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Метаболический синдром (МС) является 
одной из наиболее изучаемых проблем со-
временной медицины. Представляя собой со-
вокупность гормональных, метаболических 
и клинических нарушений, МС является одним 
из ведущих факторов развития сердечно-
сосудистых заболеваний, нарушений угле-
водного обмена, патологии репродуктивной 
системы [6, 48].  

Однако проблема метаболического син-
дрома не может рассматриваться в отрыве от 
«общесоматического пациента». Индивидуа-
лизированный подход, являющийся на насто-
ящий момент наиболее актуальной стратегией 
терапии, обуславливает необходимость учиты-
вать особенности этиопатогенеза и эффектив-
ности различных подходов к лечению у кон-
кретных групп пациентов. 

В связи с этим большое практическое 
значение имеет изучение МС у мужчин. Это 
связано с высокой распространенностью МС 
в мужской популяции (примерно 15 % мужчин 
старше 40 лет), а также доминирующей ролью 
МС среди причин мужской смертности. 

Многочисленные эпидемиологические 
исследования подтверждают связь между 
уровнем тестостерона, ожирением и метабо-
лическим синдромом. Низкий уровень общего 
тестостерона способствует развитию висце-
рального ожирения. Кроме того, низкий общий 
и свободный тестостерон и уровень ГСПГ 
связаны с повышенным риском развития мета-
болического синдрома  независимо от возраста 
и степени ожирения [14, 53, 21]. Снижение 
сывороточного уровня Т у пожилых мужчин 
с раком простаты при андрогендепривацион-
ной терапии приводит к увеличению  массы 
тела [32]. С другой стороны, высокий индекс 
массы тела, абдоминальное ожирение и мета-
болический синдром являются причинами 
снижения уровня общего и в меньшей степени 
свободного тестостерона и уровня ГСПГ [14, 
50, 53, 21]. Ожирение подавляет синтез ГСПГ, 
в результате приводя к изменению соотноше-
ния фракций тестостерона. 

Низкий уровень общего тестостерона 
или ГСПГ связаны с развитием сахарного 

диабета (CД) 2-го типа независимо от воз-
раста, расы, степени ожирения и факторов 
риска развития сахарного диабета [25, 26].           
В продолжительных эпидемиологических ис-
следованиях показано, что низкий уровень 
общего и свободного тестостерона и уровня 
ГСПГ были независимыми прогностическими 
факторами риска развития диабета 2-го типа 
[26, 49]. В этих исследованиях уровень ГСПГ 
был сильнее связан с риском развития СД              
2-го типа, чем уровень общего или свободного 
тестостерона.  

Распространенность низкого уровня сво-
бодного тестостерона выше у мужчин с диабе-
том по сравнению с мужчинами без диабета 
[26]. Однако недавние  исследования показали, 
что уровень свободного тестостерона не опре-
деляет развитие диабета 2-го типа [67]. Низ-
кий ГСПГ оказался сильным независимым 
фактором риска развития диабета 2-го типа 
[31, 51]. Наконец, в проспективных исследо-
ваниях у пожилых пациентов с раком про-
статы, у которых была произведена андро-
генная депривация с помощью двусторонней 
орхидэктомии либо путем применения аго-
нистов гонадотропин-рилизинг-гормона, было 
показано повышение риска развития сахар-
ного диабета и сердечно-сосудистых заболе-
ваний [44]. 

Ряд эпидемиологических исследований 
подтверждают связь ожирения [17, 52], мета-
болического синдрома [47, 18], СД 2-го типа 
[54] и низкого уровня тестостерона [18] с сек-
суальной дисфункцией, в том числе с эрек-
тильной дисфункцией (ЭД) [68]. Эти исследо-
вания подчеркивают комплекс часто разно-
направленных отношений между ожирением, 
метаболическим статусом, низким уровнем 
тестостерона и ЭД у мужчин [55]. 

Среди мужчин с МС и андрогенным  
дефицитом достоверно выше частота выяв-
ления ЭД [16, 22]. При анализе данных, по-
лученных в исследовании MMAS, эректиль-
ная дисфункция развивалась параллельно 
возникновению и развитию компонентов 
метаболического синдрома. В исследованиях 
Massachusetts Male Aging Study и Cologne 
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Male Survey, была продемонстрирована от-
четливая связь факторов кардиоваскулярного 
риска и ЭД.  

