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Лимфома Ходжкина (ЛХ) является одним из наи-

более часто возникающих злокачественных заболева-

ний лимфоидной ткани. В России ежегодно заболевает 

около 3,2 тыс. молодых пациентов обоего пола [1]. 

В странах Европы и США показатель заболеваемости 

составляет 4–6 и 2,8 на 100 тыс. населения соответ-

ственно [2, 3]. В настоящее время выделяют один воз-

растной пик заболеваемости ЛХ в возрасте 15–35 лет, 

с максимумом показателя заболеваемости в 25 лет 2, 4.
ЛХ занимает особое место в истории онкологии 

и гематологии. В 1940-х годах ХХ века общая 5-лет-

няя выживаемость едва достигала 5 % [5]. Ситуация 

кардинально изменилась в конце 70-х годов, когда 

в клиническую практику стали внедряться новые 

цитостатические препараты и ЛХ явилась первым 

потенциально излечиваемым онкологическим забо-

леванием [6]. Создание и внедрение программного 

подхода в детской онкологии за последние 20 лет су-

щественно улучшило исходы лечения для детей 

и подростков с ЛХ. Оптимизация и стандартизация 
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В настоящее время лимфома Ходжкина (ЛХ) – одно из наиболее курабельных опухолевых заболеваний, при этом более полови-

ны заболевших являются лицами мужского пола в возрасте до 35 лет. Гонадотоксичность служит одним из наиболее частых 

отдаленных последствий терапии ЛХ, что ассоциировано со значительным ухудшением качества жизни больных. В настоящей 

статье обобщены данные о частоте встречаемости и факторах риска развития гонадотоксичности у лиц мужского пола с ЛХ. 

Показано, что проведение химиотерапии с включением алкилирующих препаратов и лучевая терапия могут приводить к раз-

витию гонадотоксичности у значительного числа больных. Рассмотрены современные возможности проведения криоконсерва-

ции спермы до начала противоопухолевой терапии.
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Hodgkin`s Lymphoma (HL) is one of the most curable cancer disease. A half of all patients are young males under 35 years old. Gonadal Hodgkin`s Lymphoma (HL) is one of the most curable cancer disease. A half of all patients are young males under 35 years old. Gonadal 

toxicity is one of the most frequent late effects of HL therapy and associated with significant decrease in patient’s quality of life. In present toxicity is one of the most frequent late effects of HL therapy and associated with significant decrease in patient’s quality of life. In present 

article frequency and risk factors of gonadal toxicity in males with HL were summarized. It was shown that chemotherapy with alkylating article frequency and risk factors of gonadal toxicity in males with HL were summarized. It was shown that chemotherapy with alkylating 

agents and radiotherapy may lead to gonadal toxicity in significant number of patients. Current possibilities of semen cryopreservation before agents and radiotherapy may lead to gonadal toxicity in significant number of patients. Current possibilities of semen cryopreservation before 

start of the treatment are discussed. start of the treatment are discussed. 
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химиолучевого лечения, широкое использование 

в клинической практике современных методов диа-

гностики, таких как компьютерная томография (КТ) 

и позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ), по-

зволили повысить 5-летнюю выживаемость у под-

ростков и взрослых с ЛХ до 70–90 %, а также повы-

сить 20-летнюю безрецидивную выживаемость до 

60 % [2, 7–9]. Но, несмотря на это лечение, ЛХ про-

должает оставаться токсичным и сопровождается 

возникновением отсроченных побочных эффектов, 

таких как вторые злокачественные новообразования 

(ЗН) — лейкозы, неходжкинские лимфомы, солид-

ные опухоли (рак щитовидной железы); дисфункция 

половых желез (дисспермии, азооспермии, гипоан-

дрогенемия); кардиотоксические проявления (бес-

симптомные перикардиты, миокардиты, инфаркты 

миокарда); легочная токсичность (острые лучевые 

пульмониты, хронические рестриктивные фибро-

зы); дисфункция щитовидной железы (гипотирео-

идизм); нарушения иммунной системы и связанные 
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лишай, инвазивные бактериальные инфекции, пнев-

моцистная пневмония, токсоплазмоз) и пр. [2, 8, 

10–14].

Одной из значимых проблем, заслуживающих осо-

бого внимания, является высокая токсичность лечения 

для органов репродуктивной системы (гонадотоксич-

ность). При этом следует отметить, что проблема гона-

дотоксичности у больных с ЛХ может развиваться как 

у лиц женского, так и мужского пола.

Говоря о гонадотоксичности у лиц мужского пола 

с ЛХ необходимо представлять основные этапы спер-

матогенеза, а также механизмы его регуляции.

Сперматогенез начинается с деления стволовых 

клеток и заканчивается образованием зрелых спермато-

зоидов. В семенном канальце различные зародышевые 

клетки группируются в соответствии со стадиями свое-

го созревания (стадиями сперматогенеза). Весь процесс 

сперматогенеза разделен на 3 фазы.

1. Митотическая пролиферация и дифференци-

ровка зародышевых клеток (сперматогоний).

2. Мейотическое деление зародышевых клеток 

(сперматоцитов).

3. Трансформация зародышевых клеток (сперма-

тид) в зрелые сперматозоиды (спермиогенез).

Среди сперматогоний различают клетки А- 

и В-типа. Клетки А-типа разделяются на 2 вида: Ат 

(темные сперматогонии) и Аб (бледные сперматого-

нии). Ат-клетки в нормальных условиях лишены про-

лиферативной активности и поэтому могут считаться 

стволовыми клетками сперматогенеза. Но при резком 

уменьшении общего количества сперматогоний, на-

пример вследствие облучения, в Ат-клетках начинают-

ся митозы. В отличие от них, Аб-сперматогонии делят-

ся, и каждый из них превращается в 2 В-сперматогонии. 

Материнские и дочерние клетки сохраняют между со-

бой тесный контакт с помощью межклеточных мости-

ков. Тетраплоидные зародышевые клетки (спермато-

циты) проходят различные фазы мейоза и в результате 

образуются гаплоидные зародышевые клетки — спер-

матиды. Сперматиды — круглые митотически 

неактивные клетки, превращающиеся в результате 

трансформации в дифференцированные удлиненные 

сперматиды и сперматозоиды. Эти процессы включа-

ют конденсацию и структурное оформление клеточного 

ядра, появление жгутика и освобождение от большей 

части цитоплазмы. Выход сперматозоидов в просвет 

канальца называют спермиацией. На процесс сперми-

ации оказывают особое влияние гормоны, температура 

и токсины. Общая продолжительность дифференци-

ровки сперматогоний типа А в зрелые сперматозоиды 

у человека составляет не менее 64 суток.

Продукция андрогенов и развитие сперматозои-

дов регулируются гипоталамусом и гипофизом по 

механизму обратной связи. Ключевая роль в сперма-

тогенезе принадлежит лютеинизирующему (ЛГ) 

и фолликулостимулирующему гормону (ФСГ), син-

тез и секреция которых находятся под контролем ги-

поталамического гонадотропин-рилизинг гормона 

(ГнРГ). Под влиянием ЛГ клетки Лейдига, располо-

женные между семенными канальцами, синтезируют 

и секретируют тестостерон. Тестостерон стимулиру-

ет созревание зародышевых клеток в семенных ка-

нальцах. ФСГ непосредственно действует на семен-

ные канальцы. В зародышевом эпителии рецепторы 

тестостерона и ФСГ присутствуют только в клетках 

Сертоли. Поэтому считается, что трофическое влия-

ние тестостерона и ФСГ на сперматогенез осущест-

вляется через соматические клетки Сертоли. Яички 

и гипоталамо-гипофизарная система взаимодей-

ствуют с помощью стероидных и белковых гормо-

нов. Тестостерон ингибирует секрецию ГнРГ и гона-

дотропинов (ЛГ и ФСГ). Ингибин В и фоллистатин 

избирательно подавляют секрецию ФСГ гипофизом, 

тогда как активин стимулирует этот процесс. Поми-

мо влияния на сперматогенез тестостерон играет 

важную роль в процессах роста волос, костного мета-

болизма, формирования мышечной массы и появле-

ния вторичных половых признаков, равно как и в де-

ятельности мужских половых органов [15].

