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Ожирение имеет серьезные клинические, психологи-
ческие и эмоциональные последствия для мужчин. Оно ас-
социировано с различными сексуальными нарушениями, 
в первую очередь – с эректильной дисфункцией (ЭД). При-
рода этой взаимосвязи до конца не понятна. Несомненно, 
ожирение и сексуальная дисфункция могут быть связаны 
между собой через психологические факторы, но суще-

ствуют и патофизиологические процессы, опосредующие 
развитие ЭД у мужчин с избыточной массой тела. Менее 
понятна связь между ожирением и мужским бесплодием, 
которая часто наблюдается в клинической практике уро-
логов-андрологов. В этой статье мы рассмотрим отрица-
тельное влияние избыточного веса на мужское здоровье 
и методы фармакологической коррекции ожирения.
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Ожирение может представлять собой значительную медицинскую проблему для любого человека, независимо от 
возраста или пола. У мужчин ожирение вызывает существенный психологический стресс, сексуальную дисфункцию, 
субфертильность, гипогонадизм и сердечно-сосудистую патологию. Эти проблемы могут формировать между собой 
многочисленные патогенетические взаимосвязи по типу порочного круга. Основными факторами, неблагоприятно 
влияющими на мужскую фертильность и сексуальную функцию при ожирении и метаболическом синдроме, являются 
дисбаланс половых гормонов и системное воспаление. Многим пациентам необходимо назначать симптоматическую 
терапию по поводу вышеуказанных проявлений, но всегда целесообразно воздействовать на их патогенез и реко-
мендовать снижение массы тела с помощью модификации диеты и образа жизни. При невозможности соблюдения 
рекомендаций или отсутствии эффективности поведенческой терапии возможно применение лекарственных препа-
ратов центрального и периферического действия, в частности орлистата, сибутрамина, лираглутида. При высоком 
индексе массы тела и неэффективности консервативной терапии пациентам следует предлагать бариатрическую 
хирургию. Без устранения избыточной массы тела решение проблем с сексуальной дисфункцией, гипогонадизмом 
и субфертильностью у мужчин с ожирением затруднительно. Все данные аспекты и доступные методы фармакологи-
ческой терапии описаны в этой обзорной статье.
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Obesity may present as a significant medical problem for any person, regardless of age or gender. In men obesity causes 
considerable psychological stress, sexual dysfunction, subfertility, hypogonadism and cardiovascular conditions. These 
problems may form numerous pathological associations between each other, creating a vicious circle. The main factors which 
influence male fertility and sexual function in obesity and metabolic syndrome are imbalance of sex hormones and systemic 
inflammation. In many patients symptomatic treatment is necessary for above-mentioned manifestations, but it is always 
rational to act on their pathophysiology and to recommend to lower the body mass by diet and lifestyle modification. When 
it proves impossible for the patient to follow such recommendations and when behavioral approach fails, central-acting 
and peripheral-acting medications may be used, including orlistat, sibutramine and liraglutide. Bariatric surgery should be 
offered to patients with high body mass index in whom conservative management fails. Without elimination of excess body 
mass it is difficult to solve problems regarding sexual dysfunction, hypogonadism and subfertility in obese males. All these 
issues and available modes of pharmacological treatment are described in this review.
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ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ НА СЕКСУАЛЬНУЮ ФУНКЦИЮ

ЭД является частым последствием ожирения. В дан-
ных случаях ее патогенез носит смешанный органиче-
ский и психогенный характер. Органический элемент 
обусловлен васкулогенными, нейрогенными, анатоми-
ческими и гормональными нарушениями. Общим зве-
ном патогенеза васкулогенной ЭД и ожирения является 
нарушение функции эндотелия сосудов. По сравнению 
с другими формами ЭД именно васкулогенная имеет наи-
более тесную связь с ожирением. Препаратами первой 
линии в лечении ЭД являются ингибиторы фосфодиэсте-
разы 5 типа (силденафил, варденафил, тадалафил и уде-
нафил) [1]. Эти препараты осуществляют свое действие 
посредством влияния на эндотелиальную функцию.

