматина соматических клеток. В про-
цессе спермиогенеза гистоны заменяются транзитными 
протеинами, а затем более основными и более мелки-
ми белками с высоким положительным зарядом – про-
таминами, содержащими большое количество аргинина 
и цистеина [7]. Компактизация протаминизированно-

го хроматина обеспечивает его метаболическую инак-
тивацию, с одной стороны, и механическую и хими-
ческую стабильность, с другой, защищая отцовский 
геном от действия нуклеопротеаз во время прохожде-
ния сперматозоидов через мужские и женские половые 
пути и во время взаимодействия с ооцитом.

В зрелых сперматозоидах человека 10–15 % ДНК 
генома остаются свободными от протаминов и со-
храняют нуклеосомную структуру [8]. До недавнего 
времени роль этих остаточных нуклеосом оставалась 
неясной. Недавно стало понятно, что остаточные нук-
леосомы – не просто случайные остатки неэффектив-
ной протаминизации. Распределение генов в протами-
низированных и гистоновых (нуклеосомных) районах 
хроматина подчиняется определенному порядку.

Протамины обеспечивают отсутствие экспрессии 
генов и защиту от действия экзогенных факторов, 
а «остаточные» нуклеосомы маркируют гены, кодиру-
ющие факторы раннего развития эмбрионов [8–10].

Аномалии конденсации хроматина. В эякуляте фер-
тильных мужчин – доноров спермы практически всегда 
выявляются сперматозоиды с незавершенной конден-
сацией хроматина в ядрах эякулированных спермато-
зоидов. В таких клетках выявляются гранулярно-фиб-
риллярные нуклеопротаминовые комплексы диаметром 
около 40 нм. Подобная структура хроматина сперма-
тозоидов морфологически идентична хроматину удли-
ненных сперматид, вследствие чего для описания по-
добных сперматозоидов употребляют термин «незрелый 
хроматин» (НХ) (рис. 2).

У фертильных доноров спермы содержание спер-
матозоидов с гранулярно-фибриллярным НХ не пре-
вышает 28 % и в среднем составляет 12 % [11]. У па-
циентов с нарушениями фертильности содержание 
сперматозоидов с НХ может достигать 80 % [12].

Возможная причина патологического значения 
нарушения компактизации хроматина – в нарушении 
эпигенетической регуляции раннего эмбриогенеза при 

Рис. 1. Продольный срез через головку нормального сперматозоида. 
В ядре электронно-плотный конденсированный хроматин (Х), акро-
сома (А) покрывает 2 / 3 ядра

Рис. 2. Сперматозоид с нормальной формой головки и нормальной 
акросомой (А). В ядре – недостаточно конденсированный НХ

A
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оплодотворении. В недавней работе S.S. Hammoud et al. 
[13] было показано, что при нарушении протаминиза-
ции у инфертильных пациентов наблюдается случай-
ное распределение в геноме нуклеосомного (т. е. связан-
ного с гистонами и потенциально активного) хроматина, 
в отличие от запрограммированного распределения 
нуклеосомного хроматина у фертильных мужчин. Про-
блема еще далека от разрешения, однако ясно, что на-
рушение процесса ремоделирования хроматина сперма-
тозоидов может приводить к существенным нарушениям 
после оплодотворения.

Терапия препаратами фолликулостимулирующего 
гормона (ФСГ) у пациентов с повышенным содержа-
нием сперматозоидов с НХ позволяет нормализовать 
состояние хроматина и улучшить результаты примене-
ния ВРТ [14, 15].

Возникает вопрос – есть ли связь между наруше-
нием конденсации хроматина сперматозоидов и фраг-
ментацией ДНК?

Нам не удалось обнаружить корреляции аномаль-
ной упаковки хроматина в сперматозоидах и количе-
ства выявляемых по методу TUNEL разрывов ДНК [16]. 
R. Henkel et al. [17] считают, что мнение о том, что на-
рушение протаминизации и, следовательно, конден-
сации хроматина автоматически ведет за собой повы-
шение фрагментации ДНК сперматозоидов, должно 
быть пересмотрено.

