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Аннотация
Хотя алкоголь употребляется людьми на протяжении многих столетий, его влияние на репродуктивную функцию 
до сих пор до конца не изучено. В ходе множества исследований изучались эффекты, оказываемые алкоголем 
на параметры эякулята и мужскую фертильность. Данная статья представляет собой обзор основных доклини-
ческих и клинических исследований. Исследования, проведенные на экспериментальных животных, показали, 
что диета, обогащенная этанолом, вызывает нарушения сперматогенеза, множество отклонений, вовлекающих 
различные отделы репродуктивного тракта, а также сниженную частоту оплодотворения мышиных ооцитов. Эти 
эффекты быстро исчезали при прекращении употребления алкоголя. Большинство исследований, изучавших 
эффекты алкоголя на мужчин, показали его негативное влияние на параметры эякулята. Сообщалось об ассо-
циации гипотестостеронемии и низкого или повышенного уровня гонадотропинов, что позволяет предположить 
комбинированный  центральный  и  периферический  повреждающий  эффект  этанола.  Таким  образом,  употре-
бление алкоголя оказывает выраженный отрицательный эффект на параметры эякулята, которые могут быть 
обратимыми при прекращении употребления алкоголя.
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Abstract
Although alcohol has been consumed by humans  for centuries,  its effect on  reproductive  function  is  still not  fully 
understood. Numerous studies have examined the effects of alcohol on ejaculate parameters and male fertility. This 
article provides an overview of the main preclinical and clinical studies. Studies in experimental animals have shown 
that ethanol-rich diets cause spermatogenesis abnormalities, a variety of abnormalities involving different parts of 
the reproductive tract, and a decreased frequency of fertilization in murine oocytes. These effects quickly disappeared 
with the cessation of alcohol use. Most of the studies examining the effects of alcohol on men have shown a negative 
effect on ejaculate parameters. An association of hypogonadism and low or elevated gonadotropin levels has been 
reported, suggesting a combined central and peripheral damaging effect of ethanol. Thus, alcohol consumption has a 
pronounced negative effect on ejaculate parameters, which can be reversible upon cessation of alcohol consumption.
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ВВЕДЕНИЕ

Здоровье отца и  его поведенческие 
привычки однозначно влияют на ма-
теринские и  неонатальные исходы бе-

ременности, но часто остаются забытыми 
в материалах, посвященных вопросам репро-
дуктивного здоровья. Несмотря на то, что их 
важность признана во всем мире [1], органы 
власти в  области здравоохранения в  боль-
шинстве стран пока не смогли привлечь 
и расширить участие будущих отцов в репро-
дуктивных программах [2].

Раньше медицинские информационные 
кампании были сосредоточены только на не-
обходимости улучшения материнского здоро-
вья. Отцам отводилась второстепенная роль, 
и  они были лишь незначительно вовлечены 
в процесс подготовки в беременности и родам.

Женщин регулярно поощряют заботиться 
о своем здоровье и следить за образом жизни, 
в то время как лишь несколько конкретных ре-
комендаций касаются партнера-мужчины [3].

Несмотря на это предубеждение, стало 
очевидно, что мужской фактор имеет зна-
чение и  влияет на фертильность, а  также на 
исходы беременности. Медицинские иссле-
дования показали, что, помимо своей поддер-
живающей роли, мужчины могут улучшить 
перинатальные исходы за счет оптимизации 
своего собственного здоровья и  модифика-
ции образа жизни [4].

С древних времен употребление алкоголь-
ных напитков было частью социально-куль-
турного наследия большинства населения. 
Однако хроническое и  острое злоупотребле-
ние алкоголем вовлечено в патогенез многих 
заболеваний, включая заболевания печени, 
рак, сердечно-сосудистые заболевания и пси-
хоневрологические расстройства. Влияние 
потребления алкоголя на мужскую репро-
дуктивную функцию также оценивалось во 
множестве исслдедований in vitro и  in vivo. 
И  выработка тестостерона, и  сперматогенез, 
по-видимому, зависят от дозозависимости от 
злоупотребления алкоголем: у  сильно пью-
щих чаще наблюдается плохая функция яи-
чек, чем у умеренных потребителей.

Употребление алкоголя  –  это значимый 
фактор, снижающий качество спермы. При-
нимая во внимание тот факт, что 76% граждан 
Европы употребляли алкоголь за последние 
12 месяцев и  большинство ранее опублико-
ванных данных свидетельствуют о  значи-
тельном снижении качества эякулята, мож-
но утверждать, что употребление алкоголя 
все-таки приводит к снижению фертильности 
мужчины.

