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Метаболический синдром - комплексное понятие, включаю 
патогенетической связи, метаболических факторов (абдом 
эндотелиальная дисфункция, атеросклероз, артериальн 
системное хроническое воспаление, а у мужчин - ещё и 
тесно связан с патогенезом заболеваний предстательной железь 
взаимоотношения рассматриваются в данном 
быть осведомлены о роли метаболического си 
предстательной железы, поскольку новое по 
их патогенетическое лечение и профилактик 
междисциплинарного подхода.
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Заболевания предстательной железы (аденома 
статы и хронический простатит) являю 
из наиболее распространённых в у 
практике заболеваний, имеющих 
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ач управле
вы сегодня сосуществуют с новыми данными 

шемнл-метаболических факторах патогенеза 
1ИЙ мочеполовой системы, которые уже 

'-■■ я игнорировать [1-7]. В настоящее время
одит иное понимание того, что гормонально- 

дболические нарушения, входящие в понятие
«метаболический синдром», не только активно 
участвуют в механизмах патогенеза урологических 
заболеваний у мужчин, но и оказывают существен
ное влияние на их клиническое течение, прогресси
рование и прогноз [8-20].

Методология, эпидемиология и патофизиология 
метаболического синдрома. Метаболический син
дром (МС) является одной из наиболее актуальных

елыи ряд одящихся в 
ое ожирение, дислипидемия, 

1ония, сахарный диабет 2 типа, 
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х патофизиологические 
е. Урологи и’эндокринологи должны 
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генеза урологических заболеваний и 

е время возможны только на основе

проблем современной медицины, привлекающей 
всё большее число специалистов - эндокринологов, 
кардиологов, врачей общей практики. Большинству 
урологов он, к сожалению, не знаком.

Согласно современному определению Международ
ной федерации диабета (2005), МС - это сочетание 
абдоминального ожирения, инсулинорезистентно- 
сти (ИР) или сахарного диабета 2 типа (СД-2), гипер
гликемии, дислипидемии, артериальной гипертонии 
(АГ), нарушений системы гемостаза и хронического 
системного субклинического воспаления. Эта клас
сификация наиболее широко используется в России. 
Известный в прошлом как синдром X, «смертельный 
квартет» и синдром инсулинорезистентности, МС се
годня рассматривается как совокупность находящих
ся во взаимосвязи сердечно-сосудистых факторов 
риска (СД-2/инсулинорезистентность, ожирение, 
атерогенная дислипидемия, эндотелиальная дис
функция и системное хроническое воспаление) [19].

В течение ряда лет были даны многочисленные 
определения МС различными организациями, 
включая ВОЗ, Европейскую группу по изучению 
инсулинорезистентности (EGIR), Международную 
федерацию диабета (IDF), Национальную программу 
обучения по холестерину (NCEP), Взрослую группу 
лечения III (ATP III) и Американскую ассоциацию 
клинических эндокринологов (ААСЕ). Каждое из 
определений имеет много схожих критериев, вклю
чая наличие ожирения, гипергликемии, дислипиде
мии и гипертонии [19].
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и было

Лабораторная оценка, которая определяет эти вы
шеупомянутые критерии и число положительных 
критериев, необходимых для постановки диагноза 
МС, отличается в разных определениях, данных 
разными организациями. Дополнительно ВОЗ, 
AACE, EGIR, и IDF требуют присутствия некоторых 
определённых критериев (например, инсулиноре- 
зистентности, гиперинсулинемии или центрального 
ожирения), чтобы дать определение МС, в то время, 
как определение NCEP ATP III не имеет подобных 
ограничений. Определение МС по критериям IDF 
(2005) является сегодня наиболее употребляемым в 
России, потому что включает ключевые концепции 
МС (ожирение и инсулинорезистентность), а при 
диагностике других критериев МС (уровень тригли
церидов, ЛПВП, ЛПНП, глюкозы крови) полагается 
на обычно используемую лабораторию, доступную 
большинству врачей [19].

Тем не менее, доказано, что гипогонадизм взаимос
вязан с висцеральным ожирением, инсулинорези- 
стентностью, сахарным диабетом 2 типа, находясь с 
ними в обратных корреляционных патогенетических 
связях [4,18].
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достоверно показано, что при кажд 
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МС - очень распространённое заболевание в совре
менном обществе. Приблизительно 35-39% взрос
лого населения в США страдает МС, при этом он 
встречается примерно одинаково часто у мужчин и 
женщин [20-22]. Это неудивительно, потому что про
цент людей с излишним весом и ожирением в США 
растёт, особенно число больных с так называ 
супертучностью (суперожирением) (индекс 
тела (ИМТ)>50) [22,23]
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Hpie в Финлянди1Г(2005) на 702 здоровых мужчинах, 

даемых в течение 11 лет, показали, что спустя 
47 с низким уровнем тестостерона мужчин 
МС, у 57 мужчин - СД-2. На основании ре- 

в исследования сделаны выводы, что низкий 
тестостерон является независимым предрас

полагающим фактором к развитию МС и диабета, 
а гипоандрогения - ранним маркёром нарушений 
метаболизма глюкозы и инсулина [31].

