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мужской гипогонадизм  – 
клинико-биохимичес-
кий симптомокомплекс, 

ассоциированный с  дефици-
том андрогенов, вызывающий 
дисфункцию многих органов 
и систем и снижающий качество 
жизни мужчины [1],  – по-пре-
жнему остается одной из цент-
ральных проблем в клинической 
практике андрологов, эндокрино-
логов и репродуктологов во всем 
мире. распространенность данно-
го симптомокомплекса у мужчин 
в средней возрастной группе, по 

данным крупных популяцион-
ных исследований [2, 3], достига-
ет 6%, при этом его доля увели-
чивается в  старших возрастных 
группах. Этот показатель оста-
ется постоянным, несмотря на 
значительный разброс клиничес-
ких проявлений гипогонадизма 
и  его последствий для здоровья 
мужчины в зависимости от кон-
кретной нозологической формы, 
в рамках которой он развивается, 
времени клинической манифес-
тации и  степени андрогенного 
дефицита.

Патогенез гипогонадизма
Ежегодно уровень циркули-
рующего тестостерона в  орга-
низме мужчины снижается на 
0,5–2%, при этом гипогонадизм 
значительно чаще проявляется 
у  мужчин, страдающих сопут-
ствующими заболеваниями (ме-
таболическим синдромом, са-
харным диабетом, почечной 
недостаточностью, хронической 
обструктивной болезнью легких, 
коллагенозами и др.).
полисистемность проявлений 
гипогонадизма связана с ключе-
вой ролью андрогенов в функци-
онировании различных органов 
и  систем мужского организма, 
которая меняется с  возрастом 
и  обусловливает полиморфизм 
клинической картины синдрома. 
различные фракции андрогенов, 
среди которых выделяют тесто-
стерон, дигидротестостерон, де-
гидроэпиандростерон и др., реа-
лизуют свое действие на мужской 
организм еще с 7–12-й недели гес-
тации, когда гонады плода диф-
ференцируются в  яички за счет 
активации экспрессии определя-
ющего пол Y-гена (SRY) и  начи-
нают продуцировать тестостерон 
и антимюллеровский гормон. их 
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действие во внутриутробном пе-
риоде вызывает трансформацию 
вольфовых протоков в придатки 
яичек, семявыносящие протоки 
и  семенные пузырьки, подавле-
ние развития мюллеровых про-
токов и  пролиферацию клеток 
герминогенного эпителия яичка 
[4]. Формирование предстатель-
ной железы и  наружных поло-
вых органов мужчины (полового 
члена и мошонки) также зависит 
от внутриутробного уровня тес-
тостерона, который за счет нали-
чия фермента 5-альфа-редукта-
зы превращается в этих органах 
в более активный метаболит ди-
гидротестостерон, обладающий 
в несколько десятков раз большей 
аффинностью к  андрогенным 
рецепторам. 
на протяжении всей жизни муж-
чины выработка наибольшего 
количества андрогенов (главным 
образом тестостерона) происхо-
дит в  яичках за счет секретор-
ной активности клеток Лейдига, 
которая стимулируется лютео-
тропным гормоном (ЛГ) гипофи-
за. В течение нескольких месяцев 
после рождения концентрация ЛГ 
в сыворотке крови мальчика со-
ответствует таковой у  взрослых 
мужчин. В  этой связи сыворо-
точный уровень тестостерона ко-
леблется, достигая пика 350 нг/дл 
в возрасте трех месяцев, а затем, 
вследствие подавления секре-
ции ЛГ, снижается и  остается 
в  пределах базальных значений 
(10–30 нг/дл) до наступления пу-
бертата [5]. 
В период полового созревания 
после активации выработки го-
надотропин-рилизинг-гормона 
(ГнрГ) гипофизом происходит ак-
тивация секреторных клеток ги-
пофиза, что ведет к  повышению 
уровней обоих гонадотропинов – 
фолликулостимулирующего гор-
мона (ФСГ), стимулирующего 
сперматогенез в  зародышевом 
эпителии яичка, и  ЛГ, стимули-
рующего андрогенпродуцирую-
щую функцию клеток Лейдига. 
Возникающее в период пубертата 
повышение концентрации цир-
кулирующего тестикулярного 
тестостерона в крови (в отличие 