Наличие в эякуляте большого количества сперма-
тозоидов, содержащих недостаточно конденсирован-
ный НХ, является самостоятельным диагностическим 
признаком и не связано с повышенным содержанием 
сперматозоидов с фрагментацией ДНК [16]. Клинически 
и при повышенном содержании в эякуляте сперматозо-
идов с НХ, и при повышенном содержании сперматозо-
идов с фрагментацией ДНК выявляется повышенный 
риск спонтанного аборта в первом триместре беремен-
ности, однако природа этих нарушений различна. Пер-
воначальная дискриминация повреждений генетиче-
ского материала сперматозоидов позволяет применять 
терапию, соответствующую выявленной аномалии, – 
препараты ФСГ при нарушении конденсации хроматина 
[18], антиоксидантные препараты при повышенном со-
держании сперматозоидов с фрагментацией ДНК [19].

II. Акросома
Акросома – это секреторный пузырек, который фор-

мируется из пузырьков зоны Гольджи, начиная с ран-
них этапов спермиогенеза. Акросома расположена 
в виде шапочки на переднем полюсе ядра (см. рис. 1). 
В матриксе акросомы локализованы протеолитические 
ферменты, которые участвуют во взаимодействии 
сперматозоида и яйцеклетки и обеспечивают проник-
новение через zona pellucida (ZP) [20].

Между акросомой и ядерной оболочкой находится 
тонкий слой вещества средней электронной плотно-

сти – перинуклеарная тека (ПТ). В постакросомном 
сегменте ПТ выявлен комплекс белков, которые счи-
таются фактором активации ооцитов [21]. Высвобож-
дение фактора активации ооцитов из головки сперма-
тозоида в цитоплазму ооцита ведет к активации ооцита, 
включая завершение мейоза, развитие пронуклеуса 
и защиту от полиспермии.

Аномалии акросомы. Электронно-микроскопичес-
кое исследование акросомы представляет собой экс-
периментально обоснованную альтернативу пенетра-
ционных тестов. С помощью этого метода надежно 
выявляется целостность акросомы, состояние ее фер-
ментного аппарата и постакросомного сегмента, уча-
ствующего в прикреплении сперматозоида к яйцеклет-
ке. Выявление в эякуляте повышенного содержания 
сперматозоидов с аномальной акросомой может быть 
объяснением идиопатического бесплодия, даже при 
нормативных параметрах спермограммы.

При количественном ЭМИС мы оцениваем следу-
ющие параметры акросомы.

1. Первичное или вторичное отсутствие акросомы. 
Потеря акросомы считается первичной, если она вы-
звана нарушениями процесса спермиогенеза. Класси-
ческим примером первичного отсутствия акросомы 
является глобулозооспермия с предполагаемой гене-
тической природой заболеваний.

Вторичная потеря акросомы – результат прежде-
временно произошедшей акросомной реакции, т. е. раз-
рушения существующей акросомы (рис. 3а). В послед-
нем случае наблюдается разрушение плазматической 
мембраны, на поверхности сперматозоида в акросом-
ной зоне выявляется ядерная оболочка. При физиоло-
гической акросомной реакции в живом сперматозоиде 
сохраняются постакросомный сегмент и плазматиче-
ская мембрана постакросомного сегмента. В эякуляте 
фертильных пациентов количество сперматозоидов 
с прореагировавшей акросомой не превышает 20 %. 
Выявление в эякуляте повышенного (более 20 %) со-
держания сперматозоидов с прореагировавшей акро-
сомой (с деградацией акросомы) может быть причиной 
снижения фертилизационной способности эякулята.

К преждевременной акросомной реакции сперма-
тозоидов может приводить наличие в эякуляте бакте-
риальных микроколоний и / или лейкоспермия [22].

Повышенное содержание сперматозоидов с про-
реагировавшей акросомой позволяет рекомендовать 
клиницистам применение соответствующего курса те-
рапии. Лечение воспалительных заболеваний и анти-
оксидантная терапия позволяет нормализовать струк-
туру акросомы.