Чувствительность клеток Лейдига и клеток Сертоли 

к токсическому воздействию различна, это определяет-

ся их митотической активностью. Клетки Сертоли ак-

тивно пролиферируют, поэтому химиопрепараты, про-

никшие через гемато-тестикулярный барьер, способны 

оказывать значительное влияние на клетки Сертоли, 

а также на рост и развитие сперматогоний. Обменные 

процессы в клетках Лейдига менее интенсивны, это 

снижает их восприимчивость к токсическому воздей-

ствию и позволяет сохранять жизнеспособность про-

должительное время. Принято считать, что клетки 

Сертоли организуют процесс сперматогенеза простран-

ственно и функционально, но последн ие данные ука-

зывают на ро ль зародышевых клеток в регуляции 

функции клеток Сертоли. Разрыв межклеточных взаи-

модействий сперматогоний и клеток Сертоли, 

вызванный проводимым лечением, способен приво-

дить к необратимому нарушению сперматогенеза и воз-

никновению стерильности пациента [16].

Гибель клеток герминативного эпителия или их 

значительное повреждение проявляется изменением 

уровней основных половых гормонов в плазме крови 

и наиболее часто сопровождается снижением секреции 

ингибина В клетками Сертоли и значительным увели-

чением секреции ФСГ [17]. Например, после оконча-

ния терапии ЛХ по схеме МОРР (мустарген в/в 6 мг/м2, 

винкристин в/в 2 мг — вводятся в 1-й и 8-й дни; прокар-

базин внутрь 100 мг/м2, преднизолон внутрь 40 мг/м2 — 

вводятся с 1-х по 14-е сутки) или ChlVPP (хлорамбуцил 

внутрь 6 мг/м2; прокарбазин внутрь 50 мг/м2; преднизо-

лон внутрь 40 мг/м2 с 1-х по 14-е сутки; винбластин в/в 

6 мг/м2 в 1-е и 8-е сутки) увеличение уровня ФСГ отме-

чалось у 89 % и ЛГ — у 24 % пациентов [18, 19]. После те-

рапии по схеме ВЕАСОРР 14 (циклофосфан в/в 
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1 650 мг/м2, доксорубицин в/в 25 мг/м2 — вводятся в 1-й 

день; вепезид в/в 100 мг/м2 вводится с 1-го по 3-й дни; 

натулан внутрь 100 мг/м2 с 1-го по 7-й дни; преднизолон 

внутрь 40 мг/м2 с 1-го по 14-й дни; винкристин в/в 2 мг, 

блеомицин в/в 10 мг/м2 — вводятся на 8-й день) увели-

чение уровня ФСГ и ЛГ отмечено у 93 % и 21 % пациен-

тов, снижение тестостерона у 57 % больных [20]. Стоит 

отметить, что даже в подростковом возрасте снижение 

тестостерона способно сопровождаться не только сни-

жением минерализации костной ткани, уменьшением 

мышечной массы, но и ослаблением либидо, а в слу чаях 

значительной гипотестостеронемии эректильной дис-

функцией. Поэтому существует мнение, что пациенты 

с явлениями гипотестостеронемии на фоне увеличения 

ЛГ нуждаются в проведении андрогензаместительной 

терапии [21].

