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Ýêñïåðèìåíòàëüíî âûçâàííûé ìåòàáîëè÷åñêèé ñèíäðîì ó êðûñ:
ïàòîãåíåç ðàçâèòèÿ ÄÃÏÆ è äèñôóíêöèè ìî÷åèñïóñêàíèÿ

оброкачественная гипер-
плазия предстательной же-
лезы (ДГПЖ) является од-
ним из наиболее распро-
страненных урологических
заболеваний мужчин по-
жилого возраста. При этом

эпидемиологические исследования
показывают, что частота  развития
этого заболевания существенно воз-
растает у больных с избыточным
весом, при наличии диабета и сер-
дечно-сосудистых заболеваний [1-3].
Также показано возрастание частоты
развития ДГПЖ и других заболева-
ния органов мочеполовой системы у
больных с метаболическим синдро-
мом (МС), который характеризуется
сочетанием в различных комбина-
циях таких неблагоприятных факто-
ров, как абдоминальное ожирение,
артериальная гипертония, атеро-
склероз, нарушение липидного об-
мена, инсулинорезистентность, ан-
дрогенный дефицит [4-7]. При этом
у этих мужчин не только выше сред-
няя степень увеличения предстатель-
ной железы (ПЖ) при диагностике

заболевания по сравнению с по-
пуляцией больных без МС того же
возраста, но и выше скорость уве-
личения железы при динамическом
наблюдении (1,92 см3 по сравнению
с 1,23 см3 в год) [8,9].Также пока-
зано, что чем больше компонентов
МС имеется у пациента (то есть,
чем выраженнее метаболические
расстройства), тем в большей сте-
пени увеличивается объем ПЖ и
степень вызываемой ею инфравези-
кальной обструкции [10,11].

Наряду с формированием ДГПЖ
у больных с МС развиваются нару-
шения мочеиспускания, характерные
для этого заболевания, однако, эти
расстройства хуже поддаются меди-
каментозной коррекции α-адрено-
блокаторами по сравнению с паци-
ентами без МС [8,12,13], в связи с
чем у них чаще наблюдается прогрес-
сирование расстройств мочеиспуска-
ния, несмотря на проводимое ле-
чение, что приводит к необходимо-
сти хирургического лечения [9].

Такие особенности клиниче-
ского течения ДГПЖ у больных с МС

предопределяются наличием особен-
ностей патогенеза этого заболева-
ния. Основными патогенетическими
факторами, ведущими к формирова-
нию ДГПЖ и сопутствующих рас-
стройств мочеиспускания, считают-
ся нарушение баланса половых гор-
монов, развитие хронической ише-
мии тазовых органов, нарушение
углеводного и липидного обмена, что
ведет к формированию низкоинтен-
сивной хронической воспалительной
реакции, стимулирующей пролифе-
рацию эпителиальных и стромальных
клеток ПЖ и нарушению функции
детрузора [14-18]. Однако вопрос о
роли этих факторов при наличии
МС практически не изучен.

Изучению этого вопроса посвя-
щено данное экспериментальное ис-
следование.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
ИССЛЕДОВАНИЯ

Опыты были проведены на 
20 белых беспородных половозрелых
крысах-самцах массой 90-320 г. У 

э к с п е р и м е н т а л ь н а я  у р о л о г и я
э к с п е р и м е н т а л ь н а я  и  к л и н и ч е с к а я  у р о л о г и я  ¹4  2 0 1 6  w w w . e c u r o . r u

32



н е д е р ж а н и е  м о ч и  
э к с п е р и м е н т а л ь н а я  и  к л и н и ч е с к а я  у р о л о г и я  � 1  2 0 1 5  w w w . e c u r o . r u

9

10 животных моделировали МС, а 
10 крыс служили контролем.

Для моделирования МС 10 крыс
содержали в течение трех  месяцев на
высококалорийной диете, обогащен-
ной углеводами и жирами, что дости-
галось добавлением к стандартному
комбикорму маргарина в весовых со-
отношения 20 г маргарина + 80 г ком-
бикорма (содержание маргарина 20%)
и добавлением в питьевую воду фрук-
тозы до концентрации 20%. Крысы
контрольной серии содержались на
стандартном рационе.

