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введенИе
Бесплодие диагностируют у 10–15 % супруже-

ских пар, примерно в половине наблюдений оно 
обусловлено нарушениями репродуктивной функ-
ции мужчины. Распространенность азооспермии 
в популяции всех мужчин составляет 1 %, среди 
бесплодных мужчин —  10–15 %. Гипогонадизм (ги-
пер- и гипогонадотропный) нередко сопровождает-
ся необструктивной азооспермией (НОА).

Гормональная реГУляцИя 
СПермаТоГенеЗа

Процесс сперматогенеза инициируют и регу-
лируют гормоны гипоталамо-гипофизарно-гонад-

ной оси. Гонадотропин-рилизинг-гормон (ГНРГ) 
выделяется гипоталамусом в пульсирующем рит-
ме и воздействует на гипофиз, стимулируя секре-
цию лютеинизирующего гормона (ЛГ) и фолли-
кулостимулирующего гормона (ФСГ). При этом 
ФСГ преимущественно воздействует на клетки 
Сертоли, а ЛГ —  на клетки Лейдига тканей яичка. 
На зародышевых клетках рецепторы к тестостеро-
ну не обнаруживаются, и андрогены, секретируе-
мые клетками Лейдига, действуют через рецепто-
ры клеток Сертоли; тестостерон, образующийся 
в клетках Лейдига, ингибин и эстрогены, полу-
чившиеся в результате ароматизации тестостеро-
на, действуют в клетках Сертоли и в свою оче-



 УролоГИЧеСкИе ведомоСТИ   том vi  № 1  2016 iSSN 2225-9074 

22 оБЗор лИТераТУры

редь воздействуют на гипоталамус, регулируют 
секрецию гонадотропинов по механизму отрица-
тельной обратной связи [1]. У человека развитие 
сперматогоний, мейоз и процесс отделения спер-
матид от клеток Сертоли (спермиация) главным 
образом контролируют ФСГ и тестостерон [2]. 
Популяция клеток Сертоли формируется к ранне-
му постнатальному периоду и является важней-
шей составляющей сперматогенеза у взрослых 
мужчин. Для процесса спермиации необходимо 
наличие определенной популяции клеток Серто-
ли, которая формируется к пубертатному возрасту 
(11–13 лет) [3].

В процессе сперматогенеза клетки Сертоли про-
ходят стадию пролиферации, и многочисленными 
исследованиями in vivo и in vitro показано, что ФСГ 
является основным регулятором этого процесса. 
Известно, что популяция клеток Сертоли у взрос-
лого мужчины неизменна и не зависит от колеба-
ний уровня гормонов в постпубертатном периоде. 
Тем не менее при изучении мужчин с гипогонадо-
тропным гипогонадизмом выяснили, что клетки 
Сертоли сохраняют пролиферативную активность 
и могут приобретать черты, свойственные незре-
лым клеткам Сертоли [4]. Численность зародыше-
вых клеток определяется балансом между их апоп-
тозом и пролиферацией. В препубертатном периоде 
происходит гибель 70 % сперматогоний, которая не-
обходима для формирования правильного соотно-
шения между клетками Сертоли и зародышевыми 
клетками [5]. Ранее предполагали, что количество 
зародышевых клеток контролируют только клетки 
Сертоли, однако при пересадке зародышевых кле-
ток крысы в яичко бесплодного самца мыши оказа-
лось, что зародышевые клетки в отсутствие клеток 
Сертоли самостоятельно определяют время и этап-
ность протекания сперматогенеза [5].