Другими связующими звеньями между ожирени-
ем и ЭД являются высокий уровень свободных жирных 
кислот и адипокинов в крови, выраженность систем-
ного воспаления, оксидативного стресса и инсулино-
резистентности. В случае эндотелиальной дисфункции 
снижение продукции оксида азота (NO) вызывает нару-
шение реактивности гладкой мускулатуры сосудов, за-
трудняя ее переход от сокращения к расслаблению [2]. 
Постоянное кормление с высоким содержанием жиров 
в корме приводило к эндотелиальной дисфункции и ЭД 
у лабораторных крыс [3]. Иммуногистохимические ис-
следования показали, что при высоком содержании жи-
ров в рационе снижается экспрессия ферментов эндоте-
лиальной NO-синтазы в ткани полового члена. Жирные 
кислоты индуцируют повреждение клеток эндотелия 
через действие активных форм кислорода в исследова-
ниях in vitro [4]. В сочетании с другими неблагоприятны-
ми факторами, свободные жирные кислоты вызывают 
индукцию активных форм кислорода и подавление ни-
троксид-синтазы, что препятствует расслаблению глад-
комышечных структур кавернозных тел и нормальному 
процессу возникновения эрекции.

Активно обсуждается роль системного воспаления 
в патогенезе ЭД, ассоциированной с ожирением. Сво-
бодные жирные кислоты активируют Toll-подобные ре-
цепторы, запуская внутриклеточный сигнальный каскад 
с участием большого количества разнообразных про-
воспалительных цитокинов [5]. Провоспалительные 
цитокины, в свою очередь, подавляют каскад эндотели-
альной NO-синтазы и провоцируют тем самым эндоте-
лиальную дисфункцию [6]. Базальный уровень C-реак-
тивного белка, который является маркером системного 
воспаления, выше у мужчин с ожирением, а его уровень 
коррелирует с тяжестью ЭД. В экспериментальном ис-
следовании противовоспалительный препарат (ацетил-
салициловая кислота) оказывал протективный эффект 
в отношении ЭД у крыс с диабетом [7]. По крайней мере 
в одном исследовании с участием людей прием препара-
тов ацетилсалициловой кислоты повышал индекс эрек-
тильной функции у мужчин с васкулогенной ЭД [8].

Нарушения эрекции имеют четкую связь с ожире-
нием с сопутствующими ему метаболическими наруше-
ниями. Грызуны с ожирением, которых кормят пищей 
с повышенным содержанием жиров, являются наиболее 
часто применяемой лабораторной моделью для ЭД [9]. 
Существуют указания на то, что бариатрическая хирур-
гия приводит к уменьшению выраженности ЭД [10, 11]. 

Все это говорит о возможном наличии причинно-след-
ственной связи между ожирением и ЭД. В работе Kaya 
et al. у 79% мужчин с ЭД и индексом массы тела (ИМТ) 
более 25 кг/м2 риск сексуальной дисфункции был в три 
раза выше, чем в общей популяции [12]. Более того, про-
демонстрировано, что степень ЭД у пациентов с ожире-
нием выше, чем у пациентов без ожирения; у пациентов 
с тяжелым морбидным ожирением высока вероятность 
рефрактерности к применяемой терапии ингибиторами 
фосфодиэстеразы-5. Частота рефрактерности к силде-
нафилу, тадалафилу и варденафилу у данной категории 
больных составляет от 30% до 35%, но при устранении 
сопутствующих неблагоприятных факторов и коморбид-
ности (в первую очередь ожирения) этот показатель сни-
жается до 20% [13].

Ожирение оказывает значительное неблагоприятное 
воздействие на сексуальную функцию мужчины. Вызывая 
системное воспаление и эндотелиальную дисфункцию, 
оно способно приводить к ЭД. В зависимости от выра-
женности ожирения ЭД может быть рефрактерной к тра-
диционным методам симптоматического лечения.

ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ НА ГОРМОНАЛЬНЫЙ ФОН

Ожирение часто ассоциировано с изменением уров-
ня половых гормонов. Однако половые гормоны сами 
по себе влияют на развитие того или иного фенотипа 
ожирения, ярким примером чего является связь меж-
ду фенотипом ожирения и уровнем андрогенов у муж-
чин и женщин. Большая часть тестостерона и эстроге-
нов в системном кровотоке связана с транспортными 
белками – глобулином, связывающим половые гормо-
ны (ГСПГ), и альбумином. Лишь 2% половых гормонов 
не связано с ними, и именно эта фракция обладает 
полноценной биологической активностью, хотя часть 
связанных молекул тоже может воздействовать на клет-
ки-мишени. Таким образом, активность гормонов зна-
чительно зависит от концентрации ГСПГ. С возрастом 
уровень ГСПГ повышается, а уровень биологически ак-
тивного тестостерона – снижается.

