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В последние десятилетия во многих странах наблюдается значительное снижение репродуктивного
потенциала популяций человека, что ставит вопрос о роли и степени вовлечения биологических
факторов в этот процесс. До трети супружеских пар репродуктивного возраста (в зависимости от ре-
гиона) имеют проблемы с фертильностью; в половине случаев причиной является мужской фактор,
причем до 40% случаев мужского бесплодия является идиопатическим, т.е. с невыясненными при-
чинами. Все больше данных свидетельствуют о том, что индивидуальный образ жизни может яв-
ляться причиной растущего мужского бесплодия и субфертильности и вносить значительный вклад
в существующий негативный тренд глобального снижения мужского репродуктивного потенциала.
Основными факторами индивидуального образа жизни, вызывающими ослабление мужского ре-
продуктивного здоровья, считают ожирение, нерациональное питание, гиподинамию, курение, из-
быточный прием алкоголя, психологический стресс, электромагнитное излучение (мобильные те-
лефоны, ноутбуки), старение и другое. Многие факторы индивидуального образа жизни способны
снижать продукцию и подвижность сперматозоидов, нарушать их морфологию, увеличивать повре-
ждение ДНК сперматозоидов, ухудшать эндокринный контроль репродуктивной функции, что мо-
жет приводить к мужскому бесплодию и субфертильности. В последние годы накоплен значитель-
ный объем данных, позволяющий создать исчерпывающую и многоликую картину эффектов инди-
видуального образа жизни на различные звенья мужской репродуктивной функции. В данном
обзоре рассматриваются некоторые пути, связывающие ожирение, диету, гиподинамию, курение и
алкоголь с показателями сперматогенеза и профилем репродуктивных гормонов у мужчин.
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В последние десятилетия демографический
кризис, наблюдаемый в промышленно развитых
странах, включая Россию, сочетается со сниже-
нием репродуктивного потенциала популяций
человека, поднимая вопрос о роли и степени во-
влечения биологических факторов в этот про-
цесс. Снижение мужской фертильности отмечено
в различных регионах мира (Северная Америка,
Европа, Австралия, Новая Зеландия, Азия) и про-
является в уменьшении концентрации спермато-
зоидов в эякуляте, доли подвижных и морфоло-
гически нормальных сперматозоидов, в увеличе-
нии доли мужского фактора в бесплодных парах,
достигающего 50%, росте врожденных аномалий
мужской репродуктивной системы, приводящих
к бесплодию, и снижении уровня тестостерона (Т)
[1–5]. Поскольку эти изменения происходят
быстро и во многих регионах мира, то маловеро-
ятно, что они имеют генетическую основу и более

вероятно, что они вызваны факторами окружаю-
щей среды [5].

Распространенность бесплодия (до трети су-
пружеских пар сталкиваются с бесплодием) и все
более острая необходимость расширения вспо-
могательных репродуктивных технологий (ВРТ)
становятся краеугольным камнем современного
здравоохранения [6]. Проблема мужского бес-
плодия (в мире до 12% мужчин бесплодны, в зави-
симости от региона) осложнена тем фактом, что
бесплодие сочетается с повышенным риском ко-
морбидных заболеваний, уменьшением продол-
жительности жизни и повышенным риском смерт-
ности [7–9]. Идиопатическое мужское бесплодие,
т.е. не имеющее ясной этиологии, составляет до
40%, оставаясь сложным состоянием для диагно-
стики и лечения, и, по сути, является резервом
еще не изученных эффектов средовых и генетиче-
ских факторов на мужскую репродуктивную
функцию.
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Приведенные факты свидетельствуют о необ-
ходимости сохранения и повышения мужского
репродуктивного потенциала популяций челове-
ка и изучении причин и механизмов обнаружен-
ного временного тренда снижения мужской фер-
тильности. Учитывая многочисленность факторов,
влияющих на мужскую фертильность, их вариа-
бельность и взаимодействие, проблема представ-
ляется трудно решаемой. Среди наиболее значимых
факторов, влияющих на мужскую репродуктив-
ную функцию, рассматриваются эколого-клима-
тические условия и этнический состав населения
региона проживания, условия трудовой деятель-
ности и индивидуальный образ жизни [1, 2, 4].

В последнее время все большее внимание при-
влекает точка зрения, что неблагоприятные тен-
денции в состоянии мужского репродуктивного
здоровья в основном сопряжены с изменениями
в индивидуальном образе жизни, который в ин-
дустриально развитых странах характеризуется
преобладанием высококалорийного питания, не-
сбалансированной диеты, гиподинамии, повы-
шенного уровня социального стресса, связанного
с урбанизацией, широким распространением ку-
рения сигарет и различных курительных смесей,
алкоголя, бесконтрольного приема лекарств,
позднего отцовства, мобильных телефонов и но-
утбуков как источников электромагнитного из-
лучения [10–17]. Исследования, посвященные ре-
продуктивным последствиям хронического воз-
действия таких факторов, показали, что, если
даже каждый из них оказывает слабое негативное
воздействие, но совокупный эффект этих воздей-
ствий может вызвать значительное ослабление
репродуктивного здоровья как отдельных инди-
видуумов, так и целых популяций. Более того, хо-
тя различные факторы могут в разной степени
влиять на репродуктивный потенциал мужчин,
но они часто сосуществуют и усиливают эффекты
друг друга [10, 18].

Таким образом, актуальность и необходимость
изучения причин и механизмов ослабления муж-
ской фертильности фокусирует внимание на
факторах индивидуального образа жизни в кон-
тексте их влияния на репродуктивное здоровье.
Целью настоящего обзора является анализ совре-
менного состояния исследований, освещающих
влияние ключевых этиологических факторов
мужской субфертильности и бесплодия (ожире-
ния, диеты, гиподинамии, курения и алкоголя)
на качество спермы, как хорошо зарекомендовав-
шего себя предиктора мужской фертильности и
на профиль репродуктивных гормонов, контро-
лирующих репродуктивную функцию.

Ожирение
Ожирение характеризуется накоплением из-

быточного жира в организме, который оказывает

вредное влияние на состояние здоровья. Избыток
жировой ткани формируется в результате поло-
жительного энергетического баланса, связанного
с дисбалансом между анаболическими и катабо-
лическими процессами, участвующими в метабо-
лизме липидов. Для диагностики избыточного
веса и ожирения в клинической практике приме-
няют упрощенные оценки, предложенные ВОЗ и
включающие пороговые значения индекса массы
тела (ИМТ) (избыточный вес – ИМТ ≥25 кг/м2;
ожирение – ИМТ ≥30 кг/м2). Примерно 1.9 млрд
чел. в мире имеют избыточный вес или страдают
ожирением. В России по данным Росстата в 2018 г.
более 50% россиян были предрасположены к
лишнему весу, а 17.8% мужчин и 24.5% женщин
имели ожирение, избыточная масса тела зафик-
сирована у 46.9% мужчин и 34.7% женщин, нор-
мальную массу тела имели лишь 34.0% мужчин и
38.1% женщин. Следует принимать во внимание,
что классификация массы тела по ИМТ не учиты-
вает распределение различных жировых депо в
организме, не всегда адекватно и точно определя-
ет ожирение и не точна при прогнозе рисков за-
болеваний или преждевременной смертности,
обусловленных ожирением.