2. Расширение субакросомного пространства, от-
сутствие ПТ и постакросомного сегмента (рис. 3б).

В эякуляте фертильных мужчин обнаруживается 
2–5 % сперматозоидов с отсутствием постакросомно-
го сегмента ПТ, однако в некоторых случаях такие 
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сперматозоиды могут составлять более половины кле-
точной популяции, что, по-видимому, является при-
чиной идиопатического бесплодия при нормальных 
параметрах традиционного спермиологического ис-
следования.

Внедрение метода интрацитоплазматической инъ-
екции сперматозоида (ИКСИ) могло бы решить во-
прос для этих пациентов, но не во всех случаях. При 
отсутствии активации ооцитов с различной степенью 
успеха применяются методы стимуляции потока Са2+ 

в ооцит стронцием, электрическими зарядами, инку-
бацией с ионоформой кальция [23].

3. Гипоплазия акросомы (рис. 3в, г) и отсутствие 
внутреннего содержимого (ферментная недостаточ-
ность акросомы) встречаются как при выраженной 
тератозооспермии, так и при нормозооспермии. Гипо-
плазия акросомы – частый компонент выраженной 
тератозооспермии, хорошо распознается при элект-
ронно-микроскопическом изучении и должна быть 
диагностирована, поскольку недостаточность функ-
ции акросомы можно корректировать использованием 
ИКСИ.

III. Жгутик
Жгутик обеспечивает подвижность сперматозои-

дов. Морфологической основой подвижности ресни-
чек и жгутиков всех эукариотических (имеющих ядро) 
клеток является аксонема, которая в сперматозоиде 
тянется вдоль всего жгутика. Аксонема состоит из 9 пар 
периферических микротрубочек, расположенных по 
окружности (дуплетов микротрубочек), и одной пары 
центральных микротрубочек, описывается формулой 

(9+2). От каждого дуплета отходят так называемые 
«динеиновые ручки», обладающие АТФазной актив-
ностью. Центральная пара микротрубочек (централь-
ный дуплет) соединена с периферическими дуплетами 
радиальными спицами (рис. 4а). Характерной особен-
ностью жгутика сперматозоида, в отличие от ресничных 
структур, является наличие так называемых периаксо-
немных структур (рис. 4б–г) – наружных плотных 
фибрилл и митохондриального слоя в среднем отделе 
жгутика, фиброзной оболочки в основном отделе жгу-
тика. Митохондрии расположены по спирали вокруг 
аксонемы и обеспечивают сперматозоиды энергией 
при относительно аэробных условиях. В фиброзной 
оболочке обнаружены ферменты гликолиза, обеспе-
чивающие сперматозоиды энергией в анаэробных ус-
ловиях женских половых путей [24].

Аномалии структуры жгутика. Аномалии структу-
ры жгутиков можно разделить на 2 основные группы – 
так называемые «функциональные» и генетически 
обусловленные «синдромные» формы патоспермии, 
такие как первичная цилиарная дискинезия (ПЦД), 
дисплазия фиброзной оболочки (ДФО) или аномалии 
структуры митохондрий.

Наиболее распространенной является «функцио-
нальная» форма астенозооспермии. При этом наблю-
даются многообразные гетерогенные изменения уль-
траструктуры аксонемы (рис. 5) и периаксонемных 
структур – изменение количества дуплетов микротру-
бочек, изменение формы наружных плотных фибрилл 
или архитектуры фиброзной оболочки. В эякуляте 
фертильных мужчин количество сперматозоидов 
с морфологическими атипиями аксонемы жгутиков 

