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Андрогены и симптомы нарушения функций нижних мочевых путей: 
исключительно мужская гендерность или нерешенная проблема обоих полов?
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tract symptoms: only male 
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In a review on the basis of the modern
literary data and results of own 
researches one of the aspects least
studied in the domestic literature –
pathophysiology of low urinary tract
symptoms (LUTS), connected with a
role of sexual hormones (androgens)
in pathogenesis at men and women is
considered. With the years the expressed
growth of LUTS and noctiria frequency
in population irrespective of a gender
is marked, and one of key mechanisms
is the age deficiency of sexual hormones,
promoting development of bladder
hypoxic ischemia.
Androgen deficiency role in males
LUTS/nocturia is authentically proved
now. Contrary to it, female age-
associated LUTS/nocturia traditionally
communicate with deficiency of an 
estrogen only, however, estrogen 
therapy is not capable to liquidate
them as effectively, as androgen 
therapy at men. The author's concept
confirmed with own clinical experience
and while not numerous foreign 
researches, consists that androgen 
deficiency at women is the same age-
associated endocrinological phenome-
non, as similar deficiency at men
which leads to formation hypoxic
cystopathy and LUTS/nocturia. Effec-
tive pathogenetic therapy of
LUTS/nocturia at both sex should be
based on hormone replacement ther-
apy, which should be appointed by re-
sults of hormonal research as soon as
possible. Stabilisation and liquidation
of Males LUTS occurs by androgen re-
placement therapy. At females LUTS
necessary to consider possibility of
presence both deficiency of an estro-
gens, and androgens (separately or in
combination) and to spend correc-
tional hormone replacement pharma-
cotherapy by corresponding drugs.

ермин «симптомы нижних моче-
вых путей» (СНМП) традиционно
подразумевает многообразные
клинические проявления наруше-
ний мочеиспускания вследствие
различных заболеваний мочевого
пузыря и уретры, а у мужчин – еще

и предстательной железы [1]. Долгое время
проблема СНМП оставалась исключительно
урологической, так как большинство СНМП
у мужчин ассоциировались, главным обра-
зом, с опухолевыми или воспалительными
заболеваниями предстательной железы или
уретры, а у женщин – практически всегда
причинами СНМП считались воспаление
мочевого пузыря (цистит) и симптомоком-
плекс, известный под названием гиперактив-
ный мочевой пузырь (ГАМП), который еще
недавно считался преимущественно женской
прерогативой [1]. Однако сегодня уже ясно,
что СНМП – это полиэтиологический и
мультифакторный симптом, имеющий
своими причинами не только локальные за-
болевания мочеполового тракта у обоих
полов, но и целый ряд общих системных
факторов, участвующих в регуляции всех
функций нижних мочевых путей, незави-
симо от гендерных особенностей [2]. Об этом
же наглядно свидетельствуют и современные
эпидемиологические данные. Так, ноктурия
(ночное мочеиспускание) – один из наиболее
тягостных и склонных к прогрессированию
СНМП как у мужчин, так и женщин, может
наблюдаться в любом возрасте независимо
от пола [3]. Согласно большинству современ-
ных эпидемиологических исследований, с
возрастом частота ноктурии статистически
достоверно и линейно возрастает у предста-
вителей обоих полов: она наблюдается у 10-
15% мужчин в возрасте 40-50 лет, а к 80 годам
ее проявления беспокоят уже не менее 40-
70% мужчин [4-6]. Ноктурия встречается у
10% пациентов обоего пола в возрасте до 40
лет и у более чем 80% пациентов старше 80

лет [7-9]. Ноктурия у людей пожилого и
старческого возраста ассоциирована с дру-
гими тяжелыми последствиями для здо-
ровья (инфекции мочевых путей, падения
ночью, переломы), а также с выраженными
нарушениями сна и депрессиями, что небла-
гоприятно сказывается на функционирова-
нии всех органов и систем [10, 11]. О высокой
частоте ноктурии в изолированном виде и в
рамках ГАМП свидетельствуют результаты
исследования National Overactive Bladder
Evaluation (NOBLE), проведенного в 2001
году в США и основанного на телефонном
опросе 5204 респондентов старше 18 лет [12].
В ходе исследования симптомы ГАМП вы-
явлены у 16,9% опрошенных женщин и 16,0%
мужчин, причем, их распространенность
возрастала с возрастом опрошенных [12].
Негативное влияние любых СНМП у обоих
полов на качество жизни, по данным ряда ис-
следований, существенно более выраженное,
чем, например, влияние сахарного диабета 2
типа или артериальной гипертензии [12]. В
США ГАМП является одним из самых рас-
пространенных хронических заболеваний,
т.к. показатели его распространенности (16-
17%) превосходят или равны аналогичные
показатели для сахарного диабета (6%) и для
депрессии (20%) [11, 13]. 

