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Введение
В начале пути изучения метабо-
лического синдрома ученые от-
метили, что сочетание повышен-
ного артериального давления, 
ожирения, сахарного  диабета и 
повышенного содержания хо-
лестерина в крови приводит 
к увеличению риска развития 
сердечно-сосудистой патологии. 
Определение этих четырех основ-
ных составляющих метаболиче-
ского синдрома послужило осно-
вой возникновения еще одно-
го названия МС – «смертельный 
квартет». Сегодня понятие МС 
включает гораздо больше, чем че-
тыре признака, которые легко ди-
агностируются с помощью лабо-
раторных и инструментальных 
методов исследования в ходе ру-
тинных методик лечебных учреж-
дений. 
Мужчины реже женщин поль-
зуются услугами медицинских 
служб, предпочитают вообще не 
обращаться за медицинской по-
мощью, часто умалчивают беспо-
коящие их проблемы, тем самым 
затрудняют своевременную диа-
гностику метаболического син-
дрома. Для практической меди-
цины важно раннее выявление 
МС, в связи с этим актуально вы-
деление группы риска, среди ко-
торой высока вероятность выяв-
ления МС. К группе риска отно-
сят пациентов, у которых выявля-
ются следующие нарушения: ги-
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Медицинским последствием научно-технического 
прогресса стал повсеместный рост числа 

пациентов, страдающих типичным «заболеванием 
цивилизации»  – метаболическим синдромом (МС). 

Согласно данным ВОЗ распространенность МС 
в индустриальных странах среди населения 

старше 30 лет составляет 10–20% [1, 2, 3, 4]. Ранее 
считалось, что метаболический синдром – это удел 

пациентов среднего возраста, преимущественно 
женщин. Однако проведенные многочисленные 

исследования, посвященные изучению МС, 
свидетельствуют о том, что среди лиц молодого 

возраста чаще болеют мужчины [5]. А отчетливый 
рост числа случаев метаболического синдрома 
у женщин отмечается в постменопаузальном 

периоде.
Ниже публикуются результаты проведенного 

авторами исследования по изучению роли 
метаболических отклонений как возможных 

факторов риска нарушения половой  функции 
и фертильности у мужчин с метаболическим 

синдромом и оценке эффективности 
применения метформина в сочетании 

с тестостеронзамещающей терапией при лечении 
мужчин репродуктивного возраста с МС.
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пертония, абдоминальное ожи-
рение, дислипидемия, сахарный 
диабет 2 типа, эректильная дис-
функция, храп (симптом, кото-
рый может сопровождать как ми-
нимум нарушение дыхания во 
сне, а также тяжелую форму син-
дрома апноэ во сне, что являет-
ся угрожающим состоянием для 
жизни).
В целом метаболический син-
дром приводит к раннему ста-
рению мужского организма, к 
 прогрессированию атеросклеро-
тического процесса. Известные 
патофизиологические механизмы 
поражения сердечно-сосудистой 
системы точно так же относятся 
и к пенильной сосудистой систе-
ме. Сосудистые нарушения в со-
четании с артериальной гипер-
тензией приводят к эндотелиаль-
ной дисфункции сосудов,  которая 
играет важную роль в патогенезе 
эректильной дисфункции. Кро-
ме того, важную роль в патогене-
зе эректильной дисфункции у па-
циентов с метаболическим син-
дромом играет снижение уровня 
тестостерона в связи с его избы-
точной ароматизацией в жировой 
ткани.
Таким образом, метаболический 
синдром у мужчин приводит не 
только к высокому риску разви-
тия сердечно-сосудистых заболе-
ваний, но и является фактором 
риска раннего возникновения 
эректильной дисфункции, сти-
мулирует раннее наступление ан-
дропаузы, тем самым значитель-
но ухудшая качество жизни дан-
ных пациентов.
Несмотря на огромное количе-
ство исследований в области изу-
чения МС, до сих пор недостаточ-
но изучено влияние метаболи-
ческих нарушений на состояние 
мужской репродуктивной систе-
мы [6]. Нарушение фертильности 
у мужчин репродуктивного воз-
раста с МС является важной ме-
дицинской и социальной пробле-
мой, поскольку данное состояние 
часто приводит к ухудшению ка-
чества жизни пациентов, увели-
чению количества бесплодных 
браков, малодетных семей, что 
может способствовать разводам и 
ухудшению демографических по-
казателей страны.

