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оброкачественная гипер-
плазия предстательной же-
лезы (ДГПЖ) поражает
более 50% мужского насе-
ления старше 60 лет. Забо-
левание диагностируют у
большинства мужчин стар-

ше 80 лет. Оно является основной
причиной обструктивных и иррита-
тивных расстройств мочеиспускания.
По данным J.K.T. Wei и соавт.  в США
ДГПЖ диагностируют у 70% мужчин
в возрасте 60-69лет и у 80% в возрасте
старше 70 лет [1]. В России заболевае-
мость ДГПЖ с начала века возросла в
1,5 раза, составив к 2009 году 2221,5
случаев на 100 000 взрослого муж-
ского населения. К 2012 году этот по-
казатель возрос до 2489,4 [2].

Результаты исследований по-
следних лет свидетельствуют, что на
динамику роста предстательной же-
лезы (ПЖ) и развитие симптомов на-
рушения функций нижних мочевых
путей (СНМП) влияет комплекс из-
менений состояния организма и его
метаболизма, входящих по совре-
менным представлениям в понятие
«метаболический синдром» (МС),
таких как артериальная гипертония,
гипергликемия, гиперинсулинемия,

абдоминальное ожирение, гипертри-
глицеридемия и снижение уровня
холестерина липопротеинов высокой
плотности [3-7]. Как и ДГПЖ ча-
стота развития МС увеличивается с
возрастом [8].

Впервые связь МС и его отдель-
ных компонентов с выраженностью
инфравезикальной обструкции и
СНМП при ДГПЖ была установлена
J. Hammarsten и соавт. [9].  Позднее
появилось большое число работ, под-
тверждающих эту взаимосвязь и из-
учающих особенности развития
ДГПЖ у мужчин с МС [10-13].

ВЛИЯНИЕ МС НА 
ПРОГРЕССИЮ ДГПЖ И
СНМП

Многими исследованиями уста-
новлена прямая связь между нали-
чием МС и частотой выявления
ДГПЖ, а также с выраженностью
СНМП [7,14,15]. При сопоставлении
частоты наличия МС у больных
ДГПЖ и без этого заболевания в по-
пуляции мужчин Великобритании
J.R.  DiBello и соавт. выявили нали-
чие МС у 26,5% больных с ДГПЖ,
тогда как у мужчин без клинических

проявлений этого заболевания МС
выявляли в 20,9% [16]. При этом
аналогичная зависимость обнару-
жена и в отношении отдельных ком-
понентов МС. Риск прогрессии
ДГПЖ был выше на 37% при нали-
чии МС, чем без него. 

В другом исследовании, прове-
денном в Польше, также было вот-
мечено более частое выявление МС 
у больных ДГПЖ, по сравнению с
мужчинами того же возраста, не
имеющих ДГПЖ (60,3% по сравне-
нию с 46,1%) [12]. Более высокая вы-
являемость ДГПЖ сохранялась в
группах больных с гипергликемией,
повышенным уровнем общего холе-
стерина, а также при наличии гипер-
тонии. Авторы делают вывод, что
метаболические нарушения могут
ускорять необходимость в проведе-
нии хирургического лечения боль-
ных ДГПЖ и для профилактики
этого необходимо назначать тера-
пию, корригирующую эти наруше-
ния.

У больных с ДГПЖ на фоне МС
регистрируют более быстрое уве-
личение массы ПЖ, по сравнению с
популяцией мужчин, с ДГПЖ без 
МС – на 0,55-0,68 см3/в год при до-
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стоверности различия p<0,001 [17,18].
По данным S. Loeb и соавт. у пациен-
тов старше 65 лет с исходно боль-
шими размерами ПЖ ее рост прак-
тически в 2 раза превышал рост же-
лезы при ее исходно небольших раз-
мерах (2 см3/год по сравнению с 
1 см3/год) [19]. Соответственно сред-
ние значения массы ПЖ в сопостави-
мых по возрасту группах мужчин по
данным ряда авторов оказались до-
стоверно выше при сопутствующем
МС: у мужчин с МС масса железы
была на 5,27-9,27 см3 больше, чем у
мужчин с ДГПЖ без МС. В тоже
время различия по уровню ПСА
плазмы крови были минимальными:
при наличии МС они были выше в
среднем на 0,15-0,32 нг/мл при погра-
ничных значениях достоверности
различий (р=0,056) [20]. При этом в
азиатской популяции больных при
наличии МС уровень ПСА был до-
стоверно выше (на 0,53 нг/мл), чем у
больных без МС [14,17,18], тогда как
у европейцев различия практически
отсутствовали [21,22].

S. Zhao и соавт. провели анализ
влияния различных факторов, вхо-
дящих в симптомокомплекс «мета-
болический синдром», в отношении
прогрессии ДГПЖ у 530 мужчин
среднего возраста [23]. Согласно
приведенным ими данным, больные
с МС в среднем были моложе, у них
был более низкий уровень тестосте-
рона (но в пределах возрастной
нормы), повышенные значения ин-
декса массы тела, окружности жи-
вота, среднего и диастолического
артериального давления, а также
уровня триглицеридов крови при
сниженных значениях холестерина
липопротеидов высокой плотности
(ХЛПВП). У больных с МС выяв-
ляли достоверно больший объем
ПЖ (32,6 по сравнению с 23,9 см3) и
концентрации ПСА в крови (1,16 и
0,50 нг/мл), а также боле выражен-
ные СНМП, оцененные по IPSS. При
этом в группе с МС было значи-
тельно больше больных с числом
баллов от 20 до 35 (14,5% по сравне-
нию с 0,6% в контрольной группе).
Различия касались, преимущество,

выраженности обструктивной симп-
томатики, тогда как выраженность
симптомов накопления в обеих груп-
пах оказалась примерно одинаковой.
В соответствии с этим, у больных с
МС отмечали более низкие значения
максимальной объемной скорости
потока мочи (Qmax) и более зна-
чительный остаточный объем мо--
чи. Схожую зависимость выявили 
J. Hammarsten и соавт. и S.E. Dahle и
соавт. [3,24], установившие взаимо-
связь между наличием гиперинсули-
немии и скоростью увеличения
массы ПЖ у больных с МС.

