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РЕЗЮМЕ: Введение. Нарушение метаболизма у мужчин репродуктивного возраста — 
распространенная проблема, ее причины и взаимосвязь с другими заболеваниями и пато-
логическими состояниями изучены недостаточно. Цели и задачи. Изучить особенности 
обмена андрогенов у мужчин репродуктивного возраста при различных эндокринных и 
распространенных хронических заболеваниях. Выявить наличие и выраженность нару-
шения обмена андрогенов и выработать рекомендации по коррекции этих нарушений. 
Методы. В исследовании участвовали 160 пациентов- мужчин в возрасте от 25 до 45 лет. 
Из них 40 человек были с диагностированным сахарным диабетом 2-го типа, 20 чело-
век — с ожирением II–III степени, 20 человек — с некомпенсированным первичным ги-
потиреозом, 20 человек — с компенсированным первичным гипотиреозом, 20 человек — 
с хроническим простатитом вне стадии обострения, 20 человек — с аденомой простаты, 
20 человек — с хроническим бронхитом, опосредованным курением (остальные пациенты 
из 6 групп — некурящие). Все пациенты в исследуемых группах состоят в браке, живут ре-
гулярной половой жизнью (минимум 2 половых контакта в неделю), имеют детей, не упо-
требляют алкоголь, наркотики, не имеют в анамнезе заболеваний сердечно- сосудистой 
системы, психических отклонений. Для оценки выраженности нарушений обмена андро-
генов исследовались уровни лютеинизирующего гормона, фолликулостимулирующего 
гормона, тестостерона, дигидротестостерона, эстрадиола, тиреоторопного гормона и ти-
роксина крови для выявления пациентов с гипотиреозом (в том числе для определения 
компенсации гипотиреоза). У пациентов с сахарным диабетом 2-го типа исследовался 
уровень гликированного гемоглобина. Для определения степени компенсации нарушений 
углеводного обмена пациенты с сахарным диабетом распределены в две подгруппы: 1 — 
уровень гликированного гемоглобина до 7,5%; 2 — уровень гликированного гемоглобина 
более 7,5%. Результаты. Риск развития нарушений обмена андрогенов возрастает при са-
харном диабете 2-го типа, ожирении, аденоме простаты, хроническом простатите, а также 
при некомпенсированном гипотиреозе, в свою очередь компенсация гипотиреоза приво-
дит к восстановлению обмена андрогенов. Выводы: нарушение метаболизма андрогенов 
имеет достаточно высокую распространенность при различных хронических заболевани-
ях и эндокринных нарушениях.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: метаболизм андрогенов; сахарный диабет 2-го типа; ожирение; 
аденома предстательной железы; хронический простатит; гипотиреоз; курение.
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SUMMARY: Background. Metabolism disorders in men of reproductive age common problem, 
its causes and relationship with other diseases and pathological conditions have not been studied 
enough. Purposes and tasks. To study the features of the metabolism of androgens in men of 
reproductive age with various endocrine and common chronic diseases and to assess the presence 
and severity of the disturbance of androgen metabolism and to develop recommendations 
for correction of androgen metabolism disorders. Methods. The study included 160 male 
patients aged 25–45 years. 40 of them at the time of the study were diagnosed type 2 diabetes, 
20 — with II–III degrees of obesity, 20 — with uncompensated primary hypothyroidism, 20 — 
with compensated primary hypothyroidism, 20 — with chronic prostatitis without exacerbation, 
20 — with prostate adenoma, 20 — with chronic bronchitis mediated by smoking (other patients 
from 6 groups were non-smokers). All patients in the study groups are married, have a regular 
sex life (at least 2 sexual contacts per week), have children, do not use alcohol, drugs, have 
no history of cardiovascular diseases or mental disorders. The levels of luteinizing hormone, 
follicle stimulating hormone, testosterone, and its active metabolite dihydrotestosterone, levels 
of the blood estradiol, and thyroidotropic hormone and thyroxine levels were also investigated 
to identify patients with hypothyroidism (as well as for the determination of hypothyroidism 
compensation). The level of glycated hemoglobin was studied in patients with type 2 diabetes 
mellitus to determine the degree of compensation of carbohydrate metabolism disorders; patients 
with diabetes mellitus were divided into two subgroups: 1 — glycated hemoglobin level is up to 
7.5%; 2 — glycated hemoglobin level is more than 7.5%. The risk of development of androgen 
metabolism disorders increases in patients with type 2 diabetes mellitus (the most expressed 
risk was found in uncompensated diabetes mellitus patients), obesity, prostate adenoma, chronic 
prostatitis, and with uncompensated hypothyroidism; compensation of hypothyroidism leads to 
the restoration of androgen metabolism. Among patients with chronic bronchitis, no obvious 
androgen metabolism disorders were found. Results. The risk of androgen metabolism disorders 
increases in type 2 diabetes (the most pronounced risk of uncompensated diabetes), obesity, 
prostate adenoma, chronic prostatitis, as well as uncompensated hypothyroidism, compensation 
for hypothyroidism leads to the restoration of androgen metabolism. Conclusions. Violation of 
androgen metabolism has a fairly high prevalence in various chronic diseases and endocrine 
disorders.
KEY WORDS: metabolism of androgens; type 2 diabetes; obesity; prostate adenoma; chronic 
prostatitis; hypothyroidism; smoking.