Оценку уровня тестостерона проводят утром, в часы 
его пиковой концентрации. Отклонение уровня тесто-
стерона от нормы требуют повторной сдачи анализа. 
Есть доказательства в пользу того, что дефицит тестосте-
рона у мужчин приводит к увеличению количества жи-
ровой ткани, а избыток жировой ткани, в свою очередь, 
индуцирует гипогонадизм. Ожирение у мужчин ассоци-
ировано с низким уровнем общего тестостерона и ГСПГ 
[14]. Связанное с ожирением снижение уровня ГСПГ ча-
стично объясняет падение общего уровня тестостерона. 
Несмотря на это, уровень биодоступного тестостерона 
при высоком ИМТ тоже падает. В одном из исследований, 
где принимали участие 160 мужчин с ожирением, более 
40% субъектов с ИМТ ≥40 кг/м2 имели уровень тестосте-
рона ниже нормы [15].

Точные механизмы патогенеза гипогонадизма при 
ожирении сложны и до конца не изучены. Ожирение 
чаще связано с вторичным гипогонадизмом (гипо-
гонадотропным), в меньшей степени – с первичным, 
т.е.  с тестикулярной недостаточностью. Ассоциирован-
ный с ожирением мужской гипогонадизм (MOSH – male 
obesity-associated secondary hypogonadism) разные 
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авторы связывают с обструктивным апноэ сна, сахарным 
диабетом 2 типа, артериальной гипертензией и влия-
нием адипокинов, вырабатываемых самой же жировой 
тканью [16]. Обструктивное апноэ сна предрасполагает 
к развитию MOSH, так как способно снижать амплитуду 
пульс-секреции лютеинизирующего гормона (ЛГ), умень-
шая концентрацию ЛГ и тестостерона в сыворотке крови 
у мужчин. Кроме того, обструктивное апноэ нарушает 
связь между повышением уровня тестостерона в сыво-
ротке крови и переходом к фазе быстрого сна.

В исследованиях Wagner et al. было показано, что 
длительно существующее ожирение снижает продукцию 
тестостерона клетками Лейдига и приводит к их разру-
шению, что является результатом повышения уровня 
провоспалительных цитокинов, таких как фактор не-
кроза опухоли альфа (ФНО-α), и активности макрофагов. 
Ожирение снижает интратестикулярный уровень тесто-
стерона из-за воздействия лептина, а также приводит 
к подавлению экспрессии гена цитохрома p450 фермен-
та Cyp11a1, участвующего в синтезе тестостерона [17].

Развившийся гипогонадизм у мужчин усугубляет 
ожирение и приводит к еще большему накоплению 
жировой ткани. Низкий уровень тестостерона снижа-
ет мышечную массу и способствует накоплению жира, 
особенно висцерального, и этот эффект может быть об-
ратимым при назначении тестостерон-заместительной 
терапии [9]. По мере повышения содержания жировой 
ткани возрастает активность ароматазы, что вызыва-
ет усиленное превращение тестостерона в эстрадиол 
(«тестостерон-эстрадиоловый шунт»), а эстрадиол по-
давляет активность нейронов, вырабатывающих гона-
дотропин-рилизинг-гормон (ГнРГ). В результате уровень 
тестостерона падает еще ниже, а жир продолжает от-
кладываться в висцеральных депо, формируя порочный 
круг ожирения и гипогонадизма. Тем не менее актив-
ность гонадотрофов у мужчин с ожирением может вос-
станавливаться, а MOSH является обратимым состояни-
ем. В нескольких исследованиях продемонстрировано, 
что нормализация массы тела приводила к повышению 
уровня тестостерона [14].

Ожирение у мужчин часто ассоциировано с низким 
уровнем андрогенов. В патогенезе MOSH задействовано 
множество факторов, в том числе патологические состо-
яния, часто сопровождающие ожирение, влияние ади-
покинов и воспалительных медиаторов. В большинстве 
случаев эти изменения обратимы при потере массы тела. 
При назначении терапии мужчинам с гипогонадизмом 
нельзя ограничиваться одной лишь заместительной гор-
мональной терапией. Необходимо обращать внимание 
на ИМТ и, при наличии сопутствующего ожирения, реко-
мендовать дополнительные меры, направленные на сни-
жение массы тела.

ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ НА МУЖСКУЮ 
РЕПРОДУКТИВНУЮ ФУНКЦИЮ

Во многих исследованиях продемонстрировано, что 
отклонения в показателях спермограммы, такие как сни-
жение концентрации и подвижности сперматозоидов, 
а также изменение их морфологии, могут объясняться 
ожирением [18, 19]. У мужчин с ожирением выше риск 
ухудшения качества спермы, чем у мужчин с нормальной 

массой тела. Снижение количества и подвижности спер-
матозоидов также наблюдалось в экспериментальных 
исследованиях на лабораторных животных, у которых 
искусственно вызванное ожирение приводило к суб-
фертильности [20]. Многие патогенетические факторы, 
ассоциированные с ожирением, такие как дисбаланс 
половых гормонов, оксидативный стресс и хроническое 
воспаление, могут негативно влиять на процессы спер-
матогенеза и состояние сперматозоидов. Существуют 
убедительные данные, согласно которым нормализация 
массы тела в результате изменения образа жизни, физи-
ческих упражнений, фармакотерапии или бариатриче-
ских операций может привести к повышению уровня те-
стостерона в сыворотке крови и увеличению количества 
сперматозоидов в эякуляте, что предполагает пользу 
от подобных вмешательств у мужчин с бесплодием [21]. 
Есть сведения о том, что у мужчин с ожирением наруше-
на спонтанная и прогестерон-индуцированная акросо-
мальная реакция сперматозоидов [22]. У мышей-самцов 
с ожирением, возникшим на фоне избыточного кормле-
ния, наблюдалось торможение акросомальной реакции 
сперматозоидов, индуцируемой ионофором A23187 [20]. 
Несмотря на то что четкого понимания патогенетической 
связи между ожирением и нарушением функции акросо-
мы пока нет, можно предположить, что оксидативный 
стресс и альтерация липидов биологических мембран 
при ожирении могут опосредовать изменения акросо-
мальной реакции.

Был проведен ряд сравнительных протеомных ис-
следований, в которых изучалось влияние ожирения 
на качество спермы. С помощью дифференциального 
гель-электрофореза и жидкостной хроматографиче-
ской тандемной масс-спектрометрии были выявлены 
белки с дифференциальной экспрессией в сперматозо-
идах у мужчин с ожирением [23]. При астенозооспермии 
у мужчин с ожирением отмечается низкая экспрессия 
белков, участвующих в организации актина, формиро-
вании жгутиков и акросом, везикулярном транспорте 
и стресс-резистентности.

Еще одним фактором, определяющим функцио-
нальную состоятельность сперматозоидов, является 
целостность их ДНК, в которой могут образовываться 
одноцепочечные и двуцепочечные разрывы. Индекс 
фрагментации ДНК является параметром, отражающим 
процентную долю сперматозоидов с разрывами в их 
ядерной ДНК в эякуляте. Повышение индекса фрагмента-
ции ДНК сперматозоидов до 25–30% и выше характери-
зуется риском бесплодия и привычного невынашивания 
беременности. Целостность ДНК в ядре сперматозоида 
является важным фактором, определяющим частоту 
фертилизации, качество эмбрионов, частоту наступле-
ния беременности и риск невынашивания. Множество 
исследований подтверждают негативную ассоциацию 
между ожирением и целостностью ДНК сперматозоидов 
[24, 25]. Методы, применяемые для определения индекса 
фрагментации ДНК сперматозоидов, включая электрофо-
рез в геле (Comet), опосредованное концевой дезокси-
нуклеотидил-трансферазой окрашивание (TUNEL) и тест 
на структуру хроматина (SCSA), подтверждают наличие 
связи между повреждением ДНК и ожирением. Одним 
из основных факторов повреждения ДНК при избыточ-
ной массе тела являются активные формы кислорода. 
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Оксидативный стресс может напрямую повреждать ДНК 
сперматозоидов или приводить к образованию ДНК-ад-
дуктов, таких как 8-гидрокси-2´-дезоксигуанозин, которые 
приводят к нарушению последовательности азотистых 
оснований и генетическим мутациям [26]. Замена гисто-
нов протаминами у круглых сперматид также критически 
важна для защиты ДНК мужских половых клеток. Ацети-
лирование гистонов необходимо для их замещения про-
таминами. У мышей с индуцированным ожирением на-
рушен процесс ацетилирования, что косвенно приводит 
у них к усилению повреждения ДНК сперматозоидов [21, 
27]. Отсутствие систем антиоксидантной защиты и непол-
ноценная репарация ДНК делают сперматозоиды особен-
но уязвимыми для действия активных форм кислорода 
и повышают риск нарушения оплодотворяющей способ-
ности и эмбрионального развития.