11 лет
азвил

е высоки 
рик^нцев 

ции 
ртся уни- 
кольку 

странёнными 
ли характер мировой мета-

али расп

Метаболический синдром в патогенезе заболеваний 
предстательной железы. В последнее время нака
пливается всё больше данных, свидетельствующих 
о ведущем влиянии гормонально-метаболических 
факторов на развитие и прогрессирование добро
качественной гиперплазии простаты (ДГП). Так, 
независимым фактором риска развития ДГП сегодня 
считается гиперинсулинемия [32].

Достоверно известно, чт 
многочи 
[28,29 
его 
сосудис

Частота симптомов нижних мочевых путей (СНМП) 
вследствие заболеваний предстательной железы 
у мужчин старше 50 лет превышает 50% и этот 
показатель мало отличается в разных индустриа
лизованных странах и увеличивается с возрастом 
[33]. Частота возрастного андрогенодефицита также 
увеличивается с возрастом, поэтому можно предпо
лагать, что возрастная потеря уровня тестостерона 
влияет на функциональное состояние анатомиче
ских структур нижних мочевых путей, которые ответ
ственны за происхождение СНМП [33-35].

С сопровождается
ыми сердечно-сосудистыми рисками 

оз МС (или даже наличие одного-двух 
величивает риск сердечно- 

ёваний и СД-2 [29,30].

сследова иях A.H.Mokdad et al. (2000) показано, 
люди с четырьмя или пятью компонентами МС, 

ению с теми, у кого нет ни одного, имеют 
овышенный риск коронарной недостаточности

7 раза и внушительное увеличение в 24,5 раза 
иска развития СД-2. Риски смертности от всех при

чин (таких, как острая коронарная недостаточность 
или сердечно-сосудистые заболевания) у них также 
оказались повышенными [30].

Результаты этих и других исследований убедительно 
свидетельствуют, что снижение уровня тестостерона 
также является важным компонентом метаболи
ческого синдрома, пока, правда, официально не 
закреплённым в рекомендациях [4].

У 70% мужчин с острой задержкой мочеиспускания 
(ОЗМ) на фоне ДГП имеется гипогонадизм, а уровень 
тестостерона является предиктором восстановления 
мочеиспускания при ОЗМ - у мужчин с низким уров
нем тестостерона самопроизвольное восстановление 
самостоятельного мочеиспускания на фоне ОЗМ про
исходит реже, чем у нормогонадных больных [36].

Нераспознанный гипогонадизм может быть причи
ной неэффективности стандартной терапии хро-
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нического простатита (ХП), ДП I и гиперактивного 
мочевого пузыря (ГАМП) [37].

В послеоперационном периоде после трансуре
тральной резекции аденомы простаты или открытой 
аденомэктомии, резидуальная дизурия может быть 
следствием нераспознанного ГАМП или андрогено- 
дефицита [38].

Многочисленные исследования указывают на связь 
между эректильной дисфункцией и СНМП/ДГП/ХП, 
с одной стороны, и метаболическим синдромом 
и возрастным гипогонадизмом, с другой стороны 
[38,39]. Патогенетическая роль дефицита тесто
стерона у больных с ирритативными симптомами 
после хирургического лечения ДГП представляется 
очевидной [39].

отсутствия было связано с достоверно более высо
ким общим объёмом простаты (1,0 против 0,64 mL/y, 
соответственно) и медианой ежегодного прироста 
переходной зоны (1,25 против 0,93 mL/y, соответ
ственно). Дополнительно, у больных МС были 
мечен достоверно более высокий уров 
специфического антигена (ПСА) в сы 
который может быть индексом про 
объёма, выраженности СНМП и, возмо 
нием хронического простатита, нередко 
щегося у больных ДГП [16].

от-
стато-

Так, S.Karazindiyanoglu et al. (2008) проанализировали 
результаты ТУР и надлобковой простатэктомии у 25 
больных ДГП на фоне гипогонадизма и нарушений 
уродинамики. Они продемонстрировали значи
тельные обратные корреляции между значениями 
тестостерона и детрузорным давлением в конце 
мочеотделения и на Qmax. Кроме того, они отметили, 
что функциональная активность детрузора мочедр 
го пузыря напрямую зависит от уровня тестост 
в крови [7].