это не только медицинская, но и социальная 
проблема. Эректильная дисфункция — мощ-
ный удар по психическому здоровью моло-
дого мужчины, нарушение половой функции 
приводит к развитию депрессивных состоя-
ний, снижению жизненного тонуса, самоо-
ценки мужчины, что негативно отражается 
и на социальной (общественной) жизни че-
ловека.

ВВЕДЕНИЕ

Нарушения обмена андрогенов у мужчин 
репродуктивного возраста в настоящее время 
представляют достаточно острую проблему. 
Дефицит андрогенов приводит к нарушению 
половой функции у мужчин — эректильной 
дисфункции. Нарушение половой функции — 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 51

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 3   N 1   2021 EISSN 2713-1920

Причин развития андрогенного дефицита 
множество. Эректильная дисфункция может 
быть последствием различных соматических 
заболеваний, но и сам андрогенный дефицит 
является причиной развития целого ряда па-
тологических состояний. В случае с наруше-
нием обмена андрогенов возможно примене-
ние термина «порочный круг».

Нарушение обмена андрогенов наиболее 
распространено у пациентов, имеющих ме-
таболические нарушения, в частности ожире-
ние, сахарный диабет, а также при наиболее 
распространенных урологических заболева-
ниях — хроническом простатите и аденоме 
предстательной железы. К дефициту андро-
генов также могут приводить и нарушения 
функции щитовидной железы, в частности 
гипотиреоз.

В мировом медицинском сообществе про-
ведено множество исследований, посвящен-
ных андрогенам и их воздействию на сома-
тическое здоровье мужчин. В частности, 
выявлено увеличение уровня общего и сво-
бодного тестостерона, снижение содержания 
секс-связывающего глобулина, улучшение 
сексуальной функции на фоне оксигенотера-
пии у больных хронической обструктивной 
болезнью легких (ХОБЛ) с тяжелой гипокси-
ей и эректильной дисфункцией. В исследова-
ниях [18] отмечено достоверное увеличение 
безжировой массы тела и силы дыхательной 
мускулатуры у мужчин с бронхоэктазами на 
фоне лечения нандролонадеканоатом в дозе 
50 мг каждые 2 недели и усиленного питания 
по сравнению с группами, где применялось 
плацебо и/или усиленное питание. В других 
исследованиях [12] были получены анало-
гичные результаты: применение тестостерона 
энантата 100 мг в неделю в сочетании с тре-
нировками (по 45 мин 3 раза в неделю) у муж-
чин с ХОБЛ приводило к увеличению безжи-
ровой массы тела и мышечной силы [15], при 
изучении андрогенного статуса у мужчин с 
ХОБЛ выявили, что у 100% пациентов, посто-
янно принимавших системные глюкокортико-
иды, был снижен уровень тестостерона, тогда 
как у больных, не получавших гормональ-
ной терапии, низкий уровень тестостерона 
определялся лишь в 45% случаев. При этом 
отмечены зависимость концентрации тесто-
стерона от дозы глюкокортикоидов, а также 
худшие результаты теста с 6-минутной ходь-
бой по сравнению с контрольной группой 
установили, что по мере снижения концен-
трации тестостерона возрастает риск смерт-
ности от атеросклероза и ишемической бо-