Мембрана сперматозоида состоит из насыщенных 
(пальмитиновая кислота, стеариновая кислота и др.) 
и ненасыщенных (пальмитолеиновая кислота, арахидо-
новая кислота, докозагексаеновая кислота и др.) жирных 
кислот. От состава мембраны зависят многие функции 
сперматозоида, в том числе подвижность [28–30]. Содер-
жание полиненасыщенных жирных кислот в мембранах 
сперматозоидов, в особенности докозагексаеновой, 
коррелирует с их количеством, подвижностью и морфо-
логией [31]. Липидный состав мембран сперматозоидов 
определяется во время сперматогенеза в яичке и во вре-
мя их созревания в придатке. Таким образом, на него 
могут оказывать влияние системное воспаление и окси-
дативный стресс, которые являются постоянными спут-
никами ожирения. ИМТ имеет обратную корреляцию 
с уровнями докозагексаеновой и пальмитиновой кислот 
в мембранах сперматозоидов [28]. Этот факт указывает 
на то, что еще одним связующим звеном между избыточ-
ной массой тела и плохим качеством спермы может быть 
изменение липидного состава гамет.

В норме мембрана сперматозоида содержит большое 
количество ненасыщенных жирных кислот, до 30% кото-
рых по содержанию приходится на докозагексаеновую 
кислоту [28]. Однако полиненасыщенные жирные кис-
лоты особенно уязвимы для активных форм кислорода 
и могут подвергаться пероксидации [26]. Избыток актив-
ных форм кислорода у мужчин с ожирением может на-
рушать текучесть мембраны сперматозоида, сказываясь 
на подвижности и акросомальной реакции.

Еще одним липидным соединением, входящим в состав 
сперматозоидов, является холестерин. Во время капаци-
тации сперматозоида происходит удаление холестерина 
из его мембраны, что служит механизмом регуляции ее 
текучести и подготавливает сперматозоид к акросомаль-
ной реакции [32]. В экспериментальных и клинических 
исследованиях подтверждено увеличение количества хо-
лестерина в сперматозоидах у мужчин с ожирением. Это 
чревато аномальной морфологией, низкой подвижно-
стью и преждевременной акросомальной реакцией [33].

Таким образом, ожирение является независимым 
фактором риска мужского бесплодия. Контроль массы 
тела следует рекомендовать всем мужчинам, которые 
стремятся реализовать свою репродуктивную функцию. 
Важно учитывать, что негативное влияние ожирения 
на мужскую фертильность не всегда отражается на стан-
дартных параметрах спермограммы, так как оно способ-

но приводить к оксидативному стрессу сперматозоидов 
и нарушению акросомальной реакции.

ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ НА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ 
РИСКИ У МУЖЧИН

В настоящее время доказано, что увеличение массы 
тела провоцирует субклиническое системное воспале-
ние, которое связано с выработкой адипоцитами различ-
ных провоспалительных факторов, включая адипокины/
цитокины и хемокины (лептин, ФНО-α, интерлейкин-6 
(ИЛ-6), интерлейкин-1β (ИЛ-1β)) [34, 35]. Существует по-
ложительная корреляция между экспрессией провос-
палительных факторов и накоплением жировой ткани, 
и в особенности это касается висцерального жира [36]. 
Центральное ожирение провоцирует и усугубляет био-
химический каскад системного воспаления. Именно эти 
процессы приводят к появлению ключевых факторов 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний (ин-
сулинорезистентности, сахарного диабета 2 типа, ате-
росклероза и тромбоза) [37]. Действительно, активация 
инфламмасомы NLRP3 представляется ключевым свя-
зующим звеном между хроническим воспалением при 
ожирении и инсулинорезистентностью [35].

Ожирение индуцирует множественные конституцио-
нальные изменения в микросреде и клеточном составе 
депо жировой ткани, которые влияют на дифференци-
ровку преадипоцитов и модулируют активность провос-
палительных цитокинов [36]. Формируется порочный 
круг, в который вовлечены преадипоциты, зрелые ади-
поциты и макрофаги жировой ткани. Секреция боль-
шого количества хемокинов в сочетании со снижением 
секреции адипонектина приводит к повреждающему 
воздействию на периферические ткани и органы, вклю-
чая печень, поперечно-полосатую мускулатуру и эндо-
телий сосудов. Влияние на печень и мышцы опосредует 
инсулинорезистентность, а на эндотелий – гипертензию, 
атеросклероз, гиперкоагуляцию, тромбозы и выделение 
белков острой фазы воспаления (C-реактивный белок, 
фибриноген, гаптоглобин) [36]. Гиперкоагуляция при 
ожирении связана с повышением уровня фибриноге-
на и ингибитора активации плазминогена (Plasminogen 
activator inhibitor-1, PAI-1); эти же факторы приводят 
к атеросклерозу и повышают риск сердечно-сосудистых 
заболеваний [38]. Фибриноген синтезируется клетками 
печени и играет важнейшую роль в каскаде коагуляции, 
определяя вязкость плазмы и агрегацию тромбоцитов, 
а также обладая вероятным провоспалительным дей-
ствием в отношении сосудистой стенки [39]. Экспрессия 
фибриногена стимулируется интерлейкином-6 в рамках 
реакции острой фазы воспаления. В некоторых работах 
обнаружена связь между ИМТ и уровнем фибриногена. 
Любопытно, что уровень фибриногена позволяет также 
прогнозировать набор веса у мужчин среднего возрас-
та. PAI-1 регулирует деятельность эндогенной системы 
фибринолиза и является главным его ингибитором, так 
как связывается с тканевым активатором плазминогена. 
Повышенная активность PAI-1 приводит к замедлению 
разрушения сгустков. Высокий уровень PAI-1 ассоцииро-
ван с повышенным ИМТ, висцеральным ожирением и его 
кардиометаболическими осложнениями [38, 40]. Сооб-
щалось об усиленной экспрессии PAI-1 при ожирении, 
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а между активностью PAI-1 и активностью адипонектина 
отмечалась отрицательная корреляция [41].

