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 В статье приводится описание семейного случая первичного мужского бесплодия, вызванного первичной цилиарной 
дискинезией (ПЦД). У двух родных братьев с тотальной астенотератозооспермией, по данным электронной микроско-
пии, выявлено тотальное отсутствие наружных и внутренних динеиновых ручек аксонемы жгутиков сперматозоидов, 
что свидетельствует о наличии ПЦД. В анамнезе у обоих пациентов отмечены повторные программы ЭКО/ICSI без 
положительного результата. Пациенты не имели обратного расположения внутренних органов и признаков пораже-
ния дыхательной системы. Два других брата были здоровы и фертильны, у обоих имеется по двое детей. У одного из 
них (состоит в кровнородственном браке) выявлена нетяжелая форма астенозооспермии, у сына отмечено обратное 
расположение внутренних органов (situs viscerum inversus). При полноэкзомном секвенировании обнаружен патоген-
ный вариант нуклеотидной последовательности c.461A > C в экзоне 4 гена CCDC103 в гомо/гемизиготном состоянии у 
сибсов с ПЦД, у их фертильного брата – в гетерозиготном состоянии. Использование электронной микроскопии спер-
матозоидов с проведением секвенирования экзома позволило выявить причину тотальной астенотератозооспермии и 
диагностировать генетическую форму мужского бесплодия, связанную с аномалией строения аксонемы.

 Ключевые  слова :  аксонема, первичная цилиарная дискинезия, синдром Картагенера, мужское бесплодие, 
астенозооспермия.
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A family case of male infertility with total asthenozoospermia caused by structural abnormalities 
in the axoneme of the sperm flagellum
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 The article describes a family case of primary male infertility caused by primary ciliary dyskinesia (PCD). According to the data 
of electron microscopy of spermatozoa, two siblings with total asthenotheratozoospermia have a total absence of external and 
internal dynein axoneme handles in the flagella of spermatozoa, indicating the presence of PCD. Both patients had a history of 
repeated failures of IVF/ICSI programs. The patients did not have situs viscerum inversus and signs of damage to the respiratory 
system. The other two brothers were healthy and fertile, and both have two children. Non-severe asthenozoospermia was 
revealed in one of fertile brothers (who is in a consanguineous marriage), and situs viscerum inversus was mentioned in his son. 
Whole-exome sequencing revealed a pathogenic variant of the c.461A>C in exon 4 of the CCDC103 gene in a homo/hemizygous 
state in both siblings with PCD, in their fertile brother – in a heterozygous state. The use of transmission electron microscopy of 
spermatozoa with exome sequencing made it possible to identify the cause of total asthenotheratozoospermia and diagnose the 
genetic form of male infertility associated with an ultrastructure anomaly of the axoneme.
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Введение
Нарушение мужской фертильности часто связано 

со снижением количества или качества сперматозои-

дов. Одной из частых форм патозооспермии является 

астенозооспермия. Полная неподвижность сперма-

тозоидов (тотальная астенозооспермия) встречается 

редко и может быть вызвана различными генетиче-

скими и негенетическими причинами. Среди генети-

чески обусловленных тяжелых форм астенозооспер-

мии и астенотератозооспермии наиболее частыми 

являются первичная цилиарная дискинезия (ПЦД) 

и синдром Картагенера как ее частная форма [1-3]. 

ПЦД является одной из синдромальных форм пер-

вичного бесплодия (преимущественно мужского), 

которая может быть связана с тотальным или частич-

ным поражением реснитчатого эпителия и в ряде слу-

чаев характеризуется хроническим воспалительным 

поражением респираторного тракта. Около 50% па-

циентов с ПЦД имеют полное (situs viscerum inversus) 

или неполное обратное расположение внутренних 

органов с различными вариантами гетеротаксии 

(OMIM # 244400), что характерно для пациентов 

с синдромом Картагенера [4]. Аномалии поворо-

та внутренних органов брюшной и грудной полости 

возникают в фетальный период вследствие полно-

го или частичного нарушения движения жидкости, 

обеспечиваемого двигательной активностью ресни-

чек эпителия, выстилающего данные полости [5]. 