Целью проведенного авторами 
исследования явилось изучение 
роли метаболических отклоне-
ний как возможных факторов ри-
ска нарушения половой  функции 
и фертильности у мужчин с мета-
болическим синдромом и оценка 
эффективности применения мет-
формина в сочетании с тестосте-
ронзамещающей терапией при 
лечении мужчин репродуктивно-
го возраста с МС.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 
90  пациентов  мужского пола с 
МС в возрасте от 22 до 59 лет 
(средний возраст 33,7 ± 5,6 лет). 
Контрольную группу составили 
58  здоровых добровольцев. Про-
ведена оценка корреляционных 
взаимосвязей между антропоме-
трическими и лабораторными па-
раметрами.
Обследование включало сбор 
анамнеза, анкетирование по во-
просам питания и пищевого по-
ведения, антропометрию (рост, 
масса тела, окружность талии и 
бедер); вычисление индекса мас-
сы тела и отношения окружности 
талии к окружности бедер; опре-
деление количества жировой тка-
ни в организме с помощью ана-
лизатора жировых отложений в 
организме OMRON BF302 мето-
дом биоэлектрического сопро-
тивления тканей; измерение ар-
териального давления. Проводи-
лось изучение углеводного об-
мена – уровень глюкозы опреде-
лялся в капиллярной крови из 
пальца с помощью глюкометра 
«Глюкотренд» (фирма «Ф. Хофф-
манн – Ля Рош»), при проведении 
перорального глюкозотолерант-
ного теста (ПГТТ) для нагрузки 
использовалось 75 г глюкозы, са-
хар крови измерялся натощак, а 
также на 60-й и 120-й минуте по-
сле нагрузки – для интерпрета-
ции результатов использовались 
диагностические критерии ВОЗ 
(1998). Определение липидного 
профиля выполнено на автомати-
ческом биохимическом анализа-
торе SPECTRUM (фирма Ebbott); 
определение содержания лептина, 
С-пептида,  ФНО-а проводилось 
методом иммуноферментного 
анализа с помощью стандартных 

наборов. Для определения индек-
са ИР использовалась методика 
расчета ИР-НОМА (Homeostasis 
Model Assessment) по формуле: 
глюкоза натощак (ммоль/л) х ин-
сулин (мкЕД/мл)  /  22,5. Расчет 
индекса Caro проводился по фор-
муле глюкоза натощак (ммоль/л) / 
инсулин (мкЕД/мл). Уровень им-
мунореактивного инсулина опре-
делялся хемилюминесцентным 
методом на анализаторе Immulite. 
Определение уровня лютеинизи-
рующего (ЛГ), фолликулостиму-
лирующего (ФСГ) гормонов, про-
лактина (Прл), эстрадиола (Е2), 
тестостерона (Тобщ., св.) про-
водилось иммуноферментными 
методами в условиях  лаборато-
рии «Эфис». Особое внимание 
уделялось исследованию поло-
вой функции с изучением сексу-
ального анамнеза анкетировани-
ем с помощью опросника МИЭФ 
(Международный индекс эрек-
тильной функции,  International 
Index of Erectile Function – IIEF).  
Количественную оценку мужской 

копулятивной функции опреде-
ляли по шкале МКФ О.Б. Лора-
на и А.С. Сегала, определение по-
ловой конституции мужчин – по 
шкале векторного определения 
(Г.С. Васильченко, 1977). Опреде-
ление вибрационной и тактиль-
ной чувствительности полово-
го члена – с использованием ап-
парата «Вибротестер ВТ-002М». 
Функцию пенильных сосудов 

Нарушение фертильности 
у мужчин репродуктивного 
возраста с МС является важной 
медицинской и социальной 
проблемой, поскольку данное 
состояние часто приводит 
к ухудшению качества жизни 
пациентов, увеличению 
количества бесплодных браков, 
малодетных семей, что может 
способствовать разводам 
и ухудшению демографических 
показателей страны.
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Рис. 1. Уровень лептина в зависимости от массы  тела больных МС

оценивали методом регистрации 
постокклюзионных изменений 
диаметра периферических арте-
рий (метод основан на использо-
вании ультразвукового исследо-
вания полового члена с измере-
нием диаметра кавернозных ар-
терий у основания полового чле-
на до и после 5 мин компрессии 
манжетой); спермиологическое 
исследование включало макро- и 
микроскопический анализ эяку-
лята, осуществляемый согласно 
руководству ВОЗ (1992).
На втором этапе исследования 
для решения поставленных за-
дач пациенты с МС методом слу-
чайной рандомизации были раз-
делены на 3 группы: 1-я группа 
(сравнения) – пациенты, находя-
щиеся на гипокалорийном пита-
нии в сочетании с умеренной фи-
зической нагрузкой, не получаю-
щие медикаментозную терапию; 
во 2-й группе проводилась тера-
пия метформином; в 3-й группе 
проводилось лечение метформи-
ном в сочетании с тестостерон-
замещающей терапией.
Математическая обработка полу-
ченных данных проводилась с ис-
пользованием методов вариаци-
онной статистики, корреляцион-
ного и дискриминантного анали-
за. Доверительный интервал для 
средних величин вычислялся с 
заданным уровнем достоверно-
сти 0,95. Для оценки достоверно-
сти различий применялся пара-
метрический критерий Стьюден-
та (t) и непараметрический кри-

терий Пирсона (χ2), для корреля-
ционного анализа – метод Спир-
мена.

Результаты и обсуждение
При сборе анамнеза было уста-
новлено, что наследственная отя-
гощенность по составляющим 
кластер метаболического син-
дрома состояниям выявлялась у 
91,1% мужчин. Чаще всего у бли-
жайших родственников имела 
место артериальная гипертония 
(88,9%). На втором месте по ча-
стоте у родственников наблюдае-
мых пациентов встречалось ожи-
рение (78,9%). Реже наследствен-
ный анамнез был отягощен забо-
леваемостью сахарным диабетом 
и МС (61,1 и 40,0% соответствен-
но). У 36 (40%) мужчин имела ме-
сто отягощенная наследствен-
ность по нескольким указанным 
состояниям. 
Продолжительность заболевания 
у наблюдаемых пациентов коле-
балась от 4 до 18 лет и в среднем 
составляла 14 ± 8,1 года. Одна-
ко длительность течения метабо-
лических и клинических наруше-
ний, входящих в состав МС, была 
различной. Раньше всего прояв-
лялось ожирение. Затем присое-
динялась артериальная гиперто-
ния, продолжительность которой 
в среднем составляла 9,1 ± 7,0 лет.
Масса тела у наблюдаемых паци-
ентов колебалась от 85 до 148 кг и 
в среднем составляла 96,7 ± 13,9 кг. 
Индекс массы тела был значитель-
но выше нормальных значений 

(p < 0,05). При этом у большин-
ства мужчин (62,3%) ИМТ коле-
бался от 30 до 39,9 кг/ м2, а у 18,9% 
был более 40,0 кг/м2. 
Значимо отклонялись от нор-
мальных значений средние по-
казатели окружности талии и бе-
дер (109,6 ± 11,5 и 121,6 ± 12,4 см 
соответственно), что приводило 
к увеличению индекса ОТ/ОБ до 
0,94 ± 0,07 (p < 0,05). Такое соот-
ношение окружности талии и бе-
дер свидетельствовало о висце-
ральном типе ожирения.
Определение количества жиро-
вой ткани в организме методом 
измерения биоэлектрического 
сопротивления тканей также сви-
детельствовало о ее избыточном 
количестве. Масса в среднем со-
ставила 37,3 ± 9,6 кг, а удельный 
вес в общей массе тела в среднем 
составлял 38,8 ± 6,4%.
У больных МС было отмечено 
значимое повышение показате-
лей содержания общего холесте-
рина 5,70 ± 1,11 ммоль/л (норма 
3,1–5,2 ммоль/л) и  ТГ  2,42 ± 1,61 
ммоль/л (норма 0,5–2,0 ммоль/л). 
Следует отметить снижение 
уровня ЛПВП и повышение уров-
ня ЛПНП 1,22 ± 0,39 и 3,85 ± 1,18 
ммоль/л соответственно (норма 
0,9–1,9 и 1,5–3,5 ммоль/л соответ-
ственно).
Уровень глюкозы натощак ко-
лебался от 5,7 до 9,5 ммоль/л и 
в среднем составлял 6,42 ± 0,83 
ммоль/л (норма < 6,1 ммоль/л). 
Выявлялся большой удельный 
вес мужчин (67,7%) с гликемией 
более 6,1 ммоль/л. Уровень гли-
кированного гемоглобина соста-
вил в среднем 6,8 ± 0,7% при нор-
ме 4,7–6,4%.
Показатели концентрации ин-
сулина в крови в среднем были 
в пределах нормы и составляли 
14,5 ± 6,9 мкЕд/л. В связи с гипер-
гликемией индекс НОМА превы-
шал значения нормы – 4,32 ± 2,75 
(N < 2,77). Наличие инсулиноре-
зистентности было подтвержде-
но у 82,2% больных МС. 
Жировая ткань является не толь-
ко пассивным источником энер-
гии, но и вырабатывает вещества, 
обладающие разнообразным био-
логическим действием, которые 
могут влиять на активность ме-
таболических процессов в тка-
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Рис. 2. Уровень ФНО-а в зависимости от массы жировой ткани у больных МС