С учетом выше сказанного, CНМП
должны рассматриваться не только как сово-
купность разнообразных клинических про-
явлений дисфункции мочевого пузыря,
предстательной железы или уретры вслед-
ствие первичных патологических процессов
в них, но и как результат вторичных наруше-
ний иннервации, кровоснабжения и метабо-
лизма пузырно-простатически-уретрального
комплекса системного характера. В этом
предлагаемом нами определении понятия
СНМП, отличающемся от его традиционных
симптоматических трактовок, отражена со-
временная сущность СНМП. Поэтому мы
убеждены, что наше определение понятия
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СНМП является патогенетическим по сути,
и между различными механизмами развития
СНМП существуют сложные патогенетиче-
ские взаимоотношения, ключевыми из кото-
рых, по нашему мнению, являются гормо-
нально-метаболические факторы, способные
индуцировать и способствовать прогресси-
рованию любых СНМП у обоих полов даже
в отсутствие заболевания мочевого пузыря,
предстательной железы или уретры. В совре-
менной популяции людей независимо от ген-
дерных особенностей наблюдается неуклон-
ный рост ожирения, сахарного диабета 2
типа, метаболического синдрома, которые
протекают в условиях дефицита половых
гормонов как у мужчин, так и у женщин и
имеют четкие тенденции к усугублению в
связи с возрастом [14]. Одной из распростра-
ненных теорий старения является гормо-
нальная теория В.И. Дильмана (1984),
согласно которой возрастной дефицит гор-
монов, прежде всего половых стероидов у
обоих полов, является наиболее существен-
ным изменением метаболизма, способствую-
щим более быстрому старению индивидуума
[15]. Мочеполовая система у мужчин и жен-
щин является гормонозависимой, поэтому
совершенно очевидно, что возраст-ассоции-
рованные СНМП с большой долей вероятно-
сти могут рассматриваться как «урологичес-
кая маска» дефицита половых гормонов [3].

ОБЩИЕ АСПЕКТЫ 

НЕЙРОФИЗИОЛОГИИ И 

НЕЙРОЭНДОКРИНОЛОГИИ

НИЖНИХ МОЧЕВЫХ ПУТЕЙ

Согласно классической концепции
нейрофизиологии, иннервация мочевого пу-
зыря осуществляется посредством ЦНС и
периферической (автономной) нервной си-
стемы [16,17]. Последняя участвует в конт-
роле за мочеиспусканием посредством
симпатической и парасимпатической иннер-
вации. Клетки симпатической нервной си-
стемы располагаются в паравертебральных
ганглиях T10–L2. Их нейроны затем подхо-
дят через подчревное сплетение к тазовым
нервам. Указанные нервы контролируют у
женщин  процеccы накопления мочи в моче-
вом пузыре  посредством воздействия ме-
диатора норадреналина на три класса
адренорецепторов – α-1, α-2 и b [18]. α-1–
адренорецепторы  подразделяют на три под-
типа: α-1A (ранее известный как  α-1C), α-1B
и  α-1D. Четвертый подтип, известный как
α-1L, характеризуется низким сродством к
празозину (остальные подтипы имеют высо-
кое сродство к празозину) и может представ-
лять собой  конформационный вариант
адренорецептора α-1A [16, 19].  α–адреноре-

цепторы в значительном количестве сосре-
доточены в области шейки мочевого пузыря
и проксимальной уретры, и их активность
определяет тонус гладких мышц в этой обла-
сти. Кроме того, подтип α-1D  представлен в
небольшом количестве в детрузоре [19].
Преобладающим типом адренорецепторов в
детрузоре являются β-адренорецепторы, ко-
торые участвуют в его расслаблении (адапта-
ции) и поддержании низкого внутрипузыр-
ного давления в фазу накопления  [19].  Важ-
нейшими  компонентами эффектов парасим-
патической нервной системы на нижние
мочевые пути являются мускариновые ре-
цепторы (М-холинорецепторы 5 типов), по-
стганлионары которых работают на ацетил-
холине и обеспечивают как трофику  и мета-
болизм мочевого пузыря и уретры,  так и си-
нергические  взаимодействия с  адренерги-
ческими структурами, обеспечивая так  на-
зываемое пластическое моделирование мо-
чеиспускания, т.е., способность нижних
мочевых путей нормально функционировать
в любых условиях и при любой функцио-
нальной нагрузке  [16, 19].

Результаты исследований показы-
вают, что половые гормоны способны мо-
дулировать функции нейрорецепторного
аппарата мочевого пузыря как у мужчин
(андрогены), так и у женщин (эстрадиол,
прогестерон, андрогены) [16,19]. При этом
у женщин эффекты эстрадиола реали-
зуются через его воздействие преимуще-
ственно на α-адренорецепторы, а прогес-
терона – на β-адренорецепторы, соответ-
ственно [16]. Все структуры урогениталь-
ного тракта у мужчин, включая нижние
мочевые пути и предстательную железу, яв-
ляются андрогенозависимыми [20-22]. Ре-
цепторы к андрогенам были обнаружены в
большом количестве в клетках эпителия
уретры и мочевого пузыря [23]. Показана
роль тестостерона и его метаболитов в под-
держании рефлекторных путей тазовой
части автономной нервной системы, в част-
ности, ответственных за накопление мочи
в мочевом пузыре [24]. Кроме того,
имеются подтверждения прямого влияния
тестостерона на экспрессию генов в нейро-
нах и его влияния на постсинаптические
негеномные рецепторы, подавляющие со-
кращение детрузора у мужчин [24, 25]. 

В женском организме, кроме рецепто-
ров к эстрогенам и прогестерону, также
имеются рецепторы к андрогенам, которые
присутствуют практически во всех органах и
тканях: центральной нервной системе, коже,
костной ткани, сосудах, жировой ткани, в
гладкой и поперечно-полосатой мускулатуре
(в том числе, и в мышцах тазового дна), а
также в нижних отделах урогенитального

тракта [26]. Кроме того, в женской мочепо-
ловой системе (клитор, парауретральные
ткани, уретра, влагалище и матка) на основе
экспериментальных исследований выявлена
экспрессия гена ФДЭ-5 типа и NO-синтаз, ос-
новной функцией которых является участие
в синтезе оксида азота NO и регуляции NO-
зависимой вазодилатации, иннервации, ме-
таболизма и энергетического обмена органов
урогенитального тракта [27]. Эти данные яв-
ляются обоснованием современного этапа
исследования эффективности ингибиторов
ФДЭ-5 типа при лечении женских сексуаль-
ных дисфункций, гинекологических забо-
леваний и урогенитальных расстройств,
включая СНМП. Известно, что половые гор-
моны у мужчин и у женщин в нижних моче-
вых путях выполняют важнейшие физио-
логические функции, главными из которых
являются:

• регуляция активности NO-син-
тазы (кровообращение, иннервации, кис-
лородное обеспечение тканей, метаболизм
и энергетический обмен); 

• эндотелий-зависимая вазодилята-
ция (кровообращение, иннервация); 

• эндотелий-независимая нейро-
нально-опосредованная вазодилятация
(кровообращение); 

• обеспечение тонуса и трофики мы-
шечных элементов детрузора («мышеч-
ный» каркас и тонус мочевого пузыря,
уретры, предстательной железы);

• синтез коллагена и эластина в свя-
зочном аппарате мочевого пузыря (колла-
геновый статус);

• обеспечение функционального со-
стояния уротелия (муцин, полисахариды,
предкоитальное увлажнение у женщин,
секреты половых придаточных желез у
мужчин и т.д.);

• поддержание местного иммуни-
тета (бактерицидный эффект мочи, сек-
рета предстательной железы, гликополи-
сахариды слизистой, Ig A, IgM);

• механизмы болевой рецепции и пер-
цепции посредством активной модуляции
болевых ощущений из нижних мочевых
путей и органов малого таза, опосредован-
ных синтезом оксида азота NO, эндогенных
опиатов, фактора роста нервных окончаний
(NGF) и рядя других биорегуляторных пеп-
тидов [14-16, 26-29]. 

По данным Ho MН. et al. андрогены
оказывают известный анаболический эф-
фект на скелетные мышцы, который опосре-
дован целым рядом механизмов (индук-
ция синтеза белка, модуляция трансфор-
мации плюрипотентных мезенхимальных
клеток в миоциты и т.д.) [30]. В мышцах та-
зового дна и нижних мочевых путях у 
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представителей обоих полов имеется огром-
ное количество андрогеновых рецепторов,
что делает эти группы мышц также высоко 
чувствительными к анаболическим эффек-
там андрогенов, в том числе, и у женщин.
Одним из общих механизмов такого универ-
сального влияния андрогенов на нижние
мочевые пути может быть участие тестосте-
рона в активации NO-синтаз и L-аргиназ, ак-
тивно участвующих в синтезе оксида азота
NO у обоих полов [30].

Видовая специализация сохраняется
благодаря постоянному действию гормонов,
осуществляющих экспрессию определенных
локусов генома, кодирующих синтез специа-
лизированных белков, пептидов и других со-
единений, характерных для данного вида
ткани [31]. Совершенно логичным послед-
ствием прогрессивного снижения силы, ча-
стоты и амплитуды гормональной секреции,
наблюдаемое при старении, является воз-
никновение видовой деспециализации кле-
ток гормонозависимых тканей с выпадением
их функции и развитие синдрома множе-
ственной морфофункциональной недоста-
точности [15]. На клеточном уровне этот
синдром будет проявляться отмиранием и
прогрессирующим уменьшением функцио-
нально активных клеток, превалирующим
развитием дистрофических, склеротических
и опухолевых процессов [31]. У мужчин и у
женщин по мере старения происходит изме-
нение функциональной активности многих
систем организма, среди которых эндокрин-
ная система не является исключением. Наи-
более значимые изменения касаются сниже-
ния секреции половых гормонов. У мужчин
и у женщин происходит снижение как эстро-
генов, так и андрогенов [32]. Согласно лите-
ратурным данным, последствия дефицита
половых гормонов для нижних мочевых
путей у обоих полов проявляются патомор-
фологическими дегенеративно-дистрофиче-
скими нарушениями во всех их структурных
элементах:

• снижением кровообращения в орга-
нах малого таза, в том числе, за счет индук-
ции тазового атеросклероза, что приводит к
гипоксии и ишемии органов мочеполовой
системы (дефицит вазодилатации – ишеми-
ческая болезнь таза и мочевого пузыря);

• уменьшением диаметра артерий
мочевого пузыря, снижением количества
мелких сосудов и истончением их стенки
(уменьшение плотности микроциркулятор-
ного русла);

• сходные изменения наблюдаются в
венах и венозных сплетениях влагалища у
женщин и предстательной железы и половом
члене у мужчин, а также в шейке мочевого

пузыря и венозных сплетениях малого таза
(хроническая венозная недостаточность
таза); 

• анатомо-функциональными нейро-
патическими и нейрорецепторными дегене-
ративно-дистрофическими нарушениями в
нижних мочевых путях, ведущих к сниже-
нию емкости мочевого пузыря [10, 16, 33].

Вот почему одной из ключевых тео-
рий возникновения возрастных нарушений
мочеиспускания у мужчин и женщин яв-
ляется теория ишемической гипоксии, веду-
щей к снижению резервуарной функции
мочевого пузыря, имеющая под собой гор-
мональную природу [3, 34]. И если у мужчин
данные нарушения связываются с дефици-
том андрогенов, то при рассмотрении дан-
ной проблемы у женщин возникают опреде-
ленные патофизиологические трудности, так
как в их урогенитальном тракте имеются ре-
цепторы как к андрогенам, так и эстроге-
нам/прогестинам. Поэтому требуется оценить
вклад каждого из классов половых гормонов
в патогенез нарушений мочеиспускания у
обоих полов.