При сравнении влияния МС на
развитие ДГПЖ у мужчин различ-
ных возрастных групп J.H. Pan и
соавт. установили, что у мужчин с
МС объем ПЖ и скорость ее увеличе-
ния с возрастом достоверно превы-
шает эти значения у мужчин без МС
(объем ПЖ – 69,01 и 57,26 см3, ско-
рость роста – 1,92 и 1,23 см3/год) [17].
Такая закономерность сохраняется
во всех анализируемых возрастных
подгруппах (до 60 лет, 60-70 лет, 70-
80 лет и 80-90 лет).

В исследовании, проведенном
на российской популяции мужчин,
сравнивали состояние ПЖ и пара-
метры уродинамики у больных с
ДГПЖ с ожирением (1-я группа), с
ожирением в сочетании с инсулиноре-
зистентностью (2-я группа) и с ожире-
нием, инсулинорезистентностью и
андрогенной недостаточностью (3-я
группа). Авторы установили, что у
больных 1-й группы имеется досто-
верная позитивная корреляция меж-
ду окружностью живота и объемом
ПЖ, а также негативная корреляция
между окружностью живота и уров-
нем тестостерона плазмы крови. У
мужчин 2-й группы обнаружили по-
зитивную корреляцию между окруж-
ностью живота и уровнем инсулина
крови. В 3-й группе выявлены наи-
большие размеры ПЖ и остаточной
мочи по сравнению с другими груп-
пами. Авторы делают вывод, что
такие компоненты МС, как ожире-
ние, инсулинорезистентность и анд-
рогенная недостаточность ускоряют
клиническое течение ДГПЖ, и их

действие может реализовываться как
самостоятельно, так и совместно, что
вызывает наиболее негативный эф-
фект [11].

Если в отношении влияния МС
на рост ПЖ существенных разногла-
сий не имеется, то в отношении влия-
ния МС на выраженность СНМП и
состояние мочеиспускания данные
разнятся. Одни авторы отмечают
более высокие баллы IPSS у больных
с ДГПЖ и МС [6,25], а другие досто-
верных различий не выявляют [26]. 

В систематическом обзоре, вклю-
чающим 8 приемлемых исследова-
ний, проведенном M. Gacci и соавт.,
установлено влияние МС только на
объем ПЖ, тогда как в отношении
выраженности СНМП четкой зави-
симости не обнаружено[22]. По дан-
ным Z. Yin и соавт. наличие МС
связано с ухудшением обструктив-
ных симптомов, но не влияет на
такие факторы прогрессии ДГПЖ,
как уровень ПСА и Qmax [15]. C. De-
Nunzio и соавт. не выявили достовер-
ного влияния МС на выраженность
СНМП, оцененную по общему коли-
честву баллов IPSS, а также на выра-
женность обструктивной симпто-
матики, но обнаружили негативное
влияние МС на выраженность симп-
томов накопления у больных с повы-
шенным индексом массы тела и уве-
личенной окружностью живота, то
есть, при наличии центрального
ожирения [21]. В аналогичном иссле-
довании, проведенном в Австралии,
S.A. Martin и соавт. также выявили
взаимосвязь между степенью уве-
личения массы абдоминального жи-
ра и выраженностью симптомов на-
копления, но не обнаружили взаимо-
связи дисфункции мочеиспускания с
индексом массы тела. Они также
установили негативное влияние сни-
женной концентрации ХЛПВП [27].

O. Telli и соавт. на основании ча-
стоты выявления МС в группах боль-
ных ДГПЖ с незначительно выра-
женными (0-7 баллов IPSS), умеренно
выраженными (8-20 баллов) и сильно
выраженными (более 20 баллов)
СНМП и частотой выявления у них
МС не выявили различий между 
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этими группами. Также не отмечено
различий по частоте выявлений таких
компонентов МС, как уровень холе-
стерина, глюкозы натощак, холесте-
рина липопротеидов низкой плотнос-
ти (ЛПНП) и триглицеридов [28].

По данным мета-анализа, про-
веденного M. Gacci и соавт, у боль-
ных с МС выявляют достоверно бо-
лее значительные размеры ПЖ по
сравнению с больными без МС
(+1,9 см3), однако не выявляется раз-
личий по IPSS и ирритативному до-
мену [22]. J.G. Pan и соавт. сообщили
о более негативном влиянии на каче-
ство жизни Qol в шкале IPSS у боль-
ных с МС (4,94±1,06) по сравнению с
пациентами без МС (3,31±0,95,
p<0,001) [17], хотя DeNunzio и соавт.
не выявил достоверных различий по
этому показателю [21]. По данным
урофлоуметрии максимальные зна-
чения потока мочи (Qmax) у больных
с ДГПЖ при наличии МС и без него
достоверно не различались [14,17,22].

S. Zhao и соавт. [23] оценили
влияние МС на факторы прогрессии
клинического течения ДГПЖ и вы-
явили увеличение доли больных с на-
личием таких факторов прогрессии,
как объем ПЖ более 31 см3, объем
остаточной мочи более 39 мл,  Qmax
менее 10,6 мл/сек при наличии МС.
Кроме того, по данным этих авторов
выявление МС положительно корре-
лировало с выраженностью СНМП, в
большей степени обструктивного до-
мена. Отдельные компоненты МС
при этом являлись независимыми
факторами риска прогрессирования
СНМП. Аналогичные результаты по-
лучили H. Kwon и соавт. [29], обсле-
довав 778 мужчин с IPSS более 7 бал-
лов, используя такие же критерии
риска прогрессии ДГПЖ. Они вы-
явили достоверное увеличение риска
прогрессии заболевания у пациентов
с МС как в общей группе обследован-
ных мужчин, так и в подгруппах с
разным возрастом и уровнем тесто-
стерона крови.

Возможным фактором, влияю-
щим на состояние мочеиспускания у
мужчин с ДГПЖ и МС является их
этническая принадлежность, о чем

свидетельствуют различия в эпиде-
миологических исследованиях, про-
веденных в азиатской и европейской
популяциях мужчин. При ретроспек-
тивном сравнительном исследова-
нии, выполненном в Китае на пациен-
тах с СНМП и пациентах, не имею-
щих расстройств мочеиспускания, 
Y. Gao и соавт. [30] не выявили раз-
личий между выраженностью СНМП
и наличием или отсутствием МС.
Сходные данные были получены 
H.K. Park и соавт. [31] при обследова-
нии мужчин азиатской расы. В то же
время в европейской популяции муж-
чин выявилась четкая корреляция
между выраженностью инфравези-
кальной обструкции, СНМП и коли-
чеством компонентов МС (гиперто-
ния, ожирение, инсулинорезистент-
ность, дислипиидемия) у больных
ДГПЖ [32]. Предположительно, эти
различия связаны с этническим фак-
тором, однако, A.R. Zlotta и соавт. на
основании результатов аутопсий не
выявили различий по выраженности
гистологических изменений, харак-
терных для ДГПЖ, между лицами
азиатской и европейской рас [33,34].
Специально проведенные эпидемио-
логические исследования показали,
что не сама по себе принадлежность
к той или иной расе влияет на риск
развития ДГПЖ, СНМП и МС, а в
большей степени образ жизни и пи-
тания. B. Jin и соавт. не выявили раз-
личий в объеме ПЖ между этничес-
кими китайцами, эмигрировавшими
в Австралию, и коренными австра-
лийцами, в то время как у китайцев,
живущих в Китае, объем ПЖ ока-
зался достоверно меньше [35]. Эти
данные соответствуют результатам
других исследований, в которых уста-
новлено, что мужчины азиатской
расы менее подвержены к развитию
и прогрессированию ДГПЖ и нару-
шениям обмена веществ, характер-
ных для МС, чем мужчины Западных
стран в связи с особенностями об-
раза жизни, диеты и окружающей
среды. Более того, ряд авторов полу-
чили результаты о менее выражен-
ных СНМП у мужчин азиатской расы
при наличии МС [30,31]. 

ЗНАЧИМОСТЬ ОТДЕЛЬНЫХ
КОМПОНЕНТОВ МС ДЛЯ
ПРОГРЕССИРОВАНИЯ
ДГПЖ И ВЫРАЖЕННОСТИ
СНМП

Разноречивость данных о влия-
нии МС на выраженность дисфунк-
ции мочеиспускания может быть
также обусловлена разной степенью
выраженности МС, в частности ко-
личества его компонентов, а также
разной значимостью отдельных ком-
понентов. 

Имеется много данных, что с
увеличением числа компонентов МС
выраженность патологических изме-
нений со стороны мочевых путей
возрастает, при этом отдельные ком-
поненты имеют более важное значе-
ние.  H.K. Byun и соавт. при обсле-
довании мужчин, не имеющих кли-
нических признаков ДГПЖ, устано-
вили, что при наличии более одного
компонента МС выявляются более
значительные размеры ПЖ и более
высокий уровень ПСА по сравнению
с мужчинами того же возраста, не
имеющих этих нарушений, причем с
увеличением количества компонен-
тов МС различия по обоим парамет-
рам возрастают [36].  Многоцентро-
вое исследование 2372 больных пока-
зало, что у больных, имеющих три  и
более компонентов МС, риск разви-
тия СНМП возрастал на 80% по
сравнению с пациентами, их не имею-
щими [37]. Эти авторы также устано-
вили, что при отсутствии МС нали-
чие факторов прогрессии ДГПЖ
выявляли у 73,5% больных, при нали-
чии одного компонента они были у
81,3% больных, двух – у 91,7%, трех –
у 96,7%, а 4 и 5 компонентов – у 100%
больных (p<0,001). При этом от-
мечена достоверная взаимосвязь
между такими компонентами МС,
как центральное ожирение и гипер-
гликемия с объемом ПЖ, а также
между ожирением и объемом оста-
точной мочи, тогда как в отношении
возраста и уровня ПСА достоверной
зависимости не выявлено. По дан-
ным P. Pashootan и соавт. увеличение
числа компонентов МС сопровожда-
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ется возрастанием выраженности
СНМП, в частности, обструктивных
симптомов [38]. В отношении влия-
ния отдельных компонентов МС на
выраженность СНМП выявили, что
все проанализированные состав-
ляющие (абдоминальное ожирение,
гипертония, гипергликемия, гипер-
триглицеридемия и сниженная кон-
центрация ХЛПВП) оказывают до-
стоверное влияние на выражен-
ность обструктивных СНМП, тогда
как в отношении симптомов накоп-
ления достоверной взаимосвязи не
обнаружено [23].