МАТЕРИАЛы И МЕТОДы

Обзор литературы проводился с  исполь-
зованием библиографических баз данных 
рецензируемых журналов (Web of Science, 
Science Direct, Medline). Ввиду естественной 
широты выпуска в исследование были вклю-
чены самые свежие научные публикации 
(с  1992 по 2018 год). Соответствующие ста-
тьи были идентифицированы по ключевым 
словам и критериям поиска по медицинской 
тематике (заголовки по медицинской темати-
ке, MeSH): male infertility, alcohol consumption. 
Поиск ограничивался рецензируемыми ан-
глоязычными статьями. Всего были квалифи-
цированы и проанализированы 38 статей.

РЕзуЛьТАТы ПОИСКА

Первые отчеты о  влиянии употребления 
алкоголя на частоту мужского бесплодия поя-
вились более 30 лет назад, в них оценивается 
качество спермы и связанные с этим гормо-
нальные нарушения у лиц, злоупотребляющих 
алкоголем. Кроме того, аутопсийные исследо-
вания показали, что более 50% сильно пью-
щих имели частичную или полную остановку 
сперматогенеза. В 2011 году один из первых 
мета-анализов (с  участием 29 914 обследо-
ванных) выявил значительную взаимосвязь 
между употреблением алкоголя, объемом 
эякулята, а  также морфологией и  подвижно-
стью сперматозоидов [5].

В 2017  году Ricci et al. сообщили данные 
своего мета-анализа. В  него было включено 
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пятнадцать кросс-секционных исследований 
с участием 16 395 мужчин. Первичные резуль-
таты доказали, что употребление алкоголя 
оказывает вредное влияние на объем эяку-
лята (средняя разница: –  0,25 мл; 95%-ный ДИ 
от +0,07 до –0,42 мл) и долю сперматозоидов 
с  нормальной морфологией (средняя разни-
ца: –1,87%; 95%-ный И от –0,86 до –2,88%). При 
сравнении периодического и ежедневного упо-
требления была заметная разница, предпола-
гающая, что умеренное потребление не снижа-
ет качество спермы [6]. Condorelli et al. также 
ретроспективно оценили параметры спермы 
и  уровни гормонов потребителей умеренного 
количества алкоголя, сравнивая ежедневное 
употребление (2–3 единицы алкоголя каждый 
день) и пьющих время от времени (менее 2 раз 
в неделю во время еды). Результаты показали, 
что гормональные изменения были значитель-
но более выражены у  бесплодных пациентов 
из группы ежедневно употребляющих алко-
голь по сравнению с группой с эпизодическим 
употреблением [7]. Время до наступления бере-
менности также было значительно выше в тех 
парах, в которых партнер-мужчина употреблял 
более 20 единиц алкоголя в неделю [8].

Механизмы пагубного воздействия ал-
коголя на фертильность еще полностью не 
изучены. Некоторые авторы сообщают, что 
мужчины интенсивно употребляющие алко-
голь имеют значительно более высокие кон-
центрации лейкоцитов в  семенной жидко-
сти. Некоторые исследования показали, что 
употребление алкоголя отрицательно влия-
ет как на метаболизм тестостерона, так и на 
сперматогенез. Соотношение между свобод-
ным эстрадиолом и  свободным тестостеро-
ном также изменяется при приеме алкоголя, 
и было обнаружено, что остановка спермато-
генеза все чаще связана с высоким потребле-
нием алкоголя [9]. Рамлау-Хансен и др. также 
предположил, что на качество спермы потом-
ства мужского пола может также влиять упо-
требление алкоголя во время беременности 
[10]. Вызванное алкоголем повреждение ДНК 
в  мужских половых клетках, как и  при куре-
нии сигарет, является следствием высокого 
уровня активных форм кислорода [11].

Употребление алкоголя отцом может вы-
звать серьезное повреждение сперматозои-
дов: два разных когортных исследования со-
общают о положительной корреляции между 
употреблением алкоголя и аномалиями стро-
ения сперматозоидов. Выраженность терато-
зооспермии прогрессивно увеличивается по 
мере того, как частота употребления алкоголя 
изменяется от умеренного до тяжелого (у 63% 
умеренных потребителей (40–80  г этанола/
сут) и у 72% тяжелых потребителей (более 80 г 
этанола/сутки)) [12]. У  потребителей алкого-
ля также наблюдается снижение количества 
сперматозоидов и  повышенная фрагмента-
ция ДНК, а  также снижение скорости опло-
дотворения и образования бластоцист [13].