ПЦД – генетически высокогетерогенное заболева-

ние с аутосомно-рецессивным (и редко Х-сцеплен-

ным) типом наследования. Описано более 50 генов, 

связанных с ПЦД, постоянно выявляются новые му-

тации [6], поскольку в состав ресничек входит при-

мерно 250 различных белков, и патогенные варианты 

во многих (если не всех) могут быть потенциально 

связаны с развитием ПЦД.

Аксонема – клеточная структура, составляющая 

основу ресничек и жгутиков и необходимая для их 

двигательной функции (подвижности). В норме ак-

сонема состоит из девяти пар (дуплетов) микротру-

бочек, расположенных по окружности вокруг цен-

тральной пары микротрубочек (МТ). Такой тип ее 

строения носит название (9 + 2), он консервативен 

и универсален для жгутиков и ресничек всех эукари-

отических организмов. Микротрубочки центральной 

пары С1 и С2 соединены мостиком, несколько от-

ростков прикреплены к С1 и С2, образуя комплекс 

центральной пары (КЦП). Каждый периферический 

дуплет состоит из полной микротрубочки (субъеди-

ницы А) и примыкающей к ней неполной микротру-

бочки (субъединицы В) и соединяется с КЦП ради-

альными спицами [7]. От субъединицы А каждого 

дуплета в сторону субъединицы В следующего по 

часовой стрелке дуплета отходят выросты, состоящие 

из белка динеина, так называемые динеиновые руч-

ки (ДР), наружная и внутренняя. Дуплеты соединены 

тонкими нексиновыми (по названию белка) мости-

ками – нексин-динеиновый регуляторный комплекс 

(рис. 1). Часть из этих белков обладает аденозинтри-

фосфатазной активностью. Микротрубочки прикре-

плены к видоизмененной дистальной центриоли у 

основания головки сперматозоида и тянутся до кон-

чика жгутика. Аксонема жгутика сперматозоидов, в 

отличие от аксонемы ресничек, окружена периаксо-

немными структурами – наружными плотными фи-

бриллами и митохондриальной спиралью в среднем 

отделе жгутика, фиброзной оболочкой в основном 

отделе жгутика. Аксонемы и периаксонемные струк-

туры покрыты плазматической мембраной, явля-

ющейся продолжением плазматической мембраны 

клетки [1, 8, 9]. Вся эта сложная структура обеспечи-

вает скользящее движение микротрубочек, лежащее в 

основе ундуляции жгутика.

Большинство пациентов имеют ультраструктур-

ные дефекты аксоонемы, вызванные дефектами бел-

ков, составляющих наружные и внутренние динеи-

новые ручки (ДР), которые обеспечивают ресничкам 

подвижность. Полное или частичное отсутствие либо 

укорочение наружных и/или внутренних ДР являют-

ся наиболее распространенными ультраструктурны-

ми дефектами, идентифицируемыми в среднем у 90% 

пациентов с ПЦД. Примерно 38% этих дефектов вы-

званы патогенными вариантами в двух генах, DNAI1 
и DNAH5 [10]. Другие ультраструктурные дефекты 

включают полное или частичное отсутствие цен-

тральной пары микротрубочек, иногда сопровождаю-

щееся изменениями положения или формы внешних 

дуплетов микротрубочек, различные нарушения ми-

кротрубочек, связанные с дефектами регуляторного 

комплекса нексин-динеин и радиальных спиц [2;11].

В данной статье описан семейный случай ПЦД, 

выявленный в связи с первичным мужским беспло-

дием у двух родных братьев.

Клинический случай
Для сперматологического и медико-генетическо-

го обследования обратились два пациента мужского 

пола из одной семьи в связи с первичным беспло-

дием в браке. Из анализа родословных установлено, 

что мужчины являлись родными братьями (сибсами). 

Еще один брат – здоровый и фертильный (без ПЦД 

и бесплодия, имеет двух здоровых детей), не был до-

ступен для исследования. Схема родословной сибсов 

представлена на рисунке 2. 

Из трех пациентов, двое обратились по поводу от-

сутствия естественного зачатия в браке и неудачных 
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программ ЭКО. Старший брат (пациент 3) – здоров, 

фертилен, состоит в кровнородственном браке, в его 

анамнезе отмечены две самостоятельно наступившие 

беременности у супруги. 

Пациент 1 (А.Р.)

Жалобы на отсутствие беременности у партнер-

ши. Брак первый. Супруга – 23 года, здорова. В анам-

незе две неудачные программы экстракорпорального 

оплодотворения (ЭКО). Из протокола культивиро-

вания эмбрионов (процедура ЭКО/ICSI): получено 

11 ооцитов, из них оплодотворено – 6. Отмечена вы-

сокая степень дегенерации ооцитов: до стадии про-

нуклеусов (2PN) дожили два, остальные четыре деге-

нерировали. До пяти дней дожил и был перенесен в 

полость матки один эмбрион (М). Беременность не 

наступила. 

Anamnesis vitae: половая жизнь с 18 лет. В настоя-

щее время коитусы 2–3 раза в неделю. Инфекцион-

ные и хронические заболевания, профессиональные 

вредности и вредные привычки отрицает. Из перене-

сенных операций: варикоцелэктомия слева выполне-

на дважды, второй раз по поводу рецидива.

Общий осмотр: состояние удовлетворительное. 

Либидо сохранено. Наружные половые органы раз-

виты правильно; оволосение по мужскому типу. 

Яички находятся в мошонке, D = S, плотноэласти-

ческой консистенции, левое – 25 мл, правое – 25 мл. 

Придатки яичек не увеличены, болезненные. Се-

менные канатики пальпируются билатерально, не 

изменены. Выделений из уретры нет. Варикозное 

расширение вен – в покое и при натуживании – не 

определяется. 

Гормоны крови: ЛГ 6,34 – мМЕ/л, ФСГ – 6,76 

мМЕ/л, эстрадиол – 55 пг/мл, пролактин – 162,2 

мМЕ/л, общий тестостерон – 21,5 нмоль/л, ССГ – 

55,7 нмоль/л, ТТГ – 3,0 мМЕ/л, Т3св. – 5,63 нМЕ/л, 

Т4св. – 11,83 нМЕ/л, АМГ – 3,78 нг/мл, ингибин В – 

209,8 пг/мл.

По данным неоднократного спермиологического 

исследования, тотальная астенотератозооспермия 

(количество подвижных и морфологически нормаль-

ных сперматозоидов – 0%).

По данным стандартного цитогенетического ис-

следования, кариотип 46,XY (нормальный мужской). 

Частые патогенные варианты в гене CFTR (n = 22), 

составляющих 77% от общего числа мутаций, не об-

наружены.

Пациент 2 (Ш.Р)

Жалобы на отсутствие беременности у супруги бо-

лее 6 лет. Супруга здорова, 25 лет. 

Anamnesis vitae: половая жизнь с 21 года. В насто-

ящее время коитусы 1–2 раза в неделю. Инфекцион-

ные и хронические заболевания, профессиональные 

вредности и вредные привычки отрицает. Из перене-

сенных операций – варикоцелэктомия.

Данные осмотра: состояние удовлетворительное. 

Либидо сохранено. Кожа чистая. Живот мягкий, без-

болезненный. Почки не пальпируются. Симптом по-

колачивания по поясничной области отрицательный 

с обеих сторон. Органы половой системы развиты 

правильно. Оволосение по мужскому типу. Яички на-

ходятся в мошонке, D = S, плотноэластической кон-

систенции, левое – 22 мл, правое – 22 мл. Придатки 

яичек не увеличены, при пальпации безболезненные. 

Семенные канатики пальпируются билатерально, не 

изменены. Варикозное расширение вен – в покое и 

при натуживании – не определяется. 

В анамнезе две программы ЭКО/ICSI без положи-

тельного результата. После суперстимуляции овуля-

ции у супруги получено 10 ооцитов, из них оплодотво-

рено – 4. Стадию двух пронуклеусов (2PN) достигли 

три ооцита, один оплодотворенный ооцит дегенери-

ровал. На пятый день (стадия морулы) развитие двух 

эмбрионов остановилось. Перенесен в матку один 

эмбрион (3АВ), беременность не наступила. 

Пациент 3 (С.Р.)

Старший брат (пациент 3) состоит в кровнород-

ственном браке, его супруга –двоюродная сестра. В 

анамнезе у супруги две беременности, наступившие 

естественным путем, родов – 2. От первой бере-

менности родился мальчик (на момент обращения 4 

года, не обследован), со слов пациента, имеет обрат-

ное расположение внутренних органов (situs viscerum 
inversus); от второй беременности родилась девочка 

(на момент обращения 4 года, не обследована), име-

ет врожденный порок сердца (данные медицинского 

обследования не представлены).

Материалы и методы 
Клиническое обследование включало анамнести-

ческое и генеалогическое исследование, осмотр и со-

ставление родословной. 

Стандартное спермиологическое исследование 

выполняли и его результаты оценивали согласно ре-

комендациям лабораторного руководства ВОЗ (2010). 

 Для трансмиссионной электронной микроско-

пии (ТЭМ) материал фиксировали 2,5% раствором 

глютарового альдегида на 0,1М какодилатном буфе-

ре (рН7.2), 1% четырехокисью осмия и заливали в 

эоксидную смолу. Ультратонкие срезы получали на 

ультрамикротоме Reichert Ultracut Е и исследова-

ли при 80 кВ в электронном микроскопе JEM-1011 

(JEOL, Акишима, Япония), оборудованного камерой 

Orius SC1000 W (Gatan Inc., Плезантон, Калифорния, 

США). При просмотре изучали не менее 100 спер-

матозоидов, оценивая по следующим параметрам: 
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форма головки, конденсация хроматина, наличие 

акросомы и ее форма. Строение аксонемы жгутиков 

изучали на строго поперечных срезах через жгутик. 

Исследовали не менее 10 жгутиков в каждом образце 

при рабочем увеличении × 50 000. В качестве рефе-

ренсных значений для оценки результатов ЭМИС ис-

пользовали собственные данные, полученные ранее.

Фрагментацию ДНК в сперматозоидах оценивали 

с помощью метода маркировки флуоресцентным де-

зоксиуридином свободных двухцепочечных концов 

ДНК с помощью фермента концевой дезоксинуклео-

тидил транферазы (TUNEL, Transferase mediated dUTP 
Nick End Labeling). В качестве референсных значений 

для оценки результатов ЭМИС использовали соб-

ственные данные, полученные ранее.

Результаты 
Спермиологическое исследование
По данным стандартного спермиологического ис-

следования, повторно выполненного несколько раз, у 

обоих братьев с бесплодием (пациентов А.Р. и Ш.Р.) 

обнаружена тотальная астенотератозооспермия (от-

сутствие подвижных и морфологически нормальных 

сперматозоидов в эякуляте). У их старшего здорового 

фертильного брата (С.Р.) выявлена нетяжелая форма 

астенозооспермии (сниженное количество прогрес-

сивно подвижных, «PR» сперматозоидов – 25%). Забор 

материала проводили с днями полового воздержания 

от 1 до 7 дней. Физические показатели эякулята (объ-

ем, pH, лейкоциты) во всех анализах были в пределах 

нормы. Концентрация и количество сперматозоидов в 

каждом образце соответствовало минимальным рефе-

ренсным значениям. На фоне 100% тератозооспермии 

в одном образце у братьев с бесплодием обнаружен не-

большой процент непрогрессивно подвижных клеток 

(2 и 1%). При этом из всех патологических форм ати-

пия жгутика диагностирована в 68 и 81% клеток соот-

ветственно. За патологию жгутика принимали чистую 

атипию жгутика и сочетанные изменения (аморфные 

головки + атипия жгутика, капля на шейке + атипия 

жгутика, нарушения в акросоме + атипия жгутика). 