Участие отдельных компонен-
тов МС в формировании дисфунк-
ции мочеиспускания у больных
ДГПЖ также может быть различ-
ным. В формировании МС ключе-
выми звеньями патогенеза явля-
ются нарушение липидного обмена
с формированием абдоминальной
формы ожирения и нарушение угле-
водного обмена со снижением толе-
рантности к глюкозе, развитием
инсулинорезистентности и в край-
нем варианте развитием сахарного
диабета 2-го типа. Важное значение
этих факторов подтверждает тот
факт, что нарушения метаболизма,
характерные для МС, можно вы-
звать в эксперименте на крысах
путем содержания животных на вы-
сококалорийной диете с избыточ-
ным содержанием углеводов, жиров
или углеводов и жиров при
ограничении их физической по-
движности, что сопровождается
увеличением массы ПЖ и разви-
тием дисфункции мочевого пузыря
с изменениями, характерными для
больных с СНМП [39,40].

Нарушение липидного 
обмена и абдоминальное ожирение

Значимость фактора абдоми-
нального ожирения подтверждена
рядом авторов. K.F. Chu и соавт. от-
метили, что  при увеличении ин-
декса массы тела более 30 кг/м2

возрастает частота выявления уро-
литиаза, ДГПЖ и СНМП [41]. R.K.
Lee и соавт. при обследовании 409
больных в возрасте старше 40 лет

установили, что с увеличением
окружности живота (группы –
менее 90 см, 90-99 см и более 
100 см) возрастает объем ПЖ, при-
чем значимость различий увеличи-
вается при возрастной страти-
фикации [6].  J.K. Parson и соавт. по-
казали, что у мужчин с окруж-
ностью живота более 96,5 см
имеется более высокий риск разви-
тия ДГПЖ, чем у более худых, осо-
бенно при увеличении уровня глю-
козы в крови [42]. Недавно прове-
денное эпидемиологическое иссле-
дование на 4666 европейцах выяв-
ило достоверную положительную
корреляцию между окружностью
живота и IPSS [38].

В обзоре M. Gacci и соавт. пока-
зано, что более значительные раз-
меры ПЖ у больных с МС в равной
степени обусловлены такими факто-
рами, как возраст, абдоминальное
ожирение (окружность живота) и
концентрация холестерина липопро-
теидов высокой плотности [22]. С
другой стороны, наличие у пациента
ожирения, дислипидемии и пожи-
лого возраста являются факторами
высокого риска развития МС. Ав-
торы считают, что центральное ожи-
рение является независимым факто-
ром, способствующим ускорению
роста ПЖ у пожилых мужчин. Неме-
дикаментозное уменьшение массы
тела у больных МС сопровождается
уменьшением объема ПЖ, СНМП, и
остаточной мочи [43]. По данным 
S. Rohrmann и соавт.  наличие избы-
точного веса у подростков сопровож-
дается меньше частотой развития
СНМП в дальнейшей жизни, одна-
ко, наличие центрального ожирения
у зрелых мужчин повышает риск 
развития СНМП [37]. По данным 
S.E. Dahle и соавт.  и S. Lee и соавт.
повышенный индекс массы тела, уве-
личенные окружность живота и от-
ношение окружностей живота и
бедра коррелируют с более быстрым
ростом массы ПЖ и необходимостью
в хирургическом лечении ДГПЖ
[5,24].

Избыточная масса тела и абдо-
минальное ожирение у мужчин с МС

сопровождается нарушением липид-
ного спектра крови, что проявляется
в повышении концентрации тригли-
церидов и ХЛПНП: при снижении
концентрации ХЛПВП. 

По данным X. Zhang и соавт.
объем ПЖ обратно коррелирует с
уровнем ХЛПВП и позитивно корре-
лирует с индексом массы тела, уров-
нем инсулина в крови [14]. В то же
время J.K. Parsons и соавт.  выявили
четырехкратное возрастание риска
развития ДГПЖ у мужчин с диабетом
и повышенным уровнем ХЛПНП, од-
нако не выявили такой зависимости
во всей популяции мужчин с МС
[42]. Они считают, что изолировано
существующая дислипидемия не ве-
дет к развитию ДГПЖ, но в сочета-
нии с другими факторами МС, в
частности с диабетом, ее негативное
влияние усиливается. 

Нарушение углеводного обмена 
и инсулинорезистентность

Другим важнейшим компонен-
том МС, вызывающим дисфункцию
нижних мочевых путей, являет-
ся нарушение углеводного обмена.
Имеется много публикаций, уста-
навливающих взаимосвязь таких
параметров углеводного метаболиз-
ма, как концентрация глюкозы в
крови натощак, уровень инсулина в
крови и развитие диабета 2-го типа
с ускоренным ростом массы ПЖ и
выраженностью СНМП.

Длительное повышение уровня
глюкозы в крови ведет к избыточной
продукции инсулина, направленной
на поддержание гомеостаза глюкозы,
однако, это со временем приводит к
снижению чувствительности инсули-
новых рецепторов, то есть к инсули-
норезистентности. Роль инсулино-
резистентности и гиперинсулинемии
в стимуляции пролиферации клеток
ПЖ у больных с МС продемонстри-
рована в ряде работ [3,24,44]. У паци-
ентов с увеличенной ПЖ чаще выяв-
ляют диабет, гипертонию и ожире-
ние, а также сниженный уровень
ХЛПВП и повышенный уровень ин-
сулина. При этом наличие каждого из
этих нарушений достоверно было
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связано с более значительным объе-
мом ПЖ [11]. Скорость увеличения
объема ПЖ была выше у больных с
более высоким уровнем инсулина в
крови [24]. Y.W. Park и соавт. устано-
вили, что инсулинорезистентность в
сочетании с другими факторами МС
стимулирует рост ПЖ и способ-
ствует увеличению объема остаточ-
ной мочи у больных ДГПЖ [45].
Более того, наличие одного или двух
компонентов МС сопровождается
ускоренным ростом массы ПЖ даже
у пациентов, не имеющих клиниче-
ского диагноза МС. Пациенты с диа-
бетом имеют двукратный риск раз-
вития ДГПЖ по сравнению со всей
популяцией мужчин соответствую-
щего возраста [42].

