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П роблема дефицита андроге-

нов является составной ча-

стью национального проекта

“Мужское здоровье”. Связано это не

только с высокой выявляемостью ги-

погонадизма у мужчин, но и с ростом

числа соматических заболеваний, усу-

губляющих андрогендефицит. Посте-

пенное снижение уровня половых гор-

монов с 30–40-летнего возраста при-

водит к тому, что гипогонадизм имеют

примерно 7 % 40–50-летних мужчин,

20 % – в возрасте от 60 до 80 лет, а стар-

ше 80 лет – 35 % [1]. Исследование,

проведенное в США, в котором при-

няли участие 890 мужчин, продемон-

стрировало прогрессивное увеличение

с возрастом частоты выявления низко-

го уровня общего тестостерона и ин-

декса свободного тестостерона (соот-

ношение тестостерон/глобулин, свя-

зывающий половые стероиды) [2].

В США андрогенный дефицит целена-

правленно выявлен почти у 5 млн че-

ловек [3]. 

При наличии соматической патоло-

гии распространенность и тяжесть де-

фицита андрогенов прогрессивно уве-

личиваются. Так, снижение уровня об-

щего тестостерона, сопровождающе-

еся клиническими симптомами дефи-

цита андрогенов, отмечено у 45 % па-

циентов с изолированной артериаль-

ной гипертензией (АГ), у 66,6 % – при

сочетании ишемической болезни серд-

ца (ИБС) и АГ, у больных с сочетанием

ИБС и сахарного диабета (СД) типа 2 –

в 70 % случаев, а в группе пациентов с

сочетанием СД, ожирения и ИБС – в

100 % [4]. Дальнейшие исследования

выявили снижение уровня андрогенов

почти у 80 % мужчин c соматической

патологией, подтвержденное лабора-

торно, при этом уровень свободного

тестостерона с возрастом пациентов

достоверно не коррелировал [5]. 

Несмотря на высокую распростра-

ненность, приобретенный андроген-

ный дефицит изучен недостаточно

полно. Актуальность проблемы связа-

на с тем, что дефицит андрогенов не

только проявляется нарушением поло-

вой функции, как считалось ранее, но

и ассоциирован со многими возраст-

ными заболеваниями (ИБС, АГ, мета-

болическим синдромом, остеопоро-

зом, ожирением, СД, анемией и др.),

ухудшая их течение и прогноз. При на-

личии хронических заболеваний (СД,

АГ, ИБС) уровень тестостерона на

10–15 % ниже, чем у здоровых людей

того же возраста [6]. Следует отметить,

что в последние годы уровень тестосте-

рона имеет тенденцию к снижению.

Так, его определение в двух группах по

500 мужчин в возрасте 65–69 лет, про-

веденное в Бостоне в 1988 и 2004 гг.,

показало снижение средней концен-

трации с 503 до 423 нг/дл в 2004 г. [7]. 

Влияние дефицита андрогенов

на развитие соматической 

патологии

Влияние низкого уровня тестостеро-

на на развитие и исход соматической

патологии разнообразно. Исследова-

ние, проведенное Shores M.M. и соавт.,

в которое вошли 858 мужчин, показа-

ло, что риск смертности от ИБС возра-

стает с 20,1 % у мужчин с нормальным

уровнем тестостерона до 34,9 % у муж-

чин с его низким уровнем [8]. Наше

исследование продемонстрировало,

что инфаркт миокарда у пациентов с

дефицитом андрогенов встречается

вчетверо чаще, чем у мужчин без тако-

вого. При дефиците андрогенов досто-

верно чаще отмечается стенокардия

I–IV функциональных классов, по-

требность в нитратах у пациентов,

страдающих ИБС и гипогонадизмом,

значительно выше [9]. 

Проведенные клинические исследо-

вания подтвердили протективный кар-

диоваскулярный эффект терапии ан-

дрогенами в результате воздействия на

эндотелиальную функцию и вазомо-

торный тонус. Опосредованно, через

специфический андрогенный рецеп-

тор, тестостерон улучшает трофику

кардиомиоцитов и течение заболева-

ний сердца, ассоциированных с гипер-

трофией сердечной мышцы [10]. Те-

стостерон также улучшает эндотелий-

зависимую вазодилатацию, увеличи-

вая синтез оксида азота (NO) у паци-

ентов с андрогенным дефицитом [11].