Андрогенотерапия впервые сегодня рассматривае 
ся в Европейских рекомендациях по 
тываемый метод терапии,направл 
(EAU, 2010) [40].

Уровень сывороточного С-реактивно 
маркёра метаболическо 
ассоциирован с интр 
при ДГП, что также 
го простатита у боль

Патофизиол 
ческого с 
компон 
гиперинсул 
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ская

ечивых взаи- 
зуя данные из 

еу, Kupelian et al.
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вязано с более высоким баллом 
o£ogical Association (AUA)- 

ore > 2; multivariate OR, 1,68).
ix критериев оказалось, что

Исследователи сообщ 
мосвязях между МС и СН 
Boston Area Community Healt 
(2009) продем ровали, 
было достов 
по шкале А 
Symptom Ind^x Sc 
При сценке возрас

I моложе 60 лет с МС более вероятно со- 
риодическом неполном опорожнении 
зыря и ноктурии [39].

али о
ево о

ак испьг
простату

ка, как 
дрома, ет быть 

татическим воспалением 
т лечение хроническо-

роль компонентов метаболи- 
атогенезе СНМП/ДГП/ХП. Такие 

териальная гипертония, СД-2, 
доминальное ожирение и дис-

вязаны с увеличенным риском 
азвития воспаления в ней [41,42].

J. et al. (1998) установили, что мужчины 
ченной АГ и дислипидемией имели более 

ю медиану роста ДГП. Авторы отметили, что 
одная шкала роста ДГП была непосредствен

но связана с диастолическим давлением крови и 
ожирением и обратно пропорционально связана 
с уровнямиЛПВП. Мультивариационный анализ 
показал, что уровень инсулина сыворотки крови 
непосредственно коррелировал с общим объёмом 
простаты [42].

Ozden et al. (2007) обследовали 78 мужчин с СНМП 
и пришли к выводу, что присутствие МС против его

al. (2009) в обобщённом моновариацион- 
ном анализе показали, что МС и его компоненты 
(особенно артериальная гипертония и леченная 

териальная гипертония, повышенный уровень са
хара крови или леченный СД-2, а также увеличение 
окружности талии) были ассоциированы с большей 
выраженностью СНМП [1].

Michel М. et al. (2004) показали в ретроспективном 
мультивариационном анализе, что АГ была непо
средственно напрямую связана с СНМП по шкале 
IPSS и была обратно пропорциональна максималь
ной объёмной скорости потока мочи (Qmax). Точно 
так же диабет был связан с более высоким баллом по 
шкале IPSS и более низкой максимальной объёмной 
скоростью потока мочи (Qmax) [2].

В Японском перекрёстном исследовании с муль- 
тивариационным анализом показано, что мужчины, 
получающие терапию АГ или СД-2, достоверно чаще 
сообщают о СНМП [43].

Одно из объяснений патогенетического единства 
МС и заболеваний предстательной железы вклю
чает гиперинсулинемию и индуцированную ею 
автономную симпатическую гиперактивность [44,45]. 
Гиперинсулинемия связана с повышенной симпати
ческой активностью через нарушение метаболизма 
глюкозы в вентромедиальных гипоталамических 
нейронах, что ведёт к переходу клеточного цик
ла Кребса для получения энергии к утилизации 
липидов, а для этого требуются доступные липоли
тические гормоны. Обычно ими являются катехола
мины, повышение уровня которых в гипоталамусе 
индуцирует усиление функциональной активности 
а-адренорецепторов, в том числе, гладких мышц
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простатической капсулы и шейки мочевого пузыря. 
Эта концепция изучалась на животных моделях, и 
у человека, и было доказано, что в лабораторной 
модели крысы повышенная автономная активность 
может стимулировать рост простатического желези
стого эпителия [44].

McVary К. et al. (2005) обследовали мужчин с СНМП/ 
ДГП вследствие повышенной автономной актив
ности после tilt-table testing («тест наклоняемого 
стола»). Они показали, что маркёры автономной 
гиперактивности (повышение уровня артериального 
давления, частоты сердечных сокращений и повы
шение в сыворотке или моче уровня катехоламинов) 
были положительно связаны с субъективными мар
кёрами СНМП (баллы по шкале AUA, качество жизни 
и суммарный индекс ДГП) [44].