ДЕФИЦИТ АНДРОГЕНОВ И

СНМП У МУЖЧИН

Возрастное изменение (старение) ги-
поталамо-гипофизарно-тестикулярной си-
стемы проявляется у мужчин снижением
секреции общего тестостерона, увеличением
уровня глобулина, связывающего половые
стероиды (ГСПС) в крови, снижением
уровня свободного тестостерона, а также из-
менением частоты и амплитуды секреции
лютеинизирующего гормона (ЛГ) в гипо-
физе, что в комплексе приводит к развитию
симптомов возрастного андрогенного дефи-
цита у мужчин [35]. Частота клинически вы-
раженного возрастного андрогенного дефи-
цита у мужчин старше 30-летнего возраста
варьирует от 7% до 30 % и с возрастом уве-
личивается [35]. Одновременно с увеличе-
нием частоты андрогенного дефицита в
мужской популяции увеличивается частота
СНМП и ДГПЖ, что является подтвержде-
нием их единой гормональной природы, свя-
занной с дефицитом андрогенов. Роль
дефицита тестостерона в происхождении
СНМП у мужчин может считаться на сего-
дняшний день абсолютно доказанной, а ос-
новные механизмы такого влияния связаны
с физиологическими эффектами андрогенов
в мужском урогенитальном тракте:

• дефицит тестостерона – триггер для
активации системы простатических 5-α-
редуктаз, которые общепризнанно индуци-
руют простатическую железистую пролифе-

рацию (обструктивный компонент ДГПЖ)
[1, 3];

• дефицит тестостерона приводит к
уменьшению синтеза в предстательной же-
лезе андростендиола – основного природ-
ного блокатора α-адренорецепторов пузыр-
но-простатического сегмента, что приводит к
повышению тонуса нижних мочевых путей
вследствие стимуляции α1-адренорецепторов
(ирритативный компонент ДГПЖ) [36-38]; 

• дефицит тестостерона – это дефицит
оксида азота NO [39,40]. Имеются сообще-
ния о снижении NO-зависимой иннервации
предстательной железы на фоне более низ-
ких уровней NO и NOS-активности в тран-
зиторной зоне предстательной железы [41].
Это может приводить к усилению пролифе-
рации гладких мышц, увеличению предста-
тельной железы и последующим СНМП [41].
Кроме того, распределение eNOS и nNOS го-
ворит, что NO является важнейшим регуля-
тором региональной простатической гемо-
динамики [42, 43]; 

• дефицит тестостерона и оксида азота
NO – это эндотелиальная дисфункция (нару-
шение эндотелиально-зависимой вазодила-
тации, являющейся результатом снижения
биоактивности оксида азота NO, его повы-
шенного распада, нарушений в системе ан-
тиоксидантной защиты или нарушения
экспрессии эндотелиальной NO-синтазы)
[44, 45]. Снижение уровня тестостерона,
либо уменьшение ароматизации тестосте-
рона в эстрадиол может привести к наруше-
нию функционирования эндотелиальной
NO-синтазы и дефициту NO [46]. Таким об-
разом, нарушение функционирования эндо-
телия сосудов ведет к возрастным наруше-
ниям мочеиспускания;

• дефицит тестостерона – это наруше-
ние гладкомышечной контрактильности
мышц предстательной железы на фоне не-
адекватного поступления ионов кальция в
клетки [47]. Оксид азота NO препятствует
сокращению мочевого пузыря, приводящего
к гиперактивности мочевого пузыря [48, 49]. 

Анализируя данные 260 мужчин стар-
ше 60 лет в ходе исследования NHANES III,
Rohrmann S. et al. отметили, что высокий
уровень эстрогенов, нарушение соотноше-
ния «Эстрадиол/Тестостерон» так же, как и
низкий уровень андростендиола глюкоро-
нида (метаболит 5-α-дигидротестостерона)
были связаны с большим риском СНМП
[21]. У 70% мужчин с ДГПЖ, осложненной
острой задержкой мочеиспускания, имеется
пониженный уровень общего тестостерона
крови, который рассматривается как важ-
ный предиктор возможности восстановле-
ния самостоятельного мочеиспускания при



острой задержке мочеиспускания – наиболее
частом и грозном осложнении ДГПЖ [50]. У
мужчин с низким уровнем тестостерона са-
мопроизвольное восстановление самостоя-
тельного мочеиспускания на фоне острой
ишурии происходит реже, чем у больных с
нормальным уровнем тестостерона [50]. Не-
распознанный андрогенный дефицит может
быть причиной неэффективности стандарт-
ной терапии ДГПЖ α-1-адреноблокаторами
и М-холинолитиками, а в послеоперацион-
ном периоде ТУР или аденомэктомии рези-
дуальная дизурия также может быть
следствием сохраняющейся ишемической
цистопатии на фоне нераспознанного андро-
генного дефицита [51, 52]. Мультивариа-
ционный анализ из Physician’s Health Study
показал, что увеличенный уровень эстра-
диола был достоверно связан с необходи-
мостью хирургического лечения ДГПЖ у
мужчин с низким уровнем тестостерона
и/или 5-α-дигидротестостерона [43]. Korit-
siadis G. et al. проанализировали результаты
ТУР и надлобковой простатэктомии у 25
больных ДГПЖ на фоне андрогенного де-
фицита, и нарушений уродинамики. Ав-
торы показали значительные обратные
корреляции между значениями тестосте-
рона и детрузорным давлением в конце мо-
чеиспускания и на максимальной скорости
потока мочи (Qmax) [20]. Кроме того, они
отметили, что функциональная активность
детрузора мочевого пузыря напрямую за-
висела от уровня тестостерона в крови [20].
Chang IH. et al.  после обследования 278 па-
циентов (средний возраст 62 года) с СНМП
установили, что расчетный свободный те-
стостерон находился в достоверной обрат-
ной связи с выраженностью СНМП по
шкале IPSS-QL после поправки на возраст,
объемом предстательной железы, уровенем
С-реактивного белка и инсулина крови. Де-
фицит свободного тестостерона ассоцииро-
вался с более выраженными СНМП [53].
Выявлена обратная связь между уровнем
С-реактивного белка, инсулина, общего и
биодоступного тестостерона крови. Дефицит
тестостерона является важным патофизио-
логическим механизмом патогенеза СНМП
и метаболического синдрома у мужчин [53].
Степень выраженности СНМП/ноктурии у
мужчин достоверно связана с возрастом и
уровнем общего тестостерона крови, а уро-
вень общего тестостерона крови достоверно
ниже у пациентов с четырьмя и более эпизо-
дами ноктурии [54]. Таким образом, дефи-
цит тестостерона является неблагоприят-
ным гормонально-метаболическим при-
знаком, маскирующим под различными
СНМП как начало простатической проли-