Hugh Jones T. и соавт. показали, что ис-

пользование препаратов тестостерона

значительно повышает толерантность

к физической нагрузке и качество жиз-

ни у пациентов с сердечной недоста-

точностью, при этом у них уменьша-

ются периферическое сосудистое со-

противление и кардиальный индекс

[12]. Результаты работы Saхton J.M.

подтвердили, что тестостерон суще-

ственно повышает сердечный выброс.

Это сопровождается уменьшением

постнагрузки на левый желудочек [13]. 

Приведен литературный обзор и представлены собственные данные о распространенности и выраженности дефицита андрогенов при
различных соматических заболеваниях (ишемической болезни сердца, атеросклерозе, артериальной гипертензии, метаболическом
синдроме, инсульте, ожирении, сахарном диабете, остеопорозе, анемии, депрессиях). Рассматриваются возможности терапии ан-
дрогенами при каждом из указанных заболеваний. Обсуждаются вопросы применения заместительной гормональной терапии и 
позитивное ее влияние на течение сердечно-сосудистых заболеваний, костную ткань, сексуальную функцию, когнитивные процессы,
физическую активность и настроение, что существенно улучшает качество жизни мужчин. 
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В многочисленных клинических ис-

следованиях доказано позитивное

влияние андрогенов на сердечно-сосу-

дистую систему: повышение толерант-

ности к физическим нагрузкам, сни-

жение (до 20 %) уровня фибриногена,

повышение уровня антитромбина III.

Андрогены обеспечивают вазодилата-

цию за счет модулирования активно-

сти К-каналов гладкомышечных кле-

ток, улучшают коронарный кровоток,

снижают депрессию сегмента ST у

мужчин с ИБС; отмечена их позитив-

ная корреляция с уровнем холестерина

липопротеидов высокой плотности

(ХС ЛПВП) и негативная – с уровня-

ми холестерина липопротеидов низкой

плотности (ХС ЛПНП) и триглицери-

дов (ТГ) [14]. 

Работы последних лет убедительно

подтвердили существование непосред-

ственной связи между уровнями поло-

вых гормонов и развитием атероскле-

роза. Так, при определении концен-

трации свободного тестостерона в

группе пациентов с подтвержденным

на коронарографии атеросклеротиче-

ским поражением коронарных арте-

рий и в группе здоровых мужчин пока-

зано, что уровень свободного тестосте-

рона достоверно (p < 0,001) ниже у

мужчин с коронарным атеросклеро-

зом. Уровни ТГ и ЛПНП в этой группе

были статистически значимо (p <

0,001) выше, чем в контрольной. Пока-

затели общего холестерина (ОХС) и

ХС ЛПВП достоверно не различались

[15]. Отрицательная связь между уров-

нем эндогенного тестостерона, степе-

нью прогрессирования атеросклероза

аорты и увеличением толщины ком-

плекса “интима-медиа” сонной арте-

рии у мужчин выявлена в исследова-

нии Muller M. и соавт. [16]. Неоспори-

мые доказательства тесной взаимосвя-

зи уровня тестостерона и атеросклеро-

за с высоким уровнем заболеваемости

и смертности от сердечно-сосудистых

заболеваний при андрогендефиците

неизбежно приводят к выводу о

необходимости его терапевтической

коррекции у мужчин. 

Уровни общего тестостерона и гор-

мона, связывающего половые стерои-

ды, имеют отрицательную корреляцию

с артериальным давлением (АД).

У мужчин с уровнем систолического

АД (САД) > 140 мм рт. ст. и диастоли-

ческого АД (ДАД) > 90 мм рт. ст. содер-

жание как общего, так и свободного

тестостерона достоверно ниже, чем в

группе нормотоников. Svartberg J. вы-

двинул гипотезу о том, что низкий уро-

вень тестостерона у мужчин ассоци-

ирован с АГ [17]. Наши исследования

подтвердили это предположение, не

только продемонстрировав отрица-

тельную корреляцию между степенью

андрогенного дефицита и уровнем АД,

но и сократив объем антигипертензив-

ной терапии и дозу применяемых пре-

паратов на фоне лечения препаратами

тестостерона [18]. 

Исследование, проводившееся в те-

чение 4 лет Orwoll E. и соавт. и вклю-

чившее 2587 мужчин в возрасте от 65 до

99 лет, показало, что риск инсульта у

мужчин с низким уровнем тестостеро-

на был выше на 56 %. Причем выявле-

на обратная связь как с риском разви-

тия самого инсульта, так и с его разме-

рами и 6-месячной смертностью [19].

Эти данные подкрепляют гипотезу о

влиянии тестостерона на патофизиоло-

гию ишемического инсульта у мужчин.

Результаты наших исследований пока-

зали, что у пациентов с низким уров-

нем андрогенов риск развития повтор-

ного инсульта достоверно выше, а при

назначении терапии андрогенами реа-

билитация мужчин после инсульта

протекает более успешно [20]. 

Снижение концентрации тестосте-

рона часто встречается у больных СД.

При СД типа 2, особенно у тучных па-

циентов, нередко наблюдается пони-

женное содержание свободного тесто-

стерона, не связанного с течением бо-

лезни. Андрогены могут непосред-

ственно влиять на метаболизм глюко-

зы и развитие резистентности к инсу-

лину независимо от эффектов ожире-

ния [21]. Эти данные позволили Tib-

blin G. и соавт. (2007) предположить,

что снижение уровня тестостерона яв-

ляется независимым фактором риска

возникновения СД типа 2, поскольку

его дефицит ведет к развитию инсули-

норезистентности [22]. Распростра-

ненность андрогендефицита у больных

СД типа 2 составила 75 %, а введение

препаратов тестостерона привело к

уменьшению инсулинорезистентности

и гиперинсулинемии и как следствие –

к стабилизации уровня гликемии [23].

Обобщая имеющиеся данные, Де-

дов И.И. и Калинченко С.Ю. конста-

тировали, что низкий уровень тесто-

стерона у мужчин следует рассматри-

вать как один из компонентов метабо-

лического синдрома [14]. 

Во многих работах отмечается поло-

жительная корреляция между содер-

жанием тестостерона и степенью ожи-

рения у мужчин [24]. Большое влияние

на увеличение висцеральных адипоци-

тов и число рецепторов к иммунореак-

тивному инсулину оказывает снижен-

ная андрогенная активность в крови.

Концентрация тестостерона у мужчин,

страдающих ожирением, ниже, чем у

лиц с нормальным весом. Как показа-

ли плацебо-контролируемые исследо-

вания, коррекция гипогонадизма у

мужчин с ожирением путем назначе-

ния препаратов тестостерона ведет к

снижению индекса массы тела (ИМТ)

за счет уменьшения количества висце-

рального жира, инсулинорезистентно-

сти и диастолического давления, улуч-

шения липидного профиля. Исследо-

вания, проведенные у мужчин с ожи-

рением старше 45 лет, показали повы-

шение чувствительности к инсулину,

снижение гликемии натощак и ДАД на

фоне терапии андрогенами [25]. 

Частота остеопороза у мужчин со-

ставляет 20 %. Считается доказанным,

что сенильный остеопороз является

результатом дефицита андрогенов.

При этом использование ЗГТ ассоци-

ируется с более высоким уровнем ми-

неральной плотности кости (МПК).

Прямое влияние андрогенов на ко-

стную ткань заключается в их воздей-

ствии на апоптоз, что проявляется в

увеличении жизни остеобластов и ос-

теокластов, а также активизации про-

лиферации остеобластов. Сам тесто-

стерон стимулирует периостальный

рост кости. Андрогены ингибируют

действие интерлейкина-6, активирую-

щего остеокласты. Они же усиливают

пролиферацию остеобластов, выра-

ботку ими щелочной фосфатазы, син-

тез коллагена III типа, повышают про-

дукцию гормона роста, инсулинопо-

добного ростового фактора 1. Иссле-

дование, проведенное Isidori A.M. в те-

чение 6 месяцев у 1083 мужчин, выяви-

ло у лиц, получавших тестостерон,
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снижение массы тела в среднем на

6,2 %, увеличение МПК на 3,7 %, сни-

жение уровня ОХС на 0,23 ммоль/л

[26]. В нашей работе мы показали уве-

личение МПК на 5,4 % у мужчин с ан-

дрогендефицитом, которые в течение

года получали антиостеопоротическую

терапию и тестостерона ундеканоат, по

сравнению с 2,2 % у пациентов, полу-

чавших только базисную терапию [27]. 

Эректильная дисфункция предста-

вляет собой дисбаланс между продук-

цией вазодилатирующих (NO, про-

стациклина, эндотелиального факто-

ра гиперполяризации, Na-уретиче-

ского пептида С-типа), ангиопротек-

тивных, антиопролиферативных фак-

торов, с одной стороны, и вазокон-

стриктивных, протромботических,

пролиферативных факторов (эндоте-

лина, тромбоксана A2, простагланди-

на F2, серотонина), с другой. Исследо-

вания показали, что дегидроэпиандро-

стерон стимулирует выработку и устой-

чивость эндотелиальной NO-синтета-

зы, которая способствует образова-

нию из L-аргинина нитрата азота и 

L-цитруллина как побочного продук-

та. Tsujimura A. и соавт. показали на-

личие прямой корреляции между

уровнем биоактивного тестостерона и

эректильной функцией и установили,

что у мужчин с гипогонадизмом с

каждым годом жизни риск развития

ЭД увеличивается на 8,2 %, а с каж-

дой лишней единицей ИМТ – на

7,6 %. Терапия препаратами тестосте-

рона оказывает эффект при эректиль-

ной дисфункции практически в 100 %

случаев [28]. 

Известно, что следствием мужского

гипогонадизма может являться нормох-

ромная нормоцитарная анемия. Кор-

рекция анемии при ЗГТ тестостероном

реализуется через стимуляцию синтеза

эритропоэтина, а также действием на

андрогенчувствительные рецепторы к

эритропоэтину в красном ростке ко-

стного мозга. Не исключается конвер-

сия тестостерона в эстрон, который

имеет самостоятельное стимулирующее

влияние на красный росток костного

мозга. Исследование Ferrucci L., прово-

дившееся в течение 3 лет и включившее

905 пациентов старше 65 лет, не стра-

давших раком, почечной недостаточно-

стью и не получавших антиандроген-

ную терапию, продемонстрировало, что

лица с низким уровнем тестостерона

имеют высокий риск развития анемии,

а лечение андрогенами достоверно сти-

мулирует эритропоэз [29]. 

ЗГТ андрогендефицита у пациентов

с терминальной хронической почеч-

ной недостаточностью имеет большое

патогенетическое значение, посколь-

ку оба состояния независимо приво-

дят к остеопорозу, анемии, снижению

мышечной массы тела. На фоне тера-

пии андрогенами снижается доза сти-

муляторов эритропоэза и как след-

ствие – стоимость лечения. Проведен-

ные исследования выявили более низ-

кий уровень гематокрита у 46,3 % па-

циентов с низким уровнем тестостеро-

на и продемонстрировали четкую

связь между уровнем тестостерона и

гемопоэзом [30]. 

Крупнейшей работой по изучению

влияния андрогенного дефицита на на-

строение и уровень депрессии призна-

но исследование Barret-Connor E. с

участием 856 мужчин. В нем была вы-

явлена четкая отрицательная корреля-
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ция между уровнем тестостерона и де-

прессией. Назначение андрогенов при-

водило к значительному улучшению

настроения и снижению беспокойства.

Более высокий уровень тестостерона

был четко связан с лучшей способно-

стью к запоминанию и длительностью

сохранения информации [31]. 

Исследование MINOS,включившее

796 мужчин от 50 до 85 лет, выявило

четкое взаимодействие между уровнем

тестостерона и индексом массы пери-

ферической скелетной мускулатуры.

Доказано, что андрогены стимулируют

миогенез. Предположительно андро-

генный рецептор находится вне сарко-

леммы и внутри основной пластины.

Считается, что андрогены индуцируют

гипертрофию скелетной мускулатуры

путем дифференциации плюрипотент-

ных мезенхимальных клеток. Данные

иммуноэлектронной микроскопии

подтверждают увеличение ядерной

плотности андрогенных рецепторов на

фоне терапии тестостероном [32]. 

Возможности ЗГТ 

при андрогенной 

недостаточности

Традиционно вопросы применения

ЗГТ андрогенами у мужчин рассма-

тривались при такой эндокринной па-

тологии, как первичный и вторичный

(врожденный и приобретенный) гипо-

гонадизм. ЗГТ и стимулирующая тера-

пия при данных заболеваниях доста-

точно четко отработаны, и их целесо-

образность при наличии показаний

сомнений не вызывает. Классикой

применения андрогенов являются не

только эти заболевания, но и задержка

пубертата, апластическая анемия, хро-

ническая почечная недостаточность, а

также их использование в качестве

вспомогательного метода терапии при

травмах, инфекциях и кахексии. Это

не относится к приобретенному дефи-

циту андрогенов, особенно при сома-

тической патологии, хотя сомнений в

оправданности ЗГТ в этом случае ос-

тается все меньше [33]. При этом ре-

комендации Международного обще-

ства по изучению проблем пожилых

мужчин, касающиеся вопросов тера-

пии андрогенного дефицита, в ряде

стран давно и успешно претворяются в

практику [34].