Клетки Лейдига вырабатывают тестостерон 
под действием ЛГ, последний оказывает биоло-
гическое действие на сперматогенез через андро-
геновые рецепторы, расположенные на клетках 
Сертоли [6]. ФСГ оказывает свое действие через 
G-ассоциированные рецепторы к ФСГ, находящи-
еся на мембране клеток Сертоли. Взаимодействие 
ФСГ с рецептором клетки Сертоли активирует 
циклический аденозинмонофосфат, протеинкина-
зу, МАР-киназу, кальций, фосфатидилинозитол-3-
киназу, фосфорилазу А2 [7] и другие сигнальные 
пути. Под влиянием ФСГ в клетках Сертоли по-
вышается активность ароматазы, способствующей 
конверсии андрогенов в эстрогены, а также выра-
батываются ингибин и активин. Ингибин является 
важной субстанцией для обеспечения процессов 
обратной связи в регуляции секреции ФСГ.

При изолированном поражении клеток Серто-
ли, возникающем после радио- или химиотерапии, 
дефицит ингибина сопровождается значительным 
повышением ФСГ, в то время как уровень ЛГ 
остается в пределах нормальных значений. ФСГ 
регулирует также количество андрогеновых ре-
цепторов и андроген-связывающего глобулина, 
что крайне важно для регуляции сперматогенеза 
[8]. ФСГ необходим для поддержания высокой 
локальной концентрации андрогенов в семенных 
канальцах [9]. Блокада рецепторов к ФСГ у взрос-
лых макак-резусов приводит к бесплодию. Био-
нейтрализация циркулирующего человеческого 
ФСГ снижает качество и количество сперматозо-
идов [10].

В течение всего периода сперматогенеза гаме-
ты получают питание от клеток Сертоли, которые 
располагаются в пространстве от базальной мем-
браны до просвета семенного канальца. Клетки 
Сертоли секретируют необходимые электролиты 
и жидкость под действием ФСГ и тестостерона. 
Во взрослом состоянии ФСГ необходим для про-
грессии прелептотеновых сперматоцитов и ча-
стично —  пахитеновых. Острый дефицит ФСГ 
приводит к снижению количества прелептотено-
вых сперматоцитов даже в присутствии нормаль-
ного уровня андрогенов. ФСГ принимает участие 
в спермиогенезе, вероятно регулируя степень 
адгезии между клетками Сертоли и спермати-
дами [11]. Показано, что после нейтрализации 
ФСГ прекращается образование сперматозоидов, 
что свидетельствует о роли ФСГ в спермиогене-
зе [12].

Тестостерон частично обеспечивает созрева-
ние сперматоцитов, играет важную роль в пре-
вращении округлых сперматид в удлиняющиеся. 
При культивации семенных канальцев человека 
в средах, лишенных ФСГ, отмечено существенное 
усиление фрагментации ДНК в первичных спер-
матоцитах и удлиняющихся/удлиненных спер-
матидах, что связывают с активацией процессов 
апоптоза [13]. На моделях животных доказано, 
что дефицит ФСГ запускает процесс апоптоза 
сперматогоний [14].

Известно, что ФСГ и тестостерон действу-
ют как антиапоптотические факторы, регули-
руя каскад реакций, приводящий к активации 
генов апоптоза, в значительно меньшей сте-
пени эти  гормоны регулируют процессы про-
лиферации. ФСГ способствует устранению 
апоптотических изменений в структуре спермато-
зоидов, вызванных бактериальной флорой, и по-
вышает оплодотворяющую способность сперма- 
тозоидов [15].
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ЭндокрИнные нарУШенИя 
ПрИ СИндроме ГИПоГонадИЗма