Рис. 3. Уровень свободного и общего тестостерона в зависимости от массы тела больных МС
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нях и различных системах ор-
ганизма либо непосредственно, 
либо опосредованно через нейро-
эндокринную систему. В связи с 
этим  представляло интерес опре-
деление концентрации  некото-
рых из этих цитокинов у наблю-
даемых нами  пациентов, а имен-
но  – определение концентрации 
лептина и ФНО-а. 
В  результате  исследования  уста-
новлено, что уровень лептина 
прогрессивно увеличивался по 
мере нарастания массы тела (p < 
0,05) (рис. 1).  
У наблюдаемых нами больных 
был выявлен высокий уровень 
ФНО-а – 398,43 ± 93,5 пг/мл, ко-
торый коррелировал с массой 
тела (рис. 2) и инсулинорези-
стентностью (r = 0,91). 
При анализе статистических вза-
имосвязей уровня ФНО-а наи-
более значимые коэффициенты 
корреляции были выявлены с ОТ 
(r = 0,83), ОХС (r = 0,78), 
С-пептидом (r = 0,57).
Таким образом, для наблюдаемых 
больных МС были характерны 
абдоминальное ожирение, гипер-
триглицеридемия, нарушение то-
лерантности к глюкозе или сахар-
ный диабет 2 типа, артериальная 
гипертония.
Определялось содержание в кро-
ви наиболее важных в плане ре-
гуляции сексуальной функции 
гормонов эстрадиола, пролакти-
на, тестостерона (общ., св.), лю-

теинизирующего и фолликуло-
стимулирующего гормонов. Уста-
новлено, что средние значения 
указанных показателей у паци-
ентов с МС находились в преде-
лах нормы. Вместе с этим у по-
ловины (50%) мужчин содержа-
ние общего тестостерона в плаз-
ме  крови было пониженным. По 
данным Европейского общества 
урологов (2006), уровень обще-
го тестостерона менее 12 нмоль/л, 
свободного тестостерона менее 
250 пмоль/л расценивается как 
признак гипогонадизма, что яв-
ляется показанием к проведению 
всех дальнейших диагностиче-
ских этапов.    

Было отмечено: по мере нараста-
ния массы тела уменьшался уро-
вень свободного и общего тесто-
стерона (рис. 3).           
Значимость зависимости меж-
ду содержанием лептина, свобод-
ного и общего тестостерона была 
невысокой (r = 0,3565 и r = 0,4009 
соответственно). Анализируя по-
лученные данные, было отмечено 
наличие выраженной зависимо-
сти массы тела от уровня лептина 
и от уровня свободного и общего 
тестостерона у больных с МС.
Одной из жалоб у 90,1% пациен-
тов была неудовлетворенность 
половой жизнью в связи со сни-
жением возможности проведе-
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            Параметры шкалы МКФ 
и составляющие копулятивного цикла Основная группа Контрольная группа

     n = 82       n = 58

I, II, III – нейрогуморальная составляющая 8,84 ± 2,44* 12,57 ± 4,54

IV, V – психическая составляющая 5,03 ± 1,79* 9,84 ± 4,08

II, III и VI – эректильная составляющая 5,15 ± 2,02* 13,27 ± 4,16

VII, VIII и IX – эякуляторная составляющая 7,44 ± 3,31* 9,49 ± 1,88

X, XI и XII – функционирование копулятивной 
системы в целом

5,02 ± 2,15* 12,26 ± 5,01

Сумма баллов I–XII 26,48 ± 3,63* 57,43 ± 5,22

XIII – самооценка сексуальной потенции в целом 2,23 ± 1,84* 4,07 ± 1,94

Таблица 1. Результаты оценки мужской копулятивной  функции  
у больных МС и половыми нарушениями (M ± m)