ферации с постепенным ее исходом в кли-
ническую ДГПЖ, так и начало ишемиче-
ской гипоксии мочевого пузыря с посте-
пенным исходом ее в тяжелую ишемиче-
скую цистопатию с ноктурией, резистент-
ную к стандартному лечению. Ответ на
вопрос о характере терапии в данной ситуа-
ции кажется логичным и закономерным:
коррекция дефицита андрогенов у мужчин
может рассматриваться как патогенетиче-
ская терапия СНМП, независимо от нали-
чия или отсутствия урологических забо-
леваний нижних мочевых путей, а также
как ранняя профилактика указанных забо-
леваний. 

КОРРЕКЦИЯ ДЕФИЦИТА 

АНДРОГЕНОВ У МУЖЧИН КАК

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ 

ФАРМАКОТЕРАПИЯ СНМП

Накапливающиеся данные последних
лет указывают на высокую эффективность и
патогенетическую целесообразность коррек-
ции андрогенного дефицита при лечении как
СНМП/ДГПЖ, так и любых других СНМП,
не связанных с ДГПЖ, включая ноктурию.
Haider А. et al. при лечении гипогонадных
мужчин с СНМП (средний возраст 59,5 лет)
тестостерона ундеканоатом выявили суще-
ственное уменьшение балла симптоматики
СНМП по шкале IPSS-QL и объема остаточ-
ной мочи после 9 месяцев терапии [55].
Kalinchenko S. et al. оценили результаты 
26-недельной андрогенной терапии у 30
мужчин (средний возраст – 51 год) с гипого-
надизмом и СНМП (10 больных лечили
гелем тестостерона, 20 больных – тестосте-
рон-ундеканоатом). К окончанию курса
лечения авторы отметили существенное
уменьшение дизурической симптоматики
(по шкале IPSS-QL) в обеих группах [56].
Amano T. et al. при лечении 41 пациента 
с симптомами возрастного андрогенного
дефицита (ВАД) препаратами тестосте-
рона в течение 3 месяцев установили, что
андроген-заместительная терапия (АЗТ) яв-
ляется эффективной не только в отношении
ЭД и симптомов ВАД, но и СНМП у мужчин
с ВАД [ 57]. В экспериментальных моделях
ДГПЖ показано, что назначение тестосте-
рона способствовало уменьшению степени
альтерации ткани железы и уровня хрониче-
ского воспаления [58]. При этом соотноше-
ние «Тестостерон/Эсстрадиол» отрицатель-
но коррелировало с простатическим фибро-
зом и ишемией. Таким образом, андрогены
защищают предстательную железу от гипо-
ксии, фиброза и воспаления в условиях ме-
таболического синдрома, которые играют

существенную роль в прогрессировании
СНМП/ДГПЖ [58]. По мнению Shigehara K.,
тестостерон оказывает влияние на функцио-
нальное состояние автономной нервной си-
стемы, дифференцировку гладкомышечных
элементов детрузора мочевого пузыря, син-
тез оксида азота, активность системы «ФДЭ-
5 типа/Rho-киназы», уровень тазового кро-
вообращения. Поэтому андрогены могут
рассматриваться как перспективные препа-
раты для терапии СНМП у мужчин с ВАД
[59]. С учетом особенностей простатической
трансформации тестостерона (в 5-α-ДГТ или
эстрадиол 17β) следует рассматривать роль
данных метаболитов в простатической ги-
перплазии одновременно, и с этой точки
зрения перспективными препаратами для
терапии СНМП/ДГПЖ могут стать селек-
тивные модуляторы эстрогеновых и андро-
геновых рецепторов (SERMs)[60]. 

Наши собственные клинические дан-
ные последних лет также свидетельствуют
о целесообразности, необходимости и без-
опасности назначения препаратов тесто-
стерона при лечении СНМП/ДГПЖ, в том
числе у больных с возрастным андроген-
ным дефицитом и метаболическим синдро-
мом [61-63]. Терапия андрогенами в дан-
ном случае способствует не только норма-
лизации уровня эндогенного тестостерона
в крови и, соответственно, стабилизации
процесса простатической гиперплазии, но
и ликвидации негативных половых эффек-
тов ингибиторов 5-α-редуктазы как един-
ственной группы патогенетических пре-
паратов для лечения ДГПЖ, которые спо-
собны достоверно уменьшать размеры
предстательной железы при данном забо-
левании [64]. Кроме того, восполнение де-
фицита тестостерона благоприятно сказы-
вается на результатах комплексной терапии
не только ДГПЖ, но и метаболического
синдрома у мужчин [65].