Синдром гипогонадизма у мужчин —  это кли-
нический и лабораторный синдром, обусловлен-
ный снижением секреции тестостерона клетками 
Лейдига. В зависимости от уровня поражения ги-
поталамо-гипофизарно-гонадной системы выделя-
ют две основные формы гипогонадизма: гиперго-
надотропный (первичный) и гипогонадотропный 
(вторичный). Гипергонадотропный гипогонадизм 
у мужчин обусловлен снижением или полным 
отсутствием андрогенсекретирующей функции 
яичек вследствие их поражения патологическим 
процессом; гипогонадотропный гипогонадизм —  
снижением или полным выпадением гонадотроп-
ной стимуляции яичек. Обе формы гипогонадизма 
могут быть как врожденными, так и приобретен-
ными, возникать до и после периода полового со-
зревания. Основными причинами врожденного 
препубертатного первичного гипогонадизма явля-
ются хромосомные аномалии —  синдром Клайн-
фельтера (СК), анорхизм, запоздалое лечение 
крипторхизма, а приобретенного —  травмы, облу-
чение или химиотерапия по поводу рака, а также 
другие токсические поражения яичек. Вторичный 
гипогонадизм является врожденным при синдро-
ме Каллмана (аносмия в сочетании с отсутствием 
продукции гонадотропинов), а приобретенным —  
в случаях опухолей гипофиза и гипоталамуса 
[16, 17].

Для препубертатного гипогонадизма характерны 
высокий рост (при сохраненной секреции сомато-
тропного гормона) или карликовость (при дефиците 
соматотропного гормона), евнухоидные пропорции 
тела —  длинные конечности, укороченное тулови-
ще, слаборазвитая скелетная мускулатура, распре-
деление жира по женскому типу, истинная гинеко-
мастия, бледность кожных покровов, отсутствие 
оволосения на лобке, подмышечных впадинах, вы-
сокий тембр голоса, при этом длина полового члена 
не превышает 5 см, наблюдают атонию мошонки, 
объем яичек составляет менее 2 см3, или они отсут-
ствуют в мошонке, развивается синдром «непро-
бужденного» либидо.

Для постпубертатного гипогонадизма харак-
терно снижение полового влечения, уменьшение 
частоты возникновения и ослабление адекватных 
и спонтанных эрекций, пролонгированный поло-
вой акт, ослабление яркости или исчезновение 
оргазма, отсутствие семяизвержения, уменьше-
ние оволосения на теле и лице, истончение во-
лос на голове, бледность кожных покровов. При 
этом длина полового члена составляет 5 см и бо-

лее, мошонка атонична, объем яичек составляет 
более 12 см3, они мягкие и дряблые при пальпа-
ции [16].

Гипогонадизм развивается при СК, анорхиз-
ме, ожирении и при других патологических со-
стояниях, у 3–5 % мальчиков диагностируют 
анорхизм. Большую распространенность имеет 
возрастной гипогонадизм, который встречает-
ся у 10–15 % мужчин в возрасте от 30 до 40 лет, 
у 15–25 % мужчин —  от 40 до 50 лет и более чем 
у 30–40 % мужчин —  в возрасте старше 50 лет. При 
ожирении распространенность гипогонадизма 
также очень велика; его наблюдают при ожирении 
1-й степени в 25–30 %, а при ожирении 3-й степе-
ни —  в 90–100 % случаев.

Диагностика синдрома гипогонадизма, как пра-
вило, затруднений не вызывает. При сборе анам-
неза оценивают состояние половых органов при 
рождении, наличие травм и/или операций на орга-
нах мошонки. Кроме того, уточняют динамику по-
лового влечения, наличие адекватных и спонтан-
ных эрекций, изучают длительность полового акта 
и наличие/отсутствие оргазма и семяизвержения. 
Производят осмотр скелетной мускулатуры, груд-
ных желез, кожных покровов, оволосения, наруж-
ных половых органов с измерением объема яичек. 
При опросе пациента удобно использовать специ-
ально разработанные сексологические опросники 
основных симптомов гипогонадизма, которые об-
ладают хорошей чувствительностью, но, к сожа-
лению, весьма низкой специфичностью. Поэтому 
в любом случае необходима лабораторная диагно-
стика гипогонадизма: определение в плазме крови 
содержания общего тестостерона (в норме —  бо-
лее 12 нмоль/л) и уровня гонадотропинов (ЛГ и 
ФСГ). Содержание этих гормонов исследуют 
в пробах крови, полученных в утренние часы, на-
тощак. Концентрация общего тестостерона менее 
8 нмоль/л, сниженный или повышенный уровень 
гонадотропинов в сочетании с выраженной кли-
нической симптоматикой позволяют диагностиро-
вать гипогонадотропный или гипергонадотропный 
гипогонадизм. Когда клиническая симптоматика 
гипогонадизма выраженная, а уровень общего те-
стостерона находится в пределах 8–12 нмоль/л, 
необходимо определение глобулина, связываю-
щего половые гормоны, с дальнейшим расчетом 
уровня свободного тестостерона (в норме —  более 
250 моль/л).