лезни сердца (ИБС), увеличивается толщина 
комплекса интима- медиа в сонных артериях у 
этих пациентов, чаще развивается ожирение 
и сахарный диабет. Результаты ряда исследо-
ваний говорят о снижении смертности при-
близительно на 50% при проведении терапии 
тестостероном у мужчин с дефицитом тесто-
стерона [16]. Кроме того, отмечено, что те-
рапия тестостероном также уменьшает риск 
сердечно- сосудистых заболеваний, уменьша-
ет жировую, увеличивает мышечную ткань и 
снижает вероятность развития сахарного ди-
абета [17].

ЦЕЛИ И ЗАДАЧИ

Изучить особенности обмена тестостерона 
и метаболитов андрогенов (дигидротестосте-
рона и эстрадиола) у мужчин репродуктив-
ного возраста при некоторых эндокринных 
и неэндокринных заболеваниях, поскольку 
нарушение обмена андрогенов — это междис-
циплинарная проблема, и ее решение долж-
но рассматриваться комплексно: необходимо 
выяснить причину, наличие способствующих 
факторов и найти наиболее приемлемый ва-
риант лечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании участвовали 160 па-
циентов- мужчин в возрасте от 25 до 45 лет. 
Из них 40 человек были с диагностированным 
сахарным диабетом 2-го типа, 20 человек — 
с ожирением II–III степени, 20 человек — с 
некомпенсированным первичным гипоти-
реозом, 20 человек — с компенсированным 
первичным гипотиреозом, 20 человек — с 
хроническим простатитом вне стадии обо-
стрения, 20 человек — с аденомой простаты, 
20 человек — с хроническим бронхитом, опо-
средованным курением (остальные пациенты 
из 6 групп — некурящие). Все пациенты в 
исследуемых группах состоят в браке, живут 
регулярной половой жизнью (минимум 2 по-
ловых контакта в неделю), имеют детей, не 
употребляют алкоголь, наркотики, не имеют 
в анамнезе заболеваний сердечно- сосудистой 
системы, психических отклонений. Для оцен-
ки выраженности нарушений обмена андро-
генов исследовались уровни лютеинизиру-
ющего гормона, фолликулостимулирующего 
гормона, тестостерона, дигидротестостеро-
на, эстрадиола, тиреоторопного гормона и 
тироксина крови для выявления пациентов с 
гипотиреозом (в том числе для определения 
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компенсации гипотиреоза). У пациентов с са-
харным диабетом 2-го типа исследовался уро-
вень гликированного гемоглобина. Для опре-
деления степени компенсации нарушений 
углеводного обмена пациенты с сахарным 
диабетом распределены в две подгруппы: 
1 — уровень гликированного гемоглобина до 
7,5%; 2 — уровень гликированного гемогло-
бина более 7,5%.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В результате проведенных исследований 
были получены следующие результаты: при 
аденоме предстательной железы у обследуе-
мых мужчин продукция гонадотропных гор-
монов гипофиза и пролактина не нарушена. 
Уровень общего тестостерона у большинства 
больных находился в пределах нормальных 
значений, а у 30% — ниже нормальных пока-
зателей. При этом содержание дигидротесто-
стерона не снижалось, напротив, у части па-
циентов (15%) показатели дигидротестосте-
рона были ближе к верхней границе нормы. 
Уровень эстрадиола в 5% случаев был выше 
нормы, а у 35% — ближе к верхней границе 
нормы. Следовательно, при аденоме пред-
стательной железы отмечается повышенная 
активность метаболических превращений те-
стостерона как в дигидротестостерон (что ве-
дет к росту объема предстательной железы), 
так и в эстрадиол [4, 5].

Стоит упомянуть, что современные теории 
патогенеза аденомы простаты в подавляющем 
большинстве прямо или косвенно являются 
гормонально зависимыми [6, 8]:

• теория «стволовой» клетки;
• дигидротестостероновая теория;
• теория андрогенно- эстрогенного дисба-

ланса;
• теория стромально- эпителиальных взаи-

моотношений;
• теория ингибирования апоптоза (про-

граммированной смерти клетки);
• метаболическая (холестероловая) теория;
• воспалительная теория.
Вышесказанное подтверждает полученные 

данные.
При хроническом простатите у обследуе-

мых мужчин продукция гонадотропных гор-
монов гипофиза не была нарушена. Содер-
жание пролактина также находилось в преде-
лах нормы, но у части обследуемых мужчин 
(20%) пролактин был ближе к верхней гра-
нице нормы. Уровень общего тестостерона у 
35% исследуемых был ниже нормальных зна-

чений. Концентрация дигидротестостерона 
наблюдалась ближе к нижней границе нормы 
у 70% пациентов. Содержание эстрадиола в 
20% случаев было ближе к верхней грани-
це нормы. Таким образом, выявляется роль 
относительной гиперпролактинемии с соот-
ветствующим снижением образования диги-
дротестостерона из тестостерона и преобла-
данием эстрадиола у больных с хроническим 
простатитом [1–6].

Очевидна схожесть многих симптомов, 
приписываемых проявлениям хронического 
простатита, с симптоматикой андрогенодефи-
цита: ухудшение самочувствия и общего со-
стояния, ощущение усталости, раздражитель-
ность, нервозность, тревожность, депрессия, 
упадок жизненных сил, снижение либидо, 
частоты и способности сексуальных отноше-
ний [1, 2].

При ожирении у части обследуемых муж-
чин (10%) отмечалось снижение уровня лю-
теинизирующего гормона, еще у 20% — тен-
денция к его снижению. Показатели общего 
тестостерона у 20% пациентов с ожирением 
находились ближе к нижней границе нормы. 
Уровень эстрадиола у 20% обследуемых дан-
ной группы приближался к верхней границе 
нормы. Полученные данные свидетельству-
ют об относительной гиперэстрогенемии 
при ожирении ввиду активного образования 
эстрадиола из тестостерона в жировой ткани 
[3–5, 7, 10].

Важным фактором патогенеза и поддержа-
ния ожирения у мужчин является нарушение 
секреции тестостерона, которое наблюдается 
при ожирении, поскольку ароматаза избыточ-
ной жировой ткани в повышенных количе-
ствах превращает андрогены в эстрогены, ко-
торые оказывают ингибирующее действие на 
секрецию гонадотропин- рилизинг-гормона и 
лютеинизирующего гормона, что проявляется 
еще большим снижением уровня тестостеро-
на [2, 9].