Как уже отмечалось выше, основными направле-

ниями лечения пациентов с ЛХ служат полихимио-

терапия (ХТ) и лучевая терапия (ЛТ). При этом каж-

дый из указанных методов может оказывать влияние 

на гонады. Алкилирующие препараты, в настоящее 

время широко использующиеся в онкологии, отно-

сятся к базисным препаратам в терапии ЛХ и явля-

ются неотъемлемой частью практически всех тера-

певтических схем, известных или применяемых на 

сегодняшний день (см. табл.). Механизм их действия 

основан на возможности встраивания в структуру 

молекулы ДНК и индукции множественных 

разрывов, приводящих к прекращению синтеза и ре-

пликации наследственного материала [22, 23]. Не-

классические алкилирующие препараты, такие как 

дакарбазин и прокарбазин, превращаются из неак-

тивного соединения в активное непосредственно 

внутри клетки. Например, прокарбазин трансфор-

мируется в печени в активное соединение, и его по-

следующее воздействие на быстро делящиеся клетки 

реализуется образованием множественных однони-

тевых разрывов, фрагментацией ДНК, генотоксиче-

ским эффектом, накоплением нерепарируемых по-

вреждений, что в конечном счете приводит к индукции 

апоптоза [24, 25].

Наряду с высокой терапевтической эффективно-

стью, алкилирующие препараты играют основную 

роль в токсическом воздействии на гонады у лиц 

мужского пола. В зависимости от кумулятивной до-

зы алкилирующего препарата выраженность гонадо-

токсичности может различаться. Так, циклофосфа-

мид в кумулятивной дозе, не превышающей 400 мг/кг, 

Схемы Препараты Доза мг/м2 День введения

ABVD Доксорубицин 25 в/в 1-й и 14-й 

Блеомицин 10 в/в 1-й и 14-й

Винбластин 6 в/в 1-й и 14-й

Дакарбазин* 375 в/в 1-й и 14-й. Цикл возобновляют на 28-й день 

МОРР Мустарген* 6 в/в 1-й и 8-й

Онковин (винкристин) 1,4 в/в (не более 2 мг) 1-й и 8-й

Прокарбазин* 100 внутрь 1–14-й ежедневно

Преднизолон 40 внутрь 1–14-й ежедневно. Цикл возобновляют на 28-й день

COPP Циклофосфан* 650 в/в 1-й и 8-й

Онковин 6 в/в 1-й и 8-й

Прокарбазин* 100 в/в 1–14-й ежедневно

Преднизолон 40 внутрь 1–14-й ежедневно. Цикл возобновляют на 28-й день

МОРР/ABVD Мустарген* 6 в/в 1-й и 8-й

Онковин (винкристин) 1,4 в/в (не более 2 мг) 1-й и 8-й

Прокарбазин* 100 внутрь 1–14-й ежедневно

Доксорубицин 25 в/в 1-й и 15-й 

Блеомицин 10 в/в 1-й и 15-й

Винбластин 6 в/в 1-й и 15-й

Дакарбазин* 375 в/в 1-й и 15-й

Преднизолон 40 внутрь 1–14-й ежедневно. Цикл возобновляют на 28-й день

Схемы ХТ лимфомы Ходжкина 1-й линии [69]
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ВЕАСОРР 

стандартный 

(эскалирован- 

ный – дозы

в скобках)

