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Метаболический синдром называют но-

вой неинфекционной пандемией XXI в., охва-
тившей индустриально развитые государства. 
Согласно данным ВОЗ, распространенность 
МС в индустриальных странах среди населе-
ния старше 30 лет составляет 10–20 % [1, 2, 8, 
32]. Ранее считалось, что метаболический син-
дром – это удел пациентов среднего возраста, 
преимущественно женщин. Однако проведен-
ные многочисленные исследования, посвя-
щенные изучению МС, свидетельствуют о 
том, что среди лиц молодого возраста чаще 
болеют мужчины [14]. 

Интерес к изучению гендерных особен-
ностей этого феномена, а, в частности, осо-
бенностей течения МС у мужчин, связан с по-
явлением сведений о значении низкого уровня 
общего тестостерона для развития висцераль-
ного ожирения, сахарного диабета 2-го типа 
(СД 2) и сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) (Hu G., et al., 2004; Сupelian V., et al., 
2004; Дедов И. И., Калинченко С. Ю., 2006; 
Кравченко А. Я. и др., 2009). 

Наряду с этим показано, что низкий об-
щий, свободный тестостерон и уровень глобу-
лина, связывающего половые стероиды 
(ГСПГ), связаны также с повышенным риском 
развития МС независимо от возраста и степе-
ни ожирения [3, 8, 19]. С другой стороны, вы-
сокий индекс массы тела, абдоминальное ожи-
рение и МС являются причинами снижения 
уровня общего и в меньшей степени свободно-
го тестостерона и уровня ГСПГ [17]. Ожире-
ние подавляет синтез ГСПГ, в результате при-
водя к изменению соотношения фракций те-
стостерона. 

Помимо связи между андрогенным стату-
сом и МС, у мужчин выявлено, что низкий 
уровень общего тестостерона или ГСПГ связа-
ны с развитием СД 2 независимо от возраста, 

расы, степени ожирения и факторов риска раз-
вития СД [10, 34]. В продолжительных эпиде-
миологических исследованиях показано, что 
низкий уровень общего и свободного тесто-
стерона и уровня ГСПГ были независимыми 
прогностическими факторами риска развития 
СД 2 [25, 34]. В этих исследованиях уровень 
ГСПГ был сильнее связан с риском развития 
СД 2, чем уровень общего или свободного те-
стостерона. 

Одной из гендерных особенностей МС 
является тот факт, что, по данным ряда эпиде-
миологических исследований, выявлена связь 
низкого уровня тестостерона с сексуальной 
дисфункцией, в том числе с эректильной дис-
функцией (ЭД) [11, 15, 19, 20, 22]. 

При анализе данных, полученных в ис-
следовании Massachusetts Male Aging Study, 
было показано, что эректильная дисфункция 
развивалась параллельно возникновению и 
развитию компонентов МС [29], а в исследо-
ваниях Cologne Male Survey и ONTARGET 
была продемонстрирована ее отчетливая связь 
с кардиоваскулярным риском [15, 28]. 

Известно, что среди всех органических 
причин ЭД 70 % составляют диабет и сосуди-
стые нарушения [23]. Это подтверждает тес-
ную патогенетическую взаимосвязь ЭД, МС и 
эндотелиальной функции. Патогенетические 
механизмы взаимосвязи ожирения, МС, ан-
дрогенного дефицита, эректильной и эндоте-
лиальной дисфункции можно описать следу-
ющим образом. 

Наличие ожирения приводит к увеличе-
нию секреции провоспалительных цитокинов 
и адипокинов [интерлейкин 6 (IL-6), IL-1β, ин-
гибитор активатора плазминогена-1, фактор 
некроза опухолей α (TNFα), ангиотензиноген, 
сосудистый эндотелиальный фактор роста, сы-
вороточный амилоид A], свободных жирных 
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кислот и эстрогенов в жировой ткани. Это 
способствует развитию МС и СД 2, а также 
андрогенного дефицита [33] посредством 
множества взаимосвязанных механизмов. 

Эти же факторы способствуют развитию 
системного и периферического сосудистого 
воспаления, и эндотелиальной дисфункции 
[17]. Потенциальный механизм влияния вис-
церального ожирения на эндотелий заключа-
ется в высвобождении свободных жирных 
кислот, которые активируют синтез TNFα, ко-
торый в дальнейшем активирует липолиз и по-
вышает синтез ИЛ-6 и протеин-1 хемоаттрак-
танта макрофагов. Увеличение выработки 
TNFα также усиливает экспрессию молекул 
адгезии в эндотелии и гладкомышечных клет-
ках сосудов. IL-6 стимулирует печеночный 
синтез С-реактивного белка, неспецифическо-
го маркера сосудистого воспаления. Кроме то-
го, TNF-α через активацию эндотелин-1 опо-
средованной вазоконстрикции и подавление 
NO-зависимой вазодилатации способствует 
вазоконстрикции. 