Результаты сперматологического исследования приве-

дены в таблице 1.  

Электронно-микроскопическое исследование спер-
матозоидов (ЭМИС)

Аксонемы жгутиков сперматозоидов фертильного 

брата (С.Р.) имеют стандартный тип строения (9 + 2), 

наружные и внутренние динеиновые ручки, радиаль-

ные спицы и комплекс центральной пары МТ (рис.3а). 

Аксонемы жгутиков пациентов (А.Р. и Ш.Р.) с 

тотальной астенозооспермией имели стандартную 

морфологию микротрубочек (9+2), радиальных спиц 

и КЦП. В аксонемах выявлено тотальное отсутствие 

наружных и внутренних динеиновых ручек (рис.3б, в), 

что свидетельствует о наличии первичной цилиарной 

дискинезии.

Тотальная астенотератозооспермия являет-

ся прямым показанием для проведения электрон-

но-микроскопического исследования эякулята 

(ЭМИС), в результате которого у пациента 1 (А.Р.) и 

пациента 2 (Ш.Р.) выявлено тотальное отсутствие ди-

неиновых ручек дуплетов микротрубочек аксонемы 

жгутика, что характерно для первичной цилиарной 

дискинезии (рис. 3б, 3в). У пациента 3 (С.Р.) содер-

жание сперматозоидов с аномалиями морфологии 

аксонемы жгутика составило 9%, т.е. находилось в 

пределах референсных значений (рис.3а). 

При электронно-микроскопическом исследовании 

установлено, что параметры сперматозоидов у пациен-

тов с ПЦД и их фертильного брата – пациента 3 (С.Р) 

(табл. 2) по таким параметрам, как содержание морфо-

логически нормальных головок, нарушения конденса-

ции хроматина («незрелый» хроматин) и нарушения 

структуры микротрубочек аксонемы, имеют сходство.

Исследование фрагментации ДНК сперматозоидов 
(TUNEL)

Пациент 2 (Ш.Р.) – индекс фрагментации ДНК 

сперматозоидов составил 2%, повторно – 7%, т.е. в 

пределах референсного значения (не более 15%).

Полноэкзомное секвенирование (WES) 
У трех братьев выполнено полноэкзомное секвени-

рование (WES), сыну здорового (фертильного) стар-

шего брата с обратным расположением внутренних 

органов молекулярно-генетическое исследование не 

проводили в связи с недоступностью биологическо-

го материала. При полноэкзомном секвенировании 

у трех обследованных братьев выявлен описанный 

ранее как патогенный вариант c.461A > C нуклеотид-

ной последовательности [HGMD:CM124321] в экзо-

не 4 гена CCDC103 (chr17:42979917A > C), приводя-

щий к миссенс-замене (p.(His154Pro), NM_213607.3). 

У обоих братьев с ПЦД (пациенты 1 (А.Р и 2 (Ш.Р) 

вариант обнаружен в гомо/гемизиготном состоянии, 

у их старшего брата (пациент 3  – в гетерозиготном 

состоянии.

Обсуждение
Семейные случаи нарушения фертильности явля-

ются редкими. Повторные случаи мужского и женско-

го бесплодия у близких родственников, как правило, 

вызваны рецессивными генетическими вариантами 

в генах, вовлеченных в развитие половой системы и/

или репродуктивную функцию, а также некоторы-

ми хромосомными аномалиями и вариациями числа 

копий (например, реципрокными и робертсонов-

ским транслокациями, структурными аномалиями 
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половых хромосом). В случаях их наследования отме-

чают неполное нарушение фертильности у некоторых 

пациентов. Кроме того, наследование ряда генетиче-

ских обусловленных форм бесплодия возможно при 

использовании методов вспомогательных репродук-

тивных технологий, в частности экстракорпорально-

го оплодотворения (ЭКО, ЭКО/ИКСИ) [15–17].