Дополнительный мультивариационный анализ пока
зал достоверную положительную корреляцию между 
плазменным уровнем норэпинефрина после теста и 
объёмом транзиторной зоны простаты. McVary выдви
нул гипотезу, что повышенная автономная активность 
может воздействовать на а-адренорецепторы, что 
вызывает сокращения мышц во всех отделах мужского 
урогенитального тракта, включая простату, ше 
пузыря и уретру, таким образом, способствуя 
нию СНМП, характерных как для ДГП, так и ХП

Другой механизм участия МС в патогенезе забо 
ний предстательной железы мож 
уменьшения экспрессии N05 
ния синтеза оксида азота (N 
о снижении NO-зависимой инн 
фоне более низких уровней NO и 
транзиторной зоне п ты. Это 
к усилению проли 
нию простаты и 
распределение е 
азота (NO) является важн 
нальной

ь следств 
азы) и сниже- 

общено 
простаты на 
ктивности в 

ет приводить 
гладких мышц, увеличе- 
имСНМП. Кроме того, 

оворит, что оксид 
шим регулятором регио- 

татической гемодинамики [44].

онирования NOS и вызванный 
да азота (NO) в сосудистой стенке 

нейшую роль в другом возможном

Нар 
этим де 
могут игра 
^иологичеЖом механизме СНМП/ДГП/ХП - разви- 

и тазового атеросклероза, индуцированного МС 
Многочисленные исследования на животных 

показали связь атеросклероза и хронической ише- 
■^1 мочевого пузыря и простаты [46,47]. У кроликов 
с лабораторной моделью тазового атеросклероза 
развивался фиброз мочевого пузыря, гладкомышеч
ная атрофия, уменьшалась эластичность детрузора. 
Хроническая простатическая ишемия приводила к 
стромальному и капсулярному фиброзу простаты, 
железистой кистозной атрофии, что вело к нару
шению расслабления гладких мышц и увеличению 
массы простаты [47,48]. Кроме того, оказалось, что 
в ишемизированных моделях простаты отмечалось 
уменьшение расслабления гладких мышц, регули

руемых через NO-зависимый механизм подобно ана
логичному механизму в кавернозных телах [48-50].

Система RHO-киназ (ROK) может вносить дальней
ший вклад во взаимоотношения МС и СНМП/ДГП. 
ROK- важная система клеточных фд 
рующая тонические сокращения 
высокий уровень базального т 
может оказывать влияние на сокра 
простаты [51,52]. ROK вызывает гладко 
сокращение не за счёт 
уровня кальция, а че 
сти к кальцию эле 
ма клетки [52]. Воздейё 
гладких мыш 
ингибиров 
(MLCP), т 
лирова 
тина им

влияя на акт
Напротив, ct-адренергическая деятельность 

ует путь метаболизма ROK, обеспечивая 
ду ROK и автономной гиперактивностью, 

алось, интерлейкин-8 (IL-8) тоже стимули- 
ыстрое увеличение роста клеток простаты

]. 
стимул

зина.

, регули- 
ающая 
ожно, 

мышц 
ечное 

ения внутриклеточного 
ие чувствительно- 
тильного механиз- 

на деятельность 
существляется через 

ёгких миозиновых цепей
как полага

осфатазы 
бразом, что приводит к их фосфори- 

ащению через взаимодействие ак- 
ротиводействует этому, косвен- 

ую форму контрактильных белков

именно через ROK-путь [54]. Эндотелин-1 также 
стимулирует этот метаболический путь, и выработка 
эндотелина -1 может быть увеличена у пациентов с 
диабетом [52,54].

Takahashi R. et al. (2007) показали на культуре челове
ческих стромальных клеток простаты, что индуциро
ванная эндотелином-1 мышечная контрактильность 
увеличивалась при избыточной экспрессии р-А 
(ROK активатор) и уменьшалась при блокаде ROK. 
Далее эксперименты с человеческими тканями про
статы и тканями простаты крыс показали, что ингиби
рование ROK происходит вследствие уменьшения 
NE-индуцированной контракции [54].

Rees R.W. et al. (2003) показали, что простатические 
мышечные клетки человека и крыс демонстрирова
ли снижение пролиферации в присутствии Y-27632 
(специфический ROK ингибитор). Поэтому, автоном
ная гиперактивность, высокие уровни эндотелина-1 
и IL-8 в сочетании с низким уровнем NO, обнару
женными при МС, в результате могут увеличивать 
активность ROK-системы и впоследствии приводить 
к СНМП [51].

Факторы системного субклинического воспаления, 
тесно ассоциированного с МС, являются ещё одним 
из возможных механизмов индукции и прогрес
сирования роста предстательной железы. Так, IL-8 
стимулирует простатический рост, поэтому пред
полагают, что хроническое воспаление может также 
играть роль в СНМП/ДГП/ХП [55-57]. Инфильтраты 
из макрофагов и Т-лимфоцитов обычно часто 
обнаруживаются в ткани простаты, удалённой в ходе 
открытой простатