
592/2007

СС
редняя продолжительность жизни в развитых
странах в XX веке увеличилась с 49 до 79 лет, а к
2010 г. составит 85 лет [1]. Численность же муж-

ского населения в мире в возрасте свыше 65 лет по
сравнению с 1900 г. увеличилось в 7 раз [2].

Начиная с 30–40-летнего возраста у мужчин проис-
ходит постепенное снижение уровня половых гормонов
[3]. Примерно у 7% мужчин от 40 до 50 лет имеется
дефицит андрогенов, а среди лиц старше 80 лет – уже у
35%. В США дефицитом андрогенов страдают почти 
5 млн человек;  заместительную терапию при этом
получают лишь 5% из них. [4]. Снижение половой фун-
кции сказывается не только на качестве жизни, но и на
продолжительности жизни мужчин. При наблюдении
за 128 женатыми мужчинами выяснилась корреляция
летальности с ранним прекращением сексуальной
жизни [5]. С увеличением продолжительности жизни
чаще встречается и соматическая патология. 

В связи с этим особую актуальность приобретает
проблема нарушения половой функции у больных,
страдающих хроническими заболеваниями, и прежде
всего сахарным диабетом (СД). По данным ВОЗ, на
планете насчитывается около 180 млн больных СД [6],
а в Российской Федерации – почти 8 млн. На долю
пациентов с СД приходится более 40% случаев поло-
вых нарушений [7, 8]. При 10-летнем наблюдении за
1709 мужчинами в возрасте 40–70 лет была выявлена
четкая корреляция между низкими уровнями свободно-
го тестостерона и риском развития инсулинорезистент -
ности и СД 2 типа [9–11]. По данным Stellato и соавт.
[12], риск возникновения эректильной дисфункции
(ЭД) при СД в 3 раза выше, чем в общей популяции.
При СД уровень тестостерона в сыворотке оказывает-
ся на 10–15% ниже, чем у здоровых людей того же воз-
раста [13]. Введение препаратов тестостерона таким
больным ведет к уменьшению инсулинорезистентности
и гиперинсулинемии [14]. 

Снижение уровня тестостерона при СД обусловлено
уменьшением числа клеток Лейдига (вследствие ухуд-
шения кровоснабжения тестикулярной ткани) и сниже-
нием на их поверхности числа рецепторов ЛГ. Секреция
ЛГ у таких больных находится в пределах нормы, что
говорит о нарушении механизма отрицательной обрат-
ной связи. Возможны также функциональные наруше-
ния секреции гонадотропинов [15]. 

Низкий уровень тестостерона при СД не связан со
степенью компенсации диабета. У тучных пациентов с
СД 2 типа причиной гипогонадизма может быть абдо-

минальный тип ожирения. Ароматаза жировой ткани
превращает андрогены в эстрогены, которые пода-
вляют секрецию как ГнРГ, так и ЛГ. ЭД представляет
собой дисбаланс между продукцией вазодилатирующих
(NO, простациклин), ангиопротективных, протромбо-
тических и пролиферативных факторов [16, 17].
Дегидроэпиандростерон активизирует выработку эндо-
телиальной NO-синтетазы, которая способствует обра-
зованию из L-аргинина нитрата азота [18]. Влияние
экзогенного тестостерона на реактивность сосудов при
этом зависит от наличия сопутствующих заболеваний
[19]. Негативное влияние дефицита тестостерона на
компенсацию СД может быть опосредовано и через
дефицит NO, синтез которого при дефиците андроге-
нов резко снижен [20]. 

СД является также причиной вторичного остеопо-
роза (ОП), так как высокий уровень глюкозы усилива-
ет резорбцию кости остеокластами. В развитии ОП
играет роль и недостаток метаболитов витамина D
(вследствие сниженной секреции инсулина), а также
сам гипогонадизм [21].

Материалы и методы исследования

В исследовании приняли участие 92 пациента, 46 (1-я
группа) из которых получали «Андрогель» (трансдер-
мальная форма тестостерона) в дозе 5,0 мг. 46 пациен-
тов (2-я группа) получали тестостерон ундеканоат
(«Небидо») по 1000 мг за инъекцию; интервал между
первой и второй инъекциями составил 6 нед.
Последующие интервалы между инъекциями – 12 нед.
Возраст больных 1-й группы колебался от 56 до 71 года
(64±7,5 года), давность СД 2 типа – от 4 до 10 лет (6,7±3,9
года). У больных имел место абдоминальный тип ожи-
рения (ИМТ – 32±1,1 кг/м2), уровень HbA1c составлял в
среднем 9,1±0,7%. Одиннадцать пациентов получали
метформин в дозе 1500 мг/сут, 21 – препараты сульфо-
нилмочевины (9 – амарил в дозе 3 мг/сут, 12 – глибен-
кламид в дозе 14 мг/сут), 14 – комбинацию метформина
1000 мг и глибенкламида 10,5 мг/сут. 