Формирование МС подтвер-
ждали измерением массы тела жи-
вотного, а также биохимическим
исследованием крови и мочи с опре-
делением концентраций мочевины,
креатинина, глюкозы, холестерина и
его фракций, триглицеридов, а
также активности ряда ферментов
(трансаминаз – АЛТ, АСТ, щелоч-
ной фосфатазы – ЩФ, лактатдегид-
рогеназы – ЛДГ, гамма-глутамил-
транспептидазы – ГГТ, холинэсте-
разы – ХЭ). Биохимические иссле-
дования проводили на автомати-
ческом анализаторе “ADVIA-2000”.
Учитывая суточный диурез, рассчи-
тывали суточную экскрецию из-
учаемых показателей, а также клу-
бочковую фильтрацию и канальце-
вую реабсорбцию натрия и кальция.

Проводили также определение
уровня половых гормонов (тесто-
стерона, дигидротестостерона, эс-
традиола) в крови и в ткани ПЖ, а

также уровня инсулина в крови.
Концентрацию гормонов в крови
определяли иммунохемилюминес-
центным методом на иммуно-
химическом анализаторе Access 2
(“Beckman Coulter”). Для определе-
ния их концентрации в ткани ПЖ
готовили гомогенат в соотношении
ткань: физиологический раствор
1:10, центрифугировали его при
3000 об/мин в течение 5 мин, после
чего отбирали супернатант, кото-
рый хранили до момента исследова-
ния при температуре -80оС. Кон-
центрацию гормонов в суперна-
танте определяли иммунофермент-
ным методом (“DRG Instrument-
GmbH”) на анализаторе Artemis K101
HTRF Microplate Reader (“Berthold
Technologies GmbH&Co KG”). Тка-
невую концентрацию гормонов пе-
ресчитывали на 1 г ткани.

Развитие ДГПЖ у крыс с МС
подтверждали измерением массы
ПЖ и ее гистологическим исследова-
нием с окрашиванием препаратов ге-
матоксилином и эозином.

Состояние кровоснабжения ПЖ
и мочевого пузыря (МП) и функцио-
нальное состояние МП определяли
методом высокочувствительной им-
педансометрии с использованием
разработанного совместно с НПФ
«Биола» комплекса аппаратуры и
анализа частотного спектра малых
колебаний импеданса по Фурье, в со-
четании с регистрацией внутрипу-
зырного давления при выполнении

инфузионной цистометрии [19]. По-
казателем состояния кровоснабже-
ние органов служили значения пика,
регистрируемого на частоте сердце-
биений, называемого кардиальным
пиком С1, а о состоянии МП судили
по величине внутрипузырного давле-
ния в начале инфузионной цистомет-
рии и при начале мочеиспускания, а
также по амплитуде его колебаний в
накопительную фазу.

Статистическую обработку ци-
фровых данных проводили по методу
Стьюдента с использованием про-
грамм Statistica 10 и Excel-2007. Усред-
ненные данные выражали в виде
средних значений и ошибки средней
(M±m), достоверными считали раз-
личия при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ И 
ОБСУЖДЕНИЕ

После 3-месячного содержания
крыс на высококалорийной диете их
масса возрастала с 309±9 г до 392±16 г,
тогда как в контрольной серии масса
животных возросла незначительно- с
296±9 до 311±8 г (различия между
группами достоверны при p<0,01).

Биохимическое исследование
крови и мочи выявило метаболиче-
ские изменения, типичные для МС. 
В крови отмечали достоверное воз-
растание концентрации глюкозы, со-
отношение холестерина, липопроте-
идов высокой и низкой плотности,
уровня триглицеридов, а также моче-
вой кислоты (табл. 1). При этом ухуд-
шались показатели функционального
состояния почек (мочевина, креати-
нин), хотя и не выходили за пределы
нормальных значений.

В анализах мочи при двукрат-
ном увеличении диуреза также вы-
являли соответствующие изменения –
глюкозурию, протеинурию, увеличе-
ние суточной экскреции электроли-
тов, мочевой кислоты и внутрикле-
точных ферментов (табл. 2). Об ухуд-
шении функционального состояния
почек свидетельствовали достовер-
ное снижение клиренса креатинина и
канальцевой реабсорбции натрия.
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Таблица 1. Биохимические параметры крови крыс

Параметры Интактные крысы МС
Мочевина (мМ/л) 5,1±0,2 6,9±0,2*
Креатинин (мкМ/л) 56±2 71±3*
Мочевая к-та (мМ/л) 0,06±0,01 0,12±0,02*
Общий билирубин (мМ/л) 11,7±0,4 12,5±0,3
АСТ (МЕ/л) 112±7 124±8
АЛТ (МЕ/л) 62±5 65±3
ЩФ (МЕ/л) 316±25 267±11
ЛДГ (МЕ/л) 1288±133 1441±167
Глюкоза (мМ/л) 6,02±0,12 7,63±0,14**
Общий холестерин (мМ/л) 1,96±0,09 1,82±0,08
ЛПНП (мМ/л) 0,32±0,02 0,36±0,04
ЛПВП (мМ/л) 0,51±0,03 0,44±0,02
ЛПНП/ЛПВП 0,63±0,02 0,82±0,02**
Триглицериды (мМ/л) 0,37±0,03 1,01±0,19***

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001



Таким образом, в опытной
группе крыс удалось смоделировать
биохимические изменения, харак-
терные для МС.

Определение массы ПЖ у этих
животных выявило ее достоверное
увеличение по сравнению с нормой:
0,86±0,03 г у контрольных крыс и
1,58±0,06 г у крыс с МС (p<0,001). Ги-
стологические исследование ПЖ крыс
с МС выявило картину железистой ги-
перплазии с очагами низкой ПИН, со-
четающуюся с очагами атрофии аци-
нусов. При этом гиперплазированные
участки значительно преобладали. От-
мечали также умеренное разрастание
стромы железы, что позволяло отнес-
ти выявленную картину к железисто-
стромальной форме ДГПЖ (рис. 1А).

При гистологическом исследо-
вании МП выявляли гипертрофию
мышечного слоя разной степени (от

умеренной до выраженной) (рис. 1Б),
что являлось косвенным признаком
затруднения мочеиспускания у этих
животных.

При этом, как показало исследо-
вание функционального состояния
МП, на фоне умеренно выраженной
обструкции появляются признаки ги-
перактивности детрузора (табл. 3). Ес-
ли в опорожненном мочевом пузыре
внутрипузырное давление у крыс обе-
их серий было одинаковым, то при
максимальном его наполнения в про-
цессе инфузионной цистометрии, при
котором начинается мочеиспускание,
оно превысило 40 см H20 у 6 из 10 крыс
с МС, чего не наблюдали в контроль-
ной серии. В результате средние значе-
ния детрузорного давления (Pdet) при
мочеиспускании у крыс с МС оказа-
лись достоверно выше, чем у конт-
рольных крыс (p<0,05). Эти данные в
сочетании с гистологически выявлен-
ной гипертрофией детрузора свиде-
тельствуют о наличии у этих крыс
инфравезикальной обструкции. При
этом отмечали достоверное возраста-
ние амплитуды колебаний внутрипу-
зырного давления в процессе инфузи-
онной цистометрии, что указывало на
развитие гиперактивности детрузора.

Таким образом, у крыс с МС фор-
мируется доброкачественная гиперпла-
зия предстательной железы и развива-
ется дисфункция мочевого пузыря по
типу гиперактивности детрузора.

Дальнейшие исследования бы-
ли направлены на выявление меха-
низма этих изменений. С этой целью
мы исследовали состояние кровоснаб-
жения МП и ПЖ крыс с МС и их гор-
мональный фон.