Эректильная дисфункция определяется 
как неспособность мужчины достигать и под-
держивать эрекцию, достаточную для удо-
влетворения сексуальной активности. Учиты-
вая крайне высокую распространенность ЭД 
в России – в среднем около 90 % [9], ее диа-
гностика и лечение представляются крайне 
важной проблемой. Причем давно известно, 
что среди всех органических причин ЭД 70 % 
составляют диабет и сосудистые нарушения 
[56]. Это подтверждает тесную патогенети-
ческую взаимосвязь ЭД, МС и эндотелиаль-
ной функции. 

Патогенетические механизмы взаимосвя-
зи ожирения, МС, андрогенного дефицита, 
эректильной и эндотелиальной дисфункции 
можно описать следующим образом.  

Наличие ожирения приводит к увеличе-
нию секреции провоспалительных цитокинов 
и адипокинов (интерлейкин IL-6, IL-1β, инги-
битор активатора плазминогена-1, фактор 
некроза опухолей TNF-α, ангиотензиноген, 
сосудистый эндотелиальный фактор роста, 
сывороточный амилоид A), свободных жир-
ных кислот и эстрогенов в жировой ткани. 
Это способствует развитию метаболического 
синдрома и диабета 2-го типа, а также андро-
генного дефицита [65] посредством множества 
взаимосвязанных механизмов. 

Эти же факторы способствуют развитию 
системного и периферического сосудистого 
воспаления и эндотелиальной дисфункции 
[40]. Эндотелиальная дисфункция, в свою оче-
редь, является основным патогенетическим 
механизмом возникновения органической ЭД. 
Если ранее развитие ЭД считали следствием 
автономной нейропатии или облитерирую-
щих сосудистых заболеваний, то на сего-
дняшний день ясно, что эндотелиальная дис-
функция является наиболее ранней и значи-
мой причиной развития ЭД [65].  

Таким образом, тесная взаимосвязь всех 
описанных состояний обуславливает необхо-
димость комплексного подхода к терапии  
у данных пациентов, направленной на все 
возможные звенья патогенеза МС, ЭД и андро-
генного дефицита. 

Кроме того, метаболическое влияние 
недостатка тестостерона определяется его уча-
стием не только в функционировании органов 
мужской половой системы, но и в поддержании 

мышечной и костной массы, а также в мета-
болизме углеводов и липидов [69]. 

Классическое Фрамингемское исследо-
вание показало тесную взаимосвязь инсулино-
резистентности, гиперинсулинемии, артери-
альной гипертензии, ожирения, гипертригли-
церидемии и низкого содержания холестерина 
ЛПВП с процессами атерогенеза. Среди лиц 
с метаболическим синдромом установлен  
в 3 раза более высокий риск развития ише-
мической болезни сердца и инсульта, а также 
достоверное (на 10 %) повышение риска сер-
дечно-сосудистой смертности. 

Сочетание мощных факторов риска, ха-
рактерных для метаболического синдрома, 
вокруг тканевой инсулинорезистентности со-
здает порочный круг, который увеличивает 
интегральный риск развития сердечно-сосу-
дистых осложнений. Отличительной особен-
ностью метаболического синдрома является 
то, что при его наличии уровень суммарного 
коронарного риска значительно выше по 
сравнению с любыми заболеваниями, связан-
ными с атеросклерозом. 

В свою очередь, накоплены данные о вза-
имосвязи концентрации эндогенного тестосте-
рона и общей и сердечно-сосудистой леталь-
ности среди людей среднего возраста и пожи-
лых мужчин. 

В исследовании EPIC – Norfolk убеди-
тельно продемонстрировано влияние концен-
трации сывороточного тестостерона на уро-
вень смертности. Средние уровни тестостерона 
оказались ниже у мужчин, которые умерли 
от любых причин по сравнению с контроль-
ной группой. Увеличение уровня тестостерона 
на 6 нмоль/л приводило к уменьшению риска 
смертности на 14 %, и эта тенденция сохра-
нялась для сердечно-сосудистой смертности. 
Показано, что более высокие уровни тестосте-
рона были связаны с более благоприятным 
профилем сердечно-сосудистого риска [45].  

Общие принципы лечения                                     
метаболического синдрома 

1. Основной целью лечения пациента            
с метаболическим синдромом является сни-
жение риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний и СД 2-го типа. 

2. Метаболический синдром является 
обратимым состоянием. 