Растущая урбанизация и индустриализация
создает определенные предпосылки для возник-
новения ожирения, способствуя избыточному и
часто нездоровому питанию, снижению физиче-
ской активности и гиподинамии населения. В со-
временном обществе люди с избыточной массой
тела или ожирением уже не являются каким-то
особым случаем, а стали частью новой нормы.
Более того, ожирение родителей является факто-
ром риска избыточного веса и ожирения у потом-
ства как в детстве, так и у взрослых [19].

Ожирение характеризуется мультиморбидно-
стью и часто сопровождается метаболическим
синдромом (МС), инсулинорезистентностью, ги-
пергликемией, дислипидемией, артериальной ги-
пертензией, протромботическими и воспалитель-
ными заболеваниями, сердечно-сосудистыми за-
болеваниями, диабетом II типа, остеоартритом,
снижением фертильности [11, 13, 20–25]. Рост
распространенности ожирения в последние деся-
тилетия идет параллельно росту распространен-
ности субфертильности и бесплодия у мужчин
[16]. Хотя генетические факторы влияют на инди-
видуальную предрасположенность к ожирению и
135 генов-кандидатов идентифицированы как
ассоциированные с клиническими фенотипами
ожирения, они не могут объяснить растущую
эпидемию ожирения [23, 26]. Этиология ожире-
ния включает взаимодействие генов и окружаю-
щей среды, но именно средовые факторы ответ-
ственны за рост распространенности этого забо-
левания, а избыточное питание и гиподинамия,
которые охватывают все более широкие слои на-
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селения, особенно в городах, делают значитель-
ный вклад в эпидемию ожирения [13, 17, 27–30].

Спектр эффектов избыточного веса и ожире-
ния на мужскую фертильность весьма широк. Ре-
зультаты эпидемиологических работ указывают
на увеличение бесплодия и субфертильности бо-
лее чем на 20% и повышенную распространен-
ность азооспермии или олигозооспермии у муж-
чин с ожирением [13, 16, 27]. Ожирение отцов
снижает успешность ВРТ, поскольку ЭКО (экс-
тракорпоральное оплодотворение) сопровожда-
ется снижением частоты наступления беремен-
ности, увеличением случаев потери беременно-
сти и уменьшением живорождений, хотя эти
результаты не всегда подтверждаются [11, 13, 21].
Избыточная масса тела и ожирение способствуют
снижению качества спермы, включая объем эяку-
лята, общее количество, концентрацию, долю
подвижных и морфологически нормальных
сперматозоидов; повышению фрагментации ДНК
сперматозоидов; нарушению баланса репродуктив-
ных гормонов, провоцирующего гипогонадизм;
ассоциировано с риском возникновения эрек-
тильной дисфункции (ЭД) [11, 13, 21, 22, 24, 27,
31–35]. Следует также отметить, что вклад ожире-
ния в ослабление качества спермы является спор-
ным, поскольку не всегда выявляется связь между
повышенным ИМТ и одним или несколькими
традиционными параметрами качества спермы:
концентрацией сперматозоидов, их количеством,
нормальной морфологией, подвижностью и объ-
емом эякулята [13, 21, 33–35]. Метаболические
изменения, вызванные избыточным весом или
ожирением, негативно влияют на эпигенетиче-
ские маркеры сперматозоидов, такие как метили-
рование ДНК, модификация гистонов, структура
хроматина и экспрессия не кодирующей РНК,
которые нарушают процессы эпигенетического
программирования и перепрограммирования в
период раннего эмбриогенеза, меняя экспрессию
генов, но, не меняя генетический код, причем но-
вое эпигенетическое программирование частич-
но сохраняется в последующей жизни потомства
[19, 21, 32, 33]. И наконец, еще один путь ослабле-
ния сперматогенеза при ожирении связан с повы-
шением температуры яичек из-за накопления
жира в области живота, бедер и мошонки, что мо-
жет уменьшить продукцию и качество спермато-
зоидов, сопровождаться окислительным стрес-
сом, повреждением ДНК сперматозоидов, повы-
шением риска мужского бесплодия [12, 21, 28].

Связь между ожирением и качеством спермы
имеет гетерогенную патофизиологию. Первым и
самым ярким проявлением гормональных нару-
шений в гипоталамо-гипофизарно-тестикуляр-
ной системе (ГГТС) является снижение уровня
общего и свободного тестостерона и увеличение
уровня глобулина, связывающего половые гор-
моны (ГСПГ) в периферической крови, что при-

водит к гипогонадизму, снижению качества спер-
мы и ослаблению фертильности [7, 11, 24, 33, 36–
40]. Принято считать, что связь между ожирением
и андрогенным дефицитом является двунаправ-
ленной: низкий уровень тестостерона является
причиной, способствующей ожирению, а ожире-
ние является причиной, способствующей низко-
му уровню тестостерона, создавая порочный круг
[41]. Гиперинсулинемия у инсулинорезистент-
ных мужчин с ожирением также может привести
к снижению уровня ГСПГ и тестостерона, кото-
рый необходим для нормального сперматогенеза,
а мужчины с ожирением, страдающие диабетом
2 типа, могут приобрести вторичный гипогона-
дизм [16]. Помимо нарушения стероидогенеза в
семенниках, ожирение сопровождается сниже-
нием уровня ингибина В, что свидетельствует об
ослаблении функциональной активности клеток
Сертоли [16, 38].

Снижение массы тела приводит к нормализа-
ции уровня тестостерона и улучшению репродук-
тивных характеристик [11, 39]. Имеются данные
о положительных эффектах экзогенного введе-
ния тестостерона мужчинам с ожирением, кото-
рые ассоциированы не только с уменьшением
содержания висцерального жира, но и со сниже-
нием инсулинорезистентности, диастолического
давления и нормализацией липидного профиля
[39, 41]. Следует иметь в виду, что поскольку из-
быток экзогенного тестостерона ухудшает спер-
матогенез, он противопоказан мужчинам с ожи-
рением, желающим иметь детей, которые уже
подвержены повышенному риску ослабления
фертильности из-за ожирения [39].