При анализе взаимосвязи био-
химических показателей крови с фак-
торами прогрессии ДГПЖ выявлено
достоверное влияние гипергликемии
на объем ПЖ, а также выраженности
абдоминального ожирения (окруж-
ность живота) на объем остаточной
мочи, тогда как в отношении наличия
гипертонии, уровня триглицеридов и
ХЛПВП достоверного влияния на
факторы прогрессии ДГПЖ не вы-
явили, что указывает на взаимосвязь
механизмов нарушения липидного и
углеводного обмена [23]. Об этом же
свидетельствуют данные S.J. Yim и
соавт., которые на основании обсле-
дования 968 мужчин старше 50 лет
без и с МС не выявили достоверных
различий по объему ПЖ в целом по
сравниваемым группам, однако, у па-
циентов с повышенным уровнем
глюкозы крови и увеличенной окруж-
ностью живота объем ПЖ оказался
достоверно выше, чем у мужчин с
нормальными данными параметрами
[46]. Показательны данные G.I. Russo
и соавт., согласно которым инсулино-
резистентность ведет к дислипиде-
мии, проявляющейся в увеличении
концентрации триглицеридов и сни-
жении уровня ХЛПВП [33], что
может вызывать и поддерживать вос-
палительную реакцию в ткани ПЖ и
приводить к появлению СНМП [4]. 

Механизм влияния гиперглике-
мии и гиперинсулинемии на рост

ПЖ и развитие СНМП может быть
многогранным. Важными медиато-
рами, стимулирующими рост ПЖ,
признают повышенную концентра-
цию инсулина крови и инсулинопо-
добный фактор роста-1 (IGF-1),
которые участвуют в стромально-
эпителиальных взаимоотношениях
[33]. Повышенная концентрация
глюкозы усиливает оксидантный
стресс и ведет к развитию инсулино-
резистентности с гиперинсулине-
мией, а инсулин является митогеном,
фактором роста и анти-апоптозным
агентом для эпителиальных клеток
ПЖ, вызывающим митогенный эф-
фект через определенные сигнальные
пути [44]. При стойкой гиперинсули-
немии уменьшается концентрация
белка, связывающего IGF-1, который
также является мощным митогеном,
что ведет к повышению биодоступ-
ности этого фактора роста с актива-
цией пролиферации клеток ПЖ и
включением ряда нарушений [47].
При этом концентрация IGF-1 у
больных с гипергликемией повыша-
ется [23], тогда как у больных ДГПЖ
без МС концентрация инсулинопо-
добного фактора роста-1 в крови и
секрете ПЖ достоверно не отлича-
ется от этих показателей у мужчин с
нормальной ПЖ [48].

Другим механизмом может
быть влияние длительно суще-
ствующей гипергликемии при МС
на развитие СНМП через нейроген-
ную регуляцию тазовых органов.
G.I. Russo и соавт. выявили досто-
верную взаимосвязь между МС, ин-
сулинорезистентностью и выражен-
ными расстройствами мочеиспуска-
ния, в частности, обструктивной
симптоматики и объясняли это уве-
личением симпатического тонуса за
счет стимулирующего влияния ин-
сулина на ядра вентро-медиального
гипоталамуса, следствием чего яв-
ляется повышенная продукция ка-
техоламинов [33]. Особенно это
проявляется при сочетании инсу-
линорезистентности с ожирением
[49].  По данным S. Cellek и соавт.
длительно существующая гипергли-
кемия ведет к усилению апоптоза

нейронов тазовых нервных ганг-
лиев, который более выражен в па-
расимпатический нейронах [50]. В
результате происходит смещение
симпато-парасимпатического балан-
са в сторону преобладания симпа-
тической стимуляции. 

Кроме того, артериальная ги-
пертония, как один из компонентов
МС, также сопряжена с повыше-
нием симпатического тонуса и α1-
адренорецепторов. Это по мнению
S. Zhao и соавт. может вести к повы-
шению тонуса шейки мочевого пу-
зыря и снижению контрактиль-
ности детрузора, что ведет к форми-
рованию обструктивных СНМП
[23]. Подтверждением этого яв-
ляются данные E.C. Hwang и соавт.,
полученные при обследовании 295
мужчин, поступивших для опера-
тивного лечения ДГПЖ [51]. Вы-
явлено, что при наличии у пациен-
тов артериальной гипертонии выра-
женность расстройств мочеиспуска-
ния, оцененная по IPSS (в том числе
обструктивных симптомов), а также
объем ПЖ были больше, чем у па-
циентов без гипертонии и факторов
риска ее развития (диабет, курение,
дислипидемия). 