от надпочечниковых андрогенов, 
секреция которых не зависит от 
гипофиза и обеспечивает не более 
5% общего количества гормо-
нов с андрогенной активностью) 
приводит к развитию вторичных 
половых признаков: увеличению 
яичек, полового члена, вирилиза-
ции скелета, изменению голоса, 
увеличению мышечной массы, 
росту волос в андрогензависимых 
зонах и активации секреции ан-
дрогензависимых кожных желез. 
Выработка ГнрГ и  гонадотропи-
нов у  мужчин с  пубертата и  до 
конца жизни носит постоянный 
характер и контролируется меха-
низмом отрицательной обратной 
связи за счет ингибирующего 
действия тестостерона на гипо-
физ и гипоталамус и подавления 
секреции гонадотропинов в гипо-
физе вследствие эффектов инги-
бина В, вырабатываемого клетка-
ми Сертоли.
после завершения вирилизации 
в  период пубертата в  организме 
взрослого мужчины андрогены 
продолжают оказывать свои по-
лисистемные эффекты, реали-
зуемые за счет взаимодействия 
с  андрогенными рецепторами, 
имеющимися во многих органах 
и  активирующими экспрессию 
определенных генов и метаболи-
ческие сдвиги. Андрогены игра-
ют важную роль в поддержании 
либидо, эректильной функции, 
анаболических процессов в  мы-
шечной ткани и минерализации 
костей скелета, ментальной и фи-
зической работоспособности, 
психических процессов, а также 
реализации репродуктивной ак-
тивности гонад. 
Сложный механизм сперматоге-
неза, индуцируемый ФСГ, тре-
бует наличия высоких интра-
тестикулярных концентраций 
тестостерона. Ткани яичка не экс-
прессируют 5-альфа-редуктазу, 
поэтому не содержат более актив-
ного дигидротестостерона. Одна-
ко уровень тестостерона в яичке 
в 25–100 раз превышает таковой 
в сыворотке. Это является одним 
из необходимых условий поддер-
жания нормального сперматоге-
неза и предотвращения апоптоза 

клеток герминогенного эпителия, 
что было неоднократно показано 
на животных моделях [6]. ме-
ханизм действия тестостерона 
на сперматогенез изучен не до 
конца, однако полагают, что его 
эффект реализуется не за счет 
прямого воздействия на клетки 
сперматогенеза, а путем взаимо-
действия с рецепторами сустено-
цитов (клеток Сертоли), которые 
под воздействием тестостерона 
вырабатывают необходимые для 
сперматогенеза паракринные 
факторы. Было много раз проде-
монстрировано, что угнетение го-
надотропной функции гипофиза 
со снижением ФСГ и ЛГ, а также 
снижение концентрации инт-
ратестикулярного тестостерона 
ведут к подавлению сперматоге-
неза и остановке мейозов герми-
ногенного эпителия вплоть до 
стадии сперматид.

Классификация гипогонадизма
Вследствие сложной регуляции 
механизма выработки андроге-
нов яичками и полисистемности 
действия тестостерона клиничес-
кая картина андрогенного дефи-
цита отличается значительным 
качественным и количественным 
полиморфизмом. Существует 
множество классификаций гипо-
гонадизма, основанных на при-
надлежности синдрома к опреде-
ленным нозологическим формам, 
выраженности и компенсирован-
ности проявлений, времени ма-
нифестации и других критериях. 
Однако, согласно рекомендациям 
Европейской ассоциации уроло-
гов [7], наибольшую клиничес-
кую эффективность имеет клас-
сификация форм гипогонадизма 
в зависимости от уровня, на ко-
тором происходит нарушение 
физиологической гормональной 
регуляции.
первичный гипогонадизм явля-
ется следствием недостаточной 
выработки (или отсутствия вы-
работки) тестостерона клетками 
Лейдига, что приводит к  сни-
жению уровня циркулирующе-
го тестостерона и  повышению 
уровня гонадотропинов (вслед-
ствие чего данная форма также 
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называется гипергонадотроп-
ной). недостаточность функции 
клеток Лейдига может сочетать-
ся с  первичным нарушением 
сперматогенеза или  – в  редких 
случаях  – быть изолированной. 
наиболее частыми причинами 
первичного гипогонадизма яв-
ляются синдром клайнфельтера 
с  кариотипом 47XXY (частота 
встречаемости 0,2% среди муж-
ского населения), последствия 
перенесенных травм яичка, хи-
рургических вмешательств, вос-
палительных процессов (хотя 
при последних интерстициаль-
ная ткань тестикул, как правило, 
повреждается в  меньшей степе-
ни, чем сперматогенный эпите-
лий), крипторхизм и  злокачест-
венные опухоли яичка, которые 
являются наиболее частым видом 
злокачественных опухолей у мо-
лодых мужчин. реже недоста-
точность эндокринной функции 
яичек ассоциирована с приемом 
некоторых медикаментов, воз-
действием токсичных факторов 
физической и  химической при-
роды, генетическими аберрация-
ми нормального 46XY-кариотипа 
с  дефектами ферментов, участ-
вующих в  биосинтезе андроге-
нов, мужским кариотипом 46хх, 
при котором мужской фенотип 
сохраняется за счет транслока-
ции фрагмента Y-хромосомы на 
отцовскую х-хромосому, дис-
плазией либо аплазией гонад 
вследствие вну триу тробного 
перекрута, синдромом нунан 
(1:8000) и изолированной гипоп-
лазией клеток Лейдига (1:20000) 
[8]. Гипергонадотропный ги-
погонадизм, ассоциированный 
с нарушениями качества спермы, 
имеет сомнительный прогноз 
в  плане реализации репродук-
тивной функции мужчины, одна-
ко андрогенный дефицит может 
быть восполнен за счет проведе-
ния заместительной терапии.
Вторичный (гипогонадотроп-
ный) гипогонадизм обуслов-
лен дефицитом гонадотропной 
функции гипофиза и/или сни-
жением выработки ГнрГ гипо-
таламусом. Диагностика данной 
формы гипогонадизма имеет 

важное клиническое значение, 
так как заместительная терапия 
гонадотропинами в  большин-
стве случаев позволяет добиться 
восстановления сперматогенеза 
и  нормализации андрогенного 
статуса. чаще всего гипогонадо-
тропный гипогонадизм встре-
чается в  рамках различных ва-
риантов гиперпролактинемии, 
при изолированной гонадотроп-
ной недостаточности гипофиза 
и синдроме кальмана. Гиперпро-
лактинемия, одно из наиболее 
распространенных нарушений 
эндокринной репродуктивной 
функции у  молодых мужчин, 
как правило, связана с наличием 
микро- либо макроаденом гипо-
физа либо лекарственной тера-
пией антагонистами дофамина 
(например, нейролептиками), 
реже  – с  хронической почечной 
недостаточностью или гипо-
тиреозом, сопровождающимся 
повышенной выработкой тирео-
тропного гормона. несмотря на 
то что действие пролактина на 
мужскую половую систему не до 
конца изучено (установлено его 
влияние на регуляцию рефрак-
терной фазы полового цикла, со-
кращение гладкой мускулатуры 
семявыносящих протоков и  се-
менных пузырьков), считается, 
что гиперпролактинемия приво-
дит к нарушению ритма секреции 
ГнрГ и последующему снижению 
выработки обоих гонадотропи-
нов, нарушению сперматогенеза 
и  андрогенному дефициту. при 
синдроме кальмана (частота 
1:10000) и  изолированной го-
надотропной недостаточности 
гипофиза имеется врожденное 
нарушение секреции ГнрГ, то же 
самое происходит при более ред-
ких генетически детерминиро-
ванных заболеваниях – синдроме 
прадера  – Вилли и  врожденной 
гипоплазии коры надпочечников 
в  сочетании с  гипогонадотроп-
ным гипогонадизмом (х-сцеп-
ленная рецессивная патология). 
Снижение уровня гонадотро-
пинов без нарушения секреции 
ГнрГ возможно при пангипо-
питуитаризме вследствие травм 
гипофиза, хирургических вме-