Протеомные исследования сперматозоидов че-

ловека позволили установить, что более 1000 белков 

связаны со структурами жгутика сперматозоида [15]. 

Эти данные наглядно показывают многочисленность 

компонентов жгутиков, высокую генетическую ге-

терогенность возможных их нарушений вследствие 

большого количества генов, патогенные варианты в 

которых могут вызывать нарушения двигательной ак-

тивности жгутиков и ресничек, приводя к первичной 

цилиарной дискинезии (ПЦД) и нарушению муж-

ской фертильности вследствие тяжелых форм астено-

зооспермии. Пациентам с тотальной и субтотальной 

формой астенозоосперми, синдромальными форма-

ми астено-/тератозооспермии необходимо рекомен-

довать проведение электронно-микроскопического 

исследования сперматозоидов (ЭМИС).

Следует отметить, что у обоих братьев с ПЦД, по-

мимо первичного мужское бесплодия, обусловленного 

тотальной астенотератозооспермией, было нормаль-

ное расположение внутренних органов, в анамнезе 

не отмечено хронических воспалений респираторно-

го тракта, органов слуха. Учитывая наличие тяжелого 

мужского бесплодия, решить проблему деторождения 

возможно только методами ВРТ. В литературе описа-

ны случаи успешного решения проблемы мужского 

бесплодия у пациентов с ПЦД с помощью программ 

экстракорпорального оплодотворения методом ИКСИ 

[12–14]. Хотя у обоих пациентов в анамнезе отмечены 

неудачные программы ЭКО/ИКСИ, связывать не-

удачные попытки искусственного оплодотворения у 

наших пациентов только с ПЦД однозначно нельзя. 

У пациентов не отмечено повышенного содержания 

сперматозоидов с аномальными формами головок 

(по данным светооптической и электронной микро-

скопии), а также гамет с нарушением компактизации 

хроматина (по данным ЭМИС). Индекс фрагмента-

ции ДНК в сперматозоидах, исследованная у одного 

из них, не был повышен. У обоих пациентов отмечено 

низкое качество эмбрионов в программах ЭКО, что 

может быть связано и с низким качеством ооцитов и/

или с другими факторами, негативно влияющими на 

развитие эмбрионов и наступление беременности, 

в частности с наличием анеуплоидии у эмбрионов, 

полученных с помощью методов ВРТ. С целью повы-

шения шансов выхода на беременность и рождения 

здорового потомства показано преимплантационное 

генетическое тестирование на анеуплоидии (ПГТ-А). 

Желательно обследования супруг на носительство му-

таций в гене CCDC103. В случае носительства пато-

генных вариантов нуклеотидной последовательности 

риск ПЦД у потомства составляет 25%, т.е. высокий, 

что требует проведения ПГТ на моногенное заболе-

вание (ПГТ-М). Учитывая, что у сына фертильного 

брата, являющегося носителем патогенного варианта, 

связанного с развитием ПЦД, обнаружено обратное 

расположение внутренних органов (situs inversus), а 

также что он был рожден в кровнородственном бра-

ке, высоко вероятно, что у него также ПЦД/синдром 

Картагенера. У него высокая вероятность развития 

мужского бесплодия, связанного с тяжелой формой 

астенотератозооспермии. У дочери фертильного брата 

врожденный порок сердца. Несмотря на отсутствие у 

детей признаков поражения бронхолегочной систе-

мы на данный момент, им необходимо рекомендовать 

клиническое и медико-генетическое обследование.

 Представленный клинический случай наглядно 

демонстрирует, что комплексное сперматологическое 

и генетическое обследование у пациентов с мужским 

бесплодием, связанным с тяжелыми форами пато-

зооспермии, позволяет существенно повысить эф-

фективность диагностики, снизить временные сроки 

установления диагноза, точнее определять прогноз и 

тактику лечения/решения проблемы репродукции, 

профилактику генетических нарушений у потомства.