В настоящее время синтезированы

новые безопасные и эффективные пре-

параты тестостерона для проведения

андрогензаместительной терапии у

мужчин. Среди них заслуживают вни-

мания лекарственные формы для вну-

тримышечного введения, содержащие

смесь эфиров тестостерона, характери-

зующихся разной фармакокинетикой,

что обеспечивает пролонгацию тера-

певтического действия. Существенным

недостатком этих препаратов являются

колебания концентрации тестостерона

в крови от супра- до субфизиологиче-

ских, что ощущается некоторыми па-

циентами, а также необходимость ча-

стых инъекций. Новым препаратом-де-

по с замедленным высвобождением

действующего вещества является тесто-

стерона ундеканоат (Небидо, Байер

Шеринг Фарма, Германия), применяю-

щийся в виде инъекций всего 4 раза 

в год. Поскольку после его инъекции

уровень тестостерона в течение 12 не-

дель поддерживается в физиологиче-

ских пределах, без патологических 

повышений и снижений; такой режим

терапии имеет значительное преиму-

щество перед другими схемами ле-

чения, предусматривающими более

частые инъекции препарата.

Достоинства тестостерона ундека-

ноата продемонстрированы у 30 паци-

ентов с высоким риском сердечно-со-

судистых осложнений в плацебо-кон-

тролируемом исследовании, проведен-

ном в Эндокринологическом научном

центре. Коррекция андрогенного де-

фицита с помощью Небидо у мужчин с

метаболическим синдромом приводи-

ла не только к достоверному уменьше-

нию клинических симптомов гипого-

надизма и улучшению качества жизни

пациентов, но и к ослаблению факто-

ров кардиоваскулярного риска. 

В частности, нормализация содер-

жания тестостерона на фоне терапии

Небидо уже к 30-й неделе от начала ле-

чения сопровождалась достоверным

уменьшением объема талии со 116 до

111 см (p = 0,001), соотношения объем

талии/объем бедер с 0,99 до 0,96 (p =

0,01), ИМТ – с 34,2 до 32,9 кг/м2 (p <

0,001). При этом число пациентов с

ИМТ > 30 в группе андрогенотерапии

уменьшилось с 23 до 17. 

Средний уровень ОХС в группе Не-

бидо к 18-й неделе от начала лечения

достоверно снизился с 6,2 до 5,4 (p =

0,03), а через 30 недель – до 4,7

ммоль/л (p = 0,002), при этом у 15

(50 %) пациентов против 2 больных до

начала терапии (p = 0,002) достигнут

целевой уровень ОХС – 5 ммоль/л

(ВНОК, 2005).

По данным Carlson L.A. и соавт.

(1985), а также Steiner G. и соавт.

(1987), высокий уровень ТГ является

независимым неблагоприятным фак-

тором кардиоваскулярного риска.

В настоящем исследовании продемон-

стрировано статистически значимое

снижение концентрации ТГ у пациен-

тов, получавших тестостерона ундека-

ноат, с 1,9 до 1,5 ммоль/л уже через

18 недель и до 1,3 ммоль/л (p < 0,001) –

через 30 недель от начала лечения.

В итоге целевой уровень ТГ < 1,7

ммоль/л достигнут у 24 пациентов про-

тив 10 до начала лечения (p < 0,001). 

Сегодня не вызывает сомнений про-

тективная роль ХС ЛПВП в развитии

атеросклероза, т. е. эти липопротеиды

можно считать фактором “антириска”

(Оганов Р.Г., 2006). Как показали ре-

зультаты рассматриваемой работы,

уровень ХС ЛПВП достоверно возрос

в группе пациентов, получавших те-

стостерона ундеканоат, составляя 1,12

и 1,35 ммоль/л соответственно до на-

чала лечения и через 30 недель (p =

0,016). При этом целевой уровень ХС

ЛПВП > 1,2 ммоль/л достигнут у 18 па-

циентов против 11 до начала лечения

(p = 0,05). 

Основной проблемой при примене-

нии препаратов тестостерона является

их безопасность в отношении предста-

тельной железы, а также функцио-

нального состояния печени и почек.