* отклонения отзначений контрольной группы достоверны, p < 0,05

ния полового акта с достаточной 
частотой и продолжительностью 
из-за нарушения эрекции различ-
ной степени выраженности, с бы-
стрым наступлением эякуляции. 
Продолжительность нарушений 
половой функции у больных МС 
колебалась от 1,5 до 7 лет (в сред-
нем 2,9 ± 1,5 года).
Чаще всего у наблюдаемых боль-
ных МС отмечалось нарушение 
эрекции – в 75,6% случаев. Ана-
лиз данных анкетирования по 
шкале МИЭФ показал, что сред-
ние значения суммарного бал-
ла составили 50,66 ± 6,04 и были 
ниже аналогичных показателей 
в группе контроля (57,36 ± 5,76). 
Эректильная функция у больных 
МС была оценена не выше 26 бал-
лов – в среднем 21,57 ± 2,79 балла 
по сравнению с 32,51 ± 3,03 в кон-
трольной группе. В связи с этим 
общая удовлетворенность соста-
вила 4,90 ± 1,51 балла, что также 
было ниже показателей в группе 
контроля (9,01 ± 1,38 балла). Ука-
занные различия были статисти-
чески значимыми (р < 0,05).
В соответствии с категориями, 
определенными разделом «Эрек-
тильная функция» МИЭФ, 42,9%  
мужчин с МС имели легкую фор-
му ЭД (18–25 баллов), 35,7% – 
умеренную ЭД (11–17 баллов) и 
21,4% – тяжелую ЭД (10 баллов 
и менее). Было установлено: по 
мере увеличения ИМТ нараста-

ет тяжесть ЭД и повышается уро-
вень лептина и ФНО-а.
Доказано, что эрекция полового 
члена является прежде всего ге-
модинамическим явлением, где 
решающую роль играет вазоди-
латация под контролем нейроэн-
докринной системы. Централь-
ную роль в обеспечении такой ва-
зодилатации с последующим уве-
личением притока артериаль-
ной крови к кавернозным телам 
играет оксид азота (NO), синтез 
которого происходит в неадре-
нергических нехолинергических 
 нервных окончаниях и эндотели-
альных клетках артериальных со-
судов полового члена с участием 
нейрональной и эндотелиальной 
NO-синтазы (синтетазы).
Изучение эндотелиальной функ-
ции пенильных сосудов у мужчин 
с МС свидетельствовало о недо-
статочном увеличении диаметра 
кавернозной артерии  после ком-
прессии полового члена. У муж-
чин с метаболическим синдро-
мом, страдающих нарушениями 
эрекции, он был значительно сни-
жен и колебался в зависимости от 
тяжести ЭД от 21,5 до 35,6% (в 
среднем 28,0 ± 7,1%) при показа-
телях в контрольной группе 83,6 ± 
10,5%. Это подтверждает гемоди-
намический механизм эректиль-
ных нарушений. Следует также 
отметить, что дополнительный 
вклад в развитие и поддержание 

ЭД вносит снижение уровня те-
стостерона, что проявляется не 
только снижением полового вле-
чения, но и ведет к уменьшению 
синтеза NO [7], выработка кото-
рого является андрогензависи-
мым процессом.
У подавляющего большинства 
больных (в 83,3% случаев) отме-
чался средний тип половой кон-
ституции, в единичных случа-
ях имел место слабый и сильный 
тип. Следует отметить, что при 
анализе эректильной функции по 
шкале МИЭФ у пациента со сла-
бой половой конституцией (2,4%) 
были выявлены самые низкие по-
казатели эректильной функции, 
оценки удовлетворения от по-
лового акта, общего сексуально-
го удовлетворения, сексуально-
го желания. Слабая половая кон-
ституция может быть фоном для 
результирующего воздействия в 
плане формирования сексуаль-
ных нарушений [8].
С целью количественной оценки 
состояния копулятивной функ-
ции у всех пациентов с МС ис-
пользовалась шкала МКФ (шкала 
количественной оценки мужской 
копулятивной функции). У боль-
ных с половыми расстройствами 
были выявлены нарушения всех 
составляющих (табл. 1). 
Таким образом, получены дан-
ные, свидетельствующие об от-
четливой тенденции снижения 