Отцовское употребление алкоголя вызы-
вает опасения по поводу возможных дол-
госрочных неблагоприятных исходов для 
будущего поколения, однако когнитивные по-
следствия были исключены в исследовании, 
посвященном оценке неврологического раз-
вития учеников в возрасте от 7 до 11 лет [14]. 
Аналогичным образом обнадеживающие ре-
зультаты исключают употребление алкоголя 
отцом как фактор риска развития различных 
форм лейкемии [15].

ВЛИяНИЕ АЛКОГОЛя  
НА МЕТАбОЛИзМ ТЕСТОСТЕРОНА

Согласно Национальному исследованию 
употребления наркотиков и состояния здоро-
вья, проведенному в США в 2018 г., за преды-
дущий месяц 55% взрослого населения США 
употребляли алкоголь, а 26% взрослых употре-
бляли алкоголь несколько дней подряд [16].

Было продемонстрировано, что алкоголь 
может снижать концентрацию тестостерона 
в крови, действуя как на тестикулярном, так 
и на центральном (гипоталамическом и гипо-
физарном) уровне [17].

С 1980-х годов известно, что этанол и аце-
тальдегид являются сильными токсинами для 
клеток Лейдига. Ван Тиль и его коллеги прове-
ли исследования как in vivo, так и in vitro, оце-
нивая влияние алкоголя на функцию клеток 
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Лейдига [18]. В своем исследовании на людях 
in vivo они оценили гормональный статус лиц, 
страдающих алкоголизмом, сравнивая его со 
здоровыми добровольцами, которым давали 
этанол в количестве, соответствующем пинте 
(0,47 л) виски в день в течение 30 дней. Они 
показали, что почти все мужчины-алкоголи-
ки имели нормальный или низкий уровень 
тестостерона и повышенный уровень гонадо-
тропина. У здоровых добровольцев мужского 
пола уровень тестостерона начал снижаться 
по сравнению с исходным уровнем после 72 
часов приема этанола и через 30 дней достиг 
уровня, аналогичного таковому у мужчин-ал-
коголиков, в  то время как гонадотропины 
оставались в  пределах нормы [18]. В  своих 
исследованиях на животных in vivo они по-
казали, что у  крыс, получавших алкоголь, 
уровень тестостерона снижался вдвое по 
сравнению с  крысами, получавшими изока-
лорийную пищу без алкоголя [18]. В исследо-
ваниях in vitro они показали, что яички крыс, 
перфузированные этанолом и  ацетальдеги-
дом, показали снижение выработки и секре-
ции тестостерона в зависимости от дозы. То 
же явление наблюдалось и в культивируемых 
клетках Лейдига крыс [18].

Снижение выработки тестостерона клетка-
ми Лейдига происходит из-за ингибирующего 
действия алкоголя на ферменты 3β-гидрок-
систероиддегидрогеназа и  17-кетостероидре-
дуктаза, которые катализируют соответствен-
но превращение прегненолона в прогестерон 
и  из андростендиона в  тестостерон. Проге-
стерон является предшественником синтеза 
тестостерона, поэтому его недостаток может 
привести к снижению выработки тестостеро-
на [19]. Кроме того, алкоголь усиливает выра-
ботку свободнорадикальных форм кислорода, 
которые подавляют экспрессию стероидо-
генного острого регуляторного белка (StAR), 
который регулирует лимитирующую стадию 
биосинтеза стероидных гормонов, а  именно 
транспорт холестерина от внешней к внутрен-
ней митохондриальной мембране [20].

Снижение концентрации тестостеро-
на у  сильно пьющих зависит от снижения 
выработки клетками Лейдига, а  также от 

повышенного метаболизма андрогенов. Было 
продемонстрировано, что алкоголь индуциру-
ет фермент ароматаза, который катализирует 
превращение тестостерона в эстрадиол и ан-
дростендиона в эстрон [21].

Степень тестикулярной недостаточности 
у  мужчин, злоупотребляющих алкоголем, 
по-видимому, связана также со степенью по-
ражения печени. В  исследовании оценивали 
уровни тестостерона и  эстрадиола у  пациен-
тов, разделенных на три группы в зависимо-
сти от гистологической тяжести поражения 
печени: жировые изменения, гепатит и  цир-
роз. Медианные уровни эстрадиола были 
выше нормального диапазона у мужчин всех 
трех гистологических категорий. Средние 
концентрации тестостерона были ниже нор-
мального диапазона у  мужчин с  гепатитом 
и циррозом, но не у мужчин с жировым гепа-
тозом. Соотношение тестостерон/ГСПГ было 
снижено у пациентов с циррозом печени. Кро-
ме того, концентрации эстрадиола и тестосте-
рона показали отрицательную корреляцию 
с сывороточным альбумином [22].

Хотя хроническое злоупотребление алко-
голем вызывает гипогонадизм в  основном 
из-за повреждения яичек, о  чем свидетель-
ствует высокий уровень гонадотропинов, 
обнаруженный у  большинства алкоголиков, 
алкоголь также способен воздействовать на 
гипоталамо-гипофизарную ось, и его эффекты 
на центральном уровне более очевидны при 
остром употреблении. Ида и его коллеги изу-
чали влияние однократного и многократного 
приема алкоголя на пролактин, лютеинизиру-
ющий гормон (ЛГ) и тестостерон в плазме на 
взрослых здоровых добровольцах мужско-
го пола [23]. Они обнаружили, что пролактин 
увеличился, а  тестостерон снизился через 
тридцать минут после приема алкоголя, но 
довольно быстро вернулся к исходному уров-
ню, в то время как уровни ЛГ существенно не 
изменились. Повторное употребление алкого-
ля в течение семи вечеров подряд не приве-
ло к  развитию толерантности к  этим гормо-
нальным изменениям. Автор предположил, 
что алкоголь может ингибировать высво-
бождение гипоталамического дофамина 
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в  гипофизарно-портальную систему, и  что 
гиперпролактинемия может быть частично 
ответственной за снижение тестостерона по-
сле принятия острой алкогольной зависимо-
сти [23]. В противном случае при хроническом 
злоупотреблении алкоголь не влияет на уро-
вень пролактина [23].

Также было высказано предположение 
о прямом действии алкоголя на уровне гипо-
физа, приводящем к ингибированию высво-
бождения ЛГ. На животных моделях было 
продемонстрировано подавление экспрес-
сии гена β-LH и  высвобождения белка из 
гипофиза после воздействия этанола [24]. 
Кроме того, алкоголь способен увеличивать 
дозозависимое высвобождение β-эндор-
финоподобных пептидов из гипоталамуса. 
β-эндорфин, в  свою очередь, может пода-
влять выработку и  высвобождение гонадо-
тропин-рилизинг-гормона (ГнРГ) на нейро-
нальном уровне и  тестостерона из яичек 
[25]. Наконец, высокий уровень эстрогена, 
обнаруженный у мужчин-алкоголиков, может 
оказывать отрицательную обратную связь 
на высвобождение гонадотропина, способ-
ствуя дальнейшему снижению выработки 
тестостерона с  помощью центрального ме-
ханизма [26].

В недавнем исследовании сравнивались 
параметры спермы, уровни ЛГ, ФСГ, эстрогена 
и  тестостерона у  66 алкоголиков, свободных 
от курения и  злоупотребления наркотиками, 
по сравнению с  30 некурящими неалкоголь-
ными мужчинами в  качестве контрольной 
группы [24]. Хронический алкоголизм снижа-
ет уровень гормона тестостерона, вызывая 
компенсаторное повышение ЛГ.

Хроническое злоупотребление алкоголем 
значительно отрицательно сказалось на 
всех параметрах спермы. ФСГ был повышен 
у  алкоголиков из-за потери функции семен-
ных канальцев. Предыдущие другие иссле-
дования показали аналогичные результаты 
гипогонадизма и  снижения сперматогенеза 
[27–31]. В  настоящее время пациентам, об-
ращающимся для оценки фертильности, ре-
комендуется минимизировать потребление 
алкоголя.

ВЛИяНИЕ АЛКОГОЛя 
НА СПЕРМАТОГЕНЕз

В 1980-х Ван Тиль и его коллеги получили 
гистологию яичек у  пяти хронических алко-
голиков и  наблюдали профиль, характери-
зующийся потерей половых клеток, периту-
булярным фиброзом и  коллапсом, а  также 
скоплением остаточных клеток Лейдига меж-
ду аномальными семенными канальцами. 
Они обнаружили такой же гистологический 
профиль у крыс, получавших алкоголь [18].

Десять лет спустя проспективные ау-
топсийные исследования показали, что оста-
новка сперматогенного процесса и  синдром 
«только клеток Сертоли» присутствуют, соот-
ветственно, у 50% и 10% лиц, злоупотребляю-
щих алкоголем, соответственно, в  то время 
как менее 20% контрольных лиц, не употре-
бляющих алкоголь, имеют изменения спер-
матогенеза [32].

