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Восстановление 
либидо у пациентов 
со стриктурами уретры

адо полагать, что главной 
причиной нарушения ли-
бидо у данного контин-

гента больных является андроген-
ная недостаточность, связанная со 
сниженной концентрацией тесто-
стерона в крови и обусловленная 
уменьшением интенсивности син-
теза этого гормона клетками Лей-
дига или снижением общего коли-
чества данных клеток в тестикулах 
(3, 4, 5).

Снижение объема функциони-
рующей тестикулярной ткани у 
пациентов со стриктурами уретры 
может быть связано с различными 
причинами токсического действия 
на клетки Лейдига. В частности, 
многократно проводимая медика-
ментозная терапия после травмы 
и в период реконструктивных опе-
ративных вмешательств на уретре 
антигистаминными, антибактери-
альными препаратами, в том числе 
сульфаниламидами, а также несте-

роидными противовоспалительны-
ми средствами и др., может угнетать 
синтез тестостерона (1, 3, 5). Нали-
чие инфекционно-воспалительного 
процесса в яичках может негативно 
воздействовать на секрецию тесто-
стерона (2, 3, 6). К снижению синте-
за тестостерона могут приводить 
ятрогенные воздействия, рентгено-
логическое облучение, получаемое 
пациентами при проведении диа-
гностических микционной и вос-
ходящей уретрографий (3, 5).

Кроме того, утрата либидо мо-
жет иметь психогенный характер, 
обусловленный травмой и рекон-
структивными оперативными вме-
шательствами (7).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Нами были обследованы 82 па-

циента со стриктурами уретры и 
нарушенным либидо в возрасте от 
17 до 50 лет. Для оценки нарушения 
либидо и уровня тестостерона про-
ведено тщательное обследование 
этих пациентов, включающее жа-
лобы, сбор анамнеза, физикальное 
обследование, лабораторную диа-
гностику, сонографические иссле-
дования, функциональные тесты, 
заполнение специальных адапти-
рованных опросников оценки ан-
дрогенодефицита. Установление 
правильного диагноза с учетом жа-

лоб больного, объективных данных 
и клинико-биохимических иссле-
дований (определение тестостеро-
на) может оказаться затруднитель-
ным, поскольку иногда уровень 
тестостерона близок к норме. При 
определении причины снижения 
или отсутствия либидо, связанной 
с дефицитом тестостерона, досто-
верным и доступным биохимиче-
ским критерием является уровень 
общего тестостерона. Поэтому с 
целью уточнения генеза наруше-
ния либидо всем пациентам были 
проведены исследования общего 
тестостерона.

Согласно европейским стандар-
там диапазон сывороточного уров-
ня общего тестостерона в норме 
составляет 12 нмоль/л и выше. В 
зависимости от используемых в 
лабораториях методик имеются не-
значительные отклонения от этого 
диапазона. Однако уровень гормо-
на ниже 12 нмоль/л расценивается 
как андрогенная недостаточность, 
диапазон от 8-12 нмоль/л явля-
ется серой зоной. Кроме того, ис-
следовался уровень свободного 
тестостерона, но достоверных раз-
личий при сравнительном анализе 
с уровнем общего тестостерона не 
выявлено, поэтому данные концен-
трации свободного тестостерона в 
работе не приведены.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Анализ полученных результа-

тов выявил, что среди пациентов 
с нарушенным либидо, имевших 
лабораторные признаки гипогона-
дизма, у 36,6% пациентов уровень 
плазменного тестостерона опреде-
лялся до 8 нмоль/л, у 34,1% – от 8 
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При терапии Импазой наступало прогрессирующее увеличение 
сексуального желания. Через 2 месяца после начала терапии 
у 15 (53,5%) пациентов отмечено увеличение либидо, через 4 
месяца – повышение сексуального желания у 21 (75%) пациен-
та, через 6 месяцев – улучшение либидо регистрировали у 24 
(85,7  %) обследуемых.
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до 12  нмоль/л, у 29,3% – на уровне 
нижней границы нормы (рису-
нок  1).

