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Интрагаметное вирусное инфицирование сперматозоидов может быть причиной истинной вертикальной передачи вирусов через 
половые клетки. В настоящее время в сперматозоидах обнаружены вирус папилломы человека (в том числе штаммы онкогенно-
го риска), вирус гепатита В. Доказана возможность вертикальной передачи этих вирусов.
Интрагаметное инфицирование сперматозоидов вирусом папилломы человека и вирусом гепатита В приводит к аномалиям 
развития эмбриона и может стать причиной спонтанного аборта как после естественного зачатия, так и после зачатия 
с применением вспомогательных репродуктивных технологий.
Разработка адекватных методов диагностики интрагаметного вирусного инфицирования сперматозоидов позволит в некото-
рых случаях установить причину бесплодия и аномалий развития эмбриона и назначить необходимую антивирусную терапию 
на стадии подготовки к естественному зачатию или к применению вспомогательных репродуктивных технологий.
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Intragametal viral infection of spermatozoa can cause true vertical transmission of viruses through germ cells. Currently, human papilloma-
virus, including oncogenic risk strains, and hepatitis B virus, have been detected in spermatozoa. The possibility of vertical transmission 
of hepatitis B virus and human papillomavirus has been proven.
Intragametal infection of spermatozoa with viruses of human papillomavirus and hepatitis B virus leads to abnormalities in the development 
of the embryo and can cause spontaneous abortions both during natural conception and when using assisted reproductive technologies.
The development of adequate methods for diagnosing an intragametal spermatozoa virus infection will make it possible to find out, at least 
in some patients, the cause of infertility and pregnancy abnormalities and apply appropriate antiviral therapy in preparation for natural 
conception or the use of assisted reproductive technologies.
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Введение
Бактерии, вирусы и  простейшие инфицируют 

половые пути мужчин и ухудшают их фертильность. 
Многие из них передаются половым путем [1]. Такие 
микробные патогены могут оказывать прямое вред-
ное воздействие на сперматозоиды, например снижая 

их подвижность или индуцируя апоптоз. Они могут 
также косвенно влиять на дифференцировку спер-
матозоидов и функцию половых органов, стимулируя 
секрецию воспалительных цитокинов [2].

Тем не менее вопрос о роли вирусного инфицирова-
ния в нарушении фертильности до сих пор остается 
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дискуссионным. Еще  в  2001  г. N.  Dejucq и  B.  Jégou 
описали способность вирусов инфицировать ткани 
репродуктивного тракта человека и животных, а так-
же последствия этих вирусных инфекций [3]. С тех 
пор появилось довольно много публикаций, посвя-
щенных влиянию вирусного инфицирования на ре-
продуктивную систему мужчин, в том числе несколько 
обзоров [4–7]. Их авторы рассматривают в основном 
общие патологические процессы, связанные с нару-
шением сперматогенеза. К ним относятся: а) острые 
или хронические системные инфекции, которые могут 
приводить к нарушению гормонального статуса и спер-
матогенеза; б) вирусный орхит, который напрямую 
ухудшает выработку спермы; в) изменение секретор-
ной функции и продукция воспалительных цитоки-
нов, индуцирующие обструкцию. Тестикулярную 
ткань рассматривают как резервуар вирусов, поскольку 
ее особенностью является «иммунная привилегия» – 
ограничение иммунного ответа из‑за гематотестику-
лярного барьера и локальной иммуносупрессии [8]. 
Эта особенность позволяет вирусам сохраняться в тести-
кулярной ткани даже при отсутствии их репликации.