При компенсированном сахарном диабете 
2-го типа у части обследуемых мужчин (40%) 
уровень лютеинизирующего гормона нахо-
дился в пределах нормальных показателей, у 
30% — на верхней границе нормы, а у 30% 
отмечено его снижение. Уровень фоллику-
лостимулирующего гормона у всех обследу-
емых был в пределах нормальных значений. 
У 35% мужчин с сахарным диабетом 2-го типа 
отмечалось снижение уровня общего тесто-
стерона ниже нормальных показателей, еще 
у 55% показатели общего тестостерона нахо-
дились на нижней границе нормы, и только 
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у 10% обследуемых его концентрация была 
нормальной. У 30% пациентов этой группы 
уровень эстрадиола был выше нормальных 
значений. Содержание дигидротестостерона 
у всех мужчин было в пределах нормы, но от-
мечалась тенденция к его снижению до ниж-
ней границы нормы у 60% пациентов данной 
группы.

При некомпенсированном сахарном диабе-
те 2-го типа у части обследуемых пациентов 
(30%) уровень лютеинизирующего гормона 
находился в пределах нормальных показате-
лей, у 40% — на верхней границе норматив-
ных показателей, а у 30% отмечено его незна-
чительное снижение. Уровень фолликулости-
мулирующего гормона у всех обследуемых 
был в пределах нормальных значений. У 45% 
мужчин с сахарным диабетом 2-го типа отме-
чалось снижение уровня общего тестостеро-
на ниже нормальных показателей, еще у 50% 
показатели общего тестостерона находились 
на нижней границе нормы, и только у 5% об-
следуемых его концентрация была в пределах 
нормативных показателей. У 45% пациентов 
этой группы уровень эстрадиола был выше 
нормативных показателей. Содержание диги-
дротестостерона у 55% мужчин данной под-
группы было на нижней границе нормы, а у 
10% пациентов отмечалось снижение показа-
телей ниже границ нормативных показателей.

Схема синтеза дигидотестостерона пред-
ставлена на рисунке 1.

Можно предположить, что при сахарном 
диабете 2-го типа метаболизм тестостерона 
направлен в сторону реакции ароматизации 
с образованием эстрадиола, а активность 
5альфа- редуктазы снижена, что ведет к отно-
сительному дефициту дигидротестостерона 
[2, 7].

Снижение уровня тестостерона при са-
харном диабете обусловлено уменьшением 
числа клеток Лейдига (вследствие ухудшения 
кровоснабжения тестикулярной ткани) и сни-
жением на их поверхности числа рецепторов 
лютеинизирующего гормона (ЛГ). Секреция 
ЛГ у таких больных находится в пределах 
нормы, что говорит о нарушении механизма 
отрицательной обратной связи. Возможны 
также функциональные нарушения секреции 
гонадотропинов [7].

В случае некомпенсированного сахарного 
диабета 2-го типа степень нарушений обмена 
андрогенов и, соответственно, клиническая 
картина андрогенного дефицита более выра-
жены.

При хроническом бронхите у обследуемых 
мужчин продукция гонадотропных гормонов 
гипофиза не была нарушена. Содержание про-
лактина также находилось в пределах нормы, 
но у части обследуемых мужчин (20%) пролак-
тин был ближе к верхней границе нормы. Уро-
вень общего тестостерона у 100% исследуемых 
был в пределах нормальных значений. Кон-
центрация дигидротестостерона была в норме 

Холестерол

17α-Гидрокси-
прегненолон

17α-Гидрокси-
прегненолон

NADPH-
зависимая
5α-редуктаза

Ароматазный
фермент

Ароматазный
фермент

ПрогестеронПрегненолон

Эстрон Эстриол

(Е2)

(Е1)

Андростендиол Тестостерон β-Эстрадиол

АндростендионДегидроэпиандростерон

Дигидротестостерон

Отщепление
боковой цепи1

3

2

4

5

Рис. 1. Схема синтеза дигидотестостерона
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у всех обследуемых. Содержание эстрадиола 
было в пределах нормы. Таким образом, вы-
является относительная гиперпролактинемия 
при нормальных уровнях тестостерона.