Для более тщательного уточнения 
генеза снижения или отсутствия 
либидо у пациентов со стрикту-
рами уретры изучали анамнез за-
болевания: длительность болезни, 
количество ранее перенесенных 
операций и наличие в анамнезе 
воспалительных заболеваний ре-
продуктивных органов. 31,7% па-
циентов в анамнезе отмечали эпи-
дидимоорхиты, в том числе у 4,8% 
были проведены односторонние 
орхэктомии. У 25,6% обследован-
ных выявлена односторонняя или 
двусторонняя гипотрофия яичек 
различной степени выраженности 
на фоне склероза паренхимы яи-
чек, что существенно снижало син-
тез тестостерона клетками Лейдига. 
Так, у пациентов, ранее перенес-
ших воспалительные заболевания 
органов мошонки, в 25,6% случаев 
уровень тестостерона был ниже 8 
нмоль/л, от 8 до 12 нмоль/л реги-
стрировали у 6,1% больных.

У пациентов без воспалительных 
заболеваний органов мошонки 
в анамнезе уровень тестостеро-
на  <  8нмоль/л выявляли достовер-
но реже (p < 0,05) – лишь в 11,0% 
случаев. Серую зону регистри-
ровали у 28,0% пациентов, а > 12 
нмоль/л – у 29,3% больных.

Нами установлена зависимость 
снижения тестостерона от количе-
ства реконструктивных оператив-
ных вмешательств на уретре, а так-
же длительности заболевания.

При сравнении уровня тестосте-
рона в зависимости от длительно-
сти заболевания показатели ниже 
нормы, в основном регистрирова-
ли у больных с травмами и стрикту-
рами уретры, страдающих данной 
патологией от 4 лет и более. Норма-
тивные показатели (> 12 нмоль/л) 
чаще выявляли у пациентов с про-
должительностью заболевания до 
двух лет.

Уровень тестостерона также за-
висел от количества перенесенных 
операций. У больных без оператив-
ных вмешательств нормативные 
показатели определяли достовер-
но чаще (p < 0,05), чем в других 
группах обследуемых. Показатели 
ниже 8 ммоль/л практически, как 

правило, регистрировали у паци-
ентов, перенесших три и более опе-
раций.

Как показали наши исследования, 
на уровень тестостерона не влия-
ет сама травма или оперативное 
вмешательство, а влияет длитель-
ность заболевания, количество 
оперативных вмешательств на 
уретре, различные инфекционно-
воспалительные заболевания мо-
чевых путей и репродуктивных ор-
ганов, нарушающие гемодинамику 
яичек и снижающие активность те-
стикулярной ткани.

Воспалительные процессы в ткани 
яичек или воздействие на тестику-
лярную ткань токсических факторов 
приводят к снижению функциональ-
ной активности клеток Лейдига, сле-
довательно, уменьшается уровень 
тестостерона в крови, что приводит 
к развитию вторичного гипогона-
дизма и нарушению либидо.

Кроме того, у пациентов со сни-
женным либидо, обусловленным 
низким уровнем тестостерона кро-
ви, выявлена зависимость между 
количественным и качественным 
снижением клеток Лейдига в те-
стикулярной ткани. Эти изменения 
находятся в прямой зависимости 
от уровня тестостерона. Это под-
тверждено морфологическим изу-
чением биоптатов яичек пациентов 
с признаками андрогенной недо-
статочности, обследованных по по-
воду нарушения фертильности.

В биоптатах тестикулярной ткани 
пациентов с нормальным уровнем 
тестостерона или с уровнем тесто-
стерона, соответствующим нижней 
границе нормы, эти проявления 
были незначительными. При иссле-
довании биоптатов ткани яичек па-

циентов, у которых показатели те-
стостерона соответствовали серой 
зоне или были ниже 8 нмоль/л, об-
наружены более выраженные мор-
фологические изменения в ткани 
яичек, что, без сомнения, усугубля-
ло тестикулярную недостаточность. 
Морфологическое исследование 
биоптатов тестикулярной ткани у 
пациентов со стриктурами уретры 
и признаками андрогенной недо-
статочности с нормальным уровнем 
тестостерона, но соответствующим 
нижней границе нормы, выявило 
заполнение семенных канальцев 
белковыми массами и слущенны-
ми клетками. Кроме того, отмечено 
снижение зрелых клеток Лейдига, 
уменьшение в интерстициальной 
ткани макрофагов и лимфоцитов, 
имеется тенденция к замещению 
их фибропластами. В ткани выявле-
но утолщение базальных мембран 
клеток, незначительное нарушение 
сосудистой сети, отмечен очаговый 
фиброз. При морфологическом ис-
следовании биоптатов (показатели 
тестостерона соответствовали се-
рой зоне) выявлено снижение ко-
личества клеток Лейдига (зрелые 
и незрелые), умеренное снижение 
количества макрофагов и лимфоци-
тов и обнаружен очаговый умерен-
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Рисунок 2. Морфологические изменения тестикул 
в зависимости от уровня тестостерона

Tс > 12 нмоль/л Tс 8 – 12 нмоль/л Tс < 8 нмоль/л

Рисунок 1. Уровень тестостерона у пациентов 
с травмами и стриктурами уретры



Список литературы:
1. Деваль А.В. Основные синдромы при 

эндокринных болезнях мужских поло-
вых желез. – Андрология и гениталь-
ная хирургия. 2001 г., № 2. С.22–26.

2. Кулаков В.И. Бесплодный брак. – 
М.: ГЭОТАР-Медиа, 2006 г. С. 616.

3. Коган М.И., Ибишев Х.С. Вторичный ги-
погонадизм у больных с повреждением 

мочеиспускательного канала. Consilium 
medicum. Tom 9, № 4. – 2007.

4. Михайличенко В.В. Патогенез, диагно-
стика и лечение возрастного андроген-
ного дефицита у мужчин. Андрология и 
генитал. хирургия. 2005; № 2. – С. 60.

5. Нишлаг Э., Бере Г.М. Андрология. Муж-
ское здоровье и дисфункция репродук-

тивной системы. Пер. с англ., – М.: Ме-
дицинское информационное агентство, 
2005. С. 554.

6. Окороков А.Н. Лечение болезней вну-
тренних органов, т. 2, – М.: Медицин-
ская  литература, 2000 г. С. 364.

7. Тараканов В.П. Осложненные стрик-
туры уретры: автореф. дис. д-ра 

мед. наук – Ростов н/Д., 1983. – 
С. 24.

8. Эпштейн О.И. Фармакология сверх-
малых доз антител к экзогенным регу-
ляторам функций / О.И. Эпштейн, М.Б. 
Штарк, А.М. Дыгай и др. – М.: Издатель-
ство РАМН, 2005. – С. 226.

№ 2 май 2008

12

ный фиброз ткани. При сонографи-
ческом исследовании тестикул дан-
ной группы больных отмечались 
очаговые фиброзные изменения в 
паренхиме яичек.

При исследовании биоптатов 
яичек пациентов со стриктурами 
уретры и признаками андрогенной 
недостаточности (уровень тесто-
стерона ниже 8 нмоль/л) отмечены 
диффузные склеротические изме-
нения в паренхиме ткани или при-
знаки гипотрофии яичек. Выявлено 
резкое снижение клеток Лейдига, 
рубцовая деформация интерсти-
циальной ткани, воспалительная 
инфильтрация. Отмечалась дефор-
мация канальцев с нарушением 
типичного дольчатого строения 
яичка (рисунок 2).