Возможность инфицирования сперматогониаль-
ных клеток и самих сперматозоидов предполагалась 
ранее, однако этот вопрос не получил широкого осве
щения в  медицинской литературе. С  появлением 
вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ) 
он приобрел особое значение. Если вирусы, вызыва-
ющие заболевания урогенитальных органов, лока
лизованы только в семенной жидкости и несперма
тогенных клетках, следует учитывать возможность 
функционирования эякулята в качестве субстрата-
переносчика вирусных заболеваний, в том числе ин-
фекций, передаваемых половым путем. В этом случае 
пациенты остаются в сфере интересов врачей-венеро-
логов, которые должны следовать рекомендациям 
по диагностике инфекций. Но при инфицировании 
самих половых клеток возникает проблема их освобо-
ждения от вирусов и могут быть затронуты механизмы 
репродукции. Обсуждаемыми клиническими послед-
ствиями вирусного инфицирования сперматозоидов 
являются повышенный риск ранних спонтанных абор-
тов и неудач ВРТ, а также более высокая частота иди-
опатического мужского бесплодия. Знание механизмов 
инфицирования сперматозоидов позволит выяснить 
причины вызываемого вирусами «идиопатического» 
мужского бесплодия и бесплодия в паре, а также раз-
работать соответствующие методы терапии.

В  настоящем обзоре мы рассматриваем данные 
об инфицировании эякулята ДНК-содержащими ви-
русами, такими как  вирус гепатита B (ВГВ), вирус 
папилломы человека (ВПЧ), вирус простого герпеса 
и цитомегаловирус, и РНК-содержащими вирусами, 
такими как вирус гепатита C, вирус иммунодефици-
та человека и вирус Зика. При этом мы будем уделять 

основное внимание известным случаям вирусного 
инфицирования сперматозоидов и его влиянию на 
фертильность. Наконец, мы не могли обойти внима-
нием вопрос о возможном воздействии на мужскую 
репродуктивную систему коронавируса SARS-CoV-2.

1. Вирус гепатита В
Вирус гепатита В – вирус из семейства Hepadna

viridae, содержащий кольцевую неспиральную ДНК, 
частично двойную, со сложным жизненным циклом, 
который проходит в ядре и в цитоплазме. Хотя приня-
то считать, что ВГВ имеет сродство только к гепато-
цитам, однако в период инфекции его обнаруживают 
за пределами печени и крови, в частности в тестику-
лярной ткани [9] и в эякуляте [10]. Выявлено снижение 
концентрации сперматозоидов, уменьшение количе-
ства подвижных, жизнеспособных и морфологически 
нормальных сперматозоидов у пациентов, инфици-
рованных ВГВ [11]. В исследованиях in vitro было про-
демонстрировано, что  инкубация сперматозоидов 
человека совместно с антигенами ВГВ снижает подвиж-
ность [12] и индуцирует апоптоз сперматозоидов [13].

В ряде публикаций приводятся данные о том, что 
инфицирование мужчины ВГВ не влияет на качест-
во эмбрионов и результат применения ВРТ [14, 15]. 
С другой стороны, имеются сведения об ухудшении 
результатов применения ВРТ у инфицированных ВГВ 
пациентов [16]. G. Cito и соавт. установили, что ин-
фицирование мужчины ВГВ связано со значительно 
более низкой частотой оплодотворения и дробления 
[17]. Тем не менее не было обнаружено существенных 
различий в частоте имплантации, клинической бе-
ременности, спонтанных абортов и живорождений 
между группами. Все авторы отмечают ограничения, 
связанные с небольшими размерами выборки.

1.1. Инфицирование сперматозоидов ВГВ. ДНК ВГВ 
была обнаружена M. Hadchouel и соавт. в спермато-
зоидах 2 из 17 пациентов с острой формой гепатита, 
причем выявлена интеграция ДНК ВГВ в ДНК клеток-
хозяев [18]. F. Davison и соавт. методом молекулярной 
гибридизации определили наличие ДНК ВГВ в спер-
матозоидах 14 пациентов с хроническим носительст-
вом HBsAg [19]. Используя флюоресцентную гибри-
дизацию in situ (fluorescent in situ hybridization, FISH), 
J. M. Huang и соавт. выявили интеграцию ДНК ВГВ 
в хромосомы сперматозоидов носителей ВГВ. Авторы 
продемонстрировали неспецифическое мутагенное 
воздействие ВГВ на  хромосомы сперматозоидов 
и предположили, что инфицирование сперматозоидов 
ВГВ может вызывать наследственные хромосомные 
аберрации [20]. E. Moretti и соавт. обнаружили тенден-
цию к повышению содержания диплоидных сперма-
тозоидов у пациентов с хроническим гепатитом В [21].