Циклофосфан* 650 (1250) 1-й

Доксорубицин 25 (35) в/в 1-й

Этопозид 100 (200) внутрь 1–3-й

Прокарбазин* 100 внутрь 1–7-й

Преднизолон 40 внутрь 1–8-й

Онковин (винкристин) 1,4 в/в (не более 2 мг) 8-й

Блеомицин 10 в/в 8-й. Цикл возобновляют на 21-й день

ВЕАСОРР 14 Циклофосфан* 650 (1250) 1-й

Доксорубицин 25 (35) в/в 1-й

Этопозид 100 (200) внутрь 1–3-й

Прокарбазин* 100 внутрь 1–7-й

Преднизолон 40 внутрь 1–8-й

Онковин (винкристин) 1,4 в/в (не более 2 мг) 8-й

Блеомицин 10 в/в 8-й. Цикл возобновляют на 15-й день

Stanford V Мустарген* 6 в/в 1, 29, 57-й

Доксорубицин 25 в/в 1, 15, 29, 43, 57, 71-й

Винбластин 6 в/в 1, 15, 29, 43, 57, 71-й

Онковин (винкристин) 1,4 в/в (не более 2 мг) 8, 22, 36, 50, 64, 78-й

Блеомицин 5 в/в 8, 22, 36, 50, 64, 78-й

Этопозид 60 в/в 22–23-й, 50–51-й, 71–72-й

Преднизолон 40 внутрь 1–84-й ежедневно

Колониестимулирующие 

факторы
5 мкг/кг подкожно 3–13-й, 17–26-й, 31–41-й, 45–54-й, 59–69-й, 73–82-й

ChlVPP Хлорбутин* 6 в/в (не > 10) 1–14-й ежедневно

Винбластин 6 в/в 1-й и 8-й 

Прокарбазин* 100 внутрь 1–14-й ежедневно

Преднизолон 40 внутрь 1–14-й ежедневно. Цикл возобновляют на 35-й день

CVPP Циклофосфан* 650 в/в 1-й и 8-й

Винбластин 6 в/в 1-й и 8-й 

Прокарбазин* 100 внутрь 1–14-й ежедневно

Преднизолон 40 внутрь 1–14-й ежедневно. Цикл возобновляют на 28-й день

VAPEC-B Онковин (винкристин) 1,4 в/в (не более 2 мг) 8-й, 22-й

Доксорубицин 35 в/в 1-й, 15-й

Преднизолон 40 внутрь 1–28-й ежедневно

Этопозид 100 внутрь 15-20-й ежедневно

Циклофосфан* 350 в/в 1-й

Блеомицин 10 в/в 8-й, 22-й

* — алкилирующие препараты.
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1 вызывает дисфункцию гонад у 10 % пациентов, тогда 

как в дозе, превышающей 400 мг/кг, препарат спосо-

бен индуцировать значительные расстройства спер-

матогенеза у 30 % подростков в препубертатном пе-

риоде и у 68–95 % пациентов старшего возраста [26]. 

Эти данные подтверждаются множеством исследо-

ваний, оценивающих гонадотоксичность различных 

химиотерапевтических протоколов. Так, например, 

после терапии по схеме МОРР у 26 из 47 обследован-

ных пациентов азооспермия сохранялась через 12 лет 

после окончания лечения. У большинства пациентов 

лечение схемами ОРРА/СОРР также приводило 

к стерильности [27]. Терапия 6–8 циклами ChlVPP 

или СОРР стерилизует 99–100 % излеченных паци-

ентов на длительный срок [18, 19, 28].

Особую роль в терапии ЛХ занимают высокодоз-

ные схемы лечения, используемые при распространен-

ных стадиях заболевания. Так, например, после терапии 

схемой ВЕАСОРР Base азооспермия отмечена у 93 %, 

а после ВЕАСОРР Esc — у 87 % пациентов. Стоит отме-

тить, что исследования, проводимые после лечения 

с целью прогностической оценки вероятности азоо-

спермии, не увенчались успехом и до сих пор однознач-

ного ответа на этот вопрос не получено [20].

Интересным вопросом является длительность про-

явлений гонадотоксичности у больных, получивших 

терапию ЛХ, а также возможность восстановления 

сперматогенеза, описанная у ряда больных. В цитируе-

мом выше исследовании у больных, которым проводи-

лась терапия по схеме МОРР, в 14 % случаев признаки 

восстановления сперматогенеза наблюдались в интер-

вале от 1,5 до 5 лет, в других случаях частичное восста-

новление сперматогенеза определялось позднее 10 лет 

от окончания терапии [29]. Терапия 6–8 циклами 

ChlVPP или СОРР также приводит к длительным нару-

шениям сперматогенеза, даже спустя 10 лет после 

окончания терапии признаки восстановления сперма-

тогенеза наблюдаются не у всех пациентов [18, 19, 28]. 