ДЕФИЦИТ АНДРОГЕНОВ 

И СНМП У ЖЕНЩИН

Принято считать, что возрастные на-
рушения мочеиспускания у женщин могут
быть объяснены усугубляющимся дефици-
том женских половых гормонов [66, 67]. Од-
нако клиническая картина климактери-
ческого синдрома характеризуется широ-
кой вариабельностью проявлений, поэтому
не все урогенитальные расстройства в пе-
рименопаузе и менопаузе могут быть объ-
яснены недостаточным эффектом эстро-
генов. В патогенезе СНМП у женщин одно 
из ключевых мест занимает дефицит андро-
генов [68, 69]. С возрастом у женщин 
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происходит значительное снижение как
эстрогенов, так и андрогенов [32, 68]. Так,
уровень общего и свободного тестостерона,
андростендиона и дегидроэпиандростерона
(ДГЭА) в 45-летнем возрасте составляет в
среднем 50%, в 60-летнем — около 30%, в
70-летнем — 10% от уровня этих гормонов
у 20-летних женщин [70, 71]. Дефицит анд-
рогенов, которому у женщин практически
не уделяется внимания, оказывает негатив-
ное влияние на все органы и системы орга-
низма, в том числе и на мочеполовую
систему. Снижение андрогенов, также как
и возрастной дефицит эстрогенов, коррели-
рует с развитием симптоматики цистоурет-
ральной и вагинальной атрофии. До
последнего времени андрогены у женщин
рассматривались лишь как причина раз-
личных метаболических и функциональ-
ных нарушений, однако их роль в женском
организме по-прежнему до конца не из-
учена. На примере синдрома поликистоз-
ных яичников (СПКЯ) хорошо известно,
что повышенный уровень андрогенов часто
коррелирует с ановуляцией, бесплодием, а
также нарушениями жирового и углевод-
ного обмена [72]. В тоже время антиандро-
генная терапия не решила этих проблем
[73,74]. Андрогены большинством клини-
цистов воспринимаются как «мужские» по-
ловые гормоны, но так ли это? В последнее
десятилетие активно стали изучаться анд-
рогендефицитные состояния у женщин, ко-
торые могут приводить к ухудшению
качества жизни и сексуальным расстрой-
ствам [75-77]. В настоящий момент дока-
зано влияние андрогенов на либидо и
ощущение благополучия у женщин [78-80].
Однако, их роль в генезе нарушений моче-
испускания (СНМП) остается недоста-
точно изученной. 

Недавние исследования показывают,
что ноктурия чаще встречается у женщин с
изолированным дефицитом андрогенов
или со смешанной формой гормональных
нарушений (одновременный дефицит
эстрогенов и андрогенов) [69]. При обсле-
довании 140 женщин с синдромом полики-
стозных яичников выявлены достоверные
положительные корреляции не только
между уровнем тестостерона крови и сте-
пенью выраженности СНМП по опроснику
PUFq, но и уровнем тестостерона и выра-
женностью ургентности мочеиспускания,
ноктурии и тазовой/мочепузырной болью
[81]. Механизм действия андрогенов на
нижние отделы урогенитального тракта у
женщин до настоящего времени оконча-
тельно не изучен. Pessina М. et al. устано-
вили, что кровоснабжение влагалища у
крыс значительно улучшалось после введе-

ния эстрадиола, но не тестостерона, в то
время как под действием тестостерона про-
исходили значительное восстановление и
миелинизация атрофированных нервных
волокон, чего не отмечалось в ответ на вве-
дение эстрадиола [82]. В противополож-
ность этому Traish АМ. et al. установили,
что назначение тестостерона крысам после
овариоэктомии приводило к улучшению
кровоснабжения влагалища, при этом уро-
вень эстрадиола не увеличивался даже при
супрафизиологических концентрациях, что
свидетельствовало об отсутствии аромати-
зации тестостерона и воздействии его не-
посредственно на андрогенные рецепторы
слизистой нижних отделов урогениталь-
ного тракта [83]. Параллельно с этим суще-
ствуют клинические исследования, которые
указывают на релаксирующее действие те-
стостерона на кровеносные сосуды у жен-
щин в постменопаузе, при этом показано,
что тестостерон может влиять на вазодила-
тацию как эндотелий-зависимым (опосре-
дованно, через увеличение синтеза/выброса
оксида азота), так и эндотелий-независи-
мым путем [84]. 

КОРРЕКЦИЯ ДЕФИЦИТА 

АНДРОГЕНОВ У ЖЕНЩИН 

КАК КОМПОНЕНТ 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ 

ФАРМАКОТЕРАПИИ СНМП

В настоящее время общепринятой
считается точка зрения, что причиной раз-
вития урогенитальных нарушений в пери-
и постменопаузе является прогрессирую-
щий дефицит эстрогенов. Рецепторы к
эстрогенам широко представлены в ниж-
них отделах мочеполового тракта. Эстро-
гены оказывают трофическое действие на
эти ткани, главным образом, за счет акти-
вации синтеза синтазы оксида азота (NO-
синтазы) — основного эндогенного вазо-
дилататора [85]. Несмотря на то, что эстро-
гензаместительная терапия оказывает вы-
раженное положительное влияние на
клинические проявления урогенитальных
атрофических изменений, у достаточно
большой (30–40%) части таких больных си-
стемная заместительная гормональная те-
рапия (ЗГТ) неэффективна [86,87]. Это
требует поиска новых методов лечения на-
рушений мочеиспускания у женщин в по-
стменопаузе, поскольку нарушения моче-
испускания — серьезная клиническая про-
блема и важная причина, приводящяя к по-
тере трудоспособности. При неэффектив-
ности системной ЗГТ обычно назначают до-
полнительную местную терапию эстрио-
лом, основным биологическим эффектом

которого является трофическое воздей-
ствие на нижние отделы урогенитального
тракта, однако даже при таком подходе у
значительной части пациенток проблемы
сохраняются. 