Другой эндокринной особенностью ожирения
у мужчин является гиперэстрогенемия [16, 42].
Жировая ткань способна продуцировать эстроге-
ны путем ароматизации андрогенов и по мере по-
вышения содержания жировой ткани растет ак-
тивность фермента ароматазы, что вызывает уси-
ленное превращение тестостерона в эстрадиол
(E2) и повышает уровень E2 в крови. В свою оче-
редь, E2 жировой ткани по принципу отрицатель-
ной обратной связи подавляет секрецию гонадо-
тропин-рилизинг-гормона (ГнРГ) гипоталамуса,
вызывая снижение секреции лютеинизирующего
гормона (ЛГ), фолликулостимулирующего гор-
мона (ФСГ) и продукции тестостерона клетками
Лейдига, что приводит к гипогонадотропному ги-
погонадизму и ослаблению фертильности [14, 33,
39]. Считается, что у мужчин с ожирением соот-
ношение концентрации тестостерона к эстрадио-
лу (T: E2) в крови является показателем избытка
E2, причем целевое соотношение составляет 10 : 1.
Антропометрические индикаторы ожирения (ИМТ,
доля общего или абдоминального жира в орга-
низме) положительно коррелировали с уровнем
E2 у мужчин с ожирением [16]. Ингибиторы аро-
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матазы эффективны при лечении бесплодных
мужчин с низким соотношением Т: Е2 и могут
быть полезны при лечении мужчин с ожирени-
ем [43].

Важным связующим гормональным звеном
между ожирением и мужской фертильностью
являются адипокины, которые секретируются
адипоцитами жировой ткани [21, 43, 44]. Лепти-
ну, одному из наиболее изученных адипокинов,
отводится центральное место в регуляции муж-
ской фертильности. Уровень сывороточного леп-
тина повышен у большинства мужчин с ожирени-
ем и положительно связан с массой жировой
ткани и ИМТ, однако избыток лептина при ожи-
рении приводит к тому, что ГГТС становится ре-
зистентной к лептину на гипоталамическом уров-
не [16, 21, 44]. Лептин модулирует секрецию ГнРГ
гипоталамусом через влияние на кисспептин и,
таким образом, снижает продукцию ЛГ и ФСГ,
что приводит к снижению продукции тестостеро-
на клетками Лейдига и гипогонадотропному ги-
погонадизму, и в конечном итоге препятствует
нормальному протеканию сперматогенеза. Кроме
того, повышенный уровень лептина может прямо
ингибировать синтез тестостерона клетками Лей-
дига, что еще больше снижает андрогенный ста-
тус мужчины [13, 43]. Семенная плазма также со-
держит лептин, повышенный уровень которого
отрицательно коррелирует с общим количеством,
концентрацией и прогрессивной подвижностью
сперматозоидов в эякуляте, что негативно отра-
жается на фертильности [21, 44]. Таким образом,
у мужчин с ожирением повышенный уровень
лептина может способствовать бесплодию и суб-
фертильности через два механизма, приводящих
к гипогонадизму и включающих резистентность к
лептину и ослабление качества спермы. Другие
адипокины, например, адипонектин, который
синтезируется в основном адипоцитами висце-
ральной жировой ткани и проявляет противовос-
палительное действие, оказывая супрессивный
эффект на провоспалительные цитокины ФНО-α
и ИЛ-6, положительно влияет на сперматогенез
(улучшает морфологию сперматозоидов и их спо-
собность к капацитации), а резистин, который
секретируется в макрофагах, по-видимому, нега-
тивно влияет на сперматогенез (снижает по-
движность сперматозоидов) [21, 44]. Кроме того,
резистин потенциально может вызывать инсули-
норезистентность у мужчин с ожирением, что
приводит к вторичному гипогонадизму, возмож-
но, через прямой ингибирующий эффект инсули-
на на функцию клеток Лейдига [43].

Среди многих факторов, участвующих в ин-
дукции сопутствующих ожирению заболеваний,
системный хронический воспалительный статус
является основным, который приводит к наруше-
ниям репродуктивной функции у мужчин с ожи-
рением. Адипоциты жировой ткани, особенно

висцеральной, продуцируют и секретируют в
кровь провоспалительные цитокины, которые
являются медиаторами воспаления и способству-
ют его усилению. При висцеральном ожирении
наблюдается гипертрофия адипоцитов и инфиль-
трация жировой ткани провоспалительными
макрофагами М1, Т-лимфоцитами и нейтрофи-
лами с дальнейшим повышением синтеза провос-
палительных хемокинов и цитокинов [16, 20, 24,
27, 33]. При ожирении системное воспаление пе-
реходит в хронический воспалительный процесс,
и с этой точки зрения ожирение можно рассмат-
ривать как хроническое воспалительное заболе-
вание. Маркером системного воспаления являет-
ся базальный уровень C-реактивного белка, кото-
рый выше у мужчин с ожирением, чем у мужчин с
нормальным весом [24, 27]. Воспалительный про-
цесс играет ведущую роль в развитии патологиче-
ских процессов, сопровождающих ожирение, че-
рез негативные эффекты цитокинов и адипоки-
нов на ткани и системы организма, включая
репродуктивную.

Считается, что вызванное ожирением систем-
ное воспаление и оксидативный стресс в мужском
репродуктивном тракте отрицательно влияют на
сперматогенез, ухудшают созревание спермато-
зоидов в придатках яичек, увеличивают фрагмен-
тацию ДНК и вызывают эпигенетическую моди-
фикацию ДНК сперматозоидов [24, 27]. Кроме
того, адипокины, секретируемые жировой тка-
нью, модулируют сложную эндокринную регуля-
цию в ГГТС и нарушают стероидогенез в клетках
Лейдига. Поскольку для сперматогенеза необхо-
дим высокий уровень внутритестикулярного те-
стостерона, то нарушение стероидогенеза в клет-
ках Лейдига может серьезно ухудшить спермато-
генез и привести к мужской субфертильности [43].
Однако точные механизмы, посредством которых
системное воспаление, вызванное ожирением,
влияет на эндокринную и экзокринную функцию
яичек, все еще остается недостаточно изученным.

Оксидативный стресс, который рассматрива-
ется как дисбаланс между уровнем активных
форм кислорода (АФК) и антиоксидантов, при-
знан одним из основных причинных факторов
мужской субфертильности. Оксидативный стресс
негативно действует на сперматогенез и стерои-
догенез [16, 21, 24, 43]. Хронический воспали-
тельный процесс с повышенным окислением
жирных кислот увеличивает образование АФК,
что вызывает нарушения в сперматогенезе через
механизм, включающий перекисное окисление
липидов, повреждение плазматической мембра-
ны и ДНК сперматозоидов, и в конечном итоге
снижает количество, подвижность и нормальную
морфологию сперматозоидов. Установлена поло-
жительная корреляция между ИМТ и индикато-
рами окислительного стресса в семенной плазме,
кроме того, повышение ИМТ у мужчин вызывало
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снижение акросомальной реакции в сперматозо-
идах и частоты имплантации эмбрионов после
ЭКО [21, 24]. Ряд исследований подтвердил нега-
тивную ассоциацию между ожирением и целост-
ностью ДНК сперматозоидов [16, 21, 31]. При
избытке АФК окислительное повреждение ДНК
приводило к мутациям, хромосомным пере-
стройкам и образованию ДНК-аддуктов, таких
как 8-оксо-2'-дезоксигуанозин, уровень которого
может служить маркером оксидативного стресса.
Тем не менее, нет убедительных доказательств,
что ожирение всегда приводит к нарушению це-
лостности ДНК сперматозоидов [21, 31].