3. Пациентам с метаболическим синдро-
мом требуется комплексное лечебное воздей-
ствие, целью которого является уменьшение 
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выраженности инсулинорезистентности как 
основы патогенеза синдрома, а также кор-
рекция отдельных компонентов при наличии 
показаний. 

Основой терапии МС является модифи-
кация образа жизни. В проведенных крупно-
масштабных исследованиях представлены 
обширные доказательства того, что регуляр-
ная физическая активность и высокий уровень 
общей тренированности ассоциированы с низ-
ким уровнем риска смерти от всех причин           
и от сердечно-сосудистых заболеваний, осо-
бенно среди людей, у которых отсутствует 
клиническая симптоматика. Исследования 
последнего времени выявили выраженное 
(более чем на 50 %) уменьшение степени 
относительного риска смерти от всех при-
чин и от сердечно-сосудистых заболеваний,       
в частности, в группе людей с высоким 
уровнем тренированности или физической 
активности. Более того, увеличение расхода 
энергии за счет физической активности на 
1000 ккал в неделю ассоциировано с умень-
шением смертности на 20 %! 

При этом увеличение физической ак-
тивности как метод воздействия при пра-
вильном подборе интенсивности и вида 
нагрузки практически не имеет противопока-
заний и побочных эффектов. Этот момент 
особенно важно учитывать в тех случаях, 
когда применение диетологических меро-
приятий противопоказано или нежелательно, 
например, в некоторых случаях неалкоголь-
ного стеатогепатита. Показано, что регуляр-
ные физические нагрузки ведут к умень-
шению инсулинрезистентности, даже если 
не сопровождаются снижением индекса массы 
тела, за счет увеличения утилизации глюкозы 
в мышечной ткани. 

Особенно улучшают чувствительность 
тканей к инсулину аэробные нагрузки. В то же 
время предполагается, что увеличение мышеч-
ной массы также способствует улучшению 
чувствительности к инсулину. 

Наиболее безопасным, доступным и эф-
фективным способом повысить физическую 
активность является ходьба, причем важен 
не темп ее, а пройденное расстояние. Реко-
мендуется 3–5 раз в неделю совершать пешие 
прогулки в темпе, позволяющим достичь        
частоты сердечных сокращений до 60–70 % 
от максимально допустимой для данной воз-
растной группы. 

Диетотерапия является одним из важ-
нейших звеньев профилактики и лечения 

метаболического синдрома. При этом лече-
ние должно быть направлено не только на 
оптимальную компенсацию имеющихся мета-
болических нарушений, но и в первую оче-
редь на снижение инсулинрезистентности.  

Не подвергается сомнению тот факт, что 
снижение массы тела у больных с инсулинре-
зистентностью и ожирением приводит к улуч-
шению толерантности к глюкозе, снижению 
инсулинрезистентности и гиперинсулинемии. 
Причем в большей степени подобным влия-
нием обладает не потеря массы тела, а сни-
жение калоража диеты, хотя тонкие меха-
низмы повышения чувствительности тканей 
к инсулину при снижении калорийности            
рациона пока мало изучены. При этом из-
вестно, что резкое уменьшение массы тела 
является крайне нежелательным. Длительное 
использование низкокалорийных диет (менее 
1200 ккал/сут.) не имеет существенного пре-
имущества в отношении снижения массы  
тела перед рационами с умеренным сниже-
нием калорийности (1500–1700 ккал/сут). 
Более того, показано, что при значительном 
снижении калоража (менее 300 ккал) наблю-
дается увеличение инсулинрезистентности. 

Диеты, применяемые у больных мета-
болическим синдромом с целью профилак-
тики сердечно-сосудистых заболеваний и СД 
2-го типа, основаны на общих принципах 
диетотерапии.  

Поскольку в генезе ожирения суще-
ственную роль играют нарушения пищевого 
поведения, врач должен активно выявлять их 
признаки и при необходимости мотивировать 
пациента на работу с психотерапевтом. 

Значимость курения как фактора риска 
сердечно-сосудистых заболеваний трудно 
переоценить. В контексте метаболического 
синдрома важно, что курение провоцирует 
эндотелиальную дисфункцию, которая явля-
ется важнейшим звеном его патогенеза. 
Многие исследования показали отрицатель-
ное влияние курения на чувствительность           
к инсулину. Курение способствует гиперин-
сулинемии, а также дислипидемии. Поэтому 
полный отказ от курения является одним из 
важнейших факторов немедикаментозного 
воздействия при метаболическом синдроме. 

Медикаментозное лечение                                      
метаболического синдрома 

Улучшение чувствительности к инсули-
ну и уменьшение хронической гиперинсули-
немии у лиц без клинических проявлений 
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синдрома способны предотвратить клиниче-
скую манифестацию инсулинорезистентно-
сти и связанных с ней состояний, а при раз-
вившихся клинических проявлениях снизить 
тяжесть их течения. При отсутствии доста-
точного эффекта использования немедика-
ментозных методов, назначаются препараты, 
способные нормализовать показатели угле-
водного обмена за счёт влияния на инсулино-
резистентность. 

В настоящее время препаратом первого 
выбора в данном случае является метформин, 
который не только непосредственно воздей-
ствует на ИР, но и обладает рядом благопри-
ятных кардиоваскулярных и метаболических 
эффектов.  

Важным эффектом метформина является 
уменьшение или стабилизация массы тела,           
а также снижение отложения висцерального 
жира [27]. Метформин обладает и рядом дру-
гих метаболических эффектов, включая и вли-
яние на жировой обмен [62]. Лечение препара-
том благоприятно сказывается на метаболизме 
липидов плазмы в связи с гиполипидемиче-
ским и антиатерогенным действием метфор-
мина. Он обладает способностью снижать        
на 10–30 % окисление СЖК. Снижая кон-
центрацию СЖК (на 10–17 %), метформин 
не только улучшает чувствительность тканей 
к инсулину, но и способствует коррекции 
нарушенной секреции инсулина [27].  

В последние годы появилось много инте-
ресных данных о кардиоваскулярных эффектах 
метформина, которые свидетельствуют о зна-
чимой роли препарата в профилактике и замед-
лении прогрессирования сердечно-сосудистых 
заболеваний. Дополнительные кардиопротек-
тивные эффекты связаны с влиянием метфор-
мина на липидный обмен, эндотелиальную 
функцию, сосудистую реактивность, систему 
гемостаза и реологию крови и др. [28, 29].  

Следует отметить, что, подавляя повы-
шенную адгезию моноцитов к эндотелию со-
судов, липоидоз, метформин влияет на пуско-
вые механизмы развития атеросклеротического 
поражения [37].  

Вазопротективные эффекты метформина 
заключаются в нормализации цикла сокра-
щения/расслабления артериол, уменьшении 
проницаемости сосудистой стенки и торможе-
нии процессов неоангиогенеза [64]. Окисли-
тельный стресс, который вызван комплекс-
ным ослаблением антиоксидантной системы 
и повышенным синтезом свободных радикалов 
у больных МС, является одной из важных 

причин поддержания ИР. Известно, что мет-
формин обладает антиоксидантной активно-
стью, обусловленной торможением клеточных 
окислительных реакций, в том числе и окис-
лительного гликозилирования белков [71].   

Среди разнообразных эффектов метфор-
мина, с точки зрения профилактики ССЗ, пер-
востепенное значение имеет влияние на крово-
ток. Известно, что метформин усиливает ка-
пиллярный кровоток в ряде органов, включая 
скелетные мышцы и жировую ткань [46].  

Благотворное влияние метформина может 
реализовываться также через увеличение об-
разования NO [46]. Результаты исследования 
показали, что, повышая активацию синтазы 
NO эндотелия опосредованно через АМФ-
зависимую протеинкиназу и белок теплового 
шока-90, метформин улучшает эндотелиаль-
ную функцию.  

Помимо этого, учитывая общность пато-
логических механизмов канцерогенеза и МС,   
у мужчин с МС и андрогенным дефицитом 
имеются дополнительные факторы риска воз-
никновения и развития ракового перерожде-
ния тканей. При назначении метформина ак-
тивируется АМРК, что приводит к угнете-
нию клеточной пролиферации, синтеза белка 
и гликолиза и оказывает тормозящий эффект 
на опухолевый рост. В 2001 г. работа G. Zhou 
и соавт. подтвердила, что метформин, отно-
сится к числу активаторов аденозинмонофос-
фаткиназы (AMPK). Этот фермент входит            
в число ключевых регуляторов клеточного 
метаболизма и энергетики и является мише-
нью гена-супрессора LKB1 [70]. 

Лечение артериальной гипертензии 
Артериальная гипертензия при метабо-

лическом синдроме является не только симп-
томом заболевания, но и одним из важнейших 
звеньев его патогенеза наряду с гиперинсу-
линемией. Особенности патогенеза артериаль-
ной гипертензии при метаболическом синдро-
ме определяют показания и противопоказания 
к назначению тех или иных классов антиги-
пертензивных препаратов или их отдельных 
представителей. 

Антигипертензивные препараты, приме-
няемые у мужчин с МС, должны отвечать 
следующим требованиям: 1) оказывать про-
лонгированное действие в течение суток 
(улучшение суточного профиля АД со сни-
жением как дневного, так и ночного АД);                 
2) способствовать регрессу поражения ор-
ганов-мишеней (в частности, уменьшение 
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гипертрофии левого желудочка); 3) обладать 
метаболически положительным или нейтраль-
ным действием; 4) кроме того, необходимо 
учитывать тот факт, что до 40 % нелеченых 
пациентов и до 60 % пациентов с АГ на фоне 
лечения имеют нарушения сексуальной функ-
ции разной степени выраженности [33]. Пре-
параты, применяемые у мужчин с АГ и МС, 
должны дополнительно корректировать ЭД    
и уровень тестостерона.  

Согласно рекомендациям Всероссийского 
научного общества кардиологов препаратами 
первой линии коррекции АГ у лиц с МС, СД 
и ЭД являются ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента (ИАПФ) и блокаторы 
рецептора ангиотензина II (БРА II), а также 
антагонисты кальция в сочетании с тиазид-
ными диуретиками [10].  

Однако наличие при МС повышенной 
активности симпатической нервной системы 
(СНС) ставит вопрос о необходимости при-
менения b-адреноблокаторов (БАБ) у данной 
категории пациентов [1]. АГ как компонент 
МС имеет специфические особенности. Они 
обусловлены влиянием гиперинсулинемии: 
нарушением транспорта ионов, активацией 
симпатической нервной системы, ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, уси-
ленным синтезом свободных жирных кислот 
и дисфункцией эндотелия.  

Известно, что неселективные БАБ I по-
коления неблагоприятно влияют на углевод-
ный [42] и липидный [43] обмен. Другим 
нежелательным побочным эффектом терапии 
БАБ I–II поколения является их способность 
вызывать прибавку массы тела [59]. Кроме 
того, многие селективные b1-адреноблока-
торы утрачивают свою селективность в боль-
ших дозах и их антагонизм проявляется и в от-
ношении b2-адренорецепторов. При блокаде 
b2-адренорецепторов поджелудочной железы 
может происходить уменьшение высвобожде-
ния инсулина.  

Появление высокоселективного БАБ 
III поколения небиволола значительно рас-
ширило границы применения БАБ за счет 
благоприятных метаболических и сосудистых 
эффектов. Небиволол отличается от других 
БАБ способностью оказывать самостоятель-
ное сосудорасширяющее действие, которое 
не связано с b-блокирующей активностью 
препарата, а является результатом высво-
бождения эндотелийзависимого релаксиру-
ющего фактора (EDRF). Механизм данного 

эффекта связан с тем, что небиволол, соеди-
няясь с L-аргинином, способствует высвобож-
дению NO эндотелием сосудов, с последую-
щей физиологической вазодилатацией [30]. 
Эта же особенность небиволола позволяет 
говорить о нем как об одном из приоритетных 
препаратов для лечения больных МС.  

В целом, лечение артериальной гипер-
тензии на фоне метаболического синдрома 
производится по общим принципам терапии 
артериальной гипертензии. Течение артери-
альной гипертензии в этой категории боль-
ных отличается большой «рефрактерностью» 
к антигипертензивной терапии и более ран-
ним поражением органов-мишеней. Назначе-
нием монотерапии редко позволяет достичь 
желаемого результата. Поэтому в подавляю-
щем большинстве случаев лечение следует 
начинать с комбинации препаратов, тем более 
что среди пациентов с метаболическим син-
дромом практически все относятся к группе 
высокого и очень высокого риска. Не следует 
забывать, что часто «рефрактерность» арте-
риального давления у больных метаболиче-
ским синдромом связана с синдромом об-
структивного апноэ сна. 

Лечение дислипопротеинемий 
Дислипопротеинемия – один из основ-

ных факторов раннего развития атеросклероза. 
Она может быть как следствием, так и одной 
из причин развития инсулинрезистентности 
вследствие снижения инсулинзависимого 
транспорта глюкозы. К назначению гиполи-
пидемической терапии пациентам с метабо-
лическим синдромом необходимо подходить 
индивидуально с учетом не только содержания 
общего холестерина, его фракций и тригли-
церидов, но и наличия или отсутствия ишеми-
ческой болезни сердца или других основных 
ее факторов риска. При риске более 5 % по си-
стеме SCORE рекомендовано интенсивное 
вмешательство с назначением гиполипиде-
мических лекарственных средств для дости-
жения строгих целевых уровней показателей 
липидного спектра, которые у больных мета-
болическим синдромом в связи с высоким 
риском сердечно-сосудистых заболеваний 
соответствуют рекомендованным при установ-
ленной ишемической болезни сердца. 

Препаратами выбора для лечения дисли-
попротеинемий при метаболическом синдроме 
являются статины; на липидный профиль 
благоприятно влияют и фибраты, способные 
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снижать содержание триглицеридов и повы-
шать ЛПВП. 

Заместительная гормональная терапия 
препаратами тестостерона 

Результаты последних исследований поз-
воляют считать андрогенный дефицит одним 
из значимых компонентов МС, а заместитель-
ную терапию тестостероном – одним из важ-
нейших компонентов комплексной терапии 
этого заболевания у мужчин [12]. 

Компенсация андрогенного дефицита 
сопровождается уменьшением выраженности 
ключевого компонента МС – абдоминально-
го ожирения, что доказано снижает риск сер-
дечно-сосудистых осложнений и смертности 
при МС [3]. 

Назначение тестостерона у мужчин с ги-
погонадизмом улучшает чувствительность 
к инсулину [57]. Кроме того, тестостерон 
снижает уровень инсулина и резистентность 
к инсулину у мужчин с ожирением. Исследо-
вание, проведенное среди мужчин с гипого-
надизмом и СД 2-го типа показало, что заме-
стительная терапия тестостероном также 
улучшает контроль гликемии [20].  

На сегодняшний день отсутствует еди-
ное мнение о месте заместительной терапии 
в алгоритме терапии МС у мужчин. Ожирение 
наряду с другими компонентами МС может 
возникать на фоне низкого уровня тестосте-
рона. Возможен и обратный эффект – возник-
новение дефицита тестостерона на фоне раз-
вившегося ранее алиментарного ожирения.     
И если в первом случае назначение замести-
тельной терапии дефицита андрогенов не вы-
зывает сомнений, то во втором случае необ-
ходимость компенсации ее часто становится 
предметом дискуссий. 

Неоднозначны данные о продолжитель-
ности заместительной андрогенотерапии и ее 
совместимости с традиционными методами 
лечения МС, хотя результаты исследований 
показывают позитивное влияние терапии 
тестостероном на все компоненты данного 
заболевания [2, 4, 12]. 

После установления диагноза андроген-
ного дефицита рекомендуется проведение 
заместительной терапии препаратами тесто-
стерона с учетом абсолютных и относитель-
ных противопоказаний (см. табл.). 

 

 
 

Заместительная терапия препаратами 
тестостерона позволяет обеспечить реализа-
цию всех физиологических функций данного 
гормона и его метаболитов.  

При выборе предпочтительной формы 
введения препаратов тестостерона необходимо 
помнить, что одна из важных задач терапии – 
обеспечение физиологического уровня тесто-
стерона в организме и поддержание постоян-
ной концентрации гормона (без существенных 
колебаний). В этом отношении очень хорошие 

показатели демонстрирует препарат Небидо 
(тестостерона ундеканоат). Внутримышечный 
способ введения препарата с достаточно 
длительным интервалом между инъекциями 
(4 инъекции на курс с интервалами 6, 18 и 30 
недель) удобен для пациента.  

В отличие от препаратов тестостерона 
предыдущих поколений, Небидо обеспечивает 
физиологическую концентрацию гормона, что 
позволяет избежать нежелательных пиков           
и спадов.  
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При определении длительности терапии 
тестостероном у пациентов сгипогонадизмом 
необходимо учитывать, что процесс восста-
новления занимает длительное время. Эффект 
от заместительной терапии препаратами те-
стостерона развивается не ранее 3-го месяца 
от начала лечения, а положительное воздей-
ствие тестостерона на минеральную плотность 
костной ткани следует оценивать не ранее, 
чем через 1,5–2 года после начала терапии 
[23, 19, 60]. 