Клинические исследования
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Рис. 4. Концентрация сперматозоидов в зависимости от массы тела 
больных МС
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половой функции в целом или ее 
отдельных составляющих у боль-
ных МС. 
С целью установления значе-
ния изменения чувствительно-
сти рецепторного аппарата го-
ловки пениса в генезе копуля-
тивных нарушений при МС про-
ведено определение порога чув-
ствительности головки пениса к 
вибрационной и тактильной сти-
муляции, которое проводилось 
«Вибротестером ВТ-002М» и фи-
ламентом. Из 82 обследованных 
пациентов нарушение пениль-
ной чувствительности отмеча-
лось у 47 (57,3%) больных. 
Проводилось сопоставление по-
казателей мужской копулятив-
ной функции (средний балл по 
МИЭФ и МКФ) с отдельными 
составляющими МС. Взаимо-
связь была установлена с массой 
тела (коэффициент корреляции 
r = 0,72 и r = 0,68 соответствен-
но), количеством жировой ткани 
в организме (r = 0,57 и r = 0,63), с 
концентрацией лептина (r = 0,55 
и r = 0,6), ФНО-а (r = 0,4 и r = 
0,43), индексом НОМА (r = 0,39 
и r = 0,42) и Сaro (r = 0,41 и r = 
0,40).
Показатели спермиологического 
обследования, не соответствую-
щие нормативным показателям 
ВОЗ (2001), были выявлены у 
67,8% мужчин. Уменьшение объ-
ема эякулята (менее 2 мл) отме-
чалось у одной трети пациентов. 
У половины наблюдаемых боль-
ных было изменение цвета и рН 

Рис. 5. Результаты лечения различных групп больных МС 

эякулята (7,3 ± 0,16). Довольно 
часто встречаемыми отклонени-
ями были изменения концентра-
ции и функциональных способ-
ностей сперматозоидов. Умень-
шение концентрации спермато-
зоидов менее 20 млн/мл отмеча-
лось в 27 (30,1%) случаев. Чаще 
всего это была олигозооспермия 
1-й степени – у 16 (17,8%) боль-
ных. Олигозооспермия 2-й сте-
пени имела место у 9 (10%) паци-
ентов, азооспермия выявлялась 
у 2 (2,2%) больных.
Содержание живых спермато-
зоидов менее 40% наблюдалось 
у одной десятой части больных 
МС. Следует отметить, что до-

вольно часто выявлялось сниже-
ние подвижности сперматозои-
дов: у 58,3% обследованных.
Морфологические изменения 
сперматозоидов были у 10,7% 
мужчин. Высоким было содержа-
ние и незрелых форм спермато-
зоидов. Более 2%  незрелых форм 
было зарегистрировано в 47,6% 
исследований.
Таким образом, полученные дан-
ные позволили оценить функци-
ональное и морфологическое со-
стояние зрелых сперматозоидов 
и степень их активности у муж-
чин при МС. Отклонения от нор-
мы наблюдались в отношении 
таких показателей, как вязкость 
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Рис. 6. Темпы снижения массы тела при различных видах лечения больных МС
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эякулята, концентрация, под-
вижность сперматозоидов. 
Было установлено, что с увели-
чением массы тела наблюдаемых 
мужчин снижается концентра-
ция сперматозоидов в эякуляте 
(рис. 4). При этом, если при мас-
се тела до 120 кг концентрация 
сперматозоидов находится в пре-
делах нормальных значений, по 
мере нарастания массы тела кон-
центрация не превышает 20 млн/
мл. Выявлена прямая корреля-
ция между синтезом тестостеро-
на  и концентрацией – r = 0,39 и 
подвижностью сперматозоидов –
r = 0,42. 

