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(57) Спосіб лікування гіпогонадизму шляхом вве-
дення в організм тварини гранулоцитарного коло-
нієстимулюючого фактора, який відрізняється 
тим, що статевозрілим самцям мишей лінії ICR 
віком 5-6 місяців вводять ін'єкційно внутрішньоо-
черевинно граноцит у дозі 100 мкг/кг однократно. 

 
 

 
 

Корисна модель відноситься до медицини, а 
саме до репродуктивної медицини, і може бути 
використана для лікування гіпотрофії яєчок та при-
гнічення сперматогенезу. 

Безпліддя в шлюбі являється значною психо-
логічною та соціальною проблемою. У 40% випад-
ків причиною безпліддя є субфертильність чолові-
ка. Репродуктивна здатність чоловіка залежить від 
кількості та функції (рухливість і здатність до пене-
трацї яйцеклітини) сперматозоїдів. Морфологічна і 
функціональна повноцінність сперматозоїдів обу-
мовлена великою кількістю факторів, в першу чер-
гу - балансом статевих і гонадотропних гормонів. 
Гіпогонадизм, тобто недостатність статевих залоз 
і, як наслідок, зниження чоловічої фертильності, 
викликається різними чинниками. До виникнення 
первинного гіпогонадизму можуть призвести гене-
тичні аномалії або порушення внутрішньоутробно-
го розвитку хлопчика. В такому разі лікування 
практично не можливо. Пухлини, які секретують 
естрогени чи хоріонічний гонадотропін [3], пригні-
чуючи синтез тестостерону, лікуються хірургічне. 
Але головними чинниками, що спричинюють зни-
ження репродуктивної здатності чоловіків, є хроні-
чні інтоксикації та хронічні сечостатеві інфекції. Ці 
чинники порушують гермінативну функцію безпо-
середньо (хламідії руйнують мембрану спермато-
зоїда і можуть пошкоджувати мікротрубочки джгу-
тика й акросому) чи опосередковано 
(антиспермальні антитіла, підвищення концентра-
ції інтерферону з утратою імунопривелейованості 
статевих клітин чоловіка) [1-5]. Усунення причин-

ного фактора не завжди призводить до відновлен-
ня фертильності чоловіка і потребує проведення 
додаткового медикаментозного лікування. 

Відомий спосіб лікування чоловічого гіпогона-
дизму, який носить комплексний характер і вклю-
чає в себе замісну гормонотерапію препаратами 
тестостерона: 1) при гіпергонадотропному гіпого-
надизмі та вираженій андрогенній недостатності; 
2) при умові достатньої резервної функції яєчок; 3) 
при умові попередньої санації органів, у яких від-
бувається обмін андрогенів (печінка, простата) [6]. 

Відомий спосіб лікування гіпогонадизму у чо-
ловіків за допомогою трансдермальної форми тес-
тостерона АндроГель (1% гель тестостерона) у 
кількості 5, 7.5 чи 10 г на добу на протязі 42 місяців 
[7]. 

Але вказані методи вимагають детального не-
одноразового обстеження на рівень гонадотроп-
них та статевих гормонів, не можуть бути застосо-
вані при важкому уражені печінки (гепатит, цироз), 
не можуть бути застосовані при аргументованій 
підозрі на можливість неопластичної трансформа-
ції простати. 

Найбільш близьким до корисної моделі є спо-
сіб лікування гіпогонадизму чоловіків за рахунок 
внутрішньом'язового застосування тестостерону 
ундеканоата (Небідо) 1 раз на 3 місяці [6]. Однак, 
вказаний метод вимагає застосування 3-х препа-
ратів протягом тривалого часу, що збільшує вира-
женість системних уражень та собівартість експе-
рименту. 
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В основу корисної моделі поставлено задачу 
вдосконалення способу лікування гіпогонадизму за 
рахунок застосування гранулоцитарного - колоніє-
стимулюючого фактора (граноцита) - цитокіну з 
широким спектром біологічних властивостей реге-
нераторного характеру, що дозволить відновити 
всі структури яєчка, які залучені до забезпечення 
репродуктивної функції. 

Поставлена задача вирішується тим, що, згід-
но корисної моделі, статевозрілим самцям мишей 
лінії ICR віком 5-6 міс. із адрибластиновим гіпого-
надизмом, внутрішньоочеревинно однократно 
вводять гранулоцитарний колонієстиму-люючий 
фактор (граноцит) у дозі 100 мкг/кг. 

Спосіб виконується наступним чином. На 10-у 
добу після другої ін'єкції адрибластину [8] статево-
зрілим самцям мишей лінії ICR віком 5-6 міс вво-
дять ін'єкційне внутрішньоочеревинно гранулоци-
тарний колонієстиму-люючий фактор (граноцит) у 
дозі 100 мкг/кг. 

Морфометричні дослідження показали, що пи-
тома щільність сперматогоній у тварин без вве-
дення граноцита склала 0,44±0,12, що у 12 разів 
менше, ніж у контролі, тоді як у тварин, що отри-
мали ін'єкцію граноцита, питома щільність сперма-
тогоній була знижена тільки на 35% у порівнянні з 
контролем. Також у тварин без ін'єкції граноцита 
виявлено зменьшення питомої щільності клітин 
Лейдига у 3 рази в порівнянні з контролем, у той 
час як у тварин, що отримали ін'єкцію граноцита, ці 
показники були близькі до контрольних значень. 
Введення адрибластину приводить до зміни гор-
монального статуса таким чином, що рівні тестос-
терону, прогестерону і фолікулостимулюючого 
гормону прогрессивно знижувались у порівнянні з 
контролем на 32,2%, 22,2% і 61,9% -відповідно. 
Рівень тироксину знижувався на 10% по відношен-
ню до контролю. 

У мишей, яким після ураження адрибластином 
вводили граноцит, спостерігали зростання рівнів 
тестостерона і прогестерона у порівнянні з групою 
мишей без граноциту на 19,5% и 23,2% - відповід-
но. Одночасно спостерігали помірне зростання 
рівня фолікулостимулюючого гормона на 40,5% у 
порівнянні з групою без граноциту. Рівень тирок-

сину підвищився на 10% у відношенні до тварин 
без лікування. 

В порівнянні з найближчим аналогом, запро-
понований спосіб дозволяє відновити як клітини 
Лейдига, сприяючи реституції гормонального фону 
організму мишей, так і сперматогенного епітелію, 
приводячи до відновлення гермінативної функції 
самців на протязі відносно короткого часу, за ра-
хунок застосування гранулоцитарного колонієсти-
мулюючого фактора (граноцита) в оптимізованій 
дозі, що не супроводжується побічним впливом на 
інші органи та системи. 
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