Рис. 3. Сперматозоиды с нормальной формой головки и аномальной морфологией акросомы (А): а – сперматозоид с прореагировавшей акросо-
мой (стрелка) и сохранным постакросомным сегментом ПТ (ПА); б – сперматозоид с расширенным субакросомным пространством и от-
сутствием постакросомного сегмента (стрелка); в – гипоплазия акросомы, акросома неправильной формы с неравномерно распределенным 
веществом акросомного матрикса; г – двуядерный сперматозоид с Т-образной акросомой
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не превышает 30 %, с атипиями фиброзной оболочки 
и наружных плотных фибрилл – 10 % [18]. Функцио-
нальная астенозооспермия может быть вторичным 
нарушением при варикоцеле, инфекционных заболе-
ваниях органов репродуктивной системы, экзогенных 
воздействиях [25]. Описано нарушение ультраструкту-
ры аксонемы жгутиков у наркоманов [26]. При выяв-
ленной функциональной астенозооспермии возможна 
терапевтическая коррекция показателей спермограм-
мы. При отсутствии эффекта терапии имеется хоро-
ший прогноз для проведения ИКСИ.

Иная ситуация наблюдается у пациентов с генети-
чески обусловленной астенозооспермией.

ПЦД – редкое генетически гетерогенное заболе-
вание с аутосомально-рецессивным наследованием, 
которое характеризуется врожденными аномалиями 
структуры и функции подвижных ресничек и жгути-
ков, включая сперматозоиды и реснички респиратор-
ных тканей [27].

ДФО жгутиков сперматозоидов – генетически 
обусловленное заболевание, характеризующееся вы-
раженной или тотальной астенозооспермий. На уль-
траструктурном уровне заболевание характеризуется 
хаотичным расположением колонн и ребер фиброзной 
оболочки в аксонеме жгутика сперматозоидов (рис. 6а) 
[28]. Во многих случаях отмечают семейный характер 
ДФО. Нарушения структуры фиброзной оболочки 
часто сочетаются с нарушением структуры аксонемы 
(рис. 6б). В этих случаях возможно говорить о сочета-
нии ПЦД и ДФО.

Внедрение технологии ИКСИ сделало возможным 
получение потомства у мужчин с выраженной астено-
зооспермией, в том числе и с генетически обусловлен-
ными ее формами. Следует учитывать потенциальную 
опасность перенесения аномалии потомству. Так, по-
казано, что у пациентов с ПЦД в 200 раз по сравнению 
с общей популяцией повышен риск возникновения 
бронхолегочных и сердечно-сосудистых заболеваний 
[29]. Немногочисленность случаев ИКСИ и ДФО, за-
кончившихся рождением ребенка, не позволяет сде-
лать заключение о реальном наследовании цилиарных 
аномалий [30].

Соединительный участок (шейка) сперматозоида 
соединяет головку и жгутик. У основания головки вы-
является тонкая базальная пластина. Под базальной 
пластиной расположены 9 исчерченных колонн, не-
посредственным продолжением которых являются 
наружные плотные фибриллы и центриоль, заключен-
ная в электронно-плотный капитулум (рис. 7). Цент-
риоль – универсальный компонент эукариотических 
животных клеток – необходима для формирования 
веретена деления при митозе. Проксимальная центри-
оль представляет собой цилиндр, состоящий из 9 ком-
понентов, каждый из которых содержит 3 микротру-
бочки (триплеты).

Рис. 4. Структура нормального жгутика сперматозоида: а – схема 
строения аксонемы (9+2); б – поперечный срез через средний отдел 
жгутика. Аксонема (А) окружена 9 наружными плотными фибрил-
лами (П) и митохондриями (М); в – поперечный срез жгутика через 
основной отдел жгутика. Аксонема окружена фиброзной оболочкой 
(Ф); г – продольный срез через переходную зону между средним и ос-
новным отделами жгутика

Рис. 5. Поперечные срезы через жгутики сперматозоидов аномальной 
морфологии из эякулята пациентов с различной степенью астенозоо-
спермии: а – отсутствие «динеиновых ручек» аксонемы; б – отсут-
ствие одного дуплета аксонемы (8+2) (стрелка); в – отсутствие 
центральной пары микротрубочек аксонемы (9+0) (стрелка); г – дез-
организация микротрубочек аксонемы и наружных плотных фибрилл

Ф

A

М

П

М

A

Ф

а б

в

г

в г

а б



АНДРОЛОГИЯ
И ГЕНИТАЛЬНАЯ ХИРУРГИЯ

2 0 1 41

46

О
р

и
г

и
н

а
л

ь
н

ы
е

 
с

т
а

т
ь

и

46

Проксимальная центриоль сперматозоида после 
оплодотворения попадает в яйцеклетку и участвует 
в создании веретена дробления [31].