шательств, действия ионизирую-
щего излучения и гемохроматоза. 
изолированный дефицит секре-
ции ЛГ, приводящий к подавле-
нию функции клеток Лейдига 
и  гипоандрогении, наблюдается 
при синдроме паскуалини (син-
дром фертильных евнухов) [9, 
10]. Вторичный гипогонадизм, 
связанный с  генетическими 
нарушениями, диагностирует-
ся, как правило, при задержке 
пубертата.
Вследствие наибольшей распро-
страненности, а  также отличий 
методов диагностики и  лечения 
в отдельную форму в последние 
годы все чаще выделяют воз-
растной гипогонадизм [11]. Воз-
растной гипогонадизм возникает 
в  результате комбинированной 
недостаточности гонадотропной 
функции гипофиза и  андроген-
продуцирующей функции гонад, 
что, как правило, в меньшей сте-
пени приводит к  нарушениям 
сперматогенеза и в большей сте-
пени – к развитию клинической 
картины андрогенного дефицита. 
В отличие от врожденных форм, 
п роя влени я г ипогона д изма 
у мужчин с исходно нормальным 
уровнем тестостерона значитель-
но менее выражены, зачастую 
компенсированы и  не всегда 
могут быть четко дифференци-
рованы от последствий физиоло-
гического снижения уровня тес-
тостерона с возрастом. причины 
снижения уровня тестостерона 
с возрастом не до конца изучены, 
однако полагают, что они могут 
быть связаны с ишемией и фиб-
розом интерстициальной ткани 
яичка вследствие прогрессирую-
щих с течением времени наруше-
ний микроциркуляции [12]. Эта 
гипотеза подтверждается значи-
тельно большей встречаемостью 
гипогонадизма у  больных c за-
болеванием, вызывающим усу-
губление микроциркуляторных 
расстройств,  – сахарным диа-
бетом. В  этой группе больных 
частота биохимически регистри-
руемого андрогенного дефицита 
составляет до 20–25% [13], мани-
фестация клинической карти-
ны развивается постепенно и во 
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многих наблюдениях ограничи-
вается нарушениями со стороны 
сексуальной сферы. кроме того, 
в  патогенезе возрастного гипо-
гонадизма может иметь значение 
возникающее после 35 лет повы-
шение уровня в крови глобулина, 
связывающего половые стерои-
ды,  – транспортного белка, свя-
зывающего большую часть цир-
кулирующих андрогенов и  тем 
самым уменьшающего концен-
трацию свободного, биологичес-
ки активного тестостерона.
В отличие от задержки пубер-
тата, гипотрофичных гонад, 
недостаточного оволосени я 
и  отсутствия вирилизации ске-
лета, высокого «евнухоидного» 
голоса, отсутствия закрытых 
хрящевых зон роста трубчатых 
костей, характерных для врож-
денных форм гипогонадизма, 
при возрастном гипогонадизме 
изменения исходно нормально-
го андрогенного статуса разви-
ваются постепенно и чаще всего 
включают следующую триаду 
симптомов: снижение либидо 
и сексуальной активности, эрек-
тильную дисфункцию и  веге-
тативные сосудистые дистонии 
по типу «приливов» [14]. реже 
встречаются более выраженные 
проявления андрогенного дефи-
цита, такие как гинекомастия, 
уменьшение мышечной массы 
и  мышечной силы, висцераль-
ное ожирение и  метаболичес-
кий синдром, лабильность на-
строения, снижение физической 
и умственной работоспособнос-
ти, нарушения сна, снижение 
минеральной плотности кост-
ной ткани. инсулинорезистент-
ность, сахарный диабет второго 
типа и метаболический синдром 
ассоциированы с  андрогенным 
дефицитом, однако патогенети-
ческие механизмы этой связи не 
до конца ясны. 

Диагностика гипогонадизма
при ана лизе с убъективных 
жалоб необходимо тщательное 
изучение имеющихся нарушений 
сексуальной функции с  исполь-
зованием опросников, которое 
может заставить врача предпо-

ложить наличие иных причин 
эректильной дисфункции еще 
до этапа лабораторной диагнос-
тики. Симптомы, характерные 
для истинного возрастного ги-
погонадизма, носят постоянный 
характер и  снижают качество 
жизни мужчины [15], поэтому 
пациентам с симптомами, застав-
ляющими врача заподозрить ан-
дрогенный дефицит, следует ре-
комендовать определение уровня 
сывороточного тестостерона. 
Забор крови для диагностики 
следует производить в утреннее 
время, когда имеет место физио-
логический максимум секреции 
гормона, и с целью более досто-
верной оценки наличия дефици-
та помимо общего тестостерона 
необходимо определять уровень 
свободного тестостерона и  гло-
булина, связывающего поло-
вые стероиды [14]. референсные 
значения нормальных уровней 
в  зависимости от возраста дол-
гое время оставались предметом 
дискуссий, однако с  2011  г. Ев-
ропейская ассоциация урологов 
рекомендует ориентироваться на 
результаты крупного популяци-
онного исследования S.  Bhasin 
и  соавт. [16], согласно которому 
пороговое значение уровней об-
щего и свободного тестостерона, 
соответствующих 2,5-му перцен-
тилю, составляет 12,1  нмоль/л 
и  243  пмоль/л соответствен-
но у  молодых мужчин. Тем не 
менее для пациентов в возрасте 
после 40  лет пороговые уровни 
для диагностики гипогонадизма 
различаются в  зависимости от 
доминирующего клинического 
симптома. О  снижении либидо 
свидетельствует уровень тесто-
стерона 8 нмоль/л, об эректиль-
ной дисфункции  – 8,5  нмоль/л, 
уменьшении частоты спонтанных 
утренних эрекций – 11 нмоль/л, 
о  снижении физической рабо-
тоспособности – 13 нмоль/л [17]. 
Снижение концентрации обще-
го тестостерона ниже 8 нмоль/л 
говорит о  наличии клинически 
значимого гипогонадизма. при 
получении пороговых либо под-
пороговых значений может быть 
показана повторная диагностика. 

Лечение гипогонадизма 
Лечение гипогонадизма и  свя-
занных с ним нарушений долж-
но быть комплексным. конечной 
целью лечения является вос-
становление физиологического 
уровня тестостерона и  устране-
ние симптомов андрогенного 
дефицита. Этиотропное лече-
ние возможно в  редких случаях 
(например, при опухолях яичка 
и крипторхизме) и не всегда при-
водит к  восстановлению андро-
генпродуцирующей функции 
яичек и  фертильности. патоге-
нетическое лечение возможно 
при некоторых формах вторич-
ного гипогонадизма: так, при 
гиперпролактинемии хирурги-
ческое лечение или медикамен-
тозная компенсация гормональ-
ной активности пролактиномы 
агонистами дофамина нередко 
приводит к нормализации спер-
матогенеза и повышению уровня 
тестостерона с  восстановлением 
либидо и эректильной функции. 
при вторичном гипогонадизме, 
связанном с идиопатической не-
достаточностью гонадотропной 
функции (например, в  рамках 
генетических синдромов), пер-
вой линией терапии является 
заместительная гормональная 
терапия (ЗГТ) тестостероном, ко-
торая приводит к  быстрой ком-
пенсации андрогенного дефицита 
и  одновременно еще большему 
подавлению уровня эндогенных 
гонадотропинов и  сперматоге-
неза. именно поэтому одним из 
вариантов терапии можно на-
звать назначение экзогенных 

Райлис® содержит пять биологически 
активных растительных компонентов, 
способствующих нормализации 
эректильной функции, а также 
благоприятно воздействующих 
на продукцию эндогенного тестостерона, 
фертильность, физическую и умственную 
работоспособность.
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гонадотропинов. Такое лечение 
показано, если пациент помимо 
компенсации андрогенного дефи-
цита заинтересован в сохранении 
фертильности. Стимуляция кле-
ток Лейдига может быть достиг-
нута назначением хорионичес-
кого гонадотропина (хГ) в  дозе 
1500–5000 мЕД путем внутримы-
шечного или подкожного введе-
ния два раза в  неделю, которое 
с  целью стимуляции спермато-
генеза комбинируется с  терапи-
ей ФСГ в  дозе 150  мЕД три раза 
в неделю [7]. назначение хГ для 
данной группы больных связано 
с бόльшими финансовыми затра-
тами, чем заместительная тера-
пия тестостероном. Долговремен-
ные побочные эффекты терапии 
хГ не изучались, поэтому лечение 
следует ограничивать неболь-
шими периодами времени, когда 
сохранение фертильности имеет 
ключевое значение для больного.
Основным методом лечения ги-
погонадизма, в том числе возраст-
ного, остается заместительная те-
рапия препаратами тестостерона. 
Во многих крупных рандомизи-
рованных исследованиях было 
показано, что нормализация сы-
вороточных уровней тестостеро-
на у  мужчин с  гипогонадизмом 
ведет к  постепенному исчезно-
вению большинства симптомов 
андрогенного дефицита. В иссле-
довании G. Moon и соавт. [18] в пе-
риод 6 недель после начала замес-
тительной терапии у включенных 
пациентов констатировано зна-
чительное увеличение между-
народного индекса эректильной 
функции в разделах, касающихся 
либидо, удовлетворенности поло-
вой жизнью и удовлетвореннос-
ти уровнем эрекции. Более того, 
сообщается о  положительном 
эффекте ЗГТ у мужчин с гипого-
надизмом, имеющих сопутству-
ющий веноокклюзивный компо-
нент эректильной дисфункции 
[19]. Депрессивная психическая 
симптоматика также достоверно 
уменьшалась по результатам ран-
домизированного исследования 
E.J. Giltay и  соавт. [20]. помимо 
благоприятного воздействия на 
качество жизни, крайне важны-

ми являются доказательства по-
ложительного влияния замести-
тельной терапии тестостероном 
на метаболический статус. Так, 
кроме улучшения сексуальной 
функции, продемонстрирован 
положительный эффект лече-
ния в отношении нормализации 
гликемии, уменьшения инсули-
норезистентности и  улучшения 
липидного профиля у  больных 
с сахарным диабетом 2 типа [21], 
что приводит к  значимому сни-
жению ассоциированных с  па-
тологическим метаболизмом 
сердечно-сосудистых осложне-
ний. кроме того, заместительная 
терапия ассоциирована с досто-
верным улучшением антропо-
метрических показателей, таких 
как индекс массы тела, умень-
шение окружности талии, уве-
личение мышечной массы [22], 
максимальной силы мышечного 
сокращения и  объема четырех-
главой мышцы бедра [23]. Сни-
жение массы жировой ткани при 
терапии тестостероном приводит 
к  уменьшению ароматизации 
андрогенов в эстрогены и таким 
образом способствует усилению 
биологической активности тесто-
стерона, сниженной при наличии 
ожирения, инсулинорезистент-
ности той или иной степени и ме-
таболического синдрома. нельзя 
не отметить, что ЗГТ также по-
ложительно влияет на состояние 
скелета: в  крупном метаанализе 
A.M. Isidori и соавт. [24] констати-
ровано значительное улучшение 
показателей минеральной плот-
ности костной ткани и снижение 
уровней биохимических марке-
ров костной резорбции.
Тестостерон доступен в  различ-
ных формах, включая перораль-
ную (тестостерона ундеканоат), 
внутримышечную (тестостерона 
ундеканоат, тестостерона ци-
пионат, тестостерона энантат), 
трансдермальные формы (гели, 
пластыри) и  подкожные депо-
импланты. препараты различа-
ются фармакокинетическими 
особенностями (скоростью раз-
вития и длительностью эффекта, 
стабильностью уровней сыво-
роточного тестостерона на фоне 

терапии), а  также выраженнос-
тью местных побочных реакций. 
рекомендуется начинать лечение 
с  форм с  небольшой продолжи-
тельностью действия для своевре-
менной диагностики системных 
побочных реакций и обеспечения 
возможности быстрой отмены 
лечения. перед назначением гор-
мональной терапии следует под-
робно проинформировать паци-
ента о возможных нежелательных 
реакциях и тщательно исключить 
противопоказания к  замести-
тельной гормональной терапии. 
Одним из противопоказаний те-
рапии является желание паци-
ента сохранить фертильность, 
которое встречается не так часто 
среди больных старшей возраст-
ной группы. назначение экзоген-
ного тестостерона по механизму 
отрицательной обратной связи 
тормозит секрецию ГнрГ, ФСГ 
и ЛГ, что приводит к подавлению 
сперматогенеза. как было сказано 
выше, таким больным в  качест-
ве варианта терапии могут быть 
предложены короткие курсы хо-
рионического гонадотропина, од-
нако достаточные данные о безо-
пасности подобного лечебного 
подхода отсутствуют.
пролиферативный эффект стиму-
ляции андрогенных рецепторов 
в некоторых органах и системах 
долгое время заставлял прини-
мать во внимание возможность 
развития гормонально зависи-
мых злокачественных опухолей. 
Одним из прямых противопока-
заний к заместительной терапии 
тестостероном является наличие 
в  анамнезе рака молочной же-
лезы, редкой злокачественной 
опухоли, частота которой, тем не 
менее, повышена у больных с син-
дромом клайнфельтера и исход-
ной гинекомастией. В некоторых 
исследованиях с  небольшим ко-
личеством наблюдений [25] по-
казана связь между терапией 
тестостероном и  повышением 
риска развития рака молочной 
железы, однако достоверных до-
казательств данной корреляции 
не получено. Гормонально зависи-
мая природа рака предстательной 
железы также являлась аргумен-
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том против инициации терапии 
тестостероном у  мужчин после 
50 лет, однако, несмотря на исход-
но меньшую встречаемость рака 
простаты у больных с  гипогона-
дизмом, обнаруживаемые у этой 
группы больных опухоли обычно 
являются более злокачественны-
ми, учитывая сумму баллов по 
шкале Глисона. имеющиеся на 
сегодняшний день данные рандо-
мизированных контролируемых 
исследований показывают, что 
заместительная терапия тесто-
стероном не приводит к измене-
ниям гистологической структуры 
предстательной железы, значи-
тельному повышению интрапро-
статических уровней тестосте-
рона и  дигидротестостерона и  в 
конечном счете не способствует 
последующему увеличению риска 
развития рака предстательной 
железы [26]. Тем не менее данные 
долговременных проспективных 
исследований отсутствуют, поэто-
му у пациентов без подозрения на 
рак предстательной железы после 
инициации заместительной гор-
мональной терапии рекоменду-
ется более тщательный скрининг 
для ранней диагностики опухоли 
в случае ее возникновения. Одним 
из противопоказаний к  началу 
терапии является уровень пСА 
в  серой зоне (4–10  нг/мл), даже 
при наличии отрицательных ре-
зультатов биопсии простаты. 
Спорным остается вопрос о  на-
значении тестостерона при гипо-
гонадизме у  пациентов с  раком 
простаты в  анамнезе, без при-
знаков активного заболевания, 
так как данные о  безопасности 
лечения в этой группе пациентов 
недостаточно убедительны. при 
наличии благоприятных про-
гностических признаков до ради-
кального лечения (уровень пСА 
менее 10, сумма Глисона менее 8, 
локализованная опухоль pT1-pT2) 
вопрос о  назначении терапии 
может быть рассмотрен с  осто-
рожностью не ранее чем через год 
отсутствия признаков рецидива 
болезни и при условии обеспече-
ния тщательного мониторинга на 
предмет возникновения будущих 
рецидивов [7].