В последнее десятилетие в научном
мире постоянно растет интерес к изучению
роли дефицита андрогенов и его коррекции
у женщин. Андрогены могут оказывать воз-
действие на слизистую влагалища как через
эстрогенные рецепторы путем ароматиза-
ции в эстрогены, так и непосредственно
через андрогенные рецепторы, эффективно
облегчая симптомы вагинальной атрофии,
что было показано в исследовании у жен-
щин, перенесших мастэктомию по поводу
рака молочной железы и получавших ваги-
нально крем с тестостероном в сочетании с
ингибиторами ароматазы, полностью ис-
ключающими ароматизацию тестостерона
в эстрадиол [88]. Ряд пилотных и экспери-
ментальных исследований показали эффек-
тивность применения андрогенных пре-
паратов — ДГЭА (Прастерон) и тестосте-
рона у постменопаузальных пациенток с
сексуальными нарушениями и урогени-
тальными расстройствами [88-91]. Кроме
того, по мнению Maia H. et al. , терапия те-
стостероном может быть эффективна для
профилактики пролапса гениталий у жен-
щин в постменопаузе за счет увеличения
мышечной массы и силы мышц тазового
дна и замедления деградации коллагена в
связочном аппарате органов малого таза
[92]. В лабораторных моделях самок со
стрессовым недержанием мочи (СНМ) по-
казано, что назначение им тестостерона
оказывает благоприятное влияние на ана-
томо-функциональное состояние тазового
дна, что подтверждено гистопатоморфоло-
гическими исследованиями, и уменьшает
степень выраженности СНМП [93]. Cayan
F. et al. в экспериментальном исследовании
на самках крыс, подвергшихся овариэкто-
мии, выявили у них существенные наруше-
ния функции мочевого пузыря, а при
добавлении к терапии эстрогенами допол-
нительно препаратов тестостерона отмеча-
лось более выраженное увеличение
мышечной массы детрузора и улучшение
коллагенового статуса мочевого пузыря по
сравнению с группой контроля [94]. Не-
смотря на то, что назначение препаратов
эстрогенов при выявлении менопаузальной
вульвовагинальной атрофии является об-
щепринятым методом лечения, в последнее
время в качестве перспективных средств
патогенетической терапии урогенитальных
симптомов у женщин многие авторы рас-
сматривают вагинальные формы ДГЭА и
тестостерона, имеющие ряд преимуществ,
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одним из которых является высокая кон-
центрация тестостерона, полученного в та-
зовой области при введении тестостерона
через слизистую оболочку влагалища [95,
96]. Часть этого тестостерона может дей-
ствовать через рецепторы к андрогенам,
стимулирующие синтез белка и приводить
к увеличению мышечной массы мышц та-
зового дна [92, 95, 96]. Это оказывает поло-
жительное влияние на механизмы не-
держания мочи, так как ослабление тазовых
мышц и связок вследствие дистрофических
изменений, причиной которых является
старение и дефицит половых гормонов, яв-
ляется основным механизмом, лежащим в
основе недержания мочи у женщин [30].
Тестостерон также оказывает противовос-
палительные эффекты, так как он подав-
ляет действие протеолитических фер=
ментов, таких как металлопротеиназа, свя-
занных с деградацией коллагена [97]. Так
как этот фермент вовлечен в механизм раз-
вития пролапса внутренних гениталий, вла-
галищное использование тестостерона
может оказаться эффективным способом
профилактики развития этого состояния
[98]. Применение трансдермального тесто-
стерона у женщин с целью лечения гипоак-
тивного расстройства сексуального же-
лания было одобрено в Европейском Союзе
летом 2007 года [26]. В настоящее время те-
рапия различных гинекологических заболе-
ваний и состояний андрогенными препа-
ратами используется в США, Европейском
Союзе, Великобритании, Бразилии и Ав-
стралии [26, 92]. 

Собственные исследования позво-
ляют сделать вывод, что применение тесто-
стерона у женщин в постменопаузе может
быть эффективным средством терапии
ноктурии и гиперактивного мочевого пу-
зыря как на фоне применения системной
ЗГТ эстроген-гестагенными препаратами,
так и без нее [99,100]. У пациенток со стрес-
совым недержанием мочи терапия андроге-
нами может незначительно уменьшать
частоту эпизодов, но в целом существенно
не влияет на проявления этого заболева-
ния. Кроме нормализации функций мо-
чеиспускания тестостерона ундеканоат по-
ложительно влияет на настроение и рабо-
тоспособность пациенток, значительно
улучшая качество жизни [100]. Учитывая
ключевой вклад половых гормонов в нару-
шения мочеиспускания и ноктурию у жен-
щин, разные типы течения перименопаузы
и разные жалобы, пациенткам должна про-
водиться заместительная гормональная те-
рапия с учетом данных особенностей. Так,
пациентки с клинически и лабораторно
подтвержденным дефицитом андрогенов