Сперматозоиды могут быть вектором, осуществля-
ющим вертикальную передачу ВГВ в оплодотворенную 
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яйцеклетку. S.  Wang и  соавт. исследовали 8 внутри
утробно инфицированных абортусов от пар, в которых 
женщина не имела маркеров инфекции, а мужчина был 
инфицирован. В 6 случаях у отца и плода ДНК ампли-
фицировали методом вложенной полимеразной цеп-
ной реакции, а затем секвенировали S-ген (примерно 
660 нуклеотидов); в 2 случаях у отца и плода секвени-
ровали С-ген (примерно 2321 нуклеотид). ДНК ВГВ 
обнаружили в эякуляте и в сперматозоидах мужчин-
носителей ВГВ. Гомология последовательности осно-
ваний ДНК ВГВ, выделенной от отца и плода, была 
высокой. В 6 случаях у отца и плода выявлен один и тот 
же подтип вируса, в 4 случаях сиквенсы фрагментов 
были идентичны у отца и плода. Обнаружено 11 точеч-
ных мутаций, общих для отца и плода [22]. Эти резуль-
таты позволили утверждать о том, что в дискордантных 
парах, в которых мужчина инфицирован ВГВ, имеет 
место истинная вертикальная передача вируса через 
половые клетки при оплодотворении.

Эти данные были подтверждены на модельной си-
стеме. При межвидовом оплодотворении ооцитов хо-
мяка сперматозоидами человека, несущими плазмид-
ную ДНК ВГВ, установлено, что гены ВГВ способны 
реплицироваться [23] и экспрессироваться на стадии 
двухклеточного эмбриона [24].

Y. Zhong и соавт. [25] продемонстрировали, что транс
крипционная активность ВГВ, попавшего в эмбрион 
при оплодотворении, зависит от активности генов хо-
зяина. После оплодотворения в  цитоплазме ооцита 
происходит деконденсация хроматина сперматозоида, 
что имеет большое значение для его активации, и ги-
пометилирование генома эмбриона [26]. Оказалось, 
что гипометилирование и активация генов ВГВ про-
исходят параллельно с  гипометилированием генов 
эмбриона [27].

1.2. Влияние инфицирования сперматозоидов ВГВ 
на  репродукцию. Инфицирование сперматозоидов 
ВГВ может быть причиной невынашивания беремен-
ности, ставшей результатом применения ВРТ. Y. Kong 
и  соавт. исследовали 18 эмбрионов, полученных от 
9 дискордантных пар после применения ВРТ. У жен-
щин не выявлены антитела к антигену ВГВ, у мужчин 
выявлен хронический гепатит В. Авторы не указали 
статус инфицирования сперматозоидов и сообщили 
только о проведении экстракорпорального оплодотво-
рения, которое подразумевает использование очищен-
ной фракции сперматозоидов. В  качестве контроля 
исследовали 84 эмбриона от 50 пар, не инфицирован-
ных ВГВ. В 5 эмбрионах, полученных при использо-
вании сперматозоидов одного из пациентов, обнару-
жили информационную РНК ВГВ, что  является 
свидетельством репликации вируса в клетках эмбри-
она. Эти эмбрионы были успешно имплантированы, 
но  затем произошел спонтанный аборт на  раннем 
сроке. Таким образом, авторы продемонстрировали, 

что вертикальная передача ВГВ, репликация вируса 
в клетках эмбриона и, как следствие, самопроизволь-
ное прерывание беременности на ранних сроках име-
ет место при инфицировании сперматозоидов ВГВ [28].

Вышеописанные результаты позволяют сделать 
заключение о том, что риск инфицирования сперма-
тозоидов, действующих как вектор у инфицированных 
ВГВ мужчин, не является абсолютным. Процедуры 
очистки сперматозоидов достаточно эффективны 
при  инфицировании семенной жидкости [29]. При 
этом вирусная нагрузка сперматозоидов не стопро-
центная, поэтому шансы на оплодотворение неин-
фицированным сперматозоидом достаточно велики, 
о чем свидетельствует работа Q. X. Cai, Y. Y. Zhu. Ав-
торы обследовали 164 пары, у которых родились дети 
в результате естественного зачатия и в которых муж-
чина, по данным серологического анализа, был но-
сителем ВГВ. Ни  один из  новорожденных не  был 
инфицирован [30]. Авторы высказали предположение, 
что вертикальная передача через мужские половые 
клетки маловероятна [30], однако в свете рассмотрен-
ных выше исследований [22, 28] можно скорее пред-
полагать, что существует механизм элиминации ин-
фицированных плодов.

В дискордантных парах, в которых мужчина инфи-
цирован ВГВ, вакцинирование женщины в большин-
стве случаев позволяет предотвратить передачу инфекции, 
однако наличие интегрированного вируса в спермато-
зоидах не позволяет полностью исключить вертикаль-
ную передачу инфекции плоду.

2. Вирус папилломы человека
Вирусы папилломы человека входят в семейство 

Papillomaviridae. Всего идентифицировано более 100 ти-
пов ВПЧ, около 40 типов поражают аногенитальную 
область. Приблизительно 45 генотипов ВПЧ класси-
фицированы как штаммы низкого онкогенного риска 
(вызывают аногенитальные бородавки и легкую дис
плазию) и штаммы высокого онкогенного риска (вы-
зывают тяжелую дисплазию и  рак аногенитальной 
области) [31].

Вопрос о влиянии инфицирования ВПЧ на репро-
дуктивное здоровье женщин, исход беременности и ве-
роятность инфицирования новорожденных широко 
обсуждается [32]. В клиническом исследовании с уча-
стием женщин, которые воспользовались ВРТ, выяв-
лено значительное снижение частоты наступления 
беременности при обнаружении ВПЧ в цервикальном 
канале [33]. Но данные о фактической частоте само-
произвольных абортов и осложнений беременности 
при естественном зачатии у женщин, инфицированных 
ВПЧ, достаточно противоречивы [34].

Связь инфицирования ВПЧ сперматозоидов с не-
благоприятными исходами беременности не доказа-
на. Влияние инфицирования ВПЧ на  фертильность 
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мужчин привлекает гораздо меньшее внимание. Рас-
пространенность различных типов ВПЧ среди мужчин, 
по разным данным, варьирует от 1,3 до 72,9 %. Такой 
разброс объясняется различиями методов отбора проб 
и методов выявления вируса [35].

Сперма является одним из субстратов инфициро-
вания ВПЧ, вирусы выявляются в семенной жидкости, 
в негерминативных клетках эякулята и в сперматозо-
идах [36]. Продемонстрировано наличие ДНК ВПЧ 
в  очищенной фракции подвижных сперматозоидов 
[37]. C. Foresta и соавт. выявляли ДНК ВПЧ методом 
полимеразной цепной реакции в сперме 200 мужчин. 
ДНК ВПЧ была обнаружена в сперме 53,8 % пациентов 
с  генитальными бородавками, 40,9 % партнеров ин-
фицированных женщин, 10,2 % инфертильных паци-
ентов и 2,2 % фертильных мужчин контрольной группы. 
Применение FISH позволило определить инфициро-
ванные клетки – сперматозоиды либо негерминатив-
ные клетки. Авторы отметили, что инфицированные 
ВПЧ сперматозоиды статистически значимо чаще бы-
ли выявлены у мужчин с нарушением фертильности, 
в то время как у пациентов с другими факторами риска 
более часто были инфицированы слущенные эпители-
альные клетки [38]. M. D. Kaspersen и соавт. обнаружи-
ли ВПЧ у 16,0 % доноров спермы, из них у 66,7 % – 
ВПЧ высокого онкогенного риска, а у 5,3 % доноров 
были выявлены 2 или более генотипа ВПЧ [39].

