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Аннотация. Данное исследование посвящено морфологическому обоснованию модели мужско-
го гипогонадизма и установлению эффективности его заместительной терапии при помощи морфологи-
ческих методов. Материал и методы. Были исследованы 5 групп взрослых самцов крыс Вистар по 
4 особи в каждой. Четыре группы крыс были экспериментальными. У них под наркозом перевязывали 
временной лигатурой левый и правый семенной канатики с сосудистым пучком, индуцируя гипогонадизм. 
У животных двух первых экспериментальных групп крыс лигатуру накладывали на 30 и 60 мин соответст-
венно. Животным двух других экспериментальных групп проводили заместительную терапию путем вве-
дения кисспептина К6. Животным третьей экспериментальной группы кисспептин начинали вводить че-
рез нескольких минут после восстановления кровотока в яичке (ex tempore), а крысам четвертой группы – 
через 3 суток. Продолжительность заместительной терапии – 7 суток. В гистологических срезах правого и 
левого яичка (n=8) подсчитывали число жизнеспособных и гибнущих интерстициальных эндокринных 
клеток (под контролем проводимой иммуногистохимической реакции с каспазой 3), вычисляли долю этих 
видов клеток от их общего количества, устанавливали площадь жизнеспособных эндокриноцитов. В крови 
животных всех групп определяли уровень тестостерона. Достоверность различий медианы, верхнего и 
нижнего квартилей сравниваемых параметров определяли, используя непараметрический критерий Ман-
на–Уитни. Результаты. Установлено, что моделирование мужского гипогонадизма методом наложения 
двухсторонней лигатуры на сосуды семенного канатика в течение 60 минут и переживания животными 
последующие 10 суток индуцирует выраженные реактивные изменения и гибель части интерстициальных 
клеток, торможение и остановку сперматогенеза. Кисспептин КS6, вводимый eх tempore и регулярно после 
острой ишемии, обладает протекторным эффектом в отношении интерстициальных эндокриноцитов и 
сперматогенных клеток яичка, в том числе анти-апоптотическим, восстанавливающим сперматогенез, 
реализуемым вероятно, через активацию центральных звеньев гипоталамо-гипофизарно-яичковой оси. 
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Abstract. This study is devoted to the morphological substantiation of the model of male hypogonadism 
and establishing the effectiveness of its replacement therapy using morphological methods. Material and 
methods. 5 groups of adult male Wistar rats (4 individuals each) were studied. Four groups of rats were ex-
perimental. Under anesthesia, the left and right spermatic cords with the vascular bundle were tied with a tem-
porary ligature, inducing hypogonadism. In the first two experimental groups of rats, the ligature was applied for 
30 and 60 minutes (respectively). Animals in the other two experimental groups received replacement therapy by 
administering kisspeptin K6. Animals of the third experimental group began to receive kisspeptin a few minutes 
after restoration of blood flow in the testicle (ex tempore), and rats of the fourth group - after 3 days. The dura-
tion of replacement therapy is 7 days. In histological sections of the right and left testicle (n = 8), the number of 
viable and dying interstitial endocrine cells was counted (under the control of an immunohistochemical reaction 
with caspase 3), the percentage of these types of cells from their total number was calculated, and the area of   
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viable endocrinocytes was determined. Testosterone levels were determined in the blood of animals of all 
groups. The significance of differences in the median, upper and lower quartiles of the compared parameters was 
determined using the nonparametric Mann–Whitney test. Results. It has been established that the modeling of 
male hypogonadism by applying a double-sided ligature to the vessels of the spermatic cord for 60 minutes and 
the animals experiencing it for the next 10 days induces pronounced reactive changes and the death of some 
interstitial cells, inhibition and cessation of spermatogenesis. Kisspeptin KS6, administered ex tempore and 
regularly after acute ischemia, has a protective effect on interstitial endocrinocytes and testicular spermatogenic 
cells, including anti-apoptotic, restoring spermatogenesis, probably realized through the activation of the central 
links of the hypothalamic-pituitary-testicular axis. 
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Введение 
 

Актуальность разработки моделей гипо-
гонадизма с целью поиска новых эффектив-
ных способов его лечения и профилактики 
обусловлена широкой распространенностью 
мужского бесплодия [13]. При этом, несмотря 
на значительный прогресс, главным образом 
в генетике, а также постепенное увеличение 
частоты УЗИ- и МРТ-исследований мужских 
половых путей, этиология гипогонадизма ос-
тается неясной примерно в 50% случаев [15]. 