При проведении терапии следует руко-
водствоваться рекомендациями ISSAM/ISA/ 
EAU по ведению пациентов с поздним гипо-
гонадизмом [19]. 

По существующим на сегодняшний день 
рекомендациям в связи с неоднозначностью 
данных о сердечно-сосудистой безопасности 
терапии препаратами тестостерона [34, 39, 
66] он должен назначаться только при нали-
чии четких показаний, назначение ЗГТ паци-
ентам с высоким кардиоваскулярным риском 
не рекомендовано, назначение ЗГТ пациен-
там с предшествующими кардиоваскуляр-
ными событиями за последние 6 месяцев 
противопоказано. 

Известно также, что терапия тестосте-
роном сопровождается стимуляцией красно-
го кровяного ростка посредством стимуля-
ции синтеза эритропоэтина в почках, а также 
воздействия на чувствительные к андрогенам 
рецепторы к эритропоэтину в красном ростке 
костного мозга [5]. Повышение показателей 
гемоцитограмы связано с гиперстимуляцией 
эритропоэза во время вызываемых в первые 
недели после введения препарата «пиков» 
концентрации. В связи с этим  применение 
тестостерона ундеканоата, обеспечивающего 
практически беспиковые концентрации тесто-
стерона, представляется особенно предпочти-
тельным. Систематический контроль парамет-
ров красной крови с целью своевременной 
коррекции интервала между инъекциями поз-
воляет максимально снизить риск воздействия 
терапии на кроветворение.  

Несмотря на то, что на сегодняшний 
день получены убедительные данные об от-
сутствии связи между терапией тестостеро-
ном и возникновением ДГПЖ или рака про-
статы [63], вопрос безопасности андрогено-
терапии в аспекте влияния на состояние 
предстательной железы все еще является 

предметом дискуссий для многих клиници-
стов. В настоящее время как в России, так     
и за рубежом многие исследователи продемон-
стрировали результаты более чем 10-летнего 
опыта назначения андрогенной заместитель-
ной терапии (АЗТ) у мужчин различных воз-
растных категорий, при этом было убеди-
тельно продемонстрировано отсутствие отри-
цательного влияния на простату.  

Лечение эректильной дисфункции 
В арсенале практического врача на се-

годняшний день есть все необходимое для 
терапии ЭД [8]. Предпочтение в терапии от-
дается медикаментозным методам лечения, 
среди которых наиболее эффективным явля-
ется прием ингибиторов фосфодиэстеразы 
(иФДЭ) 5-го типа. На сегодняшний день су-
ществует 4 представителя данной группы –  
силденафил, тадалафил, варденафил и удена-
фил, каждый из которых обладает преиму-
ществами и недостатками, определяющими 
выбор препарата у каждого пациента инди-
видуально.  

Однако существующая концепция ис-
пользования иФДЭ-5 «по требованию» фак-
тически делит всю мужскую популяцию на 
две когорты – здоровые и страдающие ЭД, 
опуская пограничные, переходные, возрастоза-
висимые и прочие состояния. Новый подход – 
ежедневное назначение малых доз иФДЭ-5 
основан на следующих положениях. 

Прием иФДЭ-5 призван не только обес-
печить реализацию конкретного сексуально-
го эпизода, но также нормализовать копуля-
тивную активность в целом, ликвидировать 
последствия «детренированности» половой 
системы. 

Устраняются элементы тревоги и напря-
жения, сопровождающие ожидание сексуаль-
ного контакта. Уверенность в успешном кои-
тусе дает возможность сосредоточиться на 
ощущениях, получить максимальное удовле-
творение от половой близости. Регулярная 
сексуальная активность оказывает положитель-
ное влияние на все системы и органы, ведет      
к улучшению отношений с партнершей [11]. 

Высокая эффективность иФДЭ-5, препа-
ратов первой линии в терапии ЭД, побудила 
многих исследователей оценить роль данных 
лекарственных средств в регуляции эндотели-
альной функции.  
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Как известно, механизм действия иФДЭ-5 
связан с ограничением распада циклического 
гуанозинмонофосфата (цГМФ), что способ-
ствует расслаблению гладкомышечной ткани 
кавернозных тел полового члена и развитию 
эрекции [35]. Учитывая то, что синтез цГМФ 
осуществляется в результате воздействия 
NO, выделяемого эндотелиальными клет-
ками и нехолинергическими неадренергиче-
скими нервными окончаниями [61], приме-
нение иФДЭ-5 может усилить эффект NO.  