РОЛЬ РАЗВИТИЯ 
СИСТЕМНОЙ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ 
РЕАКЦИИ В 
ПРОГРЕССИРОРВАНИИ
ДГПЖ И СНМП У 
БОЛЬНЫХ С МС

L. Vignozzi и соавт.  выдвинули
гипотезу, что МС и гиперинсулине-
мия стимулирует рост ПЖ через ме-
ханизмы, связанные с хроническим
воспалением. Выявлено возрастание
экспрессии интенлейкина-8 (ИЛ-8) в
ткани гиперплазированной ПЖ, как
реакция на окисленные липопро-
теиды низкой плотности у больных с
МС и сниженной концентрацией ли-
попротеинов высокой плотности, а
также синэргичное влияние других
компонентов МС на маркеры воспа-
ления и ремоделирование ткани ПЖ
[52,53].Клетки воспаления продуци-
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руют факторы роста, которые стиму-
лируют пролиферацию фибромуску-
лярных структур гиперплазирован-
ной ПЖ [44]. 

Ряд авторов находили связь
между более быстрым развитием
ДГПЖ и СНМП на фоне МС и воспа-
лительными изменениями в ткани
ПЖ. В обзоре Q. He и соавт. пока-
зано, что у больных с МС имеется
провоспалительное состояние, что
приводит к инфильтрации ткани ПЖ
и окружающей клетчатки клетками
воспаления, ремоделированию ткани
и избыточному росту ПЖ [54]. В био-
птатах ПЖ находят повышенный
уровень клеток воспаления, который
коррелировал с показателем массы
ПЖ и IPSS. Исследуя взаимосвязь
хронического системного воспале-
ния, развития ДГПЖ и МС, K. Ozer и
соавт.  установили, что отношение
нейтрофилы/лимфоциты в перифе-
рической крови, являющееся марке-
ром системной воспалительной реак-
ции, оказалось выше у больных с
более высоким индексом IPSS, при
возрасте старше 60 лет, большей мас-
сой тела и при объеме ПЖ более 35 см3,
что, по мнению авторов, указывает
на целесообразность включения про-
тивовоспалительной терапии в схему
лечения больных ДГПЖ и МС [55].

Ожирение, также как и наруше-
ния углеводного обмена, коррелирует
с воспалением в ткани ПЖ и разви-
тием ДГПЖ. При наличии избыточ-
ного висцерального жира происхо-
дит усиление оксидантного стресса и
снижение экспрессии и активности
основных цитопротективных фер-
ментов, включая систему гемоксиге-
назы. Уровень гемоксигеназы 1 и 2 в
ткани ПЖ снижался у больных с
уровнем ХЛПВП более 40 мг/дл и
уровнем триглицеридов менее 150
мг/дл по сравнению с пациентами,
имеющими менее высокий уровень
ХЛПВП и более высокий уровень
триглицеридов при увеличении марке-
ров оксидантного стресса и ремодели-
ровании ткани ПЖ [56]. I. Protopsaltis
и соавт. также установили связь меж-
ду абдоминальным ожирением, ро-
стом ПЖ и интрапростатическим со-

держание белка, связывающего ин-
сулиноподобный фактор роста 3
(IFRBP-3), являющимся фактором
клеточной пролиферации [57].

Длительно текущее воспаление
у больных с МС ведет не только к
усилению СНМП, но также и к мор-
фологическим изменениям в моче-
вом пузыре, включая фиброз (сни-
женное отношение мышцы/соедини-
тельная ткань), лейкоцитарную ин-
фильтрацию, вызванную гипоксией и
экспрессию маркеров воспаления
[58]. F. Cantiello и соавт. при гистоло-
гическом исследовании периурет-
ральной части ПЖ выявили более
выраженный фиброз у пациентов с
МС по сравнению с больными, не
имеющими этих метаболических на-
рушений и сделали заключение, что
выраженный периуретральный фиб-
роз, развившийся вследствие хрони-
ческого воспаления у этих больных
может быть причиной формирова-
ния СНМП вследствие утраты эла-
стичности уретры [59]. Это может
затруднять расширение уретры при
мочеиспускании и повышать ее со-
противление потоку мочи. 

МС И ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
ТЕРАПИИ ДГПЖ И СНМП

Ускорение прогрессирования
ДГПЖ и СНМП на фоне МС может
ухудшать эффективность стандарт-
ной терапии этих больных. Имеются
данные, что пациенты с ДГПЖ и МС
вынуждены чаще прибегать к опера-
тивному лечению по сравнению с па-
циентами с ДГПЖ, не имеющими 
метаболических нарушений [12,60].
J.G. Pan и соавт.  выявили, что у 82%

больных с ДГПЖ и МС развивалась
острая задержка мочи, тогда как у па-
циентов без МС – только в 17% [17].
По данным B. Cao и соавт. эти цифры
составляли 26,2% у больных с МС и
10,3% без МС [18]. То есть у больных
с ДГПЖ на фоне МС более часто воз-
никали показания для оперативного
лечения.

По данным N.C. Sener и соавт. у
больных с МС результаты оператив-
ного лечения ДГПЖ путем транс-

уретральной резекции ПЖ (ТУРПЖ)
оказались достоверно хуже, чем у со-
поставимой группы пациентов без
МС [61]. Через 6 месяцев после опе-
ративного лечения у них оказались
достоверно более высокие баллы
IPSS (12,9±0,88 по сравнению с 11,2±
0,87, p<0,05) и более низкие показа-
тели урофлоуметрии (Qmax = 13,9±
1,12 и 18,2±0,81 мл/сек соответствен-
но, p<0,05). При мультивариантном
анализе выявили негативную связь
гипергликемии и дислипидемии со
степенью улучшения параметров мо-
чеиспускания после операции. Гипер-
гликемия и гипертония негативно
влияли на восстановление Qmax, 
а гипертония и избыточная масса
тела – на качество жизни, оцененное
по опроснику QoL. При анализе эф-
фективности хирургического лече-
ния больных ДГПЖ T.K. Yang и соавт.
установили, что у пациентов с избы-
точной массой тела функциональные
результаты ТУРПЖ, оцененные по
опросникам IPSS и QoL, оказались
хуже, чем после лазерной вапориза-
ции ПЖ, являющейся менее травма-
тичной [62]. В то же время по данным
O.U. Zorba и соавт.  результаты опе-
ративного лечения больных ДГПЖ,
имеющих или не имеющих МС, до-
стоверно не различались [63].