При некомпенсированном гипотиреозе от-
мечалось снижение уровней тестостерона и 
дигидротестостерона. Согласно полученным 
данным, при изучении динамики изменения 
гормонального статуса на фоне лечения гипо-
тиреоза левотироксином выявились нормали-
зация уровня тестостерона, дигидротестосте-
рона и снижение уровня пролактина. Уровни 
лютеинизирующего, фолликулостимулирую-
щего гормонов, а также эстрадиола остава-
лись в пределах нормальных значений как до, 
так и после лечения левотироксином [11–14]

Показатели уровней гормонов в зависимо-
сти от заболеваний представлены в таблице 1.

Таким образом, к решению проблем нару-
шения половой функции у мужчин следует 
подходить комплексно, необходимо напра-
вить лечение не только на следствие, а пре-
жде всего на устранение причины, приведшей 
к развитию эректильной дисфункции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Нарушение обмена андрогенов — доста-
точно распространенная патология у моло-

дых мужчин репродуктивного возраста при 
ожирении, сахарном диабете (особенно при 
некомпенсированном течении), аденоме про-
статы, хроническом простатите, а также при 
некомпенсированном гипотиреозе. Учитывая 
тот факт, что в настоящее время ожирение и 
сахарный диабет в мире носят характер не-
инфекционной эпидемии (например, в 2016 г. 
около 13% взрослого населения планеты (11% 
мужчин и 15% женщин) страдали ожирением, 
а уровень заболеваемости сахарным диабе-
том 2-го типа в 2016 г. составил 8,5% среди 
взрослого населения 18 лет и старше), можно 
говорить о том, что нарушение обмена андро-
генов — недооцененная глобальная проблема. 
И ее решение это не только медицинская, но 
и социальная задача.

ВЫВОДЫ

Исследование показало, что наличие та-
ких заболеваний, как сахарный диабет 2-го 
типа, ожирение, гипотиреоз приводят к появ-
лению эректильной дисфункции. При сахар-
ном диабете 2-го типа эректильная дисфунк-
ция встречается в 42% случаев, при ожире-
нии — в 23% случаев, при сахарном диабете 
2-го типа в сочетании с ожирением — в 70% 
случаев, при некомпенсированном гипотире-

Таблица 1
Показатели уровней гормонов в зависимости от заболеваний

Заболевание ЛГ 
(мед/л)

ФСГ 
(мед/л)

ПРЛ 
(мед/л)

Тестостерон
(нмоль/л)

Эстрадиол
(пг/мл)

ДГТ 
(пг/мл)

Аденома простаты 5,7+1,9 7,0+0,94 175,0+7,90 4,93+0,73 64,5+2,52 762,5+21,8
Хронический 

простатит
5,05+0,87 7,1+0,55 201,5+8,66 4,47+0,67 62,15+3,15 242,5+12,5

Ожирение 1,35+0,15 8,6+0,91 289,4+8,78 8,05+0,95 68,15+1,15 221+4,56
Сахарный диабет 
2-го типа компен-

сированный

1,5+0,2 9,2+0,78 199+4,54 4,6+0,81 77,1+2,1 314,6+7,5

Сахарный диабет 
2-го типа неком-
пенсированный

1,4+0,3 9,7+0,52 217+ 5,1 4,1+ 0,9 81,2+2,3 290 + 5,5

Хронический
бронхит

3,12+1,2 5,1+3,1 215+7,2 5,2+2,2 77,1+1,91 375,3+6,7

Первичный 
гипотиреоз

некомпенсиро-
ванный

6,26+2,2 6,7+ 1,6 296,3+4,2 3,78+1,74 59+2,0 327+3,8

Первичный гипоти-
реоз компенсиро-

ванный

6,6+0,6 6,1+0,4 178,7+5,2 7,8+2,5 63,4+1,4 457+7,3

Примечание: ЛГ — лютеинизирующий гормон; ФСГ — фолликулостимулирующий гормон; ПРЛ — пролактин; 
ДГТ — дигидротестостерон.
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озе в 20% случаев. Проведенное исследова-
ние выявило, что степень эректильной дис-
функции тяжелой степени встречается при 
сахарном диабете 2-го типа в 63% случаев, 
ожирении — в 60%, курении — 66% случаев. 
Тяжелая степень эректильной дисфункции 
при хроническом простатите встречается в 
20% случаев, при аденоме простаты — в 25% 
случаев, при гипотиреозе — в 27% случаев, 
соответственно. У мужчин изучаемых групп 
выявлены изменения уровня андрогенов. Ис-
следование уровня тестостерона показало, 
что у 35% мужчин с сахарным диабетом 2-го 
типа отмечалось снижение уровня общего 
тестостерона ниже нормальных показателей, 
еще у 55% показатели общего тестостеро-
на находились на нижней границе нормы, и 
только у 10% обследуемых его концентрация 
была нормальной, у 60% отмечалось сниже-
ние уровня дигидротестостерона до нижних 
границ нормативных показателей. Показате-
ли общего тестостерона у 20% пациентов с 
ожирением находились ближе к нижней гра-
нице нормы. При аденоме простаты у 30% 
исследуемых выявлено снижение общего те-
стостерона ниже нормальных значений, вме-
сте с тем у 15% выявлено повышение уров-
ня дигидротестостерона. При хроническом 
простатите наблюдалось снижение уровня 
тестостерона ниже нормативных показателей 
у 35% исследуемых, уровень дигидротесто-
стерона в 70% случаев находился на нижней 
границе нормы. При хроническом бронхите, 
обусловленном курением, уровень общего 
тестостерона понижен у 54% обследуемых, 
уровень дигидротестостерона снижен в этой 
группе у 50% исследуемых. Проведенное ис-
следование позволило выявить изменения и 
уровня эстрогенов. При аденоме простаты у 
5% исследуемых выявлено повышение уров-
ня эстрадиола выше референсных значений, 
при хроническом простатите в 20% случаев 
показатели эстрадиола были на верхней гра-
нице нормы. При сахарном диабете 2-го типа 
у 30% выявлено повышение уровня эстради-
ола выше нормативных значений. При ожи-
рении у 20% исследуемых уровень эстради-
ола находился на верхних границах нормы. 
В группе с хроническим бронхитом на фоне 
курения у 33% исследуемых уровень эстради-
ола был выше нормативных показателей. Вы-
раженность снижения уровня тестостерона 
имеет прямую зависимость от длительности 
течения соматического заболевания. Так, при 
сахарном диабете 2-го типа длительностью 
более 5 лет уровень тестостерона снижен в 

45% случаев, а при длительности заболева-
ния менее 5 лет — в 25% случаев. Анализ по-
лученных данных позволяет предположить, 
что эректильная дисфункция — это результат 
взаимодействия различных факторов: гормо-
нальных (снижение уровня андрогенов, на-
рушения соотношения андрогенов и эстро-
генов), эндотелиальной дисфункции, ней-
ропатии, которые характерны для сахарного 
диабета. Эректильная дисфункция — единый 
синдром, возникающий при многих сомати-
ческих заболеваниях и патологических состо-
яниях, и не является самостоятельной нозоло-
гической формой или отдельным симптомом. 
Лечение эректильной дисфункции требует 
междисциплинарного подхода. Анализируя 
влияние возрастного аспекта на эректильную 
функцию на основе полученных данных мож-
но сделать вывод, что в возрастной группе 
40–45 лет она встречается на 25% чаще у па-
циентов с сахарным диабетом, на 20% чаще у 
пациентов с ожирением, на 18% чаще у паци-
ентов с хроническим бронхитом на фоне ку-
рения. Полученные данные говорят о том, что 
уже с 40 лет отмечается возрастное снижение 
уровня андрогенов у мужчин — возрастной 
андрогенный дефицит.
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