Одно из новых перспективных направ-
лений в исследовании способов восстановле-
ния нарушений эндокринных функций яичек 
связано с исследованием терапевтического 
потенциала пептидных препаратов, содержа-
щих оригинальную молекулу регуляторного 
белка семейства кисспептинов (Kiss1). Основ-
ные эффекты белков данного семейства, на-
правленные на усиление выработки гипота-
ламического гонадолиберина, вызывают вы-
раженный ответ эндокриноцитов всех звеньев 
гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси, по-
скольку функционируют через их мембран-
ный рецептор кисспептина (GPR54/KISS1R), 
связанный с G-белком [14, 17, 18]. Накапли-
вающиеся данные о функциональной роли 
Кiss1 определили рост исследовательского ин-
тереса в отношении степень вовлеченности 
этого вида регуляторных белков в патогенезе 
гипогонадизма [6]. 

Между тем моделирование мужского 
гипогонадизма у взрослых животных разра-
ботано слабо, существуют косвенные модели 
гипогонадизма, например диабетическая, ко-
торые прямо не направлены на клетки-
мишени гипоталамо-гипофизарно-яичковой 
эндокринной оси [2]. В литературе отсутству-
ют сведения о реактивных изменениях эндок-
ринных клеток яичка при моделировании по-
вреждения яичек разной длительности, что 
мешает создать морфологическую основу для 
разработки моделей мужского гипогонадиз-
ма. 

Целью исследования является морфо-
логический анализ интерстициальных эндок-
риноцитов яичка в норме, при эксперимен-

тальном гипогонадизме, а также после замес-
тительной терапии. 

 
Материал и методы исследования 

 
Ишемия яичек была вызвана путем на-

ложения временной лигатуры на левый и 
правый семенной канатики с сосудистым пуч-
ком, аналогично методике воспроизведения 
тотальной ишемии яичника у крыс [3, 9]. 

Для эксперимента, одобренного этиче-
ским комитетом Института эксперименталь-
ной медицины (номер разрешения: 1/20 от 
27.02.2020), были использованы 6 групп 
взрослых самцов крыс линии Вистар  
6–8-месячного возраста массой 260–300 г (по 
4 особи в каждой), выращенные в питомнике 
Рапполово (Ленинградская область). Четыре 
группы крыс были экспериментальными. 
Этих животных перед операцией, проводимой 
согласно «Правилам лабораторной практики 
в Российской Федерации» (приказ МЗ РФ от 
2003 г. No267), наркотизировали по следую-
щей схеме: золетил 0,3 мг (“Virbac”, Франция) 
и ксиланит 0,8 мг (ЗАО “НИТА-ФАРМ”, Рос-
сия, г. Саратов), которые вводили внутри-
брюшинно из расчета суммарно 1,1 мг / 100 г 
массы животного. Действие наркоза верифи-
цировали по исчезновению реакции на боле-
вые раздражители (укол лапы) и угнетению 
зрачкового рефлекса. После наркоза крыс 
фиксировали на операционном столе в поло-
жении на спине. Кожу мошонки обрабатыва-
ли спиртом и разбавленным спиртовым рас-
твором йода, затем находили и мобилизовали 
левый и правый семенной канатики с сосуди-
стым пучком яичка в дистальной области мо-
шонки. Между семенными канатиками сквозь 
кожный слой мошонки делали прокол, через 
который проводили две нитки для лигатуры 
толщиной 2 мм. Временной лигатурой пере-
вязывали выделенные области мошонки – 
левый и правый семенной канатики с сосуди-
стым пучком яичка. Туго затянутая лигатура 
вызывала гемостаз (выраженный венозный 
застой) в яичке, оцениваемый визуально. По-
сле снятия лигатуры, операционное поле об-
рабатывали стрептоцидом и 5% спиртовым 
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раствором йода. На второй день после опера-
ции анальгезию осуществляли по схеме: золе-
тил – 0,1 мг / 100 г и ксилазин – 0,1 мл / 100 г 
массы крысы. 