Все эти наблюдения подтверждают, что связанные 
с ожирением воспалительные реакции оказывают не-
благоприятное воздействие на эндокринную и сердеч-
но-сосудистую систему, что клинически проявляется 
как метаболический синдром: сочетание нарушений об-
мена веществ, включающее нарушение толерантности 
к глюкозе, дислипидемию и артериальную гипертонию 
при выраженной инсулинорезистентности. Все компо-
ненты метаболического синдрома являются подтверж-
денными независимыми факторами риска, а их соче-
тание коррелирует с высоким риском инвалидизации 
и смерти в результате сердечно-сосудистых заболева-
ний. Метаболический синдром ассоциирован с двукрат-
ным повышением частоты неблагоприятных исходов 
при заболеваниях сердца и повышением смертности 
от всех причин в 1,5 раза. Ожирение не только спо-
собствует развитию атеросклероза в крупных сосудах, 
но и является фактором риска поражения микроцирку-
ляторного русла [42]. Интересно, что даже один прием 
жирной пищи способен нарушать функцию эндотелия 
в лучевой артерии и снижать кровоток в системе ко-
ронарных артерий, т.е. высокий уровень липидов в си-
стемной циркуляции способен оказать определенный 
эффект, пусть даже транзиторный, на микроциркуляцию 
[43]. Регулярные пиковые повышения уровня липидов 
в крови даже до проявления анатомически выраженно-
го ожирения способны вызывать воспалительный ответ 
с нарушением микроциркуляции, зависящий от количе-
ства висцеральной жировой ткани [44]. Рано или поздно 
нарушается не только функция микроциркуляторного 
русла, но начинаются и структурные изменения в нем. 
Гистологический анализ материала из левого желудоч-
ка, полученного во время операций по аорто-коронар-
ному шунтированию, показал, что плотность капилля-
ров в миокарде у пациентов с ожирением снижена [45]. 
Продемонстрировано, что к снижению резервного ко-
ронарного кровотока при ожирении приводит и плохое 
распределение капиллярных сосудов, и ремоделирова-
ние артериол [46]. В экспериментах на животных также 
было показано, что гипертрофическое ремоделирова-
ние коронарных артериол, повышение ригидности их 
стенок и снижение плотности распределения капилля-
ров быстро развиваются на фоне ожирения и гиперхо-
лестеринемии [47].

Аналогичные процессы наблюдаются в отношении 
микроциркуляции в головном мозге у людей с ожирени-
ем, в том числе и у пациентов, не имеющих пока клини-
ческих проявлений. Причинами ухудшения микроцирку-
ляции являются уменьшение плотности распределения 
капилляров, нарушение активности вазодилатирую-
щих простаноидов и прямое влияние ионов водорода 
на гладкую мускулатуру. Нарушенная вазореактивность 
в головном мозге при ожирении развивается независи-
мо от инсулинорезистентности, но усугубляется при на-
личии артериальной гипертензии и плохом гликемиче-
ском контроле [48].

Известно, что ожирение повышает риски развития 
неблагоприятных сердечно-сосудистых явлений. Неза-
висимо от основной причины обращения, при консуль-
тировании мужчин с ожирением нужно учитывать этот 

факт и включать меры по снижению массы тела в план 
лечебно-практических мероприятий.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ ОЖИРЕНИЯ

Модификация образа жизни с контролем диеты 
и повышением уровня физической активности остается 
краеугольным камнем в ведении пациентов с ожирени-
ем. Однако не всегда пациентам удается поддерживать 
благоприятный для снижения массы тела образ жизни 
и добиваться хороших результатов. В отдельных слу-
чаях необходимо дополнительно применять методы 
фармакологической терапии. При ожирении они ни-
когда не рассматриваются в качестве самостоятельного 
метода лечения. Фармакотерапия должна применять-
ся в сочетании с поведенческой терапией у пациентов 
с ИМТ  ≥30  кг/м2 или ИМТ ≥27 кг/м2 при наличии сопут-
ствующих патологических состояний (например, артери-
альная гипертензия или сахарный диабет 2 типа).