Эндотелиальная дисфункция является ос-
новным патогенетическим механизмом возник-
новения органической ЭД. Если ранее развитие 
ЭД считали следствием автономной нейропатии 
или облитерирующих сосудистых заболеваний, 
то на сегодняшний день ясно, что эндотелиаль-
ная дисфункция является наиболее ранней и 
значимой причиной развития ЭД [33].  

Опыты на животных показали влияние 
тестостерона на структуру и функции нерв-
ных клеток, активность синтазы оксида азо-
та, рост и дифференциацию гладкомышеч-
ных клеток. 

Кроме того, недостаток тестостерона иг-
рает важную роль не только в генезе эрек-
тильной дисфункции, но и в снижении мы-
шечной и костной массы, а также ухудшении 
метаболизма углеводов и липидов [35]. 

Таким образом, результаты последних 
исследований позволяют считать андроген-
ный дефицит одним из значимых компонен-
тов МС, а заместительную терапию тесто-
стероном – одним из важнейших компонен-
тов комплексной терапии этого заболевания 
у мужчин [6, 6]. 

На сегодняшний день отсутствует единое 
мнение о месте заместительной терапии в алго-
ритме терапии МС у мужчин. Ожирение наряду 
с другими компонентами МС может возникать 
на фоне низкого уровня тестостерона. Возможен 
и обратный эффект – возникновение дефицита 
тестостерона на фоне развившегося ранее али-
ментарного ожирения. И если в первом случае 
назначение заместительной терапии дефицита 
андрогенов не вызывает сомнений, то во втором 
случае необходимость 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 те-
стостероном на все компоненты данного забо-
левания [3, 5, 6]. 

Заместительная терапия препаратами те-
стостерона (табл. 1) проводится с учетом абсо-
лютных и относительных противопоказаний 
(табл. 2) и позволяет обеспечить реализацию 
всех физиологических функций данного гормо-
на и его метаболитов. Исключение составляет 
необходимость одновременной индукции фер-
тильности при вторичном гипогонадизме. 
В данном случае пациентам следует назначать 
гонадотропины, поскольку экзогенно вводимый 
тестостерон действует как контрацептивный 
агент и подавляет секрецию гонадотропинов. 

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 дли-
тельным интервалом между инъекциями 
(4 инъекции на курс с интервалами 6, 18 и 
30 недель) удобен для пациента. В отличие от 
препаратов тестостерона предыдущих поколе-
ний, Небидо® обеспечивает физиологическую 
концентрацию гормона, что позволяет избе-
жать нежелательных пиков и спадов.  
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В числе преимуществ Небидо® можно 
также отметить следующие: отсутствие ге-
патотоксического действия, необходимость 
принимать препарат несколько раз в сутки (в 
отличие от таблетированных средств), от-

сутствие местных реакций при применении, 
ограничения на водные процедуры и риск 
контактной передачи партнеру (свойствен-
ные для препаратов, выпускаемых в форме 
геля). 

Таблица 1 
Препараты тестостерона, зарегестрированные на территьрии РФ 

 
 

Таблица 2 
Абсолютные и относительные противопоказания к заместительной терапии  

препаратами тестостерона 
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В настоящее время четко сформулированы 
цели и преимущества ЗГТ у мужчин [7, 24, 27]: 

1) лечение симптомов и проявлений гипо-
гонадизма; 

2) достижение и поддержание эугонадно-
го уровня тестостерона сыворотки; 

3) индивидуализация терапии в соответ-
ствии с потребностями пациента.  

Преимущества ЗГТ [7, 24, 27]: 
1) восстановление либидо и эректильной 

функции; 
2) увеличение уровня энергии и улучше-

ние настроения; 
3) уменьшение процента жировой ткани и 

увеличение мышечной массы и силы; 
4) стабилизация МПКТ и уменьшение 

риска прогрессирования остеопороза. 
При определении длительности терапии 

тестостероном у пациентов с гипогонадизмом 
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 воздействие 
тестостерона на минеральную плотность кост-
ной ткани следует оценивать не ранее, чем че-
рез 1,5–2 года после начала терапии [13, 23, 27]. 
В процессе лечения важен мониторинг замести-
тельной терапии препаратами тестостерона. 

Известно, что терапия тестостероном со-
провождается стимуляцией красного кровяного 
ростка посредством стимуляции синтеза эритро-
поэтина в почках, а также воздействия на чув-
ствительные к андрогенам рецепторы к эритро-
поэтину в красном ростке костного мозга [4]. 