Возразт больных 2-й группы колебался от 54 до 70
лет (62±7,8 года), давность СД 2 типа от 3 до 10 лет
(6,7±3,4 года). У этих больных также имел место абдо-
минальный тип ожирения (ИМТ – 33±1,4 кг/м2); уровень
HbA1c – 9,4±0,8%. Десять пациентов получали метфор-
мин в дозе 1500 мг/сут, 19 – терапию препаратами суль-
фонилмочевины (8 – амарил в дозе 3 мг/сут, 11 – глибен-
кламид в дозе 14 мг/сут), 17 – комбинацию метформина
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1000 мг и глибенкламида 10,5 мг/сут. Терапия перораль-
ными сахароснижающими препаратами на протяжении
исследования не менялась. В исследование не включа-
лись пациенты с анемией, нарушением функции печени и
почек, а также с недостаточностью кровообращения. 

Уровень общего тестостерона определяли на авто-
матическом полианализаторе «Vitros EСi» (Велико бри -
тания); использовали метод непрямой хемолюминис-
ценции с чувствительностью 0,03 нмоль/л. Параллельно
исследовали уровень глобулина, связывающего поло-
вые стероиды (ГСПС) на анализаторе «Delfia»
(Финляндия). Уровень свободного тестостерона опре-
деляли по номограмме [22]. 

Для исключения гипогонадотропного гипогонадизма
определяли уровни ЛГ, ФСГ и эстрадиола в сыворотке
крови (лаборатория гормонального анализа ЭНЦ (руко-
водитель – д.м.н. профессор Н.П. Гончаров)). Пробы
крови брали в 8 ч утра, натощак. Средний уровень ЛГ в
обеих группах составил 3,2±0,7 МЕ/л, ФСГ – 2,9±0,5
МЕ/л. Уровень ТТГ определяли на полианализаторе
«Vitros EСi», уровень PSA – методом полуколичествен-
ного анализа с помощью набора «Rapi Теst PSA Semi-
Quant». Средний уровень ГСПС составил в 1-й группе
41,2±10,4 пмоль/л, во 2-й группе – 45,8±13,6 пмоль/л.

Тяжесть ЭД определяли по Международному индек-
су эректильной функции. Средний балл эректильной
функции в 1-й группе составил 12,2±4,8 балла; во 2-й
группе – 13,1±5,0 баллов. Уровень депрессивного
состояния оценивался до и после исследования с
использованием шкалы депрессии Бека. Объем талии в
1-й группе составил 116,1±8,2 см, во 2-й группе –
114,4±7,3 см. Минеральную плотность кости (МПК)

определяли методом рентгеновской двухфотонней
абсорбциометрии дистальных костей предплечья на
аппарате DТХ 200 (корпорация Osteometer, Дания). 

При наличии клинических и лабораторных призна-
ков андрогенного дефицита низкая МПК выявлена в
85,2% случаев. Средний процент потери МПК составил
18,7±3,1; остеопороз выявлен у 28 (30,4%) исследуемых,
остеопения – у 39 (42,4%). 

Всем пациентам выполнено трансректальное УЗИ
предстательной железы двухплоскостным датчиком с
частотой 7,5 МГц. У 22 (47,8%) пациентов 1-й группы
объем предстательной железы составил 46,34±21,12 см3

(доброкачественная гиперплазия предстательной
железы – ДГПЖ). Во 2-й группе ДГПЖ обнаружена у
19 (41,3%) больных.

Результаты и их обсуждение

До начала терапии у всех пациентов выявлялось
снижение полового влечения, нарушение половой
функ ции, снижение работоспособности, слабость, сон-
ливость, утомляемость, депрессивные реакции. Индекс
ОБ/ОТ составил в 1-й группе 0,99±0,06 кг/м2, во 2-й груп-
пе 0,99±0,08 кг/м2). Концентрацию тестостерона в сыво-
ротке и эффективность терапии оценивали через 30, 90
и 180 дней от начала лечения. 

Динамика общего холестерина, триглицеридов,
ЛПНП, ЛПВП, гликированного гемоглобина и ИМТ на
фоне лечения препаратами тестостерона представлена
в табл. 1 и 2.