Анализ эякулята также дает косвенное, но доста-
точно полное представление об андрогенном стату-
се и состоянии секреции гонадотропных гормонов, 
что в большинстве случаев необходимо учитывать 
при назначении терапии, стимулирующей спер-
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матогенез. При проведении дифференциальной 
диагностики причин гипогонадизма (травмы или 
опухоли яичка, опухоли гипоталамуса и гипофиза) 
выполняют ультразвуковое исследование органов 
мошонки, магнитно-резонансную томографию го-
ловного мозга —  области турецкого седла. Важ-
на диагностика осложнений гипогонадизма, в част-
ности эректильной дисфункции, которая не только 
значительно снижает качество жизни мужчины, но 
и при наличии метаболических факторов риска яв-
ляется предиктором серьезных болезней сердечно-
сосудистой системы [16]. Помимо нормального со-
держания в плазме крови ФСГ, ЛГ и тестостерона 
особое значение имеет чувствительность рецепто-
ров к тестостерону, влияющая на его концентрацию 
в плазме крови.

Частными проявлениями первичного и вторич-
ного гипогонадизма являются синдром резистент-
ности к андрогенам, синдром Клайнфельтера, син-
дром Каллмана и др.

ЭндокрИнные нарУШенИя 
ПрИ СИндроме реЗИСТенТноСТИ 
к андроГенам

Недостаточность тестостерона в плазме крови 
или нарушение чувствительности органов-мише-
ней к тестостерону возникает вследствие мутации 
генов, которые контролируют синтез тестостеро-
на или формирование рецепторов тестостерона на 
органах-мишенях. При этом развивается синдром 
резистентности к андрогенам, который также на-
зывают синдромом нечувствительности к андроге-
нам или синдромом тестикулярной феминизации 
(СТФ). В литературе это состояние также описано 
как синдром Морриса (полная форма), синдром 
Рейфенштейна (неполная форма тестикулярной 
феминизации вследствие нарушения развития вто-
ричных мужских половых признаков). Ген рецеп-
тора андрогена (AR) локализован на Х-хромосоме 
(Хq11-12). Известно уже больше 400 различных 
мутаций гена AR. Частота заболевания составляет 
1 : 50 000 новорожденных мальчиков. Отмечают, что 
мутации этого гена приводят к нарушению разви-
тия внутренних и наружных мужских половых ор-
ганов. Отмечают гипоспадию и феминизацию при 
мужском кариотипе и наличие яичек в мошонке; 
инфертильность обусловлена олиго- или азооспер-
мией [18–20].

Синдром Морриса (СМ) является частым при-
мером недостаточной дифференцировки пола, при 
котором при мужском кариотипе (46, ХY) у боль-
ного развивается женский фенотип. Под воздей-
ствием соответствующих генов, локализованных 
на Y-хромосоме, главным образом гена SRY, за-