Повышение показателей гемоцитограмы 
связано с гиперстимуляцией эритропоэза во 
время вызываемых в первые недели после вве-
дения препарата «пиков» концентрации. 
В связи с этим применение тестостерона ун-
деканоата, обеспечивающего практически 
беспиковые концентрации тестостерона, 
представляется наиболее предпочтительным. 
Систематический контроль параметров эрит-
роцитов с целью своевременной коррекции 
интервала между инъекциями позволяет мак-
симально снизить риск воздействия терапии 
на кроветворение. 

Несмотря на то что на сегодняшний день 
получены убедительные данные об отсутствии 
связи между терапией тестостероном и воз-
никновением ДГПЖ или рака простаты [26], 
вопрос безопасности андрогенотерапии в ас-
пекте влияния на состояние предстательной 
железы все еще является предметом дискуссий 
для многих клиницистов. 

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 у мужчин различных возрастных 
категорий, при этом было убедительно проде-
монстрировано отсутствие отрицательного 
влияния на простату. Интересным является 
исследование, показавшее, что концентрация 
тестостерона и дигидротестостерона в ткани 
предстательной железы не меняется на протя-
жении терапии независимо от динамики сыво-
роточных концентраций тестостерона [12]. 

На кафедре терапии и эндокринологии 
ФУВ ВолгГМУ было проведено открытое 
проспективное сравнительное исследование 
эффективности и безопасности ЗГТ в допол-
нение к классической терапии метаболическо-
го синдрома у мужчин. Было обследовано 
80 пациентов с МС, уровнем общего тестосте-
рона <12 нмоль/л, АГ 1–2 степени, достигших 
целевых уровней АД. Средний возраст паци-
ентов – (45,2 ± 4,8) лет. Общая продолжитель-
ность исследования составила 30 недель. Па-
циенты были поделены на подгруппы в зави-
симости от назначенных режимов терапии: 

Пациенты группы 1.1 получали тестосте-
рона ундеканоат 1000 мг в 4 мл масляного рас-
твора в начале исследования, через 6 и 
18 недель (Небидо®, Bayer Pharma AG) и вил-
даглиптин/метформин 50/1000 мг 2 раза в сут-
ки в течение всего периода исследования (Гал-
вус Мет, Novartis Pharma Stein AG). 

Пациенты группы 1.2 получали вилда-
глиптин/метформин 50/1000 мг 2 раза в сутки 
в течение всего периода исследования (Галвус 
Мет, Novartis Pharma Stein AG). 

Пациенты группы 1.3 получали метформин 
1000 мг 2 раза в сутки в течение всего периода 
исследования (Глюкофаж, Merck Sante). 
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Назначение нашим пациентам комбини-
рованной терапии Небидо® и ГалвусМет поз-
волило потенцировать эффект этих препара-
тов на антропометрические показатели паци-
ентов. Синергизм действия компонентов 
данной комбинации выразился в более интен-
сивном снижении массы тела (–15 %), нежели 
при простом суммировании потенциальных 
эффектов отдельных препаратов. Таким обра-
зом, данный режим терапии можно считать 
патогенетически обоснованным в терапии па-
циентов с МС. 

Результаты нашего исследования еще раз 
подтверждают тесную патогенетическую вза-
имосвязь ИР, андрогенного дефицита со сте-
пенью повышения АД при МС. При отсут-
ствии статистически значимых различий меж-
ду группами по уровню САД и ДАД 
заместительная терапия тестостероном и кор-
рекция образа жизни позволила добиться до-
стоверного снижения необходимости в анти-
гипертензивной терапии, что подтверждает 
данные проведенного нами корреляционного 
анализа о влиянии уровня тестостерона на эф-
фективность антигипертензивной терапии у 

мужчин с МС и андрогенным дефицитом. Та-
ким образом, андрогензаместительная терапия 
при МС у мужчин может являться стратегией 
выбора при лечении больных с АГ и МС. 

При оценке влияния комбинированной 
терапии на липидный спектр нами выявлена 
статистически достоверная положительная 
динамика снижения концентрации общего хо-
лестерина, ТГ и ЛПНП в группе Небидо® + 
Галвус Мет. Во всех остальных группах к кон-
цу терапии отмечено незначительное, однако, 
достоверное снижение уровня общего холе-
стерина крови, триглицеридов и ЛПНП без 
статистически значимых различий между ни-
ми, однако, в группе Галвус Мет отмечено бо-
лее выраженное снижение уровня ТГ, что, по-
видимому, является проявлением действия ин-
кретинов на пищевое поведение, которое было 
показано ранее у пациентов с СД 2 [13]. 

Таким образом, в нашем исследовании 
показана высокая эффективность и безопас-
ность трехкомпонентной схемы лечения МС у 
мужчин с андрогенным дефицитом, а также 
рассмотрены основные аспекты влияния каж-
дого из препаратов на течение заболевания. 
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