Исследование состояния кро-
воснабжения выявило достоверное
ухудшение микроциркуляции обоих
органов как в опорожненном МП, так
и при его максимальном наполнении.
Если у интактных крыс переполнение
МП вело к интенсификации кровотока
как в этом органе, так и в  ПЖ, то у
крыс с МС на фоне исходно более низ-
ких значений кардиального пика при
переполнении МП оно увеличивалось
незначительно (в МП) или практиче-
ски не менялись (в ПЖ) (табл. 4).
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Рис. 1. Гистологическая картина предстательной
железы (А) (Ув. 200х) и мочевого пузыря (Б) 
(Ув. 100х) крыс с МС. Окраска гематоксилином и
эозином.

Таблица 2. Биохимические параметры мочи крыс

Таблица 3. Параметры инфузионной цистометрии

А

Б

Параметры Интактные крысы МС
Диурез (мл/сутки) 13±2 27±2**
Мочевина (мМ/сут.) 8,7±1,1 9,5±0,6
Креатинин (мкМ/сут.) 0,09±0,01 0,16±0,07*
Na+(мэкв/сут.) 0,44±0,02 0,57±0,01**
Ca2+(мэкв/сут.) 0,04±0,004 0,05±0,006*
P2+(мэкв/сут.) 0,37±0,04 0,71±0,02**
Мочевая к-та (мМ/сут.) 0,015±0,002 0,031±0,001**
АСТ (МЕ/сут.) 0,68±0,05 1,14±0,48*
АЛТ (МЕ/сут.) 0,21±0,04 0,38±0,03*
ЩФ (МЕ/сут.) 1,35±0,28 3,72±0,26**
ГГТ (МЕ/сут.) 6,31±0,98 9,22±0,51*
ЛДГ (МЕ/сут.) 0,32±0,08 0,91±0,14*
Глюкоза (мМ/сут.) 0,009±0,001 0,018±0,001**
Белок (мг/сут.) 8,18±0,78 16,99±1,29***
Клиренс креатинина (мл/мин/кг) 4,68±0,37 3,45±0,21*
Реабсорбция натрия (%) 99,87±0,03 99,69±0,03*

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Исследуемые 
параметры

Интактные крысы Крысы с МС
До начала 
инфузии

Максимальное
наполнение

мочевого пузыря
До начала 
инфузии

Максимальное
наполнение

мочевого пузыря
Среднее Pdet (см. вод. ст.) 4±1 33±1 4±1 38±1*

∆Pdet (см. вод. ст.) 1-4 3-4 2-5 7-12*

Таблица 4. Состояние кровоснабжения мочевого пузыря и предстательной
железы при разной степени наполнения мочевого пузыря

***p<0,001

Исследуемые 
параметры

Интактные крысы Крысы с МС
До начала 
инфузии

Максимальное
наполнение

мочевого пузыря
До начала 
инфузии

Максимальное
наполнение

мочевого пузыря
Пик С1 мочевого пузыря

(мОм) 64±5 119±8 19±1*** 28±3***
Пик С1 предстательной 

железы (мОм) 45±3 70±5 21±1*** 18±1***

*p<0,05



То есть, у крыс с МС происходит
ухудшение кровоснабжения тазовых
органов, что может вести к их хрони-
ческой ишемии и являться одной из
причин усиления пролиферации кле-
ток ПЖ и развития дисфункции МП.

Важным патогенетическим фак-
тором развития ДГПЖ считается
усиление андрогенных воздействий
на ПЖ. В тоже время, у больных с
МС часто выявляют наличие андро-
генного дефицита и обусловленных
им сексуальных расстройств, что
может рассматриваться как опреде-
ленное противоречие [20].

Наши исследования показали,
что у крыс с МС в крови происходит
достоверное снижение уровня как те-
стостерона, так и дигидротестосте-
рона, однако, в ткани ПЖ уровень
этих гормонов достоверно повыша-
ется (табл. 5). Тканевая концентра-
ция тестостерона возросла почти в 
2 раза, а дигидротестостерона – более
чем в 3 раза. Уровень эстрадиола в
крови у крыс с МС достоверно сни-
зился, тогда как в ткани ПЖ его кон-
центрация была ниже порога опре-
деления.

Полученные результаты свиде-
тельствуют, что уменьшение кон-
центрации андрогенов в крови не
может свидетельствовать об умень-
шении андрогенных влияний на ПЖ,
поскольку их тканевая концентра-
ция, особенно дигидротестостерона,
возрастает, что может стимулировать
пролиферацию эпителия ПЖ. Соот-
ношение андрогенов и эстрогенов
также играет существенное значение
в реализации гормональных эффек-
тов. Эстрогены могут являться в
определенной степени антагонистом
андрогенов по их влиянию на поло-
вые органы. В наших опытах сниже-
ние уровня эстрадиола в крови крыс
с МС оказалось более выраженным,

чем уменьшение концентрации анд-
рогенов, в частности дигидротесто-
стерона. Если в норме отношение
дигидротестостерон/эстрадиол со-
ставило 22,4, то у крыс с МС оно воз-
росло до 32,5, что указывало на
преобладание андрогенных влияний,
в том числе на пролиферацию эпите-
лия желез предстательной железы.

Мощным стимулятором проли-
ферации является инсулин. Уровень
этого гормона у крыс с МС досто-
верно возрастал (табл. 5), что в соче-
тании с развитием у них гипергли-
кемии и глюкозурии свидетельствует
о развитии инсулинорезистентности
у этих животных. Этот фактор также
может играть существенную роль в
формировании ДГПЖ при развитии
МС.

Таким образом, развитие ДГПЖ
при МС могут вызывать по крайне
мере 3 фактора – хроническая ише-
мия, усиление тканевых андрогенных
воздействий и гиперинсулинемия.

Причиной ухудшения крово-
снабжения тазовых органов может
быть развитие артериальной гипер-
тонии и атеросклероза магистраль-
ных артерий, а также развитие так
называемой эндотелиальной дис-
функции, приводящей к усилению
вазоконстрикторных влияний, что
часто наблюдается у больных с МС
[14,21,22]. В наших исследованиях мы
не могли проверить значимость этого
фактора. Другим моментом может
быть снижение концентрации тесто-
стерона в крови. Этот гормон обла-
дает прямыми вазодилататорными
свойствами [23,24] и снижение его
концентрации в крови может повы-
шать тонус артериол, снабжающих
тазовые органы. Косвенным подтвер-
ждением этого являют данные иссле-
дований, свидетельствующих, что
терапия тестостероном кроликов с

МС уменьшает признаки тканевой
гипоксии и выраженность склерози-
рования ПЖ  [25]. К такому же ре-
зультату приводила терапия кроли-
ков с МС ингибитором ФДЭ-5 тада-
лафилом, снижающим тонус сосудов
половых органов [26].

Развитие хронической ишемии
может, с одной стороны, стимулиро-
вать пролиферацию клеточных эле-
ментов стромы ПЖ, поскольку извест-
но, что длительная гипоксия органа
ведет к его склерозированию, что по-
казано в том числе и в отношении
МП и ПЖ [27]. С другой стороны,
ишемия может являться причиной
повышения активности 5α-редукта-
зы, переводящей тестостерон в био-
логически более активный дигидро-
тестостерон, поскольку кофактором
этого фермента является NADPH,
концентрация которого при ишемии
возрастает. Действие основных инги-
биторов 5α-редуктазы (финастерида,
дутастерида) основано как раз на
связывании NADPH-ферментного
комплекса, что и блокирует транс-
формацию тестостерона в дигидроте-
стостерон [28].

Таким образом, хроническая
ишемия может способствовать про-
лиферации как стромы, так и эпите-
лия ацинусов, что мы наблюдали в
наших опытах.

Механизм возрастания кон-
центрации андрогенов в ткани ПЖ
на фоне снижения их концентрации
в крови крыс с МС остается неясным,
но возможно, он также связан с об-
менными изменениями (замедлением
их метаболизации), вызываемыми
тканевой гипоксией.