Как показали результаты исследова-

ния, терапия тестостерона ундеканоа-

том в течение 30 недель не сопровож-

далась статистически значимым изме-

нением показателей, отражающих со-

стояние предстательной железы, пече-

ни и почек (см. таблицу).

У пяти пациентов в группе Небидо

и троих – в группе плацебо отмечена

умеренная кратковременная болез-

ненность в месте инъекции. У одного

пациента, получавшего тестостерона

ундеканоат, появлялись единичные

элементы акне на спине, что, однако,
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не потребовало отмены препарата или

дополнительного лечения. В итоге

было подтверждено, что терапия Не-

бидо является безопасной, хорошо

переносимой, оказывает позитивное

влияние на компоненты метаболиче-

ского синдрома. 

Таким образом, не вызывает сомне-

ний вопрос о возможности назначе-

ния пациентам с андрогендефицитом

ЗГТ препаратами тестостерона. При

этом в первую очередь рассматрива-

ется вопрос безопасности лечения.

Широкое внедрение данного метода в

практику ограничено существующим

мифом о негативном влиянии тесто-

стерона на предстательную железу,

особенно у пожилых мужчин. Четкой

зависимости состояния простаты в

пожилом возрасте от уровня тестосте-

рона не установлено, а ЗГТ андроге-

нами не способствует развитию доб-

рокачественной гиперплазии проста-

ты и возникновению рака, поскольку

целью лечения является поддержание

лишь физиологического уровня гор-

мона в крови. И хотя факт негативно-

го влияния андрогенов при уже

имеющемся раке предстательной же-

лезы (РПЖ) известен и не подлежит

сомнению, доказательств отрица-

тельного воздействия тестостерона на

возникновение злокачественных ново-

образований предстательной железы

не получено. Так, ретроспективное

исследование 460 мужчин с РПЖ

подтвердило, что тестостерон и гло-

булин, связывающий половые сте-

роиды, не влияют на развитие РПЖ

[35]. Возраст пациента как таковой

также не может служить противопо-

казанием к назначению ЗГТ андроге-

нами. Исследования пожилых муж-

чин, принимавших тестостерон, не

выявили изменений уровня ПСА

(простатоспецифического антигена)

в сыворотке крови, размеров предста-

тельной железы и объемной скорости

потока мочи [36]. 

Факторы риска развития РПЖ из-

вестны: наиболее значимыми счита-

ются возраст, генетический фактор, а

также употребление пищи с высоким

содержанием жиров. Среди факторов

риска развития РПЖ работы послед-

них лет особое внимание уделяют

ожирению. Так, исследование 787

мужчин в течение 5 лет подтвердило,

что высокий ИМТ ассоциирован с ри-

ском развития РПЖ. Эпидемиологи-

ческое исследование 10 258 человек, у

1936 из которых диагностирован

РПЖ, показало, что у пациентов с

ожирением риск развития высоко-

дифференцированного РПЖ выше, а

низкодифференцированного – ниже,

при этом зависимости от сопутствую-

щего СД не прослеживается [37].

Проспективное исследование влия-

ния лептина, адипонектина и интер-

лейкина-6 у мужчин с ожирением на

развитие РПЖ подтвердило, что у лиц

с очень высоким ИМТ риск развития

РПЖ был выше, чем у лиц с неболь-

шой степенью ожирения [38]. Таким

образом, вышеуказанные данные сви-

детельствуют о том, что терапия пре-

паратами тестостерона уменьшает сте-

пень ожирения, тем самым снижая

риск развития РПЖ. 

Результаты 31 двойного слепого пла-

цебо-контролируемого исследования

терапии тестостероном пациентов с

возрастным андрогенным дефицитом

показали ее эффективность, позитив-

ное влияние на течение сердечно-со-

судистых заболеваний, костную ткань,

сексуальную функцию, когнитивные

процессы, физическую активность и

настроение, а также ее безопасность,

что существенно улучшает качество

жизни мужчин [39]. 

Заключение

Таким образом, раннее выявление

андрогендефицита у мужчин и его

коррекция должны войти в повседнев-

ную деятельность врачей общей прак-

тики. В свою очередь развитие науч-

ных исследований в данной области

позволит разработать единые стандар-

ты обследования и медикаментозной

терапии пациентов с андрогендефи-

цитом, что позволит улучшить каче-

ство жизни таких больных, улучшить

результаты лечения и профилактики

многих характерных для данного воз-

раста заболеваний. 
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