Таким образом, данные о влия-
нии МС на эффективность хирурги-
ческого лечения больных ДГПЖ
оказались неоднозначными. Анало-
гичная ситуация имеет место и в от-
ношении медикаментозной терапии.

Среди вариантов медикамен-
тозного лечения больных ДГПЖ 
препаратами первого ряда являются
α-адреноблокаторы с дополнитель-
ным использованием препаратов
других фармакологических групп 
(5-альфа редуктазы, ингибиторов
ФДЭ 5) или без них. Ряд исследова-
ний показал, что эта терапия у боль-
ных с МС оказалась менее эффек-
тивной, чем у больных без метаболи-
ческих расстройств. В частности, при
сравнении эффективности терапии
α-адреноблокаторами больных ДГПЖ
с МС и без него Y. Akin и соавт. уста-
новили, что после 6 недель терапии 
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у больных с МС в меньшей степени
улучшались: сумма баллов IPSS, по-
казатели урофлоуметрии и индекс
QoL, также было меньше больных,
удовлетворенных результатами тера-
пии. При этом наибольшие различия
отмечены у больных с МС при окруж-
ности шеи более 42,5 см и окруж-
ности живота более 113,5 по сравне-
нию с больными без МС, что свиде-
тельствовало о существенном влия-
нии выраженности ожирения на эф-
фективность терапии ДГПЖ [64].

A.Cyrus и соавт. сравнили эф-
фективность 3-месячной терапии
больных ДГПЖ с МС и без него ком-
бинацией α-блокатора – празозина и
ингибитора 5α-редуктазы – финасте-
рида и выявили существенное менее
выраженное улучшение параметров
мочеиспускания у пациентов с МС
[65]. У них сумма баллов IPSS умень-
шилась с 16,9±8,5 до 11,0±8,0 баллов,
тогда как у больных без МС – с 16,8±
7,0 до 5,7±4,6 баллов (p<0,001). При
этом в меньшей степени улучшались
как ирритативные, так и обструктив-
ные симптомы, несмотря на то, что
до начала терапии выраженность
этих симптомов у больных с МС и без
него была одинаковой. Также у боль-
ных с МС на фоне терапии в меньшей
степени сокращался объем остаточ-
ной мочи. Прогностически значи-
мыми в отношении сниженной эф-
фективности медикаментозной тера-
пии оказались такие компоненты
МС, как повышенные уровни тригли-
церидов и глюкозы крови, и в мень-
шей степени увеличенная окруж-
ность живота.

Y.C. Lee и соавт.  проанализиро-
вали эффективность терапии докса-
зозином GITS 109 больных с ДГПЖ и
умеренно или сильно выраженными
СНМП [66]. Они установили, что у
больных с МС положительный эф-
фект (уменьшение IPSS на ≥4 баллов

через 12 недель терапии) достигался
достоверно реже, чем у пациентов без
МС. Риск неэффективности терапии
у больных с МС был в 4,26 раз выше,
чем при отсутствии метаболических
нарушений. При этом вероятность
отсутствия терапевтического эффек-
та доксазозина возрастала с увеличе-
нием количества компонентов МС,
имеющихся у данного пациента. Наи-
более значимым компонентом МС в
этом отношении оказался повышен-
ный уровень глюкозы крови нато-
щак, увеличивающий риск неэффек-
тивности терапии до 3,17.

В то же время H. Yoon и соавт.
не выявили достоверных различий
в эффективности терапии тамсуло-
зином в течение 24 недель больных
с МС и СНМП в отношении симп-
томов, оцененных по IPSS, KHQ-
опроснику и опроснику по гипер-
активности мочевого пузыря (OBQ)
[67]. В этот анализ вошли как муж-
чины с ДГПЖ, так и женщины с ги-
перактивностью мочевого пузыря,
причем они были объединены в
одну группу, что, возможно, по-
влияло на результат анализа. При
этом авторы отметили положитель-
ное влияние длительной терапии
тамсулозином на ряд параметров об-
мена веществ, связанных с МС. К ана-
логичным выводам пришли S. Altin и
соавт,. сравнивая в рандомизирован-
ном плацебо-контролируемом иссле-
довании влияние терапии альфузо-
зином в течение 3 месяцев больных с
СНМП при наличии или отсутствии
МС[68]. Они выявили достоверное
улучшение параметров мочеиспуска-
ния (IPSS, Qol и Qmax) как у пациен-
тов с МС, так и без этих нарушений
по сравнению с группой больных, по-
лучавших плацебо.