В двух первых экспериментальных 
группах крыс лигатуру накладывали на 
30 или 60 минут соответственно, вызывая тем 
самым ишемию яичка средней или тяжелой 
степени. Животным двух других эксперимен-
тальных групп после острой однократной 
ишемии яичек длительностью 60 минут про-
водили заместительную терапию путем внут-
рибрюшинного введения кисспептина КS6 
(Сloud Clone, США) из расчета 0,5 мг на 1 кг 
веса животного. KS6 является структурным 
аналогом кисспептина Kiss1 млекопитающих, 
отличающимся от Kiss1 концевым фрагмен-
том (исследованные функции которого дуб-
лируют функции Кiss1 [5, 6]). При этом жи-
вотным третьей экспериментальной группы 
кисспептин начинали вводить через несколь-
ко минут после восстановления кровотока 
яичка (ex tempore), а крысам четвертой груп-
пы – через 3 суток. Продолжительность за-
местительной терапии составляла 7 суток. 

Группа контроля состояла из ложно-
оперированных крыс, которым под наркозом 
формировали и ушивали операционную рану 
без перевязки семенного канатика. 

По истечении 10 суток животных дека-
питировали при помощи гильотины, оба яич-
ка извлекали и фиксировали в 9% растворе 
нейтрального формалина. После заливки в 
парафин по стандартной схеме готовили сре-
зы обоих яичек в продольной плоскости тол-
щиной 5 мкм, которые окрашивали гематок-
силином Майера и эозином. 

В срезах правого и левого яичек (n=8) 
подсчитывали число жизнеспособных и гиб-
нущих интерстициальных эндокринных кле-
ток (под контролем проводимой иммуноги-
стохимической реакции с каспазой 3), вычис-
ляли долю этих видов клеток от их общего 
количества, устанавливали площадь жизне-
способных эндокриноцитов. 

При помощи программы Imagescope 
(Электронный анализ, Россия) на стандартной 
площади среза 0,5 мм2 подсчитывали число 
жизнеспособных и гибнущих эндокриноци-
тов, вычисляли долю этих видов клеток от их 
общего количества. 

Для оценки числа гибнущих интерсти-
циальных эндокриноцитов яичка были ис-
пользованы моноклональные мышиные анти-
тела против каспазы 3 (Affinity Biosciences, 
China) в разведении 500 мкг/мл. Вторичные 
биотинилированные антитела применяли из 
набора VECTASTAIN ABC (USA). Связанные 
антигены визуализировали при помощи диа-
минобензидина, после чего препараты заклю-
чали в бальзам. 

Перед декапитацией с целью верифика-
ции развития гипогонадизма у животных всех 
групп исследовали кровь, взятую из хвостовой 

вены. В плазме крови концентрацию тесто-
стерона определяли при помощи твердофаз-
ного иммуноферментного анализатора 
Synergy 2 (BioTek USA) с использованием Elisa 
kit набора (CSB-E05100rTestEnzyme-
linkedImmunosorbentAsayKitForthe quantitative 
determination of rat testosterone 
concentrations), которую также сравнивали со 
стандартами (с концентрацией 25,6 нг/мл, 6,4 
нг/мл, 2 нг/мл, 0,5 нг/мл, 0,13 нг/мл, 0 нг/мл) 
на аппарате вертикального оптического аб-
сорбциометра-монохроматора BioTek 
Synergy 2. 

При использовании пакета статистиче-
ской программы GraphPad PRISM 6.0 
(GraphPad Software, USA) было установлено, 
что распределение параметров каждого ва-
риационного ряда отличалось от нормально-
го. Поэтому для установления достоверности 
различий сравниваемых величин вычисляли 
их медиану, верхний и нижний квартили, ко-
торые сравнивали, используя непараметриче-
ский критерий Манна–Уитни. Для установле-
ния достоверности различий концентраций 
тестостерона методом параметрической ста-
тистики (вычисляли среднюю арифметиче-
скую и ее стандартную ошибку: M±m) исполь-
зовали t-критерий Стьюдента. Различия счи-
тали статистически значимыми при р < 0,01. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

Интерстициальные эндокринные клет-
ки яичка здоровых (контрольных) крыс пред-
ставляли разнородную популяцию клеток, в 
которой преобладали крупные полигональ-
ные клетки с хорошо развитой светлой эози-
нофильной цитоплазмой и крупным светлым 
ядром, крупным ядрышком соответствующие 
их активной форме [19, 20]. Кроме клеток 
Лейдига интерстициальную соединительную 
ткань яичка составляло небольшое количест-
во межклеточного вещества и единичные 
фибробласты, отличавшиеся, главным обра-
зом, формой, структурой ядра и склонностью 
к базофилии цитоплазмы. Способность к син-
тезу матрикса, наличие органелл синтетиче-
ского аппарата, общее происхождение и спо-
собность к взаимотрансформации объединяет 
клетки Лейдига и фибробласты яичка [8, 19, 
20]. 

Сперматогенные клетки во внутренней 
оболочке петель извитых канальцев находи-
лись на разных этапах сперматогенеза. Еди-
ничные сперматогонии и интерстициальные 
клетки содержали антиген к каспазе 3, сайты 
связывания которого контрастно выделялись 
на фоне слабо положительного диффузного 
окрашивания диаминобензидином структур 
яичка (рис. 1 а, б) 

Через 30 мин ишемии и перерыве в 10 
суток цитоплазма интерстициальных эндок-
риноцитов и строма между сечениями ка-
нальца были отечными. Многие сперматоген-
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Рис. 1. Реактивные изменения тканей яичка крысы через 60 мин тотальной острой ишемии и 10 сут 
переживания (в, г, д) по сравнению с контролем (а, б). Обозначения: Сг – сперматогония, ИЭ – интер-
стициальный эндокриноцит, ПК – поддерживающая клетка, ФБ – фибробласт, СяГ – сегментоядер-
ный гранулоцит. Окраска гематоксилином и эозином (а,в,д), иммуногистохимическое выявление кас-
пазы 3 (б, г). Ок. х10, об. х100 (а, д, б* – увеличенный фрагмент кадра б), об. х10 (в), об. х40 (г) 
Fig. 1. Reactive changes in rat testicular tissue after 60 minutes of total acute ischemia and 10 days of recovery 
(в, г. д) compared to control (а, б). Designations: Сг – spermatogonia, ИЭ – interstitial endocrinocyte,  
ПК – supporting cell, ФБ – fibroblast, СяГ – segmented granulocyte. Hematoxylin and eosin staining (а, в, д), 
immunohistochemical detection of caspase 3 (б, г). Oc. 10, ob. 100 (а, д, б* – enlarged fragment of frame б), 
ob. 10 (в), ob. 40 (г). 
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Таблица 1 / Table 1 
Количественная характеристика интерстициальных эндокринных клеток и  

сперматогоний яичка после заместительной терапии кисспептином KS6  
моделируемого гипогонадизма у крыс, (Me[Q1; Q3]) 

Quantitative characteristic of testicular interstitial endocrine cells and spermatogonia  
after kisspeptin KS6 replacement therapy in simulated hypogonadism rats, (Me[Q1; Q3]) 

 

Параметры 
Интерстициальные эндокриноциты 

Жизнеспособные Гибнущие 
Гибнущие  

сперматогонии Способ воздействия 

Абс. % Абс. % Абс. % 
Нет 

(ложная операция) 
98,6 

[92,3; 105,4] 
98,1 1,9 

[0,4; 3,3] 
1,9 3,5 

[1,4; 6,1] 
0,5 

30 мин ишемия 87,7 
[73,1; 98,2] 

84,1 16,5 
[10,1; 21,0]* 

15,9 10,1 
[6,5; 18,2]* 

1,6 

60 мин ишемия 54,8 
[40,1; 65,3]* 

53,6 47,5 
[37,4; 66,7]* 

46,4 42,6 
[29,7; 66,4]* 

6,6 

60 мин ишемия и  
КS6 eх tempore 

83,5 
[66,4; 95,3]** 

90,0 9,8 
[4,3; 16,6]** 

10,0 14,4 
[10,1; 19,3]** 

2,2 

60 мин ишемия и 
КS6 через 3 сут 

55,1 
[42,2; 66,8] 

58,1 39,7 
[30,1; 54,3] 

41,9 44,6 
[36,0; 58,1]* 

6,9 

Примечание: число и доля клеток (%) в 0,2 мм2 площали дольки яичка; * – статистически значимые 
различия с параметрами у контрольных крыс (p<0,0001); ** – статистически значимые различия с 
параметрами у контрольных крыс и крыс после моделирования гипогонадизма (p<0,0001). 
 