Независимо от получаемой терапии у всех пациен-
тов отмечено улучшение сексуальной активности,
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Таблица 1
Влияние терапии «Андрогелем» на индекс массы тела и показатели углеводного и липидного обмена

Показатели До начала терапии Через 30 дней Через 90 дней Через 180 дней
Общий тестостерон (нмоль/л) 8,9±1,3 15,3±2,7 17,9±1,9 15,1±2,6
Общий холестерин (ммоль/л) 6,9±1,2 6,1±1,1 5,7±1,2 5,6±0,6
Триглицериды (ммоль/л) 2,6±1,4 2,2±0,8 1,9±0,6 2,1±0,5
ЛПНП (ммоль/л) 4,1±1,1 3,4±0,7 3,0±0,5 3,0±0,4
ЛПВП (ммоль/л) 0,9±0,6 1,0±0,3 1,0±0,3 1,1±0,2
HbA1c (%) 8,4±0,7 Не оценивался 6,9±0,5 7,1±0,3
ИМТ (кг/м2) 32±1,1 30±1,0 29±0,7 29±0,4

Таблица 2
Влияние терапии «НЕБИДО» на индекс массы тела и показатели углеводного и липидного обмена

Показатели До начала терапии Через 30 дней Через 90 дней Через 180 дней
Общий тестостерон (нмоль/л) 8,1±2,0 15,6±3,1 15,4±2,2 16,3±1,4
Общий холестерин (ммоль/л) 7,1±1,4 6,3±1,2 6,0±1,2 5,7±0,9
Триглицериды (ммоль/л) 3,0±1,2 2,4±0,7 2,3±1,2 1,9±0,4
ЛПНП (ммоль/л) 4,2±1,2 3,5±0,7 3,1±0,3 3,0±0,4
ЛПВП (ммоль/л) 0,9±0,5 1,1±0,3 1,1±0,4 1,0±0,2
HbA1c (%) 9,3±0,8 Не оценивался 7,1±0,4 6,9±0,3
ИМТ (кг/м2) 33,0±1,4 32,5±0,9 30,3±0,8 30,0±0,7



повышение либидо, снижение общей массы тела и про-
цента жировой ткани. Объем талии в 1-й группе соста-
вил после 6-месячной терапии 110,3±11,2 см, во 2-й
группе – 112,4±9,1 см (р=0,0005 в обеих группах).
Индекс ОТ/ОБ снизился в 1-й группе с 0,99±0,06 до
0,97±0,06 кг/м2 (р=0,001), во 2-й группе с 0,99±0,08 до
0,97±0,05 кг/м2 (р=0,001). Средний уровень PSA в 1-й
группе незначительно возрос. Отмечены позитивные
сдвиги в липидном спектре и уровне гликированного
гемоглобина. Индекс эректильной функции увеличился
и составил в среднем в 1-й группе 20,1±5,3, а во 2-й груп-
пе – 19,8±5,8 балла. Средний уровень ГСПС после лече-
ния в обеих группах изменился слабо. Через 180 дней от
начала лечения у 63,5 % пациентов 1-й группы и 67,4% –
2-й группы отмечено увеличение плотности костной
массы на 0,25 SDS. Увеличение МПК произошло в 1-й
группе в среднем на 5,32% (р=0,003), а во 2-й группе – на
5,41% (р=0,003). Уровень депрессии снизился в 1-й группе
с 21 до 14 баллов, а во 2-й группе – до 11 баллов. Средние
размеры предстательной железы у пациентов с ДГПЖ в
обеих группах изменились незначительно. Обструкции
мочевых путей ни в одном случае не возникло.

В результате опросов выяснилось, что пациенты,
получающие «Андрогель», в силу забывчивости или
иных причин применяли его нерегулярно. Так, через 90
дней 6 (14,2%) пациентов, а через 180 дней – 11 (26,1%)

пациентов сообщили о нарушении режима терапии. 
У этих пациентов средний уровень общего тестостерона
после терапии оказался ниже, компенсация углеводно-
го обмена – хуже, а уровень депрессии снизился мень-
ше, чем у больных 2-й группы.

Выводы

1. Для лечения андрогенного дефицита у больных
СД 2 типа могут с успехом применяться оба препарата
тестостерона. Они позитивно влияют на липидный
спектр, массу тела, компенсацию СД, остеопороз, сексу-
альную функцию и настроение. Их применение эффек-
тивно, безопасно и существенно улучшает качество
жизни больных. 

2. В обязательное исследование больных СД 2 типа
необходимо включить определение уровня тестостеро-
на. Назначение заместительной гормональной андро-
генной терапии у мужчин с СД 2 типа и особенно с
сопутствующей ЭД следует рассматривать как одно из
звеньев патогенетической терапии. 

3. Пациенты, получающие терапию гелем тестосте-
рона, должны иметь более серьезную мотивацию.

4. Терапия препаратами тестостерона должна прово-
диться совместно со средствами компенсации углевод-
ного обмена.
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