На фертильность мужчин с МС 
оказывало влияние содержание 
в крови  лептина и ФНО-а. Кор-

реляция этих показателей с дан-
ными сперматогенеза также име-
ла прямой характер. Коэффици-
ент корреляции между уровнем 
лептина и концентрацией спер-
матозоидов составил r = 0,6 и их 
подвижностью r = 0,35, а между 
ФНО-а и указанными характери-
стиками сперматогенеза – r = 0,59 
и r = 0,32 соответственно.
Вместе с этим влияние на спер-
матогенез уровня глюкозы и ин-
сулина (индексы HOMA, Caro) у 
наблюдаемых больных не было 
установлено (r = 0,12 и r = 0,15).
При оценке эффективности лече-
ния наблюдаемых больных с МС 
установлено, что положительные 
результаты (удовлетворитель-
ные – улучшение показателей – и 
хорошие – достижение показате-
лей, приближенных к значени-
ям нормы) имели место у пода-
вляющего большинства пациен-
тов – у 95,6%.  Наилучшие резуль-
таты были получены при исполь-
зовании метформина (2-я груп-
па) и при сочетании метформина 
с тестостеронзамещающей тера-
пией (3-я группа) – в 96,7% случа-
ев.  В группе сравнения (1-я груп-
па) при отсутствии медикамен-
тозной терапии на фоне гипока-
лорийного питания и умеренной 
физической активности результа-

ты были несколько хуже – поло-
жительная динамика в состоянии 
здоровья отмечалась у 90% муж-
чин (рис. 5). Несмотря на одина-
ковый результат лечения во 2-й и 
3-й группах наблюдения в целом, 
все же при сочетании метформи-
на с тестостеронзамещающей те-
рапией было больше хороших ре-
зультатов.
Установлено, что у мужчин мо-
лодого и среднего возраста с МС 
лечение метформином на фоне 
мероприятий, направленных на 
снижение массы тела, ускоряет 
темп снижения массы тела, а так-
же усиливает благоприятный эф-
фект на углеводный и липидный 
обмен.
Снижение массы тела к концу 
наблюдения произошло во всех 
группах больных: в 1-й группе в 
среднем на 6,7 кг, во 2-й группе  – 
на 9,6 кг и в 3-й группе на 11,5 
кг (рис. 6). В зависимости от ме-
тодов лечения различались тем-
пы снижения массы тела. Наибо-
лее интенсивное снижение мас-
сы тела наблюдалось у больных 
 2–3-й групп. Эти различия стали 
носить значимый характер к кон-
цу наблюдения (p < 0,05).
Аналогичные тенденции отмеча-
лись в динамике ИМТ. При лече-
нии больных МС метформином 

Установлено, что у мужчин 
молодого и среднего возраста 
с МС лечение метформином 

на фоне мероприятий, 
направленных на снижение массы 

тела, ускоряет темп снижения 
массы тела, а также усиливает 

благоприятный эффект на 
углеводный и липидный обмен.

* по сравнению с 1-й группой различие достоверно, p < 0,05
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ИМТ снизился с 35,9 до 34,2, при 
его сочетании с препаратами те-
стостерона – с 35,9 до 34,0. В груп-
пе сравнения при первом визите 
ИМТ составлял 36,0, при послед-
нем – 34,7.
На фоне лечения изменилось со-
отношение пациентов с различ-
ной степенью ожирения. Умень-
шилась доля пациентов со II и III 
степенями ожирения, соответ-
ственно увеличилось количество 
пациентов с избыточной массой 
тела (ИМТ до 30 кг/м2) и I степе-
нью ожирения.
Изменения параметров ОТ и ОБ 
по отношению к исходным дан-
ным носили недостоверный ха-
рактер. Вместе с тем окружность 
талии после двух лет терапии 
уменьшилась на 5,2 и 5,9 см во 2-й 
и 3-й группах, а среди мужчин, не 
получающих медикаментозную 
терапию, – только на 3,1 см. 
На фоне медикаментозного сни-
жения массы тела отмечалось 
снижение уровня среднеднев-
ных САД, ДАД и ЧСС. Целевой 
уровень АД (ниже 140/90 мм рт. 
ст.) был достигнут у 47 больных 
(52,2%), среди которых 12 из 18 
пациентов не получали препара-
ты по поводу АГ и 13 из 24 паци-
ентов находились на гипотензив-
ной терапии. У 6 больных было 
уменьшено количество препара-
тов на 1, у 8 пациентов уменьше-
ны дозы или кратность приема 
одного или нескольких гипотен-
зивных препаратов. 
Применение медикаментозной 
терапии способствовало компен-
сации углеводного обмена. Во 
всех группах значимо снизилось 
содержание в крови глюкозы, а во 
2-й и 3-й группах – до нормаль-
ных значений. Подобная тенден-
ция наблюдалась и к концу 2-го 
года лечения. При этом суточная 
потребность в пероральных саха-
роснижающих препаратах у боль-
ных, получавших метформин, 
снизилась на 23,3% по сравнению 
с 10% у больных, находящихся 
только на диете.
Применение метформина сопро-
вождалось снижением уровня 
инсулина на 17,5%, при его соче-
тании с тестостеронзаменяющи-
ми препаратами – на 19,3%. У па-
циентов, находящихся только на 