частым побочным эффектом те-
рапии тестостероном является 
стимуляция эритропоэза, при-
водящая к  увеличению количе-
ства эритроцитов и  повышению 
гематокрита. именно поэтому 
рекомендуется контроль гемато-
логических параметров до начала 
лечения и в течение всего курса 
[11]. Биологическое действие тес-
тостерона не оказывает само-
стоятельного отрицательного 
влияния на развитие сердечно-со-
судистой патологии, однако боль-
ные с исходно имеющимся эрит-
роцитозом и застойной сердечной 
недостаточностью (III–IV классы 
по классификации сердечной не-
достаточности нью-йоркской ас-
социации кардиологов – New York 
Heart Association, NYHA) имеют 
крайне высокий риск декомпен-
сации и тромботических ослож-
нений, в связи с чем терапия для 
этих групп пациентов не может 
быть назначена до компенсации 
основного заболевания. 

Возможности фитопрепаратов 
в терапии гипогонадизма
Большое количество пациентов 
с пограничными формами гипо-
гонадизма (уровень тестостерона 
на нижней границе нормы), зна-
чительное повышение риска раз-
вития частоты метаболического 
синдрома в   популяции на фоне 
терапии тестостероном, противо-
показания и  побочные эффекты 
препаратов тестостерона, а также 
достаточно высокая стоимость 
заместительной терапии дела-
ют актуальным вопрос о  поиске 
альтернативных методов лечения 
гипогонадизма. Особенно это 
важно для тех больных, у которых 
метаболические нарушения могут 
быть компенсированы другими 
методами, а степень выраженнос-
ти сексуальных нарушений и сни-
жения качества жизни остается 
небольшой и/или этиология сек-
суальной дисфункции имеет сме-
шанный характер. при условии 
компенсации метаболических на-
рушений в качестве альтернативы 
может быть предложена терапия 
ингибиторами фосфодиэстеразы 
5  типа, которые, однако, также 

имеют побочные эффекты и про-
тивопоказания. перспективной 
представляется возможность 
применения различных фитопре-
паратов, оказывающих комплекс-
ное воздействие на мужскую ре-
продуктивную функцию.
Одним из таких препаратов яв-
ляется райлис®, который имеет 
статус лекарственного средства. 
райлис® производится из очи-
щенных натуральных стандар-
тизованных фитоингредиентов 
на сертифицированной по стан-
дартам GMP немецкой произ-
водственной площадке “Advance 
Pharma GmbH”. райлис®  – это 
сложный фитопрепарат, он со-
держит пять биологически актив-
ных растительных компонентов, 
способствующих нормализации 
эректильной функции, а  также 
благоприятно воздействующих на 
продукцию эндогенного тестосте-
рона, фертильность, физическую 
и умственную работоспособность. 
Женьшень, издавна применяемый 
в  традиционной китайской ме-
дицине для стимуляции работо-
способности и лечения полового 
бессилия, в  ряде исследований 
продемонстрировал эффектив-
ность в лечении пациентов с эрек-
тильной дисфункцией [28, 29]. 
кроме того, было показано, что 
прием женьшеня способен повы-
шать сывороточную концентра-
цию тестостерона [30]. родствен-
ное растение, женьшень ложный, 
экстракт которого также входит 
в состав препарата райлис®, улуч-
шает качество спермы [31] и  об-
ладает способностью подавлять 
рост клеток злокачественных опу-
холей простаты [32]. кодонопсис 