Орлистат ингибирует липазы желудочно-кишечно-
го тракта, тем самым подавляя абсорбцию жирных кис-
лот в кишечнике. Прием орлистата в дозе 120 мг 3 раза 
в день снижает абсорбцию жиров примерно на 30%. 
Он более эффективно препятствует всасыванию жиров 
из твердой пищи, чем из жидкой [8]. Чаще всего при при-
менении препарата отмечаются такие побочные эффек-
ты, как жирный стул, маслянистые выделения из прямой 
кишки, императивные позывы на дефекацию и недержа-
ние кала. Выраженность и продолжительность побочных 
эффектов зависят от того, насколько пациент привержен 
рекомендациям по ограничению жиров в пище.

Сибутрамин – препарат для лечения ожирения цен-
трального механизма действия. Сибутрамин является 
ингибитором обратного захвата серотонина и нора-
дреналина. Препарат усиливает чувство насыщения, 
тем самым уменьшает количество потребляемой пищи. 
Сибутрамин также увеличивает энергозатраты, что 
в совокупности со сниженным потреблением приводит 
к снижению массы тела. Такие побочные эффекты, как 
тошнота, запор, сухость во рту, бессонница, возбужде-
ние, обычно имеют преходящий характер и не требуют 
отмены терапии. В связи с тем, что сибутрамин может 
приводить к увеличению артериального давления и ча-
стоты сердечных сокращений, лечение сибутрамином 
требует обязательного врачебного наблюдения и кон-
троля данных параметров.

Представляет собой интерес исследование SCOUT, 
целью которого было изучить влияние долгосрочной 
терапии ожирения сибутрамином на сердечно-сосу-
дистые исходы. Оно было проведено с участием более 
чем 10 000 пациентов с сердечно-сосудистыми рисками. 
В связи с повышением частоты нефатальных инфарктов 
и нефатальных инсультов исследование было прекраще-
но. На показатели сердечно-сосудистой и общей смерт-
ности применение препарата не повлияло. Полученные 
результаты исследования SCOUT привели к отзыву пре-
парата сибутрамин на территории Европейского союза 
и США.

В начале 2016 г. в Российской Федерации был за-
регистрирован новый препарат для терапии ожире-
ния  – лираглутид 3 мг (торговое название Саксенда®). 
Это агонист рецепторов глюкагоноподобного пептида 
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1 (ГПП-1), который применяется при сахарном диабете 
2 типа в дозе до 1,8 мг. Для терапии ожирения одобрена 
доза лираглутида, равная 3 мг. В исследованиях на жи-
вотных лираглутид накапливался в участках головного 
мозга, регулирующих аппетит, в том числе в гипоталаму-
се и стволе [50]. В исследовании Van Can et al. лираглутид, 
применяемый в дозе 3 мг в сутки на протяжении 5 нед, 
подавлял субъективное чувство голода, повышал насы-
щение, что приводило к снижению потребления пищи, 
а также задерживал переход желудочного содержимо-
го в двенадцатиперстную кишку [51]. В исследовании 
SCALE Obesity and Prediabetes изучалось влияние 3 мг 
лираглутида на пациентов с ожирением на фоне нормог-
ликемии и предиабета [53]. В этом рандомизированном 
плацебо-контролируемом двойном слепом исследова-
нии лираглутид 3 мг превосходил плацебо по среднему 
изменению массы тела. Среднее снижение массы тела 
составило в группе лираглутида – 9,2%. В исследовании 
SCALE Diabetes в группе лираглутида более эффективно 
по сравнению с плацебо снизилась масса тела, а также 
улучшились показатели гликемического контроля. В дру-
гом исследовании из этой серии (SCALE Maintenance) 
было продемонстрировано, что лираглутид помогает 
пациентам поддерживать оптимальную массу тела, до-
стигнутую в результате низкокалорийной диеты [54]. 
По сравнению с плацебо, этот препарат более эффек-
тивно уменьшал окружность талии, уровень липидов 
и гликированного гемоглобина, а также артериальное 
давление [52]. При этом систолическое артериальное 
давление снижалось в среднем на 4,2 мм рт. ст., а в груп-
пе плацебо – на 1,5 мм рт. ст. Диастолическое артериаль-
ное давление снижалось на 2,6 мм рт. ст. по сравнению 
с 1,9 мм рт. ст. в группе плацебо. В биохимическом анали-
зе крови самые заметные изменения наблюдались в от-
ношении уровня триглицеридов (снижение на 13  мг/дл 
и 55 мг/дл на фоне приема лираглутида и плацебо соот-
ветственно). Препарат снижал вероятность развития пре-
диабета в течение года на 97% и прогрессии его в сахар-
ный диабет 2 типа на 79,2% на протяжении 3 лет [53, 55]. 
При ожирении и обструктивном апноэ сна наблюдалось 
улучшение индекса апноэ/гипопноэ [6]. Во всех исследо-
ваниях отмечалось благотворное влияние терапии ожи-
рения с помощью лираглутида 3 мг на показатели гли-
кемического статуса, триглицеридов и липопротеидов 
высокой плотности [53]. Для этого препарата характерны 
такие побочные действия, как тошнота и рвота, которые 
носят нетяжелый и обратимый характер. У единичных 
пациентов развивался панкреатит, причем чаще всего 
это происходило на фоне желчекаменной болезни [57]. 
Наличие медуллярного рака щитовидной железы явля-
ется противопоказанием к приему лираглутида 3 мг.