пускается каскад реакций, обеспечивающих диф-
ференцировку индифферентных гонад в ткани 
яичек. В извитых семенных канальцах яичек со-
матические клетки Сертоли продуцируют анти-
мюллеровский гормон (АМГ), а клетки Лейдига, 
располагающиеся между семенными канальца-
ми, —  андрогены (тестостерон). При отсутствии 
ответных реакций органов-мишеней на андрогены 
(из-за недостаточности тестостерона или нечув-
ствительности клеток-мишеней к нему) наруша-
ется развитие внутренних и наружных половых 
органов, происходит формирование фенотипа по 
мужскому типу, а дальнейшее формирование орга-
нов половой системы протекает по женскому типу. 
Пациенты с синдромом Морриса имеют женский 
фенотип с хорошо развитыми молочными желе-
зами, отсутствием вторичного лобкового и под-
мышечного оволосения: наружные гениталии 
развиты по женскому типу, гипопластичны, кли-
торомегалия, слепо заканчивающееся влагалище. 
Синтезируемый клетками Сертоли АМГ приводит 
к резорбции мюллеровых протоков, в связи с чем 
внутренние половые органы представлены яич-
ками, расположенными в брюшной полости или 
в паховых грыжевых мешках, яички в процессе 
развития организма часто опускаются в большие 
половые губы.

Синдром Рейфенштейна характеризуется не-
полной тестикулярной феминизацией при ка-
риотипе 46, ХY с частичной маскулинизацией, 
гипоспадией, гипогонадизмом, гинекомастией 
и азооспермией. При этом в биоптатах яичка вы-
являют единичные дифференцирующиеся половые 
клетки, гиперплазию клеток Лейдига и гиалиноз се-
менных канальцев. Таким пациентам важно устано-
вить точный диагноз в раннем возрасте и выбрать 
гражданский (паспортный) пол [18–20].

ЭндокрИнные нарУШенИя 
И реЗУльТаТИвноСТь 
вСПомоГаТельныХ реПродУкТИвныХ 
ТеХнолоГИй ПрИ СИндроме 
клайнФельТера

Синдром Клайнфельтера диагностируют у 1 
из 500 мальчиков [16, 17]. Практически у всех 
пациентов с данным синдромом имеет место бес-
плодие, поэтому всем пациентам с выраженными 
нарушениями сперматогенеза необходимо опреде-
лять кариотип. Практически у всех больных клас-
сической формой СК при кариотипе 47, XXY вы-
являют азооспермию. Сперматозоиды в эякуляте 
обнаруживают крайне редко, в литературе описа-
ны исключительно редкие случаи спонтанного от-
цовства [21].
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В биоптатах яичка при СК отмечают значи-
тельное снижение общего количества половых 
клеток —  выявляют отдельные сперматогонии 
в единичных семенных канальцах. К пубертатному 
периоду наблюдают усиленную пролиферацию ин-
терстициальных клеток, дегенерацию и гиалиниза-
цию семенных канальцев [21].

Ранее для постановки диагноза использовали 
простой и доступный метод —  выявление телец 
Барра в соскобе эпителия щеки. Однако, поскольку 
этот метод часто дает ошибочные результаты и не 
заменяет обязательного в таких случаях хромосом-
ного анализа, в настоящее время он имеет лишь 
историческое значение. Только анализ, проведен-
ный на лимфоцитах, может доказать наличие СК по 
присутствию дополнительной Y-хромосомы. Ино-
гда при хромосомном анализе обнаруживают не-
измененный мужской кариотип, однако при прове-
дении кариотипирования на кожных фибробластах 
или в биоптатах яичка отмечают мозаицизм (карио-
тип 47, XXY/46, XY).

Более чем у 80 % больных с классическим карио-
типом СК (47, XXY) отмечают первичный гипого-
надизм, т. е. снижение секреции тестостерона при 
одновременном значительном повышении уровня 
гонадотропных гормонов в плазме крови —  ЛГ 
и ФСГ. Нередко повышение содержания гонадотро-
пинов в плазме крови при нормальной концентра-
ции общего тестостерона является первым лабора-
торным проявлением СК.

Уровень эстрадиола при СК в среднем выше, 
чем у здоровых мужчин, что, скорее всего, объ-
ясняют избыточным количеством жировой ткани 
и повышением в ней активности фермента арома-
тазы, под действием которой усиливается процесс 
трансформации тестостерона в эстрадиол. Одно-
временное повышение в плазме крови концентра-
ции глобулина, связывающего половые гормоны 
(ГСПГ), приводит к еще более выраженному сни-
жению концентрации свободного тестостерона. 
У пациентов с СК во всех случаях наблюдают зна-
чительное повышение уровня ФСГ, что является 
наиболее точным гормональным маркером данной 
патологии [21].