Райлис® показан в составе комплексного 
лечения эректильной дисфункции легкой 
и средней степени, в том числе вследствие 
гипогонадизма, а также в качестве 
общетонизирующего средства при 
реконвалесценции после соматических 
и инфекционных заболеваний.
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мелковолосистый и  астрагал пе-
репончатый обладают общетони-
зирующим эффектом и способст-
вуют увеличению подвижности 
сперматозоидов [33]. Горянка, ко-
торая оказывает положительное 
влияние на сексуальную функцию 
за счет стимуляции чувствитель-
ных нервов полового члена, уве-
личения уровня тестостерона, 
рассматривается некоторыми ав-
торами как альтернатива инги-
биторам фосфодиэстеразы 5 типа 
[34]. кроме того, горянка обладает 
общетонизирующим и  антикан-
церогенным свойствами [35].
на кафедре урологии мГмСу 
в 2009 г. было проведено откры-
тое несравнительное многоцент-
ровое клиническое исследование 
эффективности и  безопасности 
препарата райлис® в  терапии 
эректильной дисфункции легкой 
и  средней степени тяжести [36]. 
прием препарата был ассоцииро-
ван с положительной динамикой 
основных диагностических кри-
териев и параметров эректильной 
функции (оценивалась по опрос-
нику международного индекса 
эректильной функции) по срав-
нению с исходными значениями. 

В рамках последующих иссле-
дований на кафедре мГмСу 
и  многоцентровой наблюда-
тельной программы «марс» 
в 2010–2011 гг. на бόльшем коли-
честве больных было отмечено 
улучшение показателей эрек-
тильной функции и  отсутствие 
влияния препарата на основные 
клинико-биохимические показа-
тели. Это свидетельствует о хоро-
шем профиле безопасности, из-
бирательном действии препарата 
на половую функцию и имеет зна-
чение при лечении пациентов 
с эректильной дисфункцией при 
наличии сопутствующих забо-
леваний. противопоказаниями 
к приему препарата, обусловлен-
ными фармакологической актив-
ностью входящих в  его состав 
компонентов, являются, помимо 
повышенной индивидуальной 
чувствительности, некомпенси-
рованная артериальная гипер-
тензия, склонность к кровотече-
ниям и  судорожные состояния 
в анамнезе, а также анатомичес-
кие деформации полового члена. 
Согласно результатам прове-
денных исследований, препарат 
рекомендуется к  применению 

в  составе комплексного лечения 
эректильной дисфункции легкой 
и средней степени тяжести, в том 
числе вследствие гипогонадизма, 
для повышения работоспособ-
ности и  в качестве общетонизи-
рующего средства при реконва-
лесценции после соматических 
и  инфекционных заболеваний. 
С целью более полного изучения 
эффективности и  безопасности 
применения препарата райлис® 
у различных групп больных про-
водятся дальнейшие проспектив-
ные исследования, включающие 
бόльшие выборки больных. 
комплексное воздействие компо-
нентов препарата райлис® на раз-
личные аспекты мужской поло-
вой функции – эрекцию, качество 
спермы и продукцию тестостеро-
на  – в  сочетании с  отсутствием 
значимых побочных эффектов 
и  небольшим количеством про-
тивопоказаний, а также общето-
низирующее действие и цитопро-
тективный эффект открывают 
перспективы использования пре-
парата в решении многообразной 
и сложной клинической пробле-
мы гипогонадизма и эректильной 
дисфункции. 
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Male hypogonadism is one of most actual problems of andrology. Causes and clinical symptoms of insufficient 
androgen production are analyzed. The author emphasize that treatment of hypogonadism and associated 
disorders should be complex and aimed at restoration of physiologic levels of testosterone and elimination of the 
symptoms of androgen deficiency. Multiple effects of phytotherapy on male reproductive function are discussed.
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