Аномалии центросомы описаны как причина не-
удач оплодотворения и аномального эмбрионального 
развития [32, 33].

Синдром ацефалических сперматозоидов является 
генетически обусловленной формой патозооспермии, 
связанной с нарушенным соединением головки и жгу-
тика.

Внутригаметное вирусное инфицирование спермато-
зоидов. С помощью трансмиссионной электронной 
микроскопии в ядре и в цитоплазматической капле 
инфицированных сперматозоидов мы обнаруживали 
вирусные капсиды, морфологически идентичные кап-
сидам вируса простого герпеса (ВПГ) [34, 35] (рис. 8). 
Герпетическая природа выявленных капсидов была 
подтверждена с помощью гибридизации in situ и реак-
ции иммунофлюоресценции [36, 37]. Инфицирование 
выявлено как в общей фракции сперматозоидов, так 
и в выделенной фракции подвижных сперматозоидов. 
Сохранение генома ВПГ в подвижных морфологичес-
ки нормальных сперматозоидах позволяет предпола-
гать возможность вертикальной передачи вируса по-
томству во время оплодотворения естественным путем 
или при применении различных методик вспомога-
тельных репродуктивных технологий, включая экстра-
корпоральное оплодотворение (ЭКО) / ИКСИ.

Герпетическое инфицирование сперматозоидов 
статистически значимо чаще выявляется в группе ин-
фертильных мужчин, а также мужчин, у жен которых 
в анамнезе было спонтанное прерывание беременно-
сти или неудачи применения методов ВРТ, по сравне-
нию с группой фертильных мужчин [38–40].

Проведение специфической антигерпетической те-
рапии в случае выявления внутриклеточного герпетиче-
ского инфицирования сперматозоидов позволяет суще-
ственно, почти в 5 раз, улучшить показатели успешного 
развития бластоцист после ИКСИ и наступления кли-
нической беременности при применении ВРТ [41].

Бактериальное инфицирование эякулята. В эякуля-
те пациентов с нарушениями фертильности выяв-
ляются бактериальные колонии, в которых гетеро-
морфные микроорганизмы соединены волокнистым 
веществом, по-видимому, полисахаридной природы, по 
типу бактериальных биопленок. Бóльшая часть мик-
роколоний прикреплена к клеткам плоского эпителия, 
но также микроколонии могут прикрепляться к голо-
вкам или жгутикам сперматозоидов (рис. 9).

Е. Moretti et al. [42] при исследовании образцов эяку-
лята пациентов с нарушением фертильности наиболее 
часто выявляли Enteroccocus faecalis и Escherichia coli, 
а также Streptococcus agalactiae, Ureaplasma urealyticum, 
Staphylococcus epidermidis, Streptococcus anginosus, Morga-
nella morganii. Все эти микроорганизмы, кроме U. urea-

Рис. 6. Сперматозоиды пациента с абсолютной астенозоосперми-
ей: а – продольный срез через сперматозоид с аморфной головкой, 
отсутствием митохондриальной спирали и ДФО (Ф); б – срез через 
жгутик сперматозоида с ДФО (Ф) и отсутствие центральной пары 
микротрубочек аксонемы (стрелка)

Рис. 7. Продольный срез через нормальный сперматозоид. У основания 
головки центриоль (Ц), состоящая из 9 триплетов микротрубо-
чек, окружена электронно-плотным материалом (капитулум, К) 
и исчерченными столбиками (С), переходящими в наружные плотные 
фибриллы. У основания ядра сперматозоида – базальная пластина 
(стрелка). М – митохондрия
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Рис. 8. Вирусные капсиды (К) в сперматозоидах: а – продольный срез через сперматозоид; б – поперечный срез через средний отдел жгутика. 
В цитоплазме сперматозоидов видны вирусные капсиды; в – капсиды имеют двойную мембрану и гексагональную форму