Ранее считалось, что пациенты с немозаичной 
формой СК бесплодны и неспособны к зачатию. 
В настоящее время в связи с внедрением методов 
экстракорпорального оплодотворения и появлени-
ем данных о возможности присутствия зародыше-
вых клеток в тканях яичка у больных с СК, дан-
ная концепция пересмотрена [21, 22]. Разработана 
и внедрена методика искусственного оплодотворе-
ния с использованием сперматозоидов, полученных 
при биопсии яичка, которые в отдельных случаях 

обнаруживают у больных с азооспермией. Для ис-
ключения наследования СК необходимо исследо-
вать сперматозоиды, полученные при биопсии яич-
ка от больного СК на наличие гаплоидного набора 
хромосом [21].

J. Schiff et al. описали результаты 54 процедур 
получения сперматозоидов из семенных канальцев 
тестикулярной ткани у 42 мужчин с СК методом 
микрохирургической экстракции (microdissection 
testicular sperm extraction, микроТЕSЕ) при 
25-кратном интраоперационном оптическом уве-
личении [23]. Средний возраст пациентов на мо-
мент биопсии составил 32,8 года. Средний воз-
раст женщин —  33,2 года. Средний объем яичек 
у мужчин с СК —  2,5 см3 с каждой стороны. Уров-
ни ФСГ и тестостерона в плазме крови составля-
ли в среднем 33,2 МЕ/л (в норме —  1,0–8,0 МЕ/л) 
и 9,8 нмоль/л (в норме —  8,2–27,2 нмоль/л). Па-
циентам с уровнем тестостерона в плазме кро-
ви < 15,6 нмоль/л первоначально назначали гор-
мональное лечение. У всех мужчин, получавших 
анастрозол и кломифена цитрат, удалось извлечь 
жизнеспособные сперматозоиды. У пациентов, 
принимавших только тестолактон или тестолак-
тон в сочетании с хорионическим гонадотропином 
человека (ХГЧ), сперматозоиды были получены 
в 74 и 54 % случаев соответственно. Следует от-
метить, что из шести мужчин с нормальным уров-
нем тестостерона сперматозоиды были получены 
при биопсии яичка только у четырех больных. По-
сле лечения уровень тестостерона в плазме крови 
возрос до 17,0 нмоль/л (р < 0,001). Сперматозои-
ды, пригодные для ИКСИ, были получены с по-
мощью процедур микроТЕSЕ у 39 из 54 (72,2 %) 
больных, их выполняли в день пункции фолли-
кулов у партнерши или за день до нее. Переносы 
эмбрионов были осуществлены в 33 из 39 циклов 
ЭКО – ИКСИ – микроТЕSЕ. В 18 случаях возник-
ла беременность, которая завершилась рождени-
ем 21 живого ребенка с нормальным кариотипом. 
К сожалению, ни в одном случае беременность не 
возникала в программах ЭКО – ИКСИ с использо-
ванием размороженных тестикулярных спермато-
зоидов, подвергавшихся процедуре криопрезерва-
ции. По оценкам ряда авторов, по меньшей мере 
у 60 % мужчин с мозаичной формой СК обнару-
живают жизнеспособные сперматозоиды в про-
цессе микроТЕSЕ, которые возможно исполь-
зовать для последующего проведения процедур 
ЭКО – ИКСИ [22].

В настоящее время не установлены оптималь-
ные для извлечения сперматозоидов возраст и про-
должительность медикаментозной терапии, сти-
мулирующей сперматогенез. При этом назначение 
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пациентам экзогенного тестостерона, как правило, 
снижает вероятность обнаружения сперматозо-
идов при биопсии яичка. Не исключено, что это 
связано с исходно более тяжелой андрогенной не-
достаточностью у пациентов, которым назначают 
инъекции тестостерона. Риск наследования потом-
ством СК от отцов с данным синдромом не пре-
вышает риска СК для потомства от мужчин с НОА 
и нормальным кариотипом [24].