Таблица 2 / Table 2 
Изменения площади жизнеспособных  

интерстициальных эндокриноцитов яичка 
после заместительной терапии кисспепти-
ном KS6 моделируемого гипогонадизма у 

крыс, (Me[Q1; Q3]) 
Changes in the area of viable testicular intersti-
tial endocrinocytes after replacement therapy 

with kisspeptin KS6 in simulated  
hypogonadism rats, (Me[Q1; Q3]) 

 

Способ воздействия Площадь, мкм2 
Нет 

(ложная операция) 
205,1 

[180,4; 226,3] 

30 мин ишемия 228,5 
[192,5; 254,9] 

60 мин ишемия 293,0 
[218,0; 357,2]* 

60 мин ишемия и  
КS6 eх tempore 

201,0 
[176,4; 252,1]** 

60 мин ишемия и 
КS6 через 3 сут 

208,3 
[176,1; 254,5]** 

Примечание: * – статистически значимые 
различия с параметрами у контрольных крыс 
значимы (p<0,0001); ** – статистически значимые 
различия с параметрами у контрольных крыс и 
крыс после моделирования гипогонадизма 
(p<0,0001). 
 
ные клетки были отделены друг от друга и 
поддерживающих клеток (по-видимому 
вследствие нарушения синцитиальной связи), 
однако в сечениях канальца они представляли 
все 4 фазы сперматогенеза. Число клеток 
Лейдига и сперматогоний, чувствительных к 
каспазе 3, возросло в 3–8 раз (табл. 1); пло-
щадь интерстициальных существенно не из-
менилась (табл. 2). Уровень тестостерона в 
плазме крови животных 1-й эксперименталь-
ной группы был незначительно снижен 
(табл. 3). 

Через 60 минут ишемии и 10-суточного 
перерыва интерстициальная строма яичка 

была набухшей, разволокненной, окружала 
группы фибробластов; в ней обнаруживались 
единичные сегментоядерные лейкоциты, что 
свидетельствовало о развитии продуктивной 
воспалительной реакции. Обнаруживались 
сечения канальцев с уплощенной внутренней 
оболочкой, сперматогенез в которых останав-
ливался на периоде роста (рис. 1 в, д). Интер-
стициальные клетки выглядели отечными, 
единичные – находились в процессе лизиса 
(некроз). Многие интерстициальные эндок-
риноциты и сперматогонии содержали анти-
ген к каспазе 3 (рис. 1 г). Количество и доля 
жизнеспособных эндокриноцитов яичка этой 
группы животных были уменьшены, тогда как 
число и процент гибнущих эндокриноцитов – 
соответственно увеличены (табл. 1). Площадь 
сечения жизнеспособных эндокриноцитов 
была значительно увеличена (табл. 2), связи 
между клетками эпителио-сперматогенного 
слоя канальцев были нарушенными, по-
видимому вследствие токсического отека. Пе-
речисленные дегенеративные изменения ин-
терстициальных и сперматогенных клеток 
происходили на фоне многократного сниже-
ния выработки тестостерона (табл. 3). 

Аналогичные дегенеративные измене-
ния тестостерон-продуцирующих интерсти-
циальных клеток были обнаружены при мо-
делировании женского гипогонадизма, инду-
цированного аналогичным образом [1]. Также 
были выявлены дегенеративные изменения 
тел кисспептин-продуцирующих нейроэндок-
ринных клеток аркуатного гипоталамического 
ядра (уменьшение размеров, сморщивание, 
увеличение числа нежизнеспособных клеток-
«теней»), перераспределение и снижение 
числа сайтов связывания рецепторов к тесто-
стерону в отделанные сроки эксперимента, 
наблюдавшиеся при мужском гипогонадо-
тропном гипогонадизме [3]. Данные 
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Таблица 3 / Table 3 
Содержание тестостерона в плазме крови 

самцов крыс при моделировании гипогона-
дизма и заместительной терапии кисспепти-

ном KS6 у крыс, (M±m) 
Testosterone content in the blood plasma of 
male rats during modeling of hypogonadism 

and replacement therapy with kisspeptin KS6 
in rats, (M±m) 

 

Способ  
воздействия 

Концентрация 
тестостерона 

(нмоль/л) 
№ экспе-

римен-
тальной 
группы Нет 

(ложная операция) 
14,1±2,28 

1. 30 мин ишемия 9,62±2,12 
2. 60 мин ишемия 3,72±0,71* 
3. 60 мин ишемия и 

КS6 eх tempore 
10,8±3,31#¶ 

4. 60 мин ишемия и 
КS6 через 3 сут 

6,11±0,92*# 

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с группой 
контроля; # – р<0,05 по сравнению с группой гипо-
гонадных крыс №2; ¶ – р<0,05 по сравнению с груп-
пой гипогонадных крыс №4, получавшей отсрочен-
ное лечение. 
 