не должны получать препарат ЗГТ с анти-
андрогенными свойствами, в связи с тем,
что ряд жалоб (ожирение, снижение ли-
бидо, мышечная гипотония, ноктурия и
др.), обусловленных дефицитом андроге-
нов, могут только усугубиться [69,100] . В
тоже время, при сохраненной секреции
андрогенов, назначение препаратов с анд-
рогенной активностью может привести к
нежелательным явлениям андрогенизации:
рост волос на лице, повышенная сальность
кожи, чрезмерно повышенное либидо, при-
бавка мышечной массы [69] . При выборе
препаратов для ЗГТ у женщин необходимо
учитывать индивидуальные особенности
каждой конкретной пациентки, основыва-
ясь на показатели ее гормонального про-
филя. При дефиците андрогенов у жен-
щины с ноктурией следует подбирать пре-
параты для ЗГТ с минимальным негатив-
ным эффектом на андрогеновый статус.
Препараты, содержащие дидрогестерон,
обладают нейтральным эффектом в отно-
шении андрогенного статуса женщины, не
оказывая ни андрогенного, ни антиандро-
генного действия и не способны усугублять
симптомы, вызванные снижением уровня
тестостерона у пациенток (например,
СНМП/нокутрия), у которых менопауза
протекает с дефицитом, и эстрогенов и де-
фицитов андрогенов [69, 100]. Таким обра-
зом, на сегодняшний день имеются данные,
что андрогены у женщин могут оказывать
положительное влияние на различные ор-
ганы и системы, в том числе, на выражен-
ность СНМП/ноктурию, однако, отсутст-
вие в нашей стране сертифицированных
для женщин препаратов тестостерона не
позволяет их широко применять в урогине-
кологической практике. С другой стороны,
доказательных исследований по эффектив-
ности терапии андрогенами СНМП/нокту-
рии у женщин в доступной нам литературе
пока крайне мало. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время не вызывает со-
мнений, что диагностика и лечение СНМП
являются междисциплинарной и комплекс-
ной проблемой как у мужчин, так и у жен-
щин. При учете гормонозависимости всех
структур урогенитального тракта у обоих
полов следует признать ключевую роль по-
ловых гормонов в обеспечении всех его
функций в целом и нормального анатомо-
функционального состояния нижних моче-
вых путей, в частности. Не вызывает
сомнений роль дефицита половых гормо-
нов в патогенезе возраст-ассоциированных
СНМП у мужчин и женщин. При этом,

если роль андрогенного дефицита в пато-
генезе многих урологических и соматиче-
ских заболеваний индукторов СНМП у
мужчин к настоящему времени доста-
точно хорошо изучена и продолжает ак-
тивно исследоваться в связи с перспек-
тивностью данного научно-практического
направления, то применительно к женщи-
нам существующая долгие годы концеп-
ция преимущественной роли дефицита
эстрогенов в развитии СНМП уже требует
своего иного переосмысления. Тема анд-
рогенного дефицита у женщин, в том
числе, с позиций СНМП – новая и слож-
ная, не только потому, что некоторые
симптомы дефицита андрогенов могут
быть схожи с симптомами дефицита
эстрогенов, поэтому об андрогенной недо-
статочности у женщин принято говорить
только при адекватном уровне эстрогенов,
но и потому, что существуют определен-
ные проблемы в лабораторной диагно-
стике андрогенного дефицита, которые в
последнее время, правда, практически
ликвидированы в связи с появлением
новых ультраточных методов определе-
ния тестостерона – масс-спектрального
мультистероидного анализа, который уже
доступен в рутинной практике. Терапия
андрогенами имеет большие потенциаль-
ные возможности применения у женщин.
Появление новых андрогенных препара-
тов, лишенных гепатотоксичности и отри-
цательного влияния на липидный спектр
крови, а так же неэффективность эстро-
генной и эстроген-гестагенной терапии у
женщин при некоторых заболеваниях и
состояниях заставляют искать новые под-
ходы к гормональной терапии. Вместе с
тем не определены границы безопасности
при длительном применении андрогенов,
отсутствуют алгоритмы их назначения
при различной гинекологической патоло-
гии, что делает эту тему актуальной и вы-
зывает большой научный и практический
интерес. Вместе с тем, имеющиеся в литера-
туре последних лет результаты немного-
численных клинико-экспериментальных
исследований позволяют утверждать, что
андрогенный дефицит у обоих полов – это
клинико-патофизиологическая реальность,
которая проявляется неспецифическими
СНМП. Этот аспект междисциплинарной и
комплексной проблемы СНМП пока не яв-
ляется клинически востребованным, но
именно в решении задач андрогенного де-
фицита у мужчин и женщин можно увидеть
будущее патогенетической терапии любых
нарушений мочеиспускания, которые резко
снижают качество жизни представителей
обоих полов.
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Резюме:
В обзорной статье на основе современных литературных данных и результатов собственных исследований рассматривается один из

наименее изученных в отечественной литературе аспектов патофизиологии симптомов нижних мочевых путей (СНМП), связанный с ролью
мужских половых гормонов (андрогенов) в их патогенезе у мужчин и женщин. С возрастом отмечается выраженный рост частоты СНМП
и ноктурии в популяции независимо от пола, и одним из ключевых механизмов является возрастной дефицит половых гормонов, способ-
ствующий развитию гипоксической ишемии мочевого пузыря. Роль дефицита андрогенов в патогенезе мужских СНМП/ноктурии в на-
стоящее время достоверно доказана. В противоположность этому, женские возраст-ассоциированные СНМП/ноктурия традиционно
связываются лишь с дефицитом эстрогенов, однако, терапия эстрогенами не способна их ликвидировать так же эффективно, как терапия
андрогенами у мужчин. Авторская концепция, подтвержденная собственным клиническим опытом и пока немногочисленными зарубеж-
ными исследованиями, состоит в том, что дефицит андрогенов у женщин является таким же возраст-ассоциированным эндокринологиче-
ским феноменом, как аналогичный дефицит у мужчин, который приводит к формированию гипоксической цистопатии и СНМП/ноктурии. 

Эффективная патогенетическая терапия СНМП/ноктурии у обоих полов должна основываться на гормонозаместительной терапии,
которая должна назначаться по результатам гормонального исследования как можно раньше. У мужчин стабилизация и ликвидация СНМП
происходит на фоне андрогенозаместительной терапии. При лечении СНМП у женщин необходимо учитывать возможность наличия у
них как дефицита эстрогенов, так и дефицита андрогенов (по отдельности или в сочетании) и проводить корригирующую гормональную
фармакотерапию соответствующими препаратами.
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