а

б

вК

К1 мкм

1 мкм 500 нм500 нм

К

Рис. 9. Бактериальное инфицирование эякулята: а – бактериальная микроколония на эпителиальной клетке (Э). Микроколония окружена 
мембранными структурами; б, г – бактериальные микроколонии прикреплены к жгутику сперматозоидов (Ж); в – бактериальная микроколо-
ния прикреплена к головке сперматозоида (Г)
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ly ticum, считаются неспецифической сапрофитной микро-
флорой, их наличие не определяют при стандартном 
обследовании по поводу бесплодия.

Бактерии могут оказывать повреждающее действие 
на сперматозоиды даже в отсутствие выраженной 
 воспалительной реакции. Мы показали повышенное 
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Интерпретация результатов ЭМИС

Результат ЭМИС Заключение

1. Содержание сперматозоидов с не-
достаточно конденсированным НХ 
более 30 %

Следствие – повышенная вероятность спонтанного аборта в первом триместре беременности 
у жены пациента, остановка развития эмбриона при применении ВРТ. Причиной могут быть 
генетические нарушения (редкая форма атипии) либо действие экзогенных факторов.
В последнем случае возможна терапевтическая коррекция

2. Содержание сперматозоидов  
с прореагировавшей акросомой 
более 20 %

Следствие – неспособность сперматозоидов проникнуть в яйцеклетку (отсутствие опло-
дотворения). Причиной могут быть воспалительные заболевания урогенитального тракта, 
повышенное содержание активных форм кислорода. Возможна терапевтическая коррекция. 
Альтернатива пенетрационных тестов

3. Содержание сперматозоидов  
с расширенным субакросомным про-
странством и / или отсутствием пост-
акросомного сегмента ПТ более 20 %

Следствие – отсутствие фактора активации ооцитов. В яйцеклетке не завершается  
мейотическое деление, проникновения сперматозоида в яйцеклетку не происходит. Плохо 
изученная форма патозооспермии, доказана в эксперименте на мышах. Предполагается, 
что возможна ИКСИ с активацией ооцита

4. Содержание сперматозоидов  
с гипоплазией акросомы больше 60 %

Следствие – неспособность сперматозоидов проникнуть в яйцеклетку (отсутствие  
оплодотворения). Причина не известна, атипия, скорее всего, носит функциональный харак-
тер. Возможна связь с нарушениями процесса сперматогенеза

5. Тотальное отсутствие акросомы 
или зачаточные акросомы в сочетании 
с округлой формой сперматозоидов – 
глобулозооспермия

Неспособность сперматозоидов проникнуть в яйцеклетку (отсутствие оплодотворения).  
Генетически обусловленная атипия, терапевтическая коррекция морфологии  
сперматозоидов не дает результатов. Редкая форма атипии. Применение ИКСИ возможно, 
необходима активация ооцитов. Более благоприятный прогноз при использовании в ИКСИ 
сперматозоидов с зачаточной акросомой. Возможно наследование аномалии после  
применения ИКСИ (не доказано) 

6. Содержание интактных головок  
сперматозоидов (т. е. головок  
нормальной формы с нормальной 
морфологией акросомы, конденси-
рованным хроматином и отсутствием 
крупных вакуолей, занимающих  
более 1 / 3 площади ядра) менее 4 %

Тактика клиницистов зависит от характера выявленной атипии. В тех случаях, когда выявлено 
повышенное содержание сперматозоидов с НХ или прореагировавшей акросомой, – терапия 
(см. пункты 1, 2). При тотальной аномальной форме ядер сперматозоидов и гипоплазии акро-
сомы – выявление сопутствующих заболеваний. 
При отсутствии эффекта терапии – применение ВРТ

7. Гетерогенные аномалии морфологии 
аксонемы и периаксонемных структур 
жгутиков сперматозоидов –  
функциональная астенозооспермия 
(атипия больше 30 %) 

Вероятная причина – действие экзогенных факторов. Возможна терапевтическая коррекция