Гиперинсулинемия при разви-
тии МС признается не менее важ-
ным фактором, вызывающим фор-
мирование ДГПЖ, чем действие
андрогенов, особенно в условиях
андрогенного дефицита, имеюще-
гося у ряда этих больных [29,30].
Помимо прямого митогенного дей-
ствия инсулин может стимулиро-
вать пролиферацию клеток ПЖ
опосредовано через другие метабо-
литы. Показано, что гиперинсули-
немия стимулирует синтез
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Таблица 5. Гормональный фон крыс с МС в сравнении с интактными крысами

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Примечание: <10 пг/г – ниже порога определения

Группы
Тестостерон Дигидротестостерон Эстрадиол Инсулин 

в крови
(мкЕд/мл)Кровь (г/мл) Ткань ПЖ

(пмоль/г) Кровь (г/мл) Ткань  
ПЖ (пг/г) Кровь (г/мл) Ткань 

ПЖ (пг/г)
Контроль 3,86±0,72 2,54±0,16 538±51 89±4 24±2 <10 0,06±0,02
МС 1,53±0,09* 4,38±0,04*** 423±12* 298±9*** 13±2* <10 0,14±0,02*



инсулиноподобного фактора роста
в печени, являющегося митогеном с
антиапоптотическим действием, ко-
торый также ведет к увеличению раз-
меров ПЖ [31,32]. Также имеются
данные, что инсулин может усили-
вать пролиферативное действие те-
стостерона на ПЖ, так как у кастри-
рованных крыс индукция МС с ги-
перинсулинемией не вызывает ги-
перплазии железы [29]. Развитие
инсулинорезистентности у больных
с метаболическим синдромом ведет к
увеличению симпатической активно-
сти в гипоталамусе (предположи-

тельно связанной с нарушением ме-
таболизма глюкозы), вызывающей
активацию α-адренорецепторов ав-
тономной нервной системы органов,
в том числе ПЖ  и МП, что способ-
ствует увеличению массы ПЖ и раз-
витию симптомов нижних мочевых
путей [33,34]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В патогенезе развития ДГПЖ
при МС играет роль повышение
тканевой концентрации андрогенов
(тестостерона и дигидротестосте-

рона), происходящее даже на фоне
сниженной концентрации этих гор-
монов в крови, при снижении
уровня эстрогенов, а также хрони-
ческая ишемия тазовых органов,
развивающаяся, вероятно, вслед-
ствие эндотелиальной дисфункции,
и гиперинсулинемия, возникающая
как следствие инсулинорезистент-
ности. Развивающаяся при этом
дисфункция мочеиспускания, про-
являющаяся в виде гиперактивно-
сти детрузора, обусловлена пре-
имущественно хронической ише-
мией мочевого пузыря.
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Summary:
Experimentally induced metabolic syndrome in rats: 
the pathogenesis of the development of benign prostatic 
hyperplasia and urination disorders

Kirpatovskiy V.I., Chochuev O.S., Golovanov S.A, Drozhzheva V.V.,
Kudryavtseva L.V., Frolova E.V., Kazachenko A.V.

Introduction. Benign prostatic hyperplasia and associated diseases de-
velop significantly more oen in patients with metabolic syndrome (MS)
in comparison with a general male population of the same age. e patho-
genesis of these conditions requires a special research. 

Materials and methods. MS was modelled using 10 white thorough-
bred male rats kept on hypercaloric feeding (with the excess of fats and
carbohydrates) during three months. 10 intact rats constituted a control
group. Histological examination of the prostate and the urinary bladder
and determination of blood levels of insulin, androgens and estrogens, and
prostate tissue androgens and estrogens was performed. Functional con-
dition of the urinary bladder was analyzed by Fourier transform imped-
ancemetry coupled with infusion cystometry.

