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Резюме

Доброкачественная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ) — одно из наиболее распространенных уро-
логических заболеваний, приводящих к развитию симптомов нижних мочевых путей (СНМП). ДГПЖ — мульти-
факторное заболевание, в котором значительную роль отводят повышению активности фермента 5α-редуктазы 
и нарушению гормонального равновесия, связанного с обменом тестостерона и дигидротестостерона. Однако 
до настоящего времени изучены не все аспекты этиологии и патогенеза данного состояния. Результаты многочис-
ленных исследований свидетельствуют о значительном влиянии комплекса нарушений метаболизма, входящих 
в современное понятие «метаболический синдром» (МС), на развитие и прогрессирование ДГПЖ/СНМП. Основ-
ными патогенетическими факторами, ведущими к формированию ДГПЖ и сопутствующих расстройств мочеис-
пускания, считаются нарушение баланса половых гормонов, развитие хронической ишемии тазовых органов, 
нарушение углеводного и липидного обменов. Взаимосвязь ДГПЖ и МС является одной из наиболее актуальных 
проблем современной медицины. Различные компоненты МС независимо друг от друга способны оказывать 
влияние на более выраженное прогрессирование ДГПЖ/СНМП по сравнению с развитием этого заболевания 
у мужчин без метаболических расстройств, что является причиной более низкой эффективности хирургического 
и медикаментозного лечения данной группы пациентов.

Ключевые слова:
доброкачественная гиперплазия предстательной железы, симптомы нижних мочевых путей, метаболический 
синдром, коморбидность, андрогенный дефицит, ожирение, инсулинорезистентность, гипергликемия, 
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Abstract

Benign prostatic hyperplasia (BPH) — one of the most common urological diseases that lead to the development of 
symptoms of the lower urinary tract (SLUT). BPH-multifactorial disease, in which a significant role is given to increase 
the activity of the enzyme 5α-reductase and hormonal  imbalance associated with the exchange of testosterone and 
dihydrotestosterone. However, to date, not all aspects of the etiology and pathogenesis of this condition have been 
studied. The results of numerous studies  indicate a significant role of complex metabolic disorders  included  in the 
modern concept of “metabolic syndrome” (MS), the development and progression of BPH/SLUT. The main pathogenet-
ic factors leading to the formation of BPH and concomitant urination disorders are considered to be a violation of the 
balance of sex hormones, the development of chronic ischemia of the pelvic organs, a violation of carbohydrate and 
lipid metabolism. The relationship between BPH and MS is one of the most urgent problems of modern medicine. Dif-
ferent components of MS independently from each other can influence more pronounced progression of BPH/SLUT in 
comparison with development of this disease in men without metabolic disorders that is the reason of lower efficiency 
of surgical and medical treatment of this group of patients.

Keywords:
benign prostatic hyperplasia, low urinary tract symptoms, metabolic syndrome, comorbidity, androgen deficiency, obesity, 
insulin resistance, hyperglycemia, dyslipidemia, arterial hypertension.

Research’n Practical Medicine Journal. 2018, v.5, №4, p. 46-57

REVIEW
DOI: 10.17709/2409-2231-2018-5-4-5



48

Research’n Practical Medicine Journal 2018, v.5, №4, p. 46-57
V.B.Filimonov, R.V.Vasin et al / The influence of metabolic syndrome on the development and clinical manifestations of benign prostatic hyperplasia

Доброкачественная гиперплазия предстательной 
железы (ДГПЖ) является одной из наиболее распро-
страненных урологических нозологий, имеющей 
большое медико-социальное значение, и  тради-
ционно рассматривается многими специалистами 
как ведущая причина симптомов нижних мочевых 
путей (СНМП) у мужчин [1, 2].

По данным J. K. T. Wei и соавт., в США ДГПЖ диа-
гностируют у  70% мужчин в  возрасте 60–69  лет 
и у 80% в возрасте старше 70 лет [1]. В Российской 
Федерации заболеваемость ДГПЖ с  начала  XXI  в. 
возросла в 1,5 раза и составила к 2009 г. 2221,5 слу-
чаев на  100  тыс. взрослого мужского населения. 
К 2012 г. этот показатель увеличился до 2489,4 [2].

Существующие концепции этиологии и  патоге-
неза ДГПЖ определяют ее как мультифакторное 
заболевание, в котором значительную роль отводят 
повышению активности фермента 5α-редуктазы 
и нарушению гормонального равновесия, связанно-
го с обменом тестостерона и дигидротестостерона 
[3]. Однако до настоящего времени изучены не все 
аспекты этиологии и патогенеза данного заболева-
ния, что, в свою очередь, определяет трудности при 
выборе методов патогенетической терапии.

Результаты мировых исследований последних 
лет свидетельствуют о том, что на динамику роста 
предстательной железы и  развитие СНМП влияет 
комплекс изменений состояния организма и  его 
метаболизма, входящих в  современное понятие 
«метаболический синдром» (МС). Как и  ДГПЖ, ча-
стота развития и выраженность МС увеличиваются 
с возрастом [4]. Этот факт позволяет предположить 
некую общность патофизиологических механизмов, 
лежащих в  основе данных возраст-ассоциирован-
ных заболеваний. К сожалению, в России проведено 
недостаточно исследований по  изучению влияния 
МС на  развитие и прогрессирование ДГПЖ/СНМП, 
по сравнению с зарубежными данными [3].

Определение, эпидемиология и патогенез 
метаболического синдрома
МС является одной из  наиболее актуальных 

проблем современной медицины, привлекающей 
все большее число специалистов различных обла-
стей  — терапевтов, эндокринологов, кардиологов, 
гинекологов, урологов [3–5].

Известный в прошлом как синдром Х, смертель-
ный квартет и  синдром инсулинорезистентности, 
в настоящее время МС рассматривается как каскад 
метаболически взаимосвязанных нарушений, к ко-
торым относят изменения в  системе транспорта 
липидов и липопротеидов крови, а также в обмене 
углеводов: инсулинорезистентность (ИР), гиперин-
сулинемия, нарушение толерантности к  глюкозе 

(НТГ), ассоциированных с висцеральным ожирени-
ем и  артериальной гипертензией (АГ). Ключевым 
фактором в  развитии МС считается ИР, а  его ком-
понентами — нарушение толерантности к глюкозе, 
сахарный диабет (СД) 2  типа, артериальная гипер-
тензия, абдоминальное ожирение и  атерогенная 
дислипидемия: повышение уровней триглицеридов 
(ТГ) и  холестерина липопротеидов низкой плотно-
сти (ХС ЛПНП), снижение концентрации холестери-
на липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) [6].

Распространенность МС в  популяции достига-
ет 30–40% и  увеличивается с  возрастом, чаще он 
встречается у мужчин [1]. В развитии МС и ИР важ-
ную роль играют низкая физическая активность, 
нерациональные диетические предпочтения, а так-
же генетическая предрасположенность (гены инсу-
линового рецептора, белков‑транспортеров глюко-
зы, ангиотензинпревращающего фермента) [4, 6]. 
При изучении МС многие специалисты уделяют осо-
бое внимание анализу значения ожирения при МС, 
и объясняется это тем фактом, что, по современным 
представлениям, жировая ткань рассматривается 
уже не  только как своеобразное «депо энергии» 
и «амортизатор» для внутренних органов, но и как 
важный эндокринный компонент, способный про-
дуцировать огромное число различных цитокинов 
и  адипоцитокинов (АЦК), а  также эстрогенов [6]. 
Ведущим фактором в развитии ожирения и других 
проявлений МС является ИР. Под этим термином 
понимают нарушение (снижение) нормальной ре-
акции инсулиночувствительных тканей (мышечной, 
жировой ткани, гепатоцитов) на  инсулин при его 
достаточной концентрации, приводящее к  хрони-
ческой компенсаторной базальной гиперинсулине-
мии. ИР — самый ранний признак нарушения угле-
водного обмена, в дальнейшем по мере истощения 
секреторного аппарата бета-клеток поджелудочной 
железы развиваются НТГ и СД 2 типа [6].