ЭндокрИнные нарУШенИя 
И реЗУльТаТИвноСТь 
вСПомоГаТельныХ реПродУкТИвныХ 
ТеХнолоГИй ПрИ СИндроме каллмана

По данным литературы, больные с синдро-
мом Каллмана [25] встречаются в популяции 
с частотой 1 : 10 000. Данная патология преобла-
дает у мужчин [26]. Этот синдром диагностиру-
ют у 1 из 5000 мальчиков [16, 17]. Согласно со-
временным представлениям синдром Каллмана 
объединяет ряд наследственных заболеваний, 
характеризующихся гипогонадотропным гипого-
надизмом и аносмией, обусловленных мутация-
ми в генах KALlG1 (Xp22.3), KAL2 (8p11.2-h11.1) 
и КАL3 (20h13) [26, 27]. Данный синдром встре-
чается в виде спорадических и семейных случа-
ев. Однако, по данным некоторых исследователей, 
прослеживается и аутосомно-доминантный путь 
наследования данной генетической патологии 
[28].

Основными проявлениями синдрома Каллмана 
являются отсутствие или выраженная задержка 
полового развития и аносмия (полная или частич-
ная). Также может встречаться множество других 
аномалий, в первую очередь связанных с порока-
ми развития центральной нервной системы (ЦНС): 
спастические параплегии, глухота, горизонталь-
ный нистагм, нарушение цветоощущения, незара-
щение неба и верхней губы, задержка умственного 
развития. Возможны симптомы, связанные с поро-
ками развития мочеполовой системы: агенезия по-
чек, подковообразная почка, крипторхизм, микро-
пенис. В ряде случаев имеется только гипоплазия 
яичек. Отсутствие половых гормонов в период по-
лового созревания приводит к росту конечностей, 
нарушению соотношения верхнего и нижнего сег-
мента тела, формированию евнухоидных пропор-
ций [26].

Причиной нарушений полового развития 
у больных с синдромом Каллмана является дефект 
секреции гонадолиберинов, представляющий со-
бой третичную форму гипогонадизма, который, 
в свою очередь, обусловливает дефицит секреции 
гонадотропных гормонов. В зависимости от уров-

ня дефицита гонадотропинов у мальчиков может 
быть выражен половой инфантилизм различной 
степени вплоть до полного отсутствия вторичных 
половых признаков в период пубертатного раз-
вития: яички небольших размеров, наблюдают 
 азооспермию [26].

При варианте Баумана (Bauman) синдрома Кал-
лмана отмечается временное отсутствие секреции 
обоих гонадотропинов в сочетании с нарушением 
обоняния. В начале заболевания клиническая кар-
тина полностью соответствует классическому ва-
рианту, однако в дальнейшем происходит спонтан-
ное восстановление секреции гонадотропинов при 
сохранении нарушенного обоняния [26].

Описан достаточно высокий процент успешных 
результатов в достижении репродуктивной функ-
ции у пациентов с синдромом Каллмана/гипогона-
дотропным гипогонадизмом, который достигает 
70 % в случае использования процедур стимуля-
ции сперматогенеза и технологии ЭКО – ИКСИ 
[29].

ЗаклЮЧенИе
Гипогонадизм является проявлением значи-

тельного числа случаев секреторной азооспермии. 
В связи с этим необходимо дальнейшее изучение 
гипер- и гипогонадотропных форм гипогонадизма 
с целью прогнозирования эффективности процедур 
биопсии яичка и вспомогательных репродуктивных 
технологий, а также дальнейшего поиска эффектив-
ных средств этиотропного и патогенетического ле-
чения данной патологии.
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