Results. e development of MS was confirmed by the data obtained
from biochemical tests of blood and urine which have identified the de-
velopment of glycaemia, glycosuria, triglyceridemia, hyperuricemia, in-
crease in uric acid excretion and disrupted ratio of cholesterol derived
from high-density and low-density lipoproteins. Increased body weight
and prostate was found in rats with MS in comparison with the control
group. Histological examination has confirmed the development of glan-
dular and stromal forms of benign prostatic hyperplasia and had found
detrusor hypertrophy in 60% of rats which was the evidence for urination
difficulties. Infusion cystometry has identified the signs of detrusor hy-
peractivity. A study on the blood supply of the prostate and urinary bladder
by conducting Fourier transform impedancemetry has revealed a signifi-
cant impairment of microcirculation in both organs. e levels of testos-
terone and dihydrotestosterone has lowered in the blood but their
concentration has significantly increased in prostate tissue of mice with
MS. e level of estradiol in the blood of mice with MS was below the
norm, which has led to an increased androgens/estrogens ratio. Hyper-
glycemia was combined with an increase in serum insulin concentration,
which indicated a development of insulin resistance. 

Conclusion. e increase in the concentration of androgens in prostate
tissue, chronic pelvic ischemia and development of insulin resistance play
a major role in the pathogenesis of benign prostatic hyperplasia associated
with metabolic syndrome. Urinary bladder dysfunction might be ac-
counted by its chronic ischemia. 

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:
Введение. У больных с метаболическим синдромом (МС) до-

стоверно чаще развивается доброкачественная гиперплазия пред-
стательной железы (ДГПЖ) и сопутствующие ей расстройства
мочеиспускания, чем в общей популяции мужчин соответствую-
щего возраста. Патогенез этот требует специального изучения.

Материал и методы исследования. В хронических эксперимен-
тах на 10 белых беспородных крысах-самцах моделировали МС
путем содержания их на гиперкалорийной диете (с избытком уг-
леводов и насыщенных жиров) в течение 3 месяцев. 10 интактных
крыс составили контрольную группу. Проводили гистологическое
исследование предстательной железы (ПЖ) и мочевого пузыря
(МП), определение уровней андрогенов и эстрогенов в крови и
ткани ПЖ, а также уровня инсулина в крови. Определяли функ-
циональное состояние МП методом импедансометрии с частот-
ным преобразованием по Фурье в комбинации с инфузионной
цистометрией. 

Результаты исследования. Развитие МС подтверждалось дан-
ными биохимических исследований крови и мочи, выявившие
развитие гликемии, глюкозурии, триглицеридемии, гиперурике-
мии и повышение экскреции мочевой кислоты с мочой, нарушен-
ное соотношение холестерина липопротеинов высокой и низкой
плотности. У крыс с МС выявили увеличение массы тела и  ПЖ
по сравнению с контрольной группой. Гистологическое исследо-
вание подтвердило развитие железистостромальной формы
ДГПЖ и в 60% выявило гипертрофию детрузора, свидетельствую-
щую о наличии затрудненного мочеиспускания. При инфузионной
цистометрии выявили признаки развития гиперактивности дет-
рузора. При исследовании состояния кровоснабжения  ПЖ и МП
методом импедансометрии с частотным анализом гармонических
колебаний импеданса по Фурье обнаружено достоверное ухудше-
ние микроциркуляции в обоих органах. Уровень тестостерона и
дигидротестостерона в крови крыс с МС снижался, но в ткани  ПЖ
их концентрация достоверно возрастала.  Уровень эстрадиола в
крови крыс с МС был ниже нормы, что вело к возрастанию соот-
ношения андрогены/эстрогены. Гипергликемия сочеталось с уве-
личением концентрации инсулина в крови, что свидетельствовало
о развитии инсулинорезистентности. 

Заключение. В патогенезе ДГПЖ при МС играют важную
роль повышение концентрации андрогенов в ткани  ПЖ, хро-
ническая ишемия тазовых органов и развитие инсулинорези-
стентности. Дисфункция МП может быть обусловлена его
хронической ишемией.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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