диете, снижение указанного по-
казателя произошло на 8,6%. Со-
ответственно изменился индекс 
HOMA при всех видах терапии. 
Его снижение было значимо толь-
ко во 2-й и 3-й группах наблюде-
ния. 
Изучение липидного профиля 
свидетельствовало о снижении 
уровня холестерина, триглицери-
дов, липопротеина низкой плот-
ности по сравнению с исходными 
данными, однако эти изменения 
не носили достоверный характер.
В процессе лечения отмечалось 
снижение уровня лептина, ко-
торое было значимым в основ-
ном при использовании в тера-
пии метформина и его сочетания 
с тестостеронзамещающими пре-
паратами. Этот процесс сопрово-
ждался значительным снижени-
ем (в несколько раз) содержания 
в крови пациентов ФНО-а. К кон-
цу наблюдения нормализовались 
показатели тестостерона. 
Положительная динамика была 
получена и при анкетировании 
больных по шкале МИЭФ. Хотя 
повышение суммарного балла 
было статистически незначимым, 
возросла (до нормальных значе-
ний) оценка пациентами эрек-
тильной функции, особенно при 
сочетанном использовании мет-
формина и препаратов тестосте-
рона. В связи с восстановлением 
эрекции повысилась оценка поло-
вого влечения, общей удовлетво-
ренности и других составляющих 
полового акта.
Полученные результаты под-
тверждают высокую эффектив-
ность, хорошую переносимость 
и целесообразность применения 
метформина в лечении пациен-
тов с метаболическим синдро-
мом. Наличие мужского гипого-
надизма у пациентов с МС явля-
ется показанием к тестостеронза-
мещающей терапии.
  
Выводы 
1. У мужчин репродуктивного 

возраста с МС в 90,1% случа-
ев отмечаются нарушения поло-
вой функции в целом или ее от-
дельных составляющих (либи-
до, эрекция, эякуляция, оргазм). 
В структуре копулятивных на-
рушений основное место зани-

мает эректильная дисфункция 
(75,6%). 

2. Нарушения копулятивной функ-
ции у больных МС сопровожда-
ются в большинстве случаев  из-
менениями сперматогенеза (кон-
центрация и подвижность спер-
матозоидов), степень которых 
увеличивается с увеличением 
массы тела больных. Установле-
на прямая корреляционная за-
висимость уровня тестостерона 
с концентрацией и  подвижно-
стью сперматозоидов.

3. На половую функцию и фертиль-
ность мужчин при МС оказыва-
ло влияние содержание в крови  
лептина, ФНО-а, а также  состо-
яние эндотелиальной  функции  
пенильных сосудов, связанной с 
синтезом оксида азота, выработ-
ка которого является андроген-
зависимым процессом. 

4. При лечении мужчин репродук-
тивного возраста с МС положи-
тельные результаты были полу-
чены в 96,7% случаев на фоне 
комбинированного лечения ги-
покалорийной диетой,  метфор-

мином и тестостеронзамещаю-
щей терапией. Метформин ока-
зывает благоприятный эффект 
на углеводный и липидный об-
мен, способствует снижению 
массы тела, улучшает показате-
ли артериального давления и по-
ловую функцию. Для предупре-
ждения развития инфертильно-
сти мужчин с МС при наличии 
гипогонадизма алгоритм лече-
ния должен включать тестосте-
ронзамещающую терапию.

Полученные результаты 
подтверждают высокую 
эффективность, хорошую 
переносимость и целесообразность 
применения метформина в лечении 
пациентов с метаболическим 
синдромом. Наличие мужского 
гипогонадизма у пациентов 
с МС является показанием 
к тестостеронзамещающей 
терапии.
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