 
Рисунок 1. Схема строения нормальной аксонемы (попереч-
ный срез): 1-периферические дуплеты микротрубочек, со-
стоящие из полной микротрубочки А(1А) и неполной микро-
трубочки Б(1Б); 2 – наружные и внутренние динеиновые 
ручки (ДР); 3 – нексиновые мостики между периферическими 
дуплетами; 4 – радиальные спицы между периферическими 
дуплетами и центральной парой микротрубочек; 5 – цен-
тральная пара микротрубочек.
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Рисунок 2. Схематичное изображение родословной семьи с 
ПЦД

а 200 нм

Ф
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Таблица 1. Результаты сперматологического исследования у двух пациентов с ПЦД (А.Р. и Ш.Р.) и их здорового брата (С.Р.)

Пациент Возраст, 
лет

Клинический 
диагноз

Сперматологиче-
ский диагноз

Объем 
эяку-
лята, 

мл

Концен-
трация 
спер-
мато-

зоидов, 
млн/мл

Живые 
сперма-
тозоиды

Подвижность 
сперматозоидов

Морфо-
логически 
нормаль-

ные, % 
(атипия 
жгутика, 

%)

PR, 
%

NP, 
%

PR + 
NP, 
%

IM, 
%

А.Р 25 ПЦД. 

Мужское 

бесплодие, 

первичное

Астенотератозоо-

спермия

2,5 246 68 0 0 0 100 0 (100)

3,0 91 94 0 0 0 100 0 (100)

2,5 65 90 0 2 2 98 0 (68)

Ш.Р 28 ПЦД. 

Мужское 

бесплодие, 

первичное

Астенотератозоо-

спермия

4,0 181 98 0 0 0 100 0 (100)

5,2 86 87 0 0 0 100 0 (100)

2,6 71 97 0 1 1 99 0 (81)

С.Р 34 Фертильный
Астенозоо-

спермия
3,2 108 90 25 23 48 52 4 (34)

Референсные значения Нормозооспермия 1,5–5,0 ≥ 15 ≥ 58 ≥ 32 ≥ 4

Примечание: PR – прогрессивно подвижные сперматозоиды, NP – непрогрессивно подвижные сперматозоиды, PR + NP – 
общая подвижность, IM – неподвижные сперматозоиды.
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Рисунок 3а – в.  Ультраструктура жгутиков сперматозодов (ТЭМ):  а – поперечный срез через основной отдел жгутика 
фертильного пациента С.Р. Структура аксонемы соответствует нормативной, Д – от периферических дуплетов микро-
трубочек (ПД) отходят динеиновые ручки (стрелки); б: в – поперечные срезы через основной отдел жгутика пациентов 
А.Р. и Ш.Р. с тотальной астенозооспермией. Отсутствуют динеиновые ручки периферических дуплетов микротрубочек 
(ПД).  Центральная пара микротрубочек (ЦП), радиальные спицы (Р), Ф – фиброзная оболочка жгутика.
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Таблица 2. Результаты электронно-микроскопического исследования сперматозоидов (ЭМИС) у двух пациентов с ПЦД (А.Р. и 
Ш.Р) и их здорового брата (С.Р.).

Паци-
ент

Возраст, 
лет

Клини-
ческий 
диагноз

Количество 
сперматозоидов 
с интактными 
головками, %

Незрелый 
хроматин, 

%

Гипоплазия 
акросомы, 

%

Деградация 
акросомы, 

%

Строение 
аксонемы

Ано-
малии 
микро-

трубочек 
жгутика, 

%

А.Р. 25

ПЦД. 

Мужское 

бесплодие, 

первичное

1 2 30 7

Аномальное, 

отсутствуют 

динеиновые 

ручки – 

100%

22

Ш.Р. 28

ПЦД. 

Мужское 

бесплодие, 

первичное

4 4 32 12

Аномальное, 

отсутствуют 

динеиновые 

ручки – 

100%

13

С.Р. 34 Здоров 2 6 61 9

Нормальное 

строение – 

91%

9

Референсные значения ≥ 4 < 30% < 60% < 20%

Нормальное 

строение – 

100%

≤ 30
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