изменения были обусловлены снижением 
концентрации плазменного тестостерона, что 
было определено методом твердофазного 
ИФА в модели с удалением одного из яичек в 
раннем неонатальном периоде [6, 7]. Эти дан-
ные свидетельствуют о системном влиянии 
дефицита тестостерона (преимущественно 
дегенеративном) не только на перифериче-
ские, но и на центральные звенья гипоталамо-
гипофизарно-яичковой оси. Последние в свою 
очередь могут частично определять морфо-
функциональные изменения эндокринных 
клеток яичка. 

Заместительная терапия кисспептином 
КS6, вводимым в организм животных в тече-
ние первого часа после операции и ежесуточ-
но в течение 10 суток эксперимента, иниции-
ровала выраженные компенсаторные измене-
ния исследованных структур яичка. Во многих 
сечениях извитого канальца присутствовали 
все 4 вида сперматогенных клеток, сайты свя-
зывания антигена каспазы 3 присутствовали в 
небольшом количестве интерстициальных 
эндокриноцитов и отдельных сперматогенных 
клетках. При данном способе заместительной 
терапии было выявлено значительное увели-
чение числа (и доли) жизнеспособных интер-
стициальных эндокриноцитов в яичке, а так-
же сокращение абсолютного и удельного ко-
личества гибнущих клеток по сравнению с 
этими параметрами в основной эксперимен-
тальной группе (табл. 1). Вместе с тем влияние 
кисспептина КS6 на интерстициальные эн-
докринные клетки яичка выражалось склон-
ностью к нормализации их строения: площадь 
их сечения была уменьшена и значительно не 
различалась с данным параметром в контроле 
(табл. 2). Выработка тестостерона, по сравне-
нию с уровнем гормона в крови гипогонадных 

крыс без лечения была увеличена более, чем в 
два раза (табл. 3). 

В результате введения кисспептина КS6 
через 3 суток после ишемии в течение 7 по-
следующих суток количество и доля жизне-
способных и погибающих интерстициальных 
клеток яичка значительно не различались с 
этими величинами, полученными в ходе ос-
новного эксперимента без коррекции (табл. 
3). Значительных различий в величине тел 
жизнеспособных эндокриноцитов при разных 
способах коррекции гипогонадизма кисспеп-
тином КS6 выявлено не было. 

Однако тот же пептид, вводимый eх 
tempore и регулярно после острой ишемии в 
течение 10 суток обнаружил, по данным мор-
фометрического анализа, компенсаторный 
протекторный эффект в отношении числа и 
площади жизнеспособных эндокриноцитов 
(табл. 1 и 2), сопровождающийся, в сравнении 
со 2-й и 3-й экспериментальными группами 
выраженным увеличением плазменного тес-
тостерона до уровня, достоверно не разли-
чающегося с его уровнем в контроле (табл. 3). 

Можно предположить, что данный ком-
пенсаторный периферический эффект кис-
спептина КS6 обусловлен его активирующим 
влиянием на гонадолиберин-продуцирующие 
нейроны гипоталамуса и гонадотропоциты 
гипофиза [10, 11]. Вместе с тем выявленная 
реципрокная закономерность (снижение кон-
центрации половых стероидов и нарастание 
уровня ФСГ/ЛГ по мере увеличения длитель-
ности ишемии яичников) может являться 
следствием известных биологических меха-
низмов взаимодействия этих стероидов и 
промотора гена рецептора гонадотропоцитов, 
который в нормальных условиях ингибирует 
экспрессию рецептора гонадотропина [10, 14]. 
 

Заключение 
 

Моделирование мужского гипогона-
дизма методом наложения двухсторонней ли-
гатуры на сосуды семенного канатика в тече-
ние 60 минут и переживания животными по-
следующих 10 суток индуцирует реактивное 
набухание и гибель части интерстициальных 
клеток, торможение и остановку сперматоге-
неза. 

Кисспептин КS6, вводимый eх tempore и 
регулярно после острой ишемии, обладает 
протекторным эффектом в отношении интер-
стициальных эндокриноцитов, в том числе 
анти-апоптотическим, восстанавливающим 
сперматогенез. Вероятно, этот эффект реали-
зуется через активацию центральных звеньев 
гипоталамо-гипофизарно-яичковой оси. 

Апробируемая модель острой тотальной 
ишемии яичек и полученные морфометриче-
ские параметры тестикулярных эндокринных 
клеток могут быть использованы как основа 
для дальнейших фундаментальных и клини-
ческих исследований гипогонадизма.
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