8. Выявлено 70 % или более однотип-
ных аномалий морфологии аксоне-
мы жгутика – отсутствие наружных 
или внутренних «динеиновых ручек», 
центральной пары микротрубочек – 
у пациентов с тотальной астенозоо-
спермией. Синдром ПЦД

Генетически обусловленная атипия, терапевтическая коррекция подвижности  
сперматозоидов не дает результатов. После применения ИКСИ повышен риск развития  
бронхолегочных и сердечно-сосудистых заболеваний. Редкая форма атипии

9. Выявлено 70 % или более однотип-
ных аномалий морфологии фиброзной 
оболочки жгутика, часто в сочетании 
с нарушением структуры аксонемы 
(отсутствие центральной пары  
микротрубочек, 9+0) у пациентов  
с тотальной астенозооспермией. ДФО

Генетически обусловленная атипия, терапевтическая коррекция подвижности сперматозоидов 
не дает результатов. Возможно наследование аномалии после применения ИКСИ.  
При сочетании ДФО и атипии аксонемы (9+0) риски такие же, как и при ПЦД.  
Редкая форма атипии

10. Выявляется 70 % или более однотип-
ных аномалий морфологии митохонд-
рий жгутиков сперматозоидов у паци-
ентов с тотальной астенозооспермией

Генетически обусловленная атипия, терапевтическая коррекция подвижности сперматозоидов 
не дает результатов. Митохондрии наследуются по материнской линии, риск наследования 
аномалии после ИКСИ минимален. Редкая форма атипии

11. Более чем в 3 % случаев в сперма-
тозоидах выявлены внутригаметные 
капсиды вирусов герпеса

Следствие – повышенная вероятность спонтанного аборта в первом триместре беременности 
жены пациента, вероятность замершей беременности, остановки развития эмбриона при при-
менении ВРТ. Возможна терапевтическая коррекция

12. В эякуляте выявлены бактериаль-
ные микроколонии, прикрепленные  
к эпителиальным клеткам или  
к сперматозоидам

Возможно (в зависимости от клинических симптомов) назначение антибактериальной  
терапии. Наличие межклеточного вещества в микроколониях определяет применение  
антибактериальных и мукоцидных препаратов
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Л И Т Е Р А Т У Р А

содержание сперматозоидов с прореагировавшей акро-
сомой (т. е. с преждевременно прошедшей акросомной 
реакцией) у пациентов с наличием в сперме бактери-
альных микроколоний. Наличие бактерий оказывает 
повреждающее действие на митохондрии спермато-
зоидов [43].

Заключение
Несмотря на успехи молекулярной биологии, мор-

фологические методы исследования продолжают иг-
рать большую роль при установлении диагноза при 
на рушении фертильности мужчин. Диагностическая 
ценность количественного ЭМИС определяется тем, 
что этот метод позволяет определять структуру компо-
нентов сперматозоидов с известными функциями, да-
вая картину структурно-функциональной целостности 
клеток.

Показаниями для применения ЭМИС являются:
1) идиопатическое бесплодие при нормозооспер-

мии или при небольших отклонениях показателей 

спермограммы (выявление аномалий сперматозоидов, 
не видимых при традиционном спермиологическом 
исследовании);

2) обследование пациентов, у жен которых в анам-
незе были спонтанные аборты в первом триместре бе-
ременности или замершая беременность, неудачные 
попытки ЭКО / ИКСИ;

3) дифференциальная диагностика генетически 
обусловленных и функциональных форм патозооспер-
мии при выраженной астено- и тератозооспермии.

Референсные значения для основных показателей 
ультраструктуры сперматозоидов человека были уста-
новлены на основании изучения эякулята доноров 
спермы [44, 45]. Изменения референсных значений в ис-
следуемом эякуляте являются следствием тех или иных 
патологических процессов. Понимание характера вы-
явленной патологии позволяет назначить этиотропную 
терапию, выбрать метод ВРТ либо предупредить паци-
ента о возможности наследования аномалии в случае 
генетически обусловленной патозооспермии (таблица).
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