После терапии по схеме ABVD у большинства пациен-

тов восстановление с возвращением к исходным пока-

зателям сперматогенеза наблюдалось через 12–18 мес 

[17, 30–33]. Предполагается, что способность к восста-

новлению сперматогенеза соотносится с возрастом 

и количеством уцелевших стволовых клеток спермато-

генеза [34].

Нарушения сперматогенеза могут возникать как 

при направленном, так и при рассеянном облучении, 

исходящем от затронутых основным патологическим 

процессом тканей. Например, при ЛТ брюшной поло-

сти и малого таза рассеянная лучевая нагрузка на гона-

ды может достигать 1–2 % от общей дозы [13, 35]. Мор-

фологические нарушения и изменения концентрации 

сперматозоидов выявляются при разовом облучении 

гонад в дозах < 0,1 Гр, в интервале от 2 до 3 Гр отмечает-

ся значительное снижение количества сперматоцитов 

и сперматид. Разовое лучевое воздействие в дозах от 4 

до 6 Гр приводит к тотальной гибели сперматид, являясь 

причиной необратимой азооспермии [36]. Отмечено, 

что после разового облучения гонад в дозе < 1 Гр восста-

новление сперматогенеза с возвращением к исходным 

показателям наблюдалось через 9–18 мес, после облу-

чения в интервале 2–3 Гр — через 30 мес и при дозе об-

лучения > 4 Гр — через 5 и более лет [37].

Фракционированное облучение (ФО) в дозах 1,4–

2,6 Гр индуцирует азооспермию в 100 % случаев без при-

знаков восстановления сперматогенеза через 17–43 

мес. В редких случаях после облучения гонад в дозе 1,2 

Гр сперматогенез может восстанавливаться [38]. Малые 

дозы ФО (< 0,2 Гр) вызывают повышение уровня ФСГ 

в сочетании с падением показателей сперматогенеза. 

В дозах от 0,2 до 0,7 Гр ФО стимулирует транзиторную 

элевацию уровня ФСГ, сочетающуюся со снижением 

концентрации сперматозоидов на 1–2 года [39].

Значительная распространенность и актуальность 

проблемы возникновения бесплодия у излеченных от 

ЗН мужчин отчасти нашла свое решение в возможности 

криоконсервации спермы (КС) до начала ХТ. Указан-

ная методика в настоящее время является единствен-

ным действенным методом сохранения фертильности 

перед началом терапии [42, 43]. Вследствие своей вы-

сокой эффективности и надежности КС получила ши-

рокое распространение во всем мире [44–47]. Основой 

технологии является использование криопротектора, 

позволяющего сперматозоидам сохранить жизнеспо-

собность после замораживания и оттаивания. Боль-

шинство используемых в настоящее время криопро-

текторов сочетают в себе комбинации глицерина, 

яичного желтка и буферных растворов. Впервые за-

щитные свойства глицерина были открыты в 1940 г., 

когда было установлено, что сперматозоиды живот-

ных, смешанные с глицерином и замороженные при 

t = –79 °С, способны выживать после размораживания 

[48–50]. Тогда же было выяснено, что криопротекторы 

уменьшают образование кристаллического льда вну-

три клетки [51], а так как концентрация внутриклеточ-

ной воды в сперматозоиде равна приблизительно 50 %, 

при замораживании не происходит полного разруше-

ния клеточного содержимого. В дальнейшем использо-

вание жидкого азота для проведения КС дало начало 

развитию этой технологии в разных странах, в том 

числе и в коммерческих целях [44–47]. Но даже ступен-

чатое замораживание в жидком азоте не исключает 

возникновения повреждений после оттаивания, про-

являющихся гибелью как минимум 50 % сперматозои-

дов [48, 49]. Влияние КС на целостность хроматина 

ядра сперматозоидов обсуждается [52, 53], но достовер-

но известно, что низкое качество хроматина спермато-

зоидов (фрагментация хроматина) после проведенной 

ХТ сниж ает вероятность самостоятельного оплодотво-

рения [54]. Однако восстановление сперматогенеза по-

сле терапии ЛХ не исключает наступления беременно-

стей естественным путем [55–57].