Ожирение – это феномен многофакторного
нарушения обмена веществ, при котором степень
метаболических изменений может значительно
варьировать. Нарушение липидного гомеостаза
является характерной чертой ожирения (от 60 до
70% людей с ожирением страдают дислипидеми-
ей) [20, 23, 36–38]. Известно, что для нормально-
го функционирования семенников необходим
холестерин и липопротеины плазмы крови явля-
ются главным источником синтеза стероидов в
клетках Лейдига и вовлечены в липидный гомео-
стаз клеток Сертоли [45]. Половые стероидные
гормоны, которые синтезируются в семенниках,
имеют общий путь биосинтеза, где холестерин
является уникальным предшественником. Хотя
клетки Лейдига способны к синтезу холестерина
de novo, они также используют эфиры холестери-
на, поступающие из кровотока. Холестерин необ-
ходим для формирования мембран половых
клеток в процессе сперматогенеза, поскольку
сперматозоиды имеют двухслойную липидную
плазматическую мембрану, богатую полиненасы-
щенными жирными кислотами, важными для
обеспечения их жизнеспособности и подвижно-
сти. Клетки Сертоли синтезируют холестерин de
novo из ацетата, однако его недостаточно для про-
цесса сперматогенеза и холестерин большей ча-
стью поступает из системы кровообращения [45].

Исходя из важной роли липидов в стероидоге-
незе и сперматогенезе, можно было ожидать
существенного вклада измененного липидного
профиля в нарушение мужской фертильности
при ожирении, но большинство исследователей,
изучающих влияние ожирения на мужскую фер-
тильность, не учитывает липидный профиль.
Важно отметить, что ряд работ по этой проблеме
не подтвердил связи между липидным профилем
и нарушением сперматогенеза у мужчин с избы-
точным весом и ожирением. У бесплодных муж-
чин с гиперхолестеринемией и/или триглицери-
демией уровень сывороточного холестерина не
был связан с концентрацией или подвижностью
сперматозоидов; у субфертильных мужчин также
не установлено корреляции между концентраци-
ей общего холестерина или триглицеридов в кро-
ви и концентрацией сперматозоидов в эякуляте

[45]. В нашем исследовании у российских муж-
чин не обнаружено связей между уровнем общего
холестерина, триглицеридов, холестерина липо-
протеидов высокой и низкой плотности в сыво-
ротке крови и параметрами спермы, а также
различий в липидном профиле между группами
с нормальными и нарушенными параметрами
спермы, несмотря на то, что для половины участ-
ников исследуемой группы была характерна дис-
липидемия и избыточный вес [36]. Тем не менее,
положительная ассоциация между липидным
профилем в сыворотке и качеством спермы уста-
новлена на значительной выборке мужчин из об-
щей популяции, которая, однако, не включала
мужчин с ожирением [46].

В тоже время влияние липидов на качество
спермы устойчиво выявлялось, когда в качестве
маркеров использовались уровни липидов в се-
менной плазме, происхождение которых пока не
ясно [20]. Это подтверждают данные, что уровни
холестерина, триглицеридов, холестерина липо-
протеидов высокой и низкой плотности в семен-
ной плазме, но не в сыворотке, положительно
коррелировали с концентрацией и общим коли-
чеством сперматозоидов, их подвижностью и
морфологией [47]. Таким образом, влияние дис-
липидемии, наблюдаемой при ожирении, на муж-
скую фертильность остается спорным.

В последнее время определенный интерес вы-
зывает метаболическая гетерогенность мужского
ожирения. Речь идет о мужчинах с “метаболиче-
ски здоровым ожирением” (нет инсулинорези-
стентности, дислипидемии и других признаков
МС) и о мужчинах с ожирением и нарушенным
метаболическим статусом (инсулинорезистент-
ность, дислипидемия) [48]. Распространенность
“метаболически здорового ожирения” варьирует
в разных странах от 2.1 до 37% [48]. Развитие ме-
таболических нарушений у лиц с ожирением
определяется не только общей массой жировой
ткани, но, главным образом, висцеральным ожи-
рением, гипертрофией или гиперплазией адипо-
цитов и профилем адипокинов, причем масса
висцерального жира является ключевым элемен-
том оценки риска коморбидных заболеваний [48].
Вопрос о том, действительно ли мужчины с “ме-
таболически здоровым ожирением” здоровы, оста-
ется спорным, так как имеются данные, что у
половины лиц с “метаболически здоровым ожи-
рением” в течение 10 лет развивался метаболиче-
ский дисбаланс, таким образом, в долгосрочной
перспективе “метаболически здоровое ожире-
ние” не защищено от развития сопутствующих
заболеваний [48].

Несмотря на большое количество исследова-
ний, механизмы влияния ожирения, включая эн-
докринные нарушения или системное воспале-
ние, на мужскую фертильность все еще остаются
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неустановленными. Мало изученным является
вклад эколого-климатических и этнических фак-
торов в репродуктивные последствия ожирения.
Например, сопровождается ли ожирение ослаб-
лением сперматогенеза и активности ГГТС у
мужчин различных этнических групп, которые
характеризуются специфическим метаболиче-
ским типом, эволюционно приспособленным к
суровым климатическим условиям. Известно, что
распространенность ожирения наиболее высока
в популяциях негроидной расы по сравнению с
представителями европеоидной или монголоид-
ной расы, но риск ожирения у азиатов (монголо-
иды), родившихся в США, был в четыре раза выше,
чем у азиатов иностранного происхождения [49].
Более того, даже классификация ожирения по
ИМТ характеризуется расовыми особенностями,
например, в Китае пороговые значения ИМТ при
диагностике ожирения составляют 28 кг/м2, в то
время как в большинстве европейских стран –
это 30 кг/м2 [49]. Имеются лишь единичные рабо-
ты, в которых изучались расовые и этнические
различия в метаболическом и гормональном про-
филе у мужчин с избыточным весом и ожирением
[36–38, 49]. В серии наших исследований уста-
новлено повышение сывороточного уровня ти-
реоглобулина, общего холестерина и снижение
общего тестостерона у молодых мужчин с избы-
точным весом славянской, коми и якутской этни-
ческой принадлежности, однако характер и сте-
пень изменений липидного профиля при избы-
точной массе тела определялись этнической
принадлежностью, в то время как этнических
различий в уровне тестостерона как у мужчин с
нормальным, так и с избыточным весом, не на-
блюдалось [36–38].