Недавние результаты позволяют предположить 
наличие взаимосвязи между инфицированием спермы 
ВПЧ, случаями идиопатической астенозооспермии 
и мужского бесплодия, но однозначно утверждать, что 
инфицирование спермы ВПЧ влияет на  показатели 
спермограммы, в данный момент нельзя. Некоторые 
исследователи опубликовали данные о  связи ВПЧ 
с плохим качеством сперматозоидов (снижением под-
вижности сперматозоидов, уменьшением общего ко-
личества сперматозоидов, количества сперматозоидов 
с нормальной морфологией и жизнеспособных форм) 
[38, 40, 41]. В других работах не обнаружено какой‑ли-
бо связи между наличием ВПЧ в сперме и изменением 
параметров спермы [42–44]. Противоречивы и данные 
о влиянии инфицирования ВПЧ на фрагментацию ДНК 
сперматозоидов. M. D.  Kaspersen и соавт. не  обнару
жили повышения индекса фрагментации ДНК [45], 
а L. Boeri и соавт. сообщили о более высоком индексе 
фрагментации ДНК сперматозоидов у пациентов с ин-
фицированным эякулятом по сравнению с пациентами 
с неинфицированным эякулятом [46]. Выводы данных 
исследований ограничены вследствие небольшого раз-
мера выборки и разнородности исследуемых групп (27 до-
норов спермы и 113 пациентов с нарушением фертиль-
ности соответственно).

2.1. Инфицирование сперматозоидов ВПЧ. Извест-
но, что ДНК ВПЧ может встраиваться в геном инфи-
цированной клетки либо существовать в автономном 

состоянии, что сближает их с бактериальными эписо-
мами [47]. Однако в научной литературе мы не обна-
ружили сведений об  интеграции ДНК ВПЧ в  геном 
сперматозоидов. R.  Schillaci и  соавт. методом FISH 
обнаружили прикрепление ВПЧ к экваториальному 
сегменту головки сперматозоидов у 24 из 308 пациен-
тов клиники ВРТ [43]. Аналогичные данные получены 
J. Pérez-Andino и соавт. с помощью реакции иммуно-
флюоресценции при исследовании in vivo нефиксиро-
ванных сперматозоидов, инкубированных с мечеными 
капсидами ВПЧ [48]. В другом исследовании авторы 
продемонстрировали, что  капсидный белок ВПЧ L1 
и гликозаминогликан сперматозоидов синдекан 1 сов-
местно локализуются в экваториальном сегменте голов-
ки сперматозоида, что позволило авторам предполо-
жить, что ВПЧ инфицирует сперму путем первичного 
связывания с синдеканом 1 [49]. Экваториальный сег-
мент – это часть сперматозоида, которая связывается 
и затем сливается с оболочкой яйцеклетки [50]. Возмож-
но, именно с этим связано негативное влияние ВПЧ 
на оплодотворение. Стандартная процедура очистки 
сперматозоидов не влияет на степень связывания спер-
матозоидов и ВПЧ [51]. Возможно, более результативен 
метод очистки сперматозоидов от ВПЧ с использова-
нием гепариназы III, предложенный A. Garolla и со-
авт. [52].

Тем не менее при анализе микрофотографий, пред-
ставленных в работе C. Foresta и соавт., видно, что сиг-
нал зондов ВПЧ находится в ядре сперматозоидов [38]. 
Присутствие ДНК ВПЧ в  головках сперматозоидов 
криоконсервированной спермы пациентов с  раком 
яичек (которую получали до начала противоопухоле-
вого лечения в целях дальнейшего использования для 
зачатия) было выявлено с помощью FISH [53]. Онко-
логическим пациентам предлагается криоконсервация 
спермы до  начала противоопухолевой терапии, по-
скольку фертильность после облучения или химиоте-
рапии не всегда восстанавливается. A. Garolla и соавт. 
обнаружили инфицирование ВПЧ в 6 (6,1 %) из 98 образ-
цов пациентов с  раком яичек после орхидэктомии 
до химиолучевой терапии и в 2 (3,3 %) из 60 контроль-
ных образцов. Вирусная нагрузка была статистически 
значимо выше в  эякуляте пациентов с  раком яичек 
по сравнению с контролем. Авторы подчеркивают, что, 
отмечая этот факт, не предполагают связи инфициро-
вания сперматозоидов ВПЧ с развитием онкологиче-
ского заболевания, и  отмечают, что  использование 
таких сперматозоидов для оплодотворения с примене-
нием ВРТ может влиять на развитие эмбрионов [53].

2.2. Влияние инфицирования сперматозоидов ВПЧ 
на репродукцию. Сперматозоиды, в которые была по-
мещена плазмида с трансфицированными генами ВПЧ 
Е6 / Е7, способны пенетрировать ооциты хомяка [49]. 
Вирусные гены Е6 / Е7 в искусственной плазмиде свя-
зали с  геном GPS, кодирующим флюоресцирующий 
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белок. Транскрипция вирусных генов в ооцитах с зе-
леной флюоресценцией была подтверждена методом 
полимеразной цепной реакции в реальном времени. 
Авторы также показали, что  при  оплодотворении 
инфицированные сперматозоиды способны вносить 
белок ВПЧ в яйцеклетку хомяка. Эти данные дока-
зывают, что гены ВПЧ, внесенные сперматозоидами, 
могут активно транскрибироваться в оплодотворен-
ной яйцеклетке.

Яркой иллюстрацией тезиса о связи инфицирова-
ния сперматозоидов и нарушений беременности слу-
жит исследование A.  Garolla и  соавт. [54]. Методом 
FISH с зондами к ДНК ВПЧ обследовали 226 мужчин 
из бесплодных пар. ВПЧ обнаружен в сперме 54 паци-
ентов. У 28 (51,9 %) из 54 вирус обнаружен в спермато-
зоидах, у 8 (14,8 %) – в клетках эпителия, у 14 (25,9 %) – 
в сперматозоидах и клетках эпителия. За 6 мес в 14 (8,1 %) 
из 174 пар, в которых у мужчин сперматозоиды были 
неинфицированными, наступила спонтанная беремен-
ность. В тех парах, в которых у мужчин выявлены ин-
фицированные сперматозоиды, беременность за 6 мес 
не наступила ни в одном случае. В течение последую-
щих 12 мес применяли ВРТ. Внутриматочная инсеми-
нация была успешной у 12 (20 %) из 60 пар, в которых 
у мужчин сперматозоиды были неинфицированными, 
интрацитоплазматическая инъекция сперматозоида 
была успешной у 40 (40,8 %) из 98 таких пар. Среди 
пар, в которых у мужчин выявлены инфицированные 
сперматозоиды, внутриматочная инсеминация была 
успешной в 2 (9,5 %) из 21 случая, интрацитоплазма-
тическая инъекция сперматозоида – в 6 (18,2 %) из 33. 
При успешном применении ВРТ в 3 случаях были ин-
фицированы сперматозоиды, в 1 случае – только клет-
ки эпителия, в 2 случаях – и эпителий, и сперматозо-
иды [54].

Частота оплодотворения не  зависела от  наличия 
инфекции (86,7 % у неинфицированных и 84,8 % у ин-
фицированных пациентов), а частота формирования 
бластоцист статистически значимо различалась (54,1 % 
у  неинфицированных и  27,3 % у  инфицированных). 
Из 8 беременностей, наступивших в парах с инфици-
рованным мужчиной, только 3 в период написания 
статьи продолжались, а в 5 (62,5 %) случаях произошел 
спонтанный аборт. В парах с неинфицированным муж-
чиной спонтанный аборт произошел в 11 (16,7 %) из 
66 случаев беременности. Локализация ВПЧ различа-
лась при продолжающейся беременности и при спон-
танном аборте: в первом случае ВПЧ найден только 
в клетках эпителия, в последнем – в клетках эпителия 
и в сперматозоидах. Все случаи невынашивания бере-
менности в парах с инфицированным мужчиной про-
исходили на ранних сроках – на 5–6‑й неделе.

Исследуя механизмы повреждающего действия ВПЧ 
на эмбрионы, J. H. Calinisan и соавт. обнаружили фраг-
ментацию ДНК в бластоцистах, инфицированных ДНК 

ВПЧ 16‑го типа [55]. Способность ДНК ВПЧ 16‑го ти-
па индуцировать фрагментацию ДНК и последующую 
гибель бластоцисты была также подтверждена H. You 
и соавт. [56].