В настоящее время исследуются альтернативные 

способы КС (лиофилизация, витрификация) и их 
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возможности до конца не изучены [50, 51]. Оптими-

зация технологии КС будет способствовать сниже-

нию степени повреждений структур сперматозоидов 

и наследственного материала, что позитивно ска-

жется на количестве жизнеспособных клеток после 

оттаивания и позволит увеличить вероятность насту-

пления беременности [58].

Подготовка к КС требует 2–4 дня, что может по-

влечь за собой незначительную отсрочку в начале тера-

пии. Как правило, это связано с необходимостью по-

вторного сбора материала при его изначально низком 

качестве [59]. Также стоит отметить, что дозревающие 

сперматозоиды имеют низкую митотическую актив-

ность, что в исключительных случаях дает возможность 

провести КС сразу после или через непродолжительное 

время от начала ХТ.

Заготовленные образцы эякулята могут нахо-

диться в криобанке длительный период времени. Ча-

сто возникает вопрос о безопасности воздействия 

низких температур на генетический материал и воз-

можность его последующего использования. Прове-

денные исследования показали, что даже продолжи-

тельное хранение (до 30 лет) [60, 61] не сказывается 

на возможности зачатия [62–64].

Нельзя отрицать, что терапия ЗН может стать для 

пациента травмирующим психологическим факто-

ром, тогда как своевременно проведенная КС дает 

положительный психологический эффект, предо-

ставляя ему в дальнейшем возможность появления 

потомства [65]. Кроме этого, проведенные опросы 

показали, что более половины всех пациентов после 

окончания лечения ЗН планируют рождение перво-

го или второго ребенка [66–68].

Заключение
ЛХ — заболевание, наиболее часто возникающее 

у пациентов репродуктивного возраста, среди которых 

половина заболевших — мужчины до 35 лет. Несмотря 

на достигнутые успехи в лечении, большинство исполь-

зующихся схем ХТ по-прежнему включают препараты, 

применение которых сопряжено с выраженной гонадо-

токсичностью (алкилирующие препараты). Курабель-

ность ЛХ и возраст, в котором возникает заболевание, 

делают особенно значимой возможность сохранения 

фертильности среди пациентов этой группы. Однако 

низкая информированность врачей и больных зачастую 

исключает своевременное проведение КС. Следствием 

этого являются серьезные нарушения или полная утра-

та сперматогенеза, что может негативно повлиять на 

дальнейшую судьбу излеченных мужчин. С другой сто-

роны, не меньшим препятствием служит длительное 

хранение образцов спермы (особенно подростков), тре-

бующее финансовых затрат, непосильных для некото-

рых пациентов.

Как уже было упомянуто, в некоторых случаях воз-

никшие после лечения расстройства эндокринной ре-

гуляции и функции органов репродуктивной системы 

могут потребовать квалифицированной помощи врача-

эндокринолога или андролога. Поэтому наблюдение 

и своевременное решение вопроса о необходимости 

коррекций нарушений должны стать неотъемлемой ча-

стью дальнейшего контроля здоровья пациентов. Под-

водя итог, хотелось бы отметить, что успех лечения ЛХ 

складывается не только из достижений ХТ и ЛТ, но так-

же и из показателей качества жизни излеченных паци-

ентов, где одну из важнейших ролей играет сохранение 

фертильности.
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