Представляют интерес результаты по сравнению 
эффектов краткосрочной терапии лираглутидом 3 мг 
и трансдермальной формы тестостерона при функ-
циональном гипогонадизме в течение 16 нед. В обеих 
группах увеличился уровень тестостерона, повысилось 
либидо, увеличилась частота утренних эрекций. Разни-
цы в изменении данных показателей между группами 
выявлено не было. На фоне терапии лираглутидом вес 
снизился в среднем на 7,9 кг, а в группе тестостерона вес 
практически не изменился – -0,9 кг (P<0,001). Уровни го-
надотропинов увеличились в группе лираглутида 3 мг, 

в отличие от снижения, которое наблюдалось при прове-
дении терапии тестостероном [58].

Эффективность фармакотерапии должна оценивать-
ся после 3 мес терапии дозой 3 мг после прохождения 
периода титрации. При удовлетворительном снижении 
массы тела (>5%) терапию можно продолжать. Если эф-
фект не достигнут, нужно рассматривать другие варианты 
лечения. При ИМТ ≥40 кг/м2 или ИМТ от 35 до 40 кг/м2 при 
наличии осложнений ожирения и при отсутствии эффекта 
от консервативной терапии следует обсуждать с пациен-
том перспективы применения бариатрической хирургии.

Первой линией терапии у мужчин с ожирением долж-
ны оставаться физические упражнения и соблюдение 
диеты. В тех случаях, когда пациент не может соблюдать 
данные рекомендации или когда поддержать достигну-
тый результат оказывается невозможно, следует при-
бегать к фармакологической терапии ожирения. Когда 
фармакотерапия морбидного ожирения оказывается 
неэффективной, возможно выполнение бариатрических 
операций. Врач, занимающийся проблемами мужского 
здоровья, независимо от основной специализации, дол-
жен быть осведомлен обо всех вышеобозначенных оп-
циях в лечении ожирения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ожирение является серьезной проблемой, способ-
ной повлиять на репродуктивный потенциал, качество 
и продолжительность жизни мужчин. Полноценная кор-
рекция сексуальной дисфункции и субфертильности 
у мужчин невозможна без контроля массы тела. Кроме 
того, нормализация ИМТ сопровождается рядом поло-
жительных эффектов в отношении общего соматиче-
ского здоровья, в частности в плане уменьшения сер-
дечно-сосудистых рисков и достижения эугонадного 
состояния. В ряде случаев своевременное снижение 
массы тела при гипогонадизме позволяет избежать на-
значения тестостерон-заместительной терапии. Всем па-
циентам с избыточной массой тела следует рекомендо-
вать модификацию образа жизни, хотя комплаентность 
к этим мерам может оказаться невысокой. К счастью, 
сегодня существует большое количество методов фар-
макологической терапии, способных помочь мужчинам 
с ожирением достигнуть и поддержать оптимальную 
массу тела. Урологи-андрологи и другие врачи, которые 
сталкиваются в своей практике с эректильной дисфунк-
цией и мужским бесплодием, должны ориентироваться 
в методах поведенческой терапии, фармакологического 
и хирургического лечения ожирения и при неэффектив-
ности первичных мер по контролю массы тела направ-
лять пациента к профильным специалистам.
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