A. A. Henneberg и соавт. подтвердили наличие пря-
мого ингибирующего действия ВПЧ 16‑го типа на рост 
бластоцист, но  это действие оказалось стадиеспеци-
фичным: оно проявляется только на  самой ранней 
стадии развития – стадии двухклеточного эмбриона, 
но не на стадии 4- или 8‑клеточного [57]. Для методов 
экстракорпорального оплодотворения это обстоятель-
ство, по‑видимому, имеет большое значение. В про-
спективном исследовании по  этой теме сообщалось 
о значительном увеличении частоты невынашивания 
беременности после применения ВРТ у пар, в которых 
у мужчин в сперме обнаруживали ВПЧ (66,7 %), по срав-
нению с данным показателем в парах с неинфициро-
ванным мужчиной (15 %). При этом частота выкиды-
шей при заражении обоих партнеров составила 100 % 
[58]. Имеются данные, свидетельствующие о снижении 
частоты наступления клинической беременности у суб-
фертильных женщин после внутриматочной инсеми-
нации ВПЧ-положительной спермой (2,9 % против 
11,1 % на  цикл) [59]. S.  Tangal и  соавт. обнаружили, 
что при оплодотворении ВПЧ-положительной спермой 
получено значительно меньшее количество эмбрионов, 
имеющих хорошее качество на день переноса. Ранние 
спонтанные аборты в парах с инфицированным ВПЧ 
мужчиной произошли в 33 % случаев (в неинфициро-
ванных парах – в 10 %) [60].

Важные в плане терапии результаты опубликовали 
A. Garolla и соавт. Они показали, что вакцинация муж-
чин, в сперматозоидах которых выявлена ДНК ВПЧ, 
приводила к  улучшению параметров спермограммы 
и увеличению частоты наступления естественной бе-
ременности и  частоты живорождений. Вакцинации 
подверглись 79 пациентов, а 72 пациента от вакцинации 
отказались (контрольная группа). Частота наступления 
беременности составила 38,9 % в  вакцинированной 
группе и 15 % в контрольной, при этом беременность 
завершилась родами в 29 и 4 случаях соответственно, 
выкидышем  – в  1 и  7 случаях. У  вакцинированных 
пациентов наблюдалась более высокая подвижность 
сперматозоидов, пониженный уровень антиспермаль-
ных антител и реже выявлялся ВПЧ как в сперматозо-
идах, так и в несперматогенных клетках. Все выкидыши 
в контрольной группе были связаны с обнаружением 
ДНК ВПЧ в сперматозоидах, поэтому авторы сделали 
вывод о том, что обнаружение ДНК ВПЧ в спермато-
зоидах является прогностическим фактором неблаго-
приятного исхода беременности [61].

Таким образом, как в экспериментах на животных, 
так и  в  исследованиях с  участием пациентов in vivo 
было обнаружено, что сперматозоиды могут перено-
сить в ооцит прикрепившиеся вирусы, что геном ВПЧ 
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экспрессируется в оплодотворенных ооцитах, бласто-
цистах и трофобластах. Вирусный геном может вызвать 
ингибирование роста зиготы, ухудшение формирова-
ния бластоцисты, ингибирование хетчинга бластоцист, 
фрагментацию ДНК и апоптоз, приводя к повышению 
частоты гибели эмбрионов на ранних стадиях.

Большинство проанализированных данных свиде-
тельствует о том, что инфицирование сперматозоидов 
ВПЧ может быть причиной снижения фертильности 
посредством различных механизмов, действующих 

на разных этапах развития эмбриона [62], хотя име-
ются и противоположные данные: S. Tangal и соавт. 
не обнаружили различий в частоте имплантации яй-
цеклетки, наступления беременности и раннего вы-
кидыша у пар, подвергшихся воздействию ВПЧ, и не-
инфицированных пар [60]. Дальнейшие исследования 
необходимы для лучшего понимания влияния ВПЧ-
инфекции на частоту раннего невынашивания бере-
менности и  других неблагоприятных исходов бере-
менности.
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