Снижение или отсутствие у данно-
го контингента больных в биоптатах 
яичек клеток Лейдига, выраженные 
признаки андрогенной недоста-
точности, снижение уровня тесто-
стерона диктуют необходимость 
назначения этим больным патоге-
нетической терапии. Существует 
два подхода к патогенетической 
терапии андрогенной недостаточ-

ности: проведение стимулирующей 
терапии, направленной на усиле-
ние синтеза эндогенного тестосте-
рона, при сохраненной гормональ-
ной функции яичек, и проведение 
заместительной терапии экзоген-
ными андрогенами у пациентов с 
отсутствием резервной функции 
тестикул.

Важным вопросом является вы-
бор терапии, цель которой – сти-
муляция сперматогенеза и синтеза 
эндогенного тестостерона, в слу-
чае сохранения такой способно-
сти тестикулами, с поддержанием 
его уровня близким к нормальным 
показателям, что клинически про-
является уменьшением симптомов 
андрогенной недостаточности.

Исходя из этого, нами был сделан 
вывод, что пациентам с нарушения-
ми либидо, обусловленными андро-
генной недостаточностью на фоне 
травм и стриктур уретры, при со-
хранении резервных репродуктив-
ных и гормональных возможностей 
тестикул, с уровнем тестостерона, 
соответствующим нижней границе 
нормативных показателей, необхо-
димо проводить стимулирующую 
терапию, направленную на синтез 
эндогенного тестостерона. С этой 
целью были использованы сверх-
малые дозы антител к эндотелиаль-
ной NO-синтетазе (Импаза).

28 пациентов с нормальным уров-
нем общего тестостерона или его 
уровнем, соответствующим нижней 
границе нормы, и сниженным либи-
до получали сверхмалые дозы анти-
тел к эндотелиальной NO-синтетазе 
сублингвально по 1 таблетке, часто-
та приема – через день, длитель-
ность приема – 6 месяцев.

При терапии Импазой наступало 
прогрессирующее увеличение сек-
суального желания. Через 2 месяца 
после начала терапии у 15 (53,5%) 
пациентов отмечено увеличение 
либидо, через 4 месяца – повы-

шение сексуального желания у 21 
(75%) пациента, через 6 месяцев – 
улучшение либидо регистрировали 
у 24 (85,7 %) обследуемых.

Кроме того, у большинства обсле-
дуемых пациентов наблюдалось 
улучшение настроения – в 89,2% 
случаев, работоспособности – в 
75,0% случаев.

Преимуществами сверхмалых 
доз антител к эндотелиальной NO-
синтетазе (Импазы) являются: до-
статочная эффективность, возрас-
тающая при длительном курсовом 
применении, отсутствие побочных 
эффектов, возможность сочетания 
с другими препаратами (8).

Кроме улучшения либидо у паци-
ентов с травмой и стриктурой уре-
тры, получавших Импазу, отмечено 
повышение концентрации тесто-
стерона по сравнению с исходным 
уровнем.

Через 6 месяцев после перораль-
ного приема Импазы уровень сыво-
роточного тестостерона увеличил-
ся на 3-4 единицы у 50,0% больных 
и практически у всех соответство-
вал > 12 нмоль/л.

ВЫВОДЫ
У пациентов с травмами и стрикту-

рами уретры отмечается андроген-
ная недостаточность, наиболее вы-
раженная у больных с длительным 
анамнезом стриктурной болезни, с 
хронической инфекцией мочевых 
путей и репродуктивных органов, 
которые имели неоднократные ре-
цидивы после реконструктивных 
операций на уретре.

У большинства пациентов с андро-
генной недостаточностью на фоне 
стриктурной болезни курсовая 
патогенетическая терапия сверх-
малыми дозами антител к эндоте-
лиальной NO-синтетазе (Импазой) 
приводит к повышению либидо и 
нормализации уровня сывороточ-
ного тестостерона. Э Ф

Рисунок 3. Нормализация либидо 
на фоне приема Импазы
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