Более поздние исследования показали, 
что уменьшение количества половых клеток 
яичек у  мужчин-алкоголиков происходит из-
за активации апоптоза. В яичках мышей инду-
цированный этанолом апоптоз происходил за 
счет увеличения экспрессии Fas/Fas-L и p53, 
усиления соотношения Bax/Bcl-2 и активации 
каспазы-3 [20].

Гистологические изменения яичек, обнару-
женные у сильно пьющих, клинически приво-
дят к  значительному снижению количества 
сперматозоидов, вплоть до азооспермии [33]. 
В то же время ущерб сперматогенезу, вызван-
ный злоупотреблением алкоголем, кажется 
обратимым. Клинические отчеты и  исследо-
вания на животных показали, что спонтанное 
восстановление сперматогенеза может про-
исходить через 10–12 недель после отмены 
употребления алкоголя [34–36].

В отличие от злоупотребления алкоголем, 
умеренное потребление алкоголя не связано 
с изменением концентрации сперматозоидов 
[37]. Дозозависимый эффект был продемон-
стрирован Дженсеном и его коллегами, кото-
рые обнаружили прогрессирующее ухудше-
ние количества, концентрации и морфологии 
сперматозоидов с  увеличением количества 
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потребляемого алкоголя, что более очевидно 
у  пациентов с  еженедельным потреблением 
алкоголя выше 25 единиц [38]. Эта тенден-
ция была недавно подтверждена: Боэри и его 
коллеги показали, что чрезмерное употре-
бление алкоголя связано с более низкой кон-
центрацией сперматозоидов, чем умеренное 
употребление алкоголя и / или воздержание. 
Они также сообщили, что одновременное 
употребление алкоголя и курения оказывает 
еще большее пагубное влияние на параметры 
спермы [39]. Недавний метаанализ оценил 
связь между потреблением алкоголя и каче-
ством спермы, изучив объединенные данные 
пятнадцати поперечных исследований, в  ко-
торых приняли участие 16 395 мужчин. Неко-
торые данные указывают даже на положи-
тельное влияние умеренного употребления 
алкоголя на качество спермы [40].

Было продемонстрировано, что гомозигот-
ная делеция гена глутатион-S-трансферазы 
(GST)-M1 увеличивает предрасположенность 
к  развитию алкогольного цирроза печени 
в ответ на токсические эффекты хроническо-
го злоупотребления алкоголем [41]. Аналогич-
ным образом была исследована связь между 
вызванным алкоголем изменением спермато-
генеза человека и генотипом GST-M1. Вскры-
тие показало, что у  сильно пьющих людей 
с  генотипом GST-M1 ’null’ реже развиваются 
нарушения сперматогенеза, поэтому авторы 
предположили, что локус GST-M1 может быть 
связан с  восприимчивостью к  вызванному 
алкоголем повреждению яичек [42].

Состояние белковой недостаточности 
с  дисбалансом или дефицитом питания 

может способствовать возникновению на-
рушений сперматогенеза, а  также дефицита 
тестостерона у  мужчин, злоупотребляющих 
алкоголем. Из-за низкого потребления пищи 
или чрезмерной потери (например, из-за рво-
ты или диареи) пациенты-алкоголики могут 
страдать от нехватки некоторых минералов 
и  микронутриентов, таких как цинк, магний, 
фолиевая кислота и витамины (A, D, E), отно-
сящихся к  неферментативной антиоксидант-
ной системе человека. Снижение антиокси-
дантной защиты подвергает половые клетки 
разрушительному воздействию окислитель-
ного стресса [43].

зАКЛЮЧЕНИЕ

Низкое и умеренное употребление алкого-
ля, по-видимому, не ухудшает репродуктив-
ную функцию. И, наоборот, у сильно пьющих 
и  страдающих алкоголизмом выработка 
тестостерона и  сперматогенез изменяются 
множеством механизмов. Алкоголь подавля-
ет некоторые стадии стероидогенеза, увели-
чивает превращение тестостерона в эстради-
ол, вызывая фермент ароматаза, подавляет 
экспрессию гена β-LH и высвобождение бел-
ка из гипофиза, а также подавляет секрецию 
гипоталамического GnRH за счет увеличения 
количества β-эндорфин-подобных пептидов. 
Кроме того, было продемонстрировано, что 
алкоголь вызывает атрофию яичек и гистоло-
гические регрессивные изменения, увеличи-
вает выработку АФК и снижает антиоксидант-
ную защиту яичек.
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