К настоящему времени влияние иФДЭ-5 
на системную эндотелиальную функцию, 
которую оценивали с помощью метода оценки 
посткомпрессионных изменений диаметра 
плечевой и кавернозных артерий, исследовано 
в нескольких работах, результаты которых 

противоречивы. Повышенный интерес к дан-
ному вопросу связан с тем, что эндотелиальная 
дисфункция носит функционально обратимый 
характер и предполагаемые возможности ее 
коррекции достаточно широки. 

Российское исследование влияния посто-
янного режима приема иФДЭ-5, проведенное 
на кафедре урологии ГОУ ВПО РГМУ Рос-
здрава в Москве [7], показало, что длитель-
ный прием иФДЭ-5 приводит к полному вос-
становлению как эректильной, так и эндоте-
лиальной функций, особенно у больных 
легкой ЭД. При этом желаемый эффект 
наступает в относительно ранних периодах 
лечениях (в среднем через 3 месяца) и сохра-
няется некоторое время после отмены препа-
рата (рис. 1). 

 

 
 

Рис. 1. Результаты исследования пациентов, принимавших иФДЭ-5:  
1 группа – 24 чел. [(61,3 ± 1,1) г], принимали варденафил по требованию 10 мг не менее 4 табл. в месяц;  
2 группа – 26 чел. [(58,3 ± 3,7) г], принимали варденафил по требованию 20 мг не менее 4 табл. в месяц; 

3 группа – 24 чел. [(52,5 ± 2,3) г], принимали варденафил регулярно в дозе 10 мг через 1 день 
 

Таким образом, постоянный прием 
иФДЭ-5 имеет целый ряд преимуществ перед 
их применением «по требованию»,  улучшение 
функционального состояния эндотелия может 
сопровождаться снижением числа ССЗ. Кроме 
того, доказано, что длительный постоянный 
прием иФДЭ-5 снижает смертность у пациен-
тов с ЭД в сочетании с СД и ССЗ [36]. 

При неэффективности монотерапии те-
стостероном и иФДЭ-5 используется комби-
нированная терапия данными препаратами. 
Заместительная терапия тестостероном улуч-
шает эрекцию у мужчин, которые не ответили 
удовлетворительно на монотерапию иФДЭ-5 
[58]. Под воздействием препаратов тестосте-
рона происходит восстановление чувствитель-
ности к иФДЭ-5 у резистентных пациентов   

[19, 41, 51]. Это важно, так как от 30 до 35 % 
пациентов с эректильной дисфункцией не ре-
агируют на лечение иФДЭ-5 отчасти из-за низ-
кого уровня тестостерона крови [23, 38]. 

Таким образом, комбинированная терапия 
является безопасной и эффективной в тера-
пии ЭД у мужчин с МС. Наиболее часто она 
назначается при уровене тестостерона в сы-
воротке < 300 нг/дл (10,4 нмоль/л). Однако 
добавление тестостерона в течение короткого 
времени в случае пониженного уровня тесто-
стерона (от 10,4 до 12 нмоль/л), может быть  
полезно у мужчин, которые не ответили на 
монотерапию иФДЭ-5 и у которых терапия 
тестостероном не противопоказана. Причем 
чем ниже исходный уровень тестостерона, 
тем больше вероятность, что комбинированная 
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терапия будет иметь преимущество по сравне-
нию смонотерапией [13]. 

Алгоритм лечения больных                                           
с метаболическим синдромом 

Выбор тактики ведения должен быть 
индивидуальным в зависимости от конкрет-
ных проявлений метаболического синдрома 
у пациента. У больных с артериальной гипер-
тензией необходимо прежде всего оценить 

степень сердечно-сосудистого риска, кото-
рая и будет определять тактику и страте-
гию ведения больного, объем проводимой 
терапии. 

При наличии низкого или умеренного 
риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
что встречается в практике при метаболи-
ческом синдроме достаточно редко, такти-
ка лечения выглядит таким образом, как 
показано на рисунке 2. 

 

 

Рис. 2. Алгоритм лечения больных с метаболическим синдромом 
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