Таким образом, сведения об эф-
фективности медикаментозной те-
рапии ДГПЖ у больных с МС также

разнятся, хотя в большинстве иссле-
дований отмечено негативное влия-
ние МС. Это может быть связано с
неоднородностью изучаемых по-
пуляций с разным набором и выра-
женностью компонентов МС. При
этом на одни компоненты МС тера-
пия α-адреноблокаторами или дру-
гими препаратами для лечения
ДГПЖ может оказывать выражен-
ный эффект, тогда как другие ком-
поненты могут оказаться резис-
тентны к этой терапии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ современной литера-
туры свидетельствует, что МС спо-
собен стимулировать прогрессиро-
вание ДГПЖ и утяжелять СНМП у
мужчин разных возрастных групп,
особенно у пожилых пациентов с
андрогенной недостаточностью. Из-
учение патогенеза выявило значи-
мость таких факторов, как стойкая
гипергликемия с развитием инсули-
норезистентности, нарушение ли-
пидного обмена с характерными
биохимическими изменениями и
хроническая воспалительная реак-
ция, индуцированная метаболиче-
скими нарушениями. Однако дан-
ные о взаимосвязи этих факторов
между собой и с их влиянием на
СНМП разнятся и иногда противо-
речивы. Также неоднозначно мне-
ние о влиянии МС на эффектив-
ность терапии больных ДГПЖ. Хотя
во многих публикациях указывается
на негативное влияние МС, в других
исследованиях существенных раз-
личий не выявлено. Все это позво-
ляет считать необходимым даль-
нейшее накопление научных данных
по патогенезу МС и его влиянию 
на развитие ДГПЖ, СНМП и эф-
фективность терапии этих боль-
ных.  
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Summary:

Metabolic syndrome: its influence on benign prostate 
hyperplasia (BPH) progression, lower urinary tract
symptoms (LUTS) and the effectiveness of BPH
treatment. Literature review

V.I. Kirpatovskiy, O.S. Chochuev, O.N. Nadtochiy, E.V. Frolova, 
A.V. Kazachenko 

is review is dedicated to the analysis of recently published data re-
lated to the influence of metabolic syndrome (MS) on the development
and progression of benign prostate hyperplasia (BPH) and urination dis-
orders, which are denoted as lower urinary tract symptoms (LUTS). It has
been shown that patients with MS are diagnosed with BPH significantly
more oen than men of the same age, who do not suffer from metabolic
disorders. At the same time, the volume of the prostate was larger in pa-
tients with MS, who have recently been diagnosed with BPH, in compar-
ison with patients without MS. Dynamic monitoring of patients with MS
has demonstrated more rapid growth of prostate mass; several papers re-
port on the rapid increase in the level of prostate specific antigen (PSA).
e data related to the influence of MS on LUTS is controversive: some
authors indicate the negative impact of MS on urination in patients with
BPH, whereas the others do not. Several papers even describe the improve-
ment of urination in patients with MS. ese differences are claimed to
be linked to ethnic factors: negative impact of MS is less significant in
Asian men, in comparison with European population, as well as lifestyle
and nutritional patterns. e increase in the negative impact of MS on the
progression of  BPH and LUTS correlates with MS factors, which are also
present in patients. In this case, the main role is attributed to the disorders
of lipid and carbohydrate metabolism, which is accompanied by abdom-
inal obesity, hyperglycemia and insulin resistance, which includes diabetes
mellitus type 2. e mechanisms which describe the interconnection of
metabolic disorders, stimulation of prostate cells proliferation and LUTS
progression are under discussion. Most publications point to the decrease
in the effectiveness of medication-assisted treatment of patients with MS
and BPH, in comparison with men with BPH, who do not suffer from MS.
is way of treatment leads to the more oen development of urinary re-
tention and also to the necessity of surgical intervention, which leads to
the normalization of urination less oen, according to a number of au-
thors. is data indicates the necessity of further research aimed at unrav-
eling the peculiarities of BPH pathogenesis, associated with MS and also
the need to improve the methods of treatment of these patients.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

Обзор посвящен анализу современной литературы о влия-
нии метаболического синдрома (МС) на развитие и прогрес-
сирование доброкачественной гиперплазии предстательной
железы (ДГПЖ) и вызванные ею расстройства мочеиспуска-
ния, обозначаемые как симптомы нижних мочевых путей
(СНМП). Показано, что у больных с МС ДГПЖ выявляется
достоверно чаще, чем у мужчин соответствующего возраста,
не имеющих метаболических расстройств. При этом у боль-
ных с МС и впервые выявленной ДГПЖ объем железы оказы-
вался больше, чем у больных без МС. При динамическом
наблюдении у больных с МС наблюдалось более быстрое уве-
личение массы предстательной железы, а в ряде публикаций
отмечен более быстрый рост уровня ПСА. В отношении влия-
ния МС на выраженность СНМП данные разноречивы: одни
авторы отмечают негативное влияние МС на состояние моче-
испускания у больных ДГПЖ, другие не находят этого, а в ряде
публикаций отмечено даже лучшее состояние мочеиспускания
при наличии МС. Эти различия связывают с этническим фак-
тором (в азиатской популяции мужчин негативное влияние
МС мало выражено по сравнению с европейцами), образом
жизни и характером питания. Негативное влияние МС на про-
грессирование ДГПЖ и СНМП возрастает при увеличении ко-
личества факторов МС, имеющихся у больных. При этом
основную роль отводят нарушениям липидного и углеводного
обмена с развитием абдоминального ожирения, гиперглике-
мии и инсулинорезистентности вплоть до развития диабета
2-го типа. Обсуждают механизмы взаимосвязи метаболиче-
ских нарушений и стимуляции пролиферации клеток предста-
тельной железы и прогрессирования СНМП. В большинстве
публикаций отмечено уменьшение эффективности медика-
ментозного лечения больных с МС и ДГПЖ по сравнению с
популяцией мужчин с ДГПЖ без МС, что ведет к более ча-
стому развитию у них острой задержки мочи и необходимости
прибегать к хирургическому лечению, которое также по дан-
ным ряда авторов реже приводит к нормализации мочеиспус-
кания. Эти данные свидетельствуют о необходимости даль-
нейших исследований по выявлению особенностей патогенеза
ДГПЖ, развивающихся на фоне МС, и коррекции методов
лечения этих пациентов.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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