Еще одним патогенетически важным компонен-
том МС является снижение уровня общего тестосте-
рона. Достоверно известно, что частота развития 
и выраженность андрогенного дефицита у мужчин 
находятся в прямой корреляции с частотой и выра-
женностью ожирения, ИР, СД 2  типа. В  15‑летнем 
исследовании MMAS (2006 г.), где оценивался риск 
развития МС у мужчин (группа наблюдения состави-
ла 950 человек), было установлено, что на возник-
новение МС влияет снижение как уровня общего те-
стостерона, так и уровня глобулина, связывающего 
половые стероиды (ГСПС). У мужчин с низким уров-
нем тестостерона риск развития МС увеличивается 
в 2–4 раза [7].

В Финляндии было проведено проспективное ис-
следование 702 мужчин. В течение 11 лет наблюде-
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ния у 147 пациентов с низким уровнем тестостерона 
развился МС, у 57 — СД 2 типа [8].

На основании данных исследований можно 
предположить, что низкий уровень общего тесто-
стерона крови является независимым фактором 
риска развития и  МС, и  СД 2  типа, а  андрогенный 
дефицит служит ранним маркером нарушений ме-
таболизма глюкозы и  инсулина [9, 10]. Таким об-
разом, полученные результаты исследований по-
зволяют рассматривать дефицит тестостерона как 
один из  важных независимых компонентов МС 
и ДГПЖ. Следовательно, коррекция гипогонадизма 
у таких пациентов приобретает немаловажное зна-
чение в лечении ДГПЖ с сопутствующим МС [3].

Механизмы влияния метаболического 
синдрома на развитие и клинические 
проявления ДГПЖ/СНМП
В настоящее время сформировался новый под-

ход к  пониманию этиопатогенеза ДГПЖ, основан-
ный на  доказательной междисциплинарной меди-
цине [3, 11]. Во многих зарубежных исследованиях 
указывается на прямую связь между наличием МС 
и  частотой выявления ДГПЖ, а  также выраженно-
стью СНМП [11–13].

Впервые влияние МС и  его отдельных компо-
нентов на  прогрессирование симптомов инфра-
везикальной обструкции при ДГПЖ было выявле-
но J. Hammarsten и  соавт. в  1998  г. Исследователи 
установили, что мужчины с СД 2 типа, артериальной 
гипертензией и дислипидемией имели более высо-
кую медиану роста заболеваемости ДГПЖ. Авторы 
показали, что прогрессирование ДГПЖ непосред-
ственно связано с повышенными цифрами диасто-
лического артериального давления и  ожирением 
и обратно пропорционально уровню ХС ЛПВП [14].

В 2015  г. опубликованы данные исследования, 
проведенного в  Польше, в  котором установлено, 
что у больных ДГПЖ признаки МС выявляются чаще 
по сравнению с мужчинами того же возраста, но без 
клинических проявлений СНМП (58% против 41%). 
Чаще ДГПЖ обнаруживали в группах пациентов с ги-
пергликемией, повышенным индексом ИР, повы-
шенным уровнем общего холестерина и  ХС ЛПНП, 
увеличением уровня дегидроэпиандростерон-суль-
фата, а  также при пониженных уровнях ХС ЛПВП, 
ГСПС и эстрадиола. Авторы делают вывод, что мета-
болические нарушения способны влиять на необхо-
димость проведения хирургического лечения ДГПЖ. 
А для профилактики прогрессирования ДГПЖ необ-
ходимо назначать терапию, корригирующую МС [15].

В 16 наблюдениях, проведенных в Китае на муж-
чинах разных возрастов, в общей сложности выяв-
лено 2224 больных с МС, из них 1895 имели ДГПЖ 

[15]. При этом у больных с ДГПЖ и сопутствующим 
МС зарегистрировано значительное увеличение 
общего объема предстательной железы (на  7,37–
12,93  мл) и  более высокий уровень простатспеци-
фического антигена (ПСА) общей плазмы крови 
(на  0,17–0,88  нг/мл) по  сравнению с  пациентами 
без МС. У  больных с  ДГПЖ на  фоне МС отмечают 
более быстрое увеличение объема предстательной 
железы по сравнению с когортой мужчин, страдаю-
щих ДГПЖ без МС. Годовой прирост объема пред-
стательной железы у этой группы пациентов соста-
вил 0,55–0,68 см3/год.

В другом исследовании S.Loeb и  соавт. смогли 
показать, что у  пациентов старше 60  лет с  исходно 
большими размерами предстательной железы ее 
дальнейшее увеличение практически в  2  раза пре-
вышало рост простаты при ее исходно небольших 
размерах (2 см3/год по сравнению с 1 см3/год) [16]. 
Средние значения объема предстательной железы 
в сопоставимых по возрасту группах мужчин, по дан-
ным различных авторов, оказались выше на  фоне 
сопутствующего МС: у мужчин с МС объем железы 
был на 5,27–9,27 см3 больше, чем у мужчин с ДГПЖ 
без МС. Однако различия по  уровню ПСА плазмы 
крови были минимальными: при наличии МС они 
были выше в среднем на 0,15–0,32 нг/мл [17, 18].

S.Zhao и  соавт. проанализировали влияние раз-
личных компонентов, входящих в  симптомоком-
плекс «метаболический синдром», в  отношении 
прогрессирования ДГПЖ/СНМП у 530 мужчин. В это 
исследование были включены пациенты средне-
го возраста со средней и тяжелой степенью СНМП 
по шкале  IPSS [19]. Согласно полученным данным, 
больные с  МС в  среднем были на  несколько лет 
моложе, имели более низкий уровень общего те-
стостерона (но  в  пределах возрастной нормы), 
повышенный индекс массы тела (более 30), уве-
личение окружности живота и  диастолического 
артериального давления. Также у  этих пациентов 
выявлена гипертриглицеридемия при снижении 
уровня ХС ЛПВП [20]. У пациентов с МС отмечался 
достоверно (95%) больший объем предстательной 
железы (32,6 по сравнению с 23,9 см3) и концентра-
ции ПСА плазмы крови (1,16  нг/мл по  сравнению 
с  0,50  нг/мл), а  также более выраженные СНМП, 
оцененные по шкале IPSS (число баллов от 20 до 35, 
среднее значение  — 27,5) было у  14,5% исследуе-
мых по  сравнению с  0,6% в  группе контроля. Раз-
личия выявлялись преимущественно в  проявле-
нии обструктивной симптоматики, в  то  время как 
выраженность ирритативных симптомов в  обеих 
группах оказалась примерно одинаковой. Кроме 
этого, у больных с МС отмечали более низкие зна-
чения максимальной скорости потока мочи (Qmax) 
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(<10,6 мл/с) и более значительный объем остаточ-
ной мочи (>39  мл). Каждый отдельный компонент 
МС расценивался как независимый фактор риска 
более тяжелых проявлений СНМП.

В российском исследовании, проведенном 
И .А.Тюзиковым,  С.Ю.Калинченко и  соавт., сравни-
вали состояние предстательной железы и  показа-
тели уродинамики у больных с ДГПЖ с ожирением 
(1‑я группа), с  ожирением в  сочетании с  ИР (2‑я 
группа) и  с  ожирением в  сочетании с  ИР и  андро-
генодефицитом (3‑я группа). Контрольную группу 
составили пациенты с ДГПЖ без указанных гормо-
нально-метаболических нарушений. Авторы уста-
новили, что у  больных 1‑й группы имелась досто-
верно (p < 0,01) положительная корреляция между 
окружностью живота и  объемом предстательной 
железы, а также отрицательная корреляция между 
окружностью живота и уровнем общего тестостеро-
на плазмы крови. У мужчин 2‑й группы обнаружили 
позитивную корреляцию между окружностью жи-
вота и уровнем инсулина плазмы крови. В 3‑й груп-
пе выявлены наибольшие размеры предстательной 
железы и  количество остаточной мочи по  сравне-
нию с двумя предыдущими. В целом у 63,7% паци-
ентов с ДГПЖ на фоне ожирения отмечалась никт-
урия. В  контрольной группе никтурия выявлялась 
лишь в  23,3% (7/30) наблюдений, и  во  всех случа-
ях речь шла не более чем об однократном ночном 
мочеиспускании. Авторы сделали заключение, что 
такие компоненты МС, как ожирение, ИР и андро-
генный дефицит, ускоряют развитие клинических 
проявлений ДГПЖ, и  их действие может реализо-
вываться как по  отдельности, так и  совместно, что 
вызывает наибольший негативный эффект [11].

В исследовании, проведенном  T.K.Yang и  со-
авт., включавшем 708  мужчин от  45  лет и  старше, 
было подтверждено, что МС оказывает достоверно 
(p  <  0,05) отрицательное влияние на  клинические 
проявления СНМП, включая симптомы опорожне-
ния и накопления. Это воздействие оказалось наи-
более выраженным у  пациентов с  увеличенным 
объемом предстательной железы [21].

В исследовани и J.E.Wang и  соавт., в  котором 
приняли участие 530  мужчин, у  51,5% пациентов 
был выявлен МС, а у 47% — СНМП. Была отмечена 
значительная связь между МС и  СНМП (p < 0,001) 
[16]. Необходимость лечения СНМП возрастала 
с увеличением числа присутствующих компонентов 
МС. Также отмечена положительная корреляция 
выраженности МС с  выраженностью СНМП, оце-
ненной по  шкале  IPSS. При многофакторном ана-
лизе каждый компонент МС (кроме ХС ЛПВП) рас-
ценивался как независимый фактор риска высокой 
степени  IPSS и необходимости лечения СНМП. Ме-

таболический синдром положительно коррели-
ровал с  увеличенным объемом простаты. Авторы 
делают вывод, что, корректируя каждый из компо-
нентов МС, можно добиться положительных резуль-
татов и в лечении СНМП при ДГПЖ.

Однако если в  отношении влияния МС на  рост 
объема предстательной железы существенных раз-
ногласий не наблюдается, то в отношении влияния 
МС на выраженность СНМП и качество мочеиспуска-
ния выводы расходятся. Одни авторы отмечают бо-
лее высокие баллы по шкале IPSS у больных с ДГПЖ 
и сопутствующим МС, другие достоверных различий 
у данной группы пациентов не видят и утверждают, 
что причиной развития СНМП у таких больных явля-
ется только ДГПЖ [22, 23]. Но  даже в  их наблюде-
ниях выявлена позитивная корреляция между выра-
женностью СНМП и гипергликемией [22, 23].

O.Telli и  соавт. провели сравнение распределе-
ния пациентов по  выраженности расстройств мо-
чеиспускания по шкале IPSS: со слабо (0–7 баллов), 
умеренно (8–20  баллов) и  сильно выраженными 
(>20 баллов) СНМП в группах больных с ДГПЖ и МС 
и ДГПЖ без метаболических нарушений [24]. Иссле-
дователи не  обнаружили существенных различий 
между данными группами. Также не  было зареги-
стрировано различий по  частоте выявления таких 
компонентов МС, как уровень холестерина, глюко-
зы натощак, ЛПНП и  Т Г, т.е. именно тех показате-
лей, которые являются существенными предикто-
рами негативного влияния МС на ДГПЖ/СНМП [24]. 
Аналогично M.  Gacci и  соавт. и  некоторые другие 
исследователи не  обнаружили различий по  сумме 
баллов IPSS и ирритативным расстройствам у боль-
ных с МС и без него, хотя средний объем предста-
тельной железы был, очевидно, выше у пациентов 
с МС [25].

Эпидемиологические взаимосвязи между МС, 
андрогенным дефицитом и  ДГПЖ неслучайны 
и явно позволяют заподозрить общие патогенетиче-
ские механизмы этих нозологий [19, 21–23, 26, 27].

В многочисленных исследованиях показана пато-
физиологическая роль андрогенного дефицита и МС 
в возникновении ДГПЖ и прогрессировании данной 
патологии, в  реализации которой участвует мно-
жество механизмов: системная симпатическая ги-
перактивность, активация системы простатических 
5α-редуктаз, простатическая эндотелиальная и мио-
нейроэпителиальная дисфункция, регионарная ва-
зоконстрикция, гипоксия, ишемия, развитие тазовой 
простатической автономной нейропатии, системное 
хроническое низкоинтенсивное воспаление [28–32]. 
В то же время именно андрогенный дефицит спосо-
бен к прогрессированию с увеличением возраста па-
циента ровно так же, как МС и ДГПЖ [16–1 8].
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И.А.Тюзиков и соавт. считают, что тесные патоге-
нетические связи ДГПЖ и МС у мужчин в настоящее 
время можно считать абсолютно доказанными, так 
как этот факт нашел подтверждение в мета-анализе 
по  данной проблематике [33]. В  настоящее время 
получены многочисленные данные, демонстри-
рующие выраженные патогенетические взаимо-
действия МС и  андрогенного дефицита (гипогона-
дизма) у мужчин [25].

Результаты отечественного исследования [33] 
показали, что разнообразные нарушения мочеиспу-
скания у пациентов с ДГПЖ, имеющих такие компо-
ненты МС, как ожирение и ИР, а также андрогенный 
дефицит, обусловлены не только увеличением раз-
меров предстательной железы (инфравезикальной 
обструкцией), но  и  нарушением сократительной 
способности детрузора вследствие нарушения его 
метаболизма и энергетики в неблагоприятных гор-
монально-метаболических условиях (метаболиче-
ская цистопатия). Авторы сделали заключение, что 
низкий уровень свободного тестостерона (возраст-
ной андрогенный дефицит), тесно связанный с ком-
понентами МС, является критическим и  ранним 
предиктором нарушений анатомо-функционально-
го состояния пузырно-уретрально-простатического 
сегмента вследствие общего и местного гормональ-
но-метаболического дисбаланса [11]. Следова-
тельно, именно возрастной андрогенный дефицит 
можно рассматривать как один из предполагаемых 
ключевых патофизиологических механизмов реа-
лизации негативного влияния различных компонен-
тов МС на предстательную железу [25].

Выявлена связь между выраженностью СНМП 
и  наличием МС у  мужчин-европейцев, тогда как 
у  мужчин азиатской популяции такой зависимости 
не отмечается [20]. В ряде проведенных эпидемио-
логических исследований показано, что на риск раз-
вития ДГПЖ, СНМП и МС влияет не столько принад-
лежность к той или иной расе, а в большей степени 
образ жизни и питания [20, 34].

У больных ДГПЖ с  МС отмечается ускоренный 
рост предстательной железы и различные метаболи-
ческие нарушения внутри детрузора, что, вероятно, 
связано с особенностями гормонального состояния 
у этих больных, а также с различными митогенными 
факторами, входящими в компоненты МС [20, 35].

Изучению вопроса влияния МС на ДГПЖ посвяще-
но экспериментальное исследование, проведенное 
в 201 6 г. В.И.Кирпатовским и соавт. Опыты проводи-
лись на  половозрелых крысах-самцах. У  половины 
животных моделировали МС, используя высококало-
рийную диету. Другая половина крыс являлась кон-
тролем. Исследование показало, что в крови у крыс 
с МС происходит достоверное снижение уровня как 

общей фракции тестостерона, так и  дигидротесто-
стерона, однако в  ткани предстательной железы 
уровень этих гормонов достоверно повышался. Тка-
невая концентрация общего тестостерона возросла 
почти в 2 раза, а дигидротестостерона — более чем 
в 3 раза. Уровень эстрадиола в крови крыс с МС был 
ниже нормы, что вело к  возрастанию соотношения 
андрогены/эстрогены. Гипергликемия сочеталась 
с  увеличением концентрации инсулина в  плазме 
крови, что свидетельствовало о  развитии ИР. Гисто-
логическое исследование предстательной железы 
крыс с  МС показало картину железистой гиперпла-
зии с очагами низкой простатической интраэпители-
альной неоплазии, сочетающуюся с очагами атрофии 
ацинусов, а  в  мочевом пузыре выявлена гипертро-
фия мышечного слоя разной степени. Авторы делают 
вывод, что инсулин является мощным стимулятором 
пролиферации и  может играть существенную роль 
в формировании ДГПЖ при сопутствующем МС. По-
этому у крыс с МС были выявлены ухудшение крово-
снабжения тазовых органов и признаки хронической 
ишемии, что может являться одной из причин усиле-
ния пролиферации клеток предстательной железы 
и развития дисфункции мочевого пузыря [35].

Причиной ухудшения кровоснабжения тазовых 
органов может быть развитие артериальной гипер-
тензии и  атеросклероза магистральных артерий 
и  возникновение эндотелиальной дисфункции, 
приводящей к  усилению вазоконстрикторных воз-
действий, что нередко наблюдается при МС [35]. 
Не  менее важным фактором может являться сни-
жение концентрации общего тестостерона крови, 
обладающего прямыми вазодилатирующими свой-
ствами [36, 37]; снижение его концентрации в крови 
может повышать тонус артериол, снабжающих тазо-
вые органы, что было доказано в более ранних экс-
периментальных исследованиях на кроликах [38].

Как известно, хроническая ишемия стимулирует 
пролиферацию клеток, в том числе и клеток стромы 
предстательной железы; длительная гипоксия ор-
гана ведет к склерозированию как предстательной 
железы, так и мочевого пузыря [39]. С другой сторо-
ны, ишемия может являться причиной повышения 
активности 5α-редуктазы, переводящей тестосте-
рон в  биологически более активный метаболит  — 
дигидротестостерон, поскольку кофактором этого 
фермента является НАДФH+, концентрация которо-
го при ишемии возрастает. Действие основных инги-
биторов 5α-редуктазы (финастерида, дутастерида) 
основано как раз на связывании НАДФH+-фермент-
ного комплекса, что блокирует трансформацию те-
стостерона в дигидротестостерон  [40].

В.И.Кирпатовский и  соавт. констатируют, что 
механизм возрастания концентрации андрогенов 
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в ткани простаты на фоне снижения их концентра-
ции в крови при МС остается неясным, но не исклю-
чается связь с метаболическими нарушениями в ре-
зультате тканевой гипоксии [35].

Гиперинсулинемия является не  менее важным 
фактором, вызывающим формирование и прогрес-
сию ДГПЖ, особенно в  условиях имеющегося ан-
дрогенного дефицита [41, 42]. Помимо прямого ми-
тогенного действия, инсулин может стимулировать 
пролиферацию клеток предстательной железы опо-
средованно через другие метаболиты. Показано, 
что гиперинсулинемия стимулирует синтез инсули-
ноподобного фактора роста в печени, являющегося 
митогеном с  антиапоптозным фактором, который 
также ведет к  увеличению размеров предстатель-
ной железы. Стромально-эпителиальные взаимо-
действия играют важнейшую роль в  росте клеток 
предстательной железы и прогрессировании ДГПЖ 
[43, 44]. Также имеются данные, что инсулин спо-
собен усиливать пролиферативное действие тесто-
стерона на предстательную железу, так как в экспе-
риментах на кастрированных крысах индукция МС 
с  гиперинсулинемией не  вызывала гиперплазии 
простаты [45].

Авторы исследования [35] делают вывод, что 
в  развитии ДГПЖ при МС участвуют как минимум 
3 фактора — хроническая ишемия, усиление ткане-
вых андрогенных воздействий и гиперинсулинемия.

На пролиферативную активность клеток пред-
стательной железы может влиять не  только изме-
нение уровня андрогенов, но  и  изменение балан-
са андрогены/эстрогены, а  также биодоступности 
половых гормонов. По  данным A.Ryl и  соавт. [15], 
взаимосвязь между МС и развитием ДГПЖ во мно-
гом обусловлена изменением уровня эстрадиола 
и  снижением концентрации ГСПС, что способству-
ет нарушению гормонального баланса. Эстрогены 
и селективные модуляторы рецепторов эстрогенов 
(SERMs) способны оказывать влияние на  пролифе-
рацию клеток предстательной железы. Имеются 
данные о  возрастании абсолютного или относи-
тельного содержания эстрогенов в крови пожилых 
мужчин, в том числе с МС [46], а также в крови жи-
вотных с  искусственно вызванным МС. При этом 
эстрогены блокируют вазодилатацию, вызываемую 
тестостероном [46], и способны потенцировать про-
лиферацию клеток предстательной железы, вызы-
ваемую андрогенами; это может реализоваться че-
рез α-рецепторы эстрогенов [47].

По мнению многих исследователей, основными 
патогенетическими факторами, ведущими к форми-
рованию ДГПЖ и сопутствующих расстройств моче-
испускания, считаются нарушение баланса половых 
гормонов, развитие хронической ишемии тазовых 

органов, нарушение углеводного и  липидного об-
менов, что в итоге ведет к формированию низкоин-
тенсивной хронической воспалительной реакции, 
стимулирующей пролиферацию эпителиальных 
и стромальных клеток предстательной железы и на-
рушению функции детрузора [28–32, 48–51]. Эти во-
просы требуют более детального изучения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ранее ДГПЖ рассматривалась как главная при-
чина СНМП у  мужчин. Сегодня патогенез данного 
заболевания считается мультифакторным [27]. К на-
стоящему времени накоплена огромная научно-
практическая база, свидетельствующая о существен-
ной роли системных гормонально-метаболических 
нарушений (возрастной андрогенный дефицит, МС, 
ожирение, инсулинорезистентность, дислипидемия, 
эндотелиальная дисфункция, окислительный стресс 
и др.), инициирующих хроническое прогрессирова-
ние ДГПЖ в случае отсутствия их адекватной коррек-
ции [25, 52, 53]. Полученные выводы позволяют рас-
сматривать доброкачественную гиперплазию не как 
локальное заболевание предстательной железы, 
а как новое системное метаболическое заболевание 
с  общими и  местными факторами риска возникно-
вения и  прогрессирования, которые необходимо 
своевременно выявлять и  активно корректировать 
в  ходе любой фармакотерапии, как патогенетиче-
ской, так и профилактической [25, 45, 54, 55].

Различные компоненты МС независимо друг 
от друга способны оказывать влияние на более вы-
раженное прогрессирование ДГПЖ/СНМП по срав-
нению с  развитием этого заболевания у  мужчин 
без метаболических расстройств. Независимо от их 
воздействия на различные звенья патогенеза, в ко-
нечном итоге они замыкаются на  клеточных ме-
ханизмах стимуляции пролиферации на  уровне 
рецепторов, сигнальных молекул или митогенов 
и  антиапоптогенов. При этом андрогенный дефи-
цит способен усиливать патологические процессы 
в  предстательной железе за  счет опосредованных 
механизмов, связанных с нарушением интраорган-
ной гемодинамики, андроген/эстрогенного дис-
баланса, взаимодействия с  эффектами инсулина 
и  участия в  формировании хронического низкоин-
тенсивного воспаления в  предстательной железе 
[20, 35, 56, 57]. В связи с более низкой эффективно-
стью хирургического и  медикаментозного лечения 
больных ДГПЖ с сопутствующим МС по сравнению 
с пациентами без метаболических нарушений тре-
буется персонализация терапии с учетом выявлен-
ных особенностей патогенеза данного коморбид-
ного состояния.
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