Итак, избыточная масса тела и ожирение ослаб-
ляют мужскую фертильность, действуя через не-
сколько механизмов: повышение температуры
яичек, снижение качества спермы, дисбаланс
функции ГГТС и формирование гипогонадизма,
нарушение молекулярной структуры сперматозо-
идов, развитие ЭД. Ожирение отцов является
фактором риска ожирения и ухудшения репро-
дуктивного здоровья у потомства посредством
эпигенететических модификаций ДНК сперма-
тозоидов. Негативное влияние избыточной мас-
сы тела и ожирения на репродуктивную функцию
мужчин, являясь одной из уникальных причин
субфертильности и бесплодия, тем не менее, под-
дается корректировке изменением индивидуаль-
ного образа жизни, фармакологическими препа-
ратами или хирургическим вмешательством, хотя
отсутствуют данные относительно долгосрочных
перспектив такой корректировки. Тем не менее,
в контексте мужского репродуктивного здоровья
ожирение можно рассматривать как вполне
предотвратимое заболевание.

Рациональное питание. Соблюдение сбаланси-
рованной диеты, как основы здорового образа
жизни, является существенным фактором сохра-
нения фертильности, и препятствующим ожире-
нию [50, 51]. Как уже упоминалось, избыточное и
нерациональное питание способствует мировой
эпидемии ожирения и коморбидных заболева-
ний, что оказывает серьезное негативное воздей-
ствие на мужское репродуктивное здоровье. Пра-
вильное питание играет важнейшую роль не толь-
ко в поддержании репродуктивного здоровья, но
и в лечении метаболических заболеваний, влияю-
щих на мужскую фертильность (ожирение, диа-
бет 2 типа, дислипидемия, МС). В последние де-
сятилетия население многих стран переходит к
западному рациону питания, что может быть од-
ной из причин, по которым метаболическая дис-
функция становится мировой эпидемией.

Имеются достаточно убедительные данные о
связи рациона питания или качества продуктов
питания с параметрами сперматогенеза (общее
количество, концентрация, подвижность, мор-
фология, фрагментация ДНК сперматозоидов)
или с уровнем репродуктивных гормонов [15, 30,
52]. Установлено, что диеты с высоким содержа-
нием жиров приводят к нарушению мужской ре-
продукции, снижая концентрацию, жизнеспо-
собность, подвижность и целостность ДНК спер-
матозоидов, а также влияют на здоровье будущего
потомства [50, 52]. Что касается групп продуктов,
то овощи, фрукты, орехи и цельные злаки, бога-
тые клетчаткой и антиоксидантами, а также рыба,
морепродукты, птица и нежирные молочные про-
дукты положительно влияют на качество спермы
[30]. Описан ряд диет, способствующих улучше-
нию параметров спермы, например, средиземно-
морская диета, общим компонентом которых яв-
ляется высокое потребление фруктов и овощей,
бобовых и рыбы, как источников антиоксидантов
и полиненасыщенных жирных кислот (среди ко-
торых омега-3), и диет с негативным влиянием на
качество спермы, включающих красное мясо и
жирные молочные продукты, как источники на-
сыщенных жиров. Потребление фруктов и ово-
щей улучшает подвижность и морфологию спер-
матозоидов, в основном за счет витамина С и Е, и
бета-каротина, снижающих уровень оксидатив-
ного стресса [15, 52]. Диеты, богатые холестери-
ном, потенциально могут способствовать муж-
скому бесплодию и снижению качества спермы
из-за нарушения проницаемости гемато-тестику-
лярного барьера, который ограничивает проник-
новение токсинов в семенные канальцы [50].

В последнее время становятся все более попу-
лярными, особенно среди молодежи, крепкий
кофе, энергетические напитки и другие продук-
ты, содержащие кофеин (чай, безалкогольные на-
питки, шоколад). Кофеин обладает рядом биоло-
гических эффектов, включая стимуляцию ЦНС и
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сердечного ритма, повышенную секрецию ка-
техоламинов, расслабление гладкой мускулату-
ры, однако в настоящее время не найдено убеди-
тельных доказательств связи между потреблени-
ем кофеина (в составе кофе, чая или других
напитков) и классическими показателями спер-
матогенеза или целостностью ДНК сперматозои-
дов [52, 53]. Потребление кофе/кофеина мужчи-
нами повышало уровень тестостерона и ГСПГ, но
увеличивало вероятность анеуплоидии и диплои-
дии в сперматозоидах, а в некоторых исследова-
ниях, но не во всех, сообщалось, что интенсивное
употребление кофе может сопровождаться сни-
жением плодовитости [53].

Полноценное питание, необходимое для нор-
мального функционирования мужской репродук-
тивной системы, должно содержать адекватное
количество эссенциальных микроэлементов, а
нарушение микроэлементного гомеостаза может
привести к развитию патологических состояний
и заболеваний репродуктивной системы [54, 55].
Например, дефицит цинка в организме достаточ-
но распространенное явление и сопровождается
гипогонадизмом, недоразвитием вторичных по-
ловых признаков, нарушением сперматогенеза,
апоптозом половых клеток, снижением концен-
трации ЛГ и тестостерона [56, 57]. Цинк, являясь
структурным элементом большого числа макро-
молекул и ферментов, проявляет в семенниках
антиоксидантные, антибактериальные и антиа-
поптотические свойства [57]. Содержание цинка
в семенной плазме молодых российских мужчин
положительно связано с качеством спермы, по-
этому определение цинка в семенной плазме
можно рассматривать как полезный прием при
оценке мужской фертильности [56].

Обсуждение рационального питания в контек-
сте репродуктивного здоровья содержит множе-
ство различных аспектов, которые невозможно
поместить в данный обзор. В частности, остается
вне данного обзора роль чистоты питьевой воды и
пищевых продуктов, поскольку поллютанты, та-
кие как пестициды или ксеноэстрогены, действу-
ют как эндокринные дизрапторы и индуцируют
нарушения сперматогенеза и эндокринного про-
филя у мужчин [15]. Не обсуждается роль пище-
вых добавок, содержащих селен и цинк, карни-
тин, омега-3 жирные кислоты, коэнзим Q10, вита-
мины В12 и D, улучшающих качество спермы у
субфертильных мужчин или повышающих ре-
зультаты ВРТ [30, 54].

Гиподинамия

Гиподинамия самых широких слоев населения
становится обыденным явлением современно-
сти. Уровень физической активности снижается,
а малоподвижный образ жизни (например, дли-

тельный просмотр телевизора или время, про-
веденное перед компьютером) быстро распро-
страняется не только в развитых странах, но и в
странах с низким и средним уровнем дохода.
В последние десятилетия в результате техниче-
ского прогресса из всех сфер производства и быта
почти полностью устранен физический труд. Со-
четание механизации и роботизации производ-
ства с доступностью и повсеместным использова-
нием личного транспорта, отказом значительной
части населения от активных видов отдыха, при-
водит к росту числа людей, живущих в условиях
малоподвижности. Низкий уровень физической
активности мужчин является одной из наиболее
часто обсуждаемых причин снижения репродук-
тивного здоровья. Вслед за снижением физиче-
ской активности растет доля людей, страдающих
избыточным весом и ожирением. При объясне-
нии причин временного тренда снижения муж-
ской фертильности, часто именно сочетание низ-
ких физических нагрузок, изменений в рационе
питания и избыточная масса тела и ожирение на-
ходятся в центре внимания [52, 58, 59].

Физиологические изменения в мужской ре-
продуктивной системе при гиподинамии, оказы-
вающие негативное влияние на фертильность,
остаются еще недостаточно изученными. В на-
стоящее время опубликован ряд обзоров по влия-
нию малоподвижного образа жизни на мужскую
фертильность, указывающих на противоречи-
вость и неоднозначность имеющихся данных,
предполагающих, что существенные различия в
дизайне исследования могли бы объяснить про-
тиворечивые результаты. Вопрос о том, улучшают
ли физические упражнения качество спермы, по-
прежнему, остается дискуссионным [12, 58, 59].

Как известно, семенники оптимально функ-
ционируют при температуре, которая на два градуса
ниже, чем температура тела. Малоподвижность,
ожирение, повышенная температура окружаю-
щей среды и работа c ноутбуками ассоциирована
с повышенной скротальной температурой [28].
Давно известно, что высокая температура среды
представляет значительный риск мужского бес-
плодия (например, у металлургов, водителей, пе-
карей), поскольку нарушает функции спермато-
зоидов и приводит к временной задержке наступ-
ления зачатия, а малоподвижный образ жизни
способствует повышению температуры мошонки
и негативно влияет на качество спермы и снижает
продукцию сперматозоидов. В частности, повы-
шение скротальной температуры приводило к
аресту сперматогенеза, апоптозу половых клеток,
оксидативному стрессу, повреждению ДНК спер-
матозоидов, снижению уровня ингибина В в кро-
ви [12].

У здоровых молодых мужчин просмотр теле-
визора более 5 ч в день приводил к снижению
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концентрации сперматозоидов в эякуляте по
сравнению с теми мужчинами, кто вообще не
смотрит телевизор. Кроме того, у них наблюда-
лось повышение уровня ФСГ и снижение уровня
тестостерона [60]. У мужчин, обратившихся в
клинику по поводу бесплодия в супружеской па-
ре, определенные виды физической активности,
в частности, занятия физическими упражнения-
ми на открытом воздухе и тяжелой атлетикой
более 1.5 или 2-х ч в неделю, соответственно,
улучшали качество спермы, и наоборот, езда на
велосипеде более 1.5 ч в неделю снижала концен-
трацию сперматозоидов в эякуляте по сравнению
с мужчинами, которые вообще не пользовались
велосипедом [61]. У фертильных и бесплодных
мужчин обнаружен положительный эффект фи-
зических упражнений в форме непрерывных тре-
нировок средней и высокой интенсивности на
показатели мужской фертильности, включая ка-
чество спермы, период ожидания запланирован-
ной беременности и коэффициент живорожде-
ния [62]. Аэробные тренировки умеренной ин-
тенсивности в течение 16 нед. улучшали качество
спермы (концентрацию, прогрессивную подвиж-
ность и морфологию сперматозоидов) и повыша-
ли уровень тестостерона у мужчин, ведущих ма-
лоподвижный образ жизни и страдающих ожире-
нием [63]. Эти данные могут быть объяснены, по
крайней мере, частично, снижением уровня
окислительного стресса и повреждения функций
сперматозоидов вследствие уменьшения массы
жировой ткани.

ЭД является наиболее распространенной сек-
суальной дисфункцией у мужчин, а гиподина-
мия, ожирение, гипертония, МС, сердечно-сосу-
дистые заболевания являются факторами риска
развития ЭД [24, 64]. Эпидемиологические ис-
следования показали, что физическая нагрузка
умеренной и высокой интенсивности ассоции-
руется с нормальной эректильной функцией и
меньшим риском развития ЭД как при гиподина-
мии, так и ожирении. Аэробная физическая ак-
тивность умеренной интенсивности в режиме
40 мин 4 раза в неделю в течение 6 мес. аэробной
физической активности умеренной интенсивности
вызывала улучшение эрективной функции [64].

Тестостерон является гормоном, влияющим
на мышечный объем, силу, функцию и адапта-
цию к стрессу, связанному с физической нагруз-
кой у мужчин. Опубликованы данные, что у муж-
чин острые максимальные и субмаксимальные
физические нагрузки могут привести к быстрому
повышению концентрации тестостерона в сыво-
ротке крови, что, вероятно, способствует лучшей
адаптации и эффективности мышечной активно-
сти и функциональных возможностей во время
физических упражнений [65]. Кроме того, физи-
ческие упражнения повышали уровни тестосте-
рона, ГСПГ, гормона роста и дегидроэпиандро-

стерона в крови даже у мужчин старше 40 лет,
причем повышение уровня этих гормонов не за-
висело от режима, продолжительности и интен-
сивности тренировочных программ [66].

Физические упражнения хорошо известны как
фактор, полезный для здоровья, однако чрезмер-
ные физические нагрузки могут привести к муж-
скому бесплодию из-за снижения концентрации
общего и свободного тестостерона, пульсативной
секреции ФСГ и повышения уровня ГСПГ и сни-
жения качества спермы в результате подавления
функции ГГТС, повышения уровня окислитель-
ного стресса и хронического системного воспале-
ния [65]. Если обычная физическая активность не
связана с параметрами сперматогенеза, то езда на
велосипеде более 5 ч в неделю может вызывать
снижение концентрации и подвижности сперма-
тозоидов из-за травмирующего сдавливания
мошонки велосипедным седлом, нарушающего
сперматогенез [67]. В то же время имеются дан-
ные, что у молодых доноров спермы физическая
нагрузка разной степени не влияла на качество
спермы [68].

Результаты приведенных исследований указы-
вают на позитивный вклад умеренной физиче-
ской активности в поддержании оптимального
гормонального профиля и продукции спермато-
зоидов у мужчин. В этой связи вызывает беспо-
койство тот факт, что подобные исследования не
проводятся в нашей стране, которые имели бы
значительный резонанс, поскольку малоактив-
ный образ жизни с увлечениями телевизионными
передачами и/или персональным компьютером
становится характерной чертой жизни молодежи.

Курение и алкоголь

Курение и употребление алкоголя остаются
широко распространенными явлениями во всем
мире, включая Россию. В настоящее время при-
знано, что курение и чрезмерное потребление ал-
коголя оказывают негативное влияние на репро-
дуктивное и общее состояние здоровья (повышен
риск развития хронических заболеваний легких,
опухолевых заболеваний, изменений структуры
печени, коронарных сердечных заболеваний, ин-
сультов), однако значение этих фактов обычно
недооценивается, и потребление табака и алкого-
ля снижается слабо. В последнее время в связи с
ростом мужского бесплодия и субфертильности
повышенное внимание уделяется эффектам ку-
рения и алкоголя на репродуктивное здоровье
мужчин [69, 70].

Курение. Курение табака распространено в
большинстве стран мира и составляет около 30%
среди мужчин репродуктивного возраста [71]. Хо-
тя курение табака не рассматривается как причи-
на мужского бесплодия, мета-анализы и исследо-
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вания на больших когортах мужчин позволили
установить, что у заядлых курильщиков наблюда-
ется снижение объема эякулята, концентрации и
жизнеспособности сперматозоидов, их подвиж-
ности и нормальной морфологии, причем эффек-
ты более выражены у фертильных мужчин, а вы-
воды по бесплодным мужчинам противоречивы
[69, 71–74]. Более того, в программах ВРТ куря-
щие пациенты имели более низкие шансы благо-
получной беременности и рождения потомства и
более высокую вероятность спонтанных выкиды-
шей и эктопической беременности [73, 75]. Нега-
тивное влияние курения на классические показа-
тели спермограммы выявлялось не всегда [69, 76],
либо у курильщиков наблюдалось лишь незначи-
тельное снижение концентрации и доли морфо-
логически нормальных форм сперматозоидов [73].
Предполагается, что ухудшение качества спермы
более выражено у умеренных и заядлых куриль-
щиков, а у начинающих риск репродуктивных на-
рушений будет расти с увеличением “стажа” или
интенсивности курения. Однако, несмотря на
умеренное или даже слабое воздействие курения
на показатели сперматогенеза, оно будет способ-
ствовать мужской субфертильности.

Механизм повреждающего действия табака на
сперматогенез ассоциирован с повышенной кон-
центрацией реактивных форм кислорода в семен-
ной плазме, фрагментацией ДНК и измененным
профилем метилирования ДНК в сперматозоидах
[71, 73, 74, 77], увеличением частоты анеуплоидии
в сперматозоидах [74, 78], нарушением баланса
репродуктивных гормонов и липидов [76, 79, 80].
Токсины сигаретного дыма, уменьшая митохон-
дриальную активность и повреждая структуру
хроматина сперматозоидов, ослабляют их опло-
дотворяющую способность [69, 74].

Табачный дым содержит ряд токсических со-
единений, мутагенов и канцерогенов, включая
никотин и его метаболиты, радиоактивный поло-
ний, бензопирен, нафталин, кадмий, свинец и
другие [74, 80]. Никотин является главным психо-
активным соединением табака, но основное нега-
тивное влияние на репродуктивную функцию
оказывают тяжелые металлы. У курильщиков вы-
явлены негативные ассоциации между содержа-
нием кадмия и свинца в семенной плазме и кон-
центрацией сперматозоидов в эякуляте, причем
эффект наблюдался при интенсивном курении –
более 20 сигарет в день, а при небольшом “стаже”
или малой интенсивности курения негативные
эффекты не проявлялись [80]. Курение табака
индуцирует генетические и эпигенетические из-
менения в сперматозоидах и их предшественни-
ках, что приводит к фрагментации ДНК сперма-
тозоидов и анеуплоидии, и может передаваться
потомству [69, 74, 78].

Курение табака влияет на эндокринную функ-
цию гипофиза, щитовидной железы, надпочеч-
ников и семенников и включает нарушение гор-
мональной секреции и метаболизма. У заядлых
курильщиков (выкуривают более 10 сигарет в
день) отмечались более высокие уровни ЛГ, про-
лактина и тестостерона, но не ФСГ, E2 и ингиби-
на В [76, 81, 82], хотя некоторым авторам не уда-
лось показать изменений в гормональном статусе
у курящих мужчин. Более высокие концентрации
тестостерона у курильщиков сопровождались бо-
лее высокой сексуальной активностью, хотя дли-
тельный “стаж” курения вызывал ЭД [73, 76, 81].

Определенные неясности имеются в отноше-
нии дозозависимых эффектов курения на показа-
тели репродуктивного здоровья мужчин, которые
могут частично объяснять противоречивость по-
лученных результатов. Например, некоторые ис-
следователи относят к курильщикам тех, кто вы-
куривает от 1 до 15 сигарет в день, в то время как
другие учитывают “стаж” курения и включают в
группу курящих мужчин только тех, кто регуляр-
но курит в течение года [83].

Другие виды табачных изделий (кальян и сига-
ры), вероятно, оказывают такое же воздействие
на мужскую репродуктивную систему как куре-
ние сигарет. Все большее распространение, осо-
бенно среди молодежи, получают электронные
сигареты как безопасная замена традиционных
сигарет. Имеется сообщение, что у пользователей
электронных сигарет наблюдается более низкая
концентрация сперматозоидов и общее количе-
ство сперматозоидов в эякуляте по сравнению с
теми, кто их не употребляет [82]. Следовательно,
нет оснований ожидать, что электронные сигаре-
ты, выделяющие аэрозоль, содержащий никотин
и ароматизаторы, лишены токсичного действия и
не влияют на функцию сперматозоидов и муж-
скую фертильность, однако нужны дальнейшие
исследования, чтобы оценить уровень их вреда.

Итак, негативные эффекты курения табака на
мужскую фертильность обусловлены не только
никотином, а в основном токсическими и мута-
генными соединениями, которые содержатся в
табаке и приводят к развитию окислительного
стресса, вызывают нарушение сперматогенеза,
гормональный дисбаланс, фрагментацию ДНК
сперматозоидов, провоцируют генетические из-
менения в сперматогониальных стволовых клет-
ках, которые могут передаваться потомству ку-
рильщика.

Алкоголь. Употребление алкогольных напит-
ков считается уместным и социально приемле-
мым поведением в современном обществе, но за
последние несколько десятилетий эксперимен-
тальные и клинические исследования показали,
что чрезмерный прием алкогольных напитков не-
гативно влияет на репродуктивную физиологию
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мужчин, главным образом, вызывая изменения
параметров сперматогенеза и профиля репродук-
тивных гормонов [10, 15, 51]. В то же время мне-
ние о негативном воздействии малых или умерен-
ных доз алкоголя на мужской репродуктивный
потенциал, до сих пор остается противоречивым
и менее определенным, возможно из-за разнооб-
разия доступных алкогольных напитков и слож-
ности определения пороговой дозы и частоты
потребления [10, 51]. Предлагается градация по-
требления алкоголя в единицах/неделю, где 1 еди-
ница равна 125 мл вина или 330 мл пива или 30 мл
крепких спиртных напитков или 12.5 г чистого
этанола [84]. Избыточное потребление алкоголя
мужчинами (более 30 мл алкоголя в день) являет-
ся фактором риска мужского бесплодия, но наи-
более выраженные негативные эффекты наблю-
дались у мужчин, которые употребляли более
25 единиц в неделю [10]. По-видимому, регуляр-
ное употребление алкоголя влияет на мужскую
фертильность в большей степени, чем нерегу-
лярное.

Имеются сообщения, что хроническое потреб-
ление алкоголя индуцирует атрофию яичек и из-
менения клеток Лейдига и Сертоли, а также сни-
жает уровни ЛГ и ФСГ, уменьшает объем эякулята,
продукцию, подвижность и долю морфологиче-
ски нормальных сперматозоидов, а высокое по-
требление алкоголя (более 60 мл в день или 6 бо-
калов вина) может привести к азооспермии [15, 71].
Однако даже у хронических алкоголиков с азоос-
пермией через несколько лет после прекращения
употребления алкоголя шансы рождения ребенка
значительно повышались [85]. Мета-анализ вы-
явил негативное влияние умеренных доз алкого-
ля на результаты ЭКО, поскольку показатели жи-
ворождаемости значительно снижались, когда
мужчины употребляли алкоголь за неделю или
даже за месяц до процедуры ЭКО [15]. На боль-
шой выборке молодых мужчин из четырех евро-
пейских городов и четырех штатов США не было
обнаружено связи между низким, либо умерен-
ным потреблением алкоголя (8 единиц в неделю)
и качеством спермы вне зависимости от вида ал-
коголя [86]. Другие авторы также не смогли уста-
новить ассоциацию между слабым или умерен-
ным потреблением алкоголя и качеством спермы,
но потребление алкоголя транзиторно повышало
уровень тестостерона и сексуальную активность
мужчин [71, 76]. В то же время у мужчин из бес-
плодных пар, проходящих подготовку к ВРТ,
установлена U-образная зависимость качества
спермы от потребления алкоголя: умеренное по-
требление (4–7 единиц/неделю) было позитивно
связано с качеством спермы (объемом эякулята,
общим количеством и концентрацией спермато-
зоидов) [84].

Таким образом, в настоящее время не суще-
ствует четкой позиции относительно негативного

влияния алкоголя на мужскую репродуктивную
систему, за исключением случаев хронического
алкоголизма. Высокий уровень и систематиче-
ское потребление алкоголя связано с негативны-
ми изменениями в сперме, что может повлиять на
фертильность, но не обнаружено доказательств
негативных последствий несистематического и
умеренного потребления алкоголя [87]. Возмож-
но, противоречивость и размытость результатов
связана с различным дизайном исследований, с
различной индивидуальной чувствительностью к
алкоголю, различными способами количествен-
ной оценки частоты и длительности воздействия
фактора, недостаточной объективностью испы-
туемых при анкетировании, а также особенностя-
ми выборки, например, молодой возраст или не-
большой стаж потребления алкоголя у испытуе-
мых [76, 85].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Многие факторы современного образа жизни

снижают продукцию, подвижность и морфоло-
гию сперматозоидов, увеличивают повреждение
ДНК сперматозоидов и могут оказывать негатив-
ное влияние на эндокринный контроль мужской
репродуктивной функции, вызывая снижение
мужской фертильности. Негативные демографи-
ческие последствия ослабления мужского репро-
дуктивного потенциала, обусловленные непра-
вильным образом жизни, делают эту проблему
важнейшей для отечественного здравоохранения.
Несмотря на довольно большой массив данных о
влиянии факторов индивидуального образа жиз-
ни на репродуктивное здоровье мужчин, пробле-
ма далека от решения. Часто авторы получают
конфликтующие данные, интерпретация кото-
рых неоднозначна и не достигает консенсуса. Ве-
роятно, величина негативного, кумулятивного
или протективного эффекта зависит от эколого-
климатических особенностей региона, этниче-
ских и культурных традиций населения, и, скорее
всего, будет проявляться при выраженном и дли-
тельном воздействии. Многие исследования не
учитывают возможного взаимодействия факто-
ров индивидуального образа жизни, что может
приводить к искаженным результатам. Очевид-
ные преимущества имеет комплексное исследо-
вание ключевых факторов образа жизни, влияние
которых на мужскую фертильность будет оценено
на большой выборке мужчин из общей популяции.

Факторы индивидуального образа жизни, об-
суждаемые в настоящем обзоре, относятся к чис-
лу потенциальных факторов риска снижения
мужской фертильности, однако их воздействие
может быть в значительной степени скорректи-
ровано изменением образа жизни, фармакологи-
ческим или хирургическим путем. Популяриза-
ция здорового образа жизни у населения с помо-
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щью образовательных программ, повышения
роли физкультуры и спорта, коррекции рациона
питания в сочетании с использованием фармако-
терапии может остановить снижение мужской
фертильности и, следовательно, помочь супруже-
ским парам оптимизировать шансы на естествен-
ное зачатие.
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Individual Lifestyle and Male Fertility
L. V. Osadchuka, *, A. V. Osadchuka
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Over the past decades, there has been a significant decline in the birth rate in many countries raising the ques-
tion of the role and degree of involvement of biological factors in this process. Up to 30% of couples of repro-
ductive age have fertility problems, and in half of the cases, the cause is the male factor. However, up to 40%
of cases of male infertility are idiopathic, i.e. with unexplained causes. More and more evidence suggests that
environmental factors are the causes of growing male infertility and subfertility, among which the individual
lifestyle seems to be the most significant. Many researchers believe that lifestyle factors make a significant
contribution to the existing negative trend of global decline in male reproductive potential. The main factors
of an individual lifestyle that cause a weakening of male reproductive health are considered to be obesity, nu-
trition, physical inactivity, smoking, excessive alcohol intake, psychological stress, low-level radio-frequency
electromagnetic fields (mobile telephones and portable computers), aging and others. Many factors of an in-
dividual lifestyle can reduce the sperm production, mobility and normal morphology, increase damage to the
DNA of spermatozoa, and have a negative impact on the endocrine control of reproductive function, which
can lead to male subfertility and infertility. In recent years, a significant amount of data has been accumulated
that allows us to create an exhaustive and multifaceted picture of the lifestyle effects on the male reproductive
function. This review focuses on the negative impact of the most common factors: obesity, diet, sedentary
lifestyle, smoking and alcohol consumption on spermatogenesis and the profile of reproductive hormones in
men.

Keywords: male fertility, spermatogenesis, reproductive hormones, obesity, nutritional factors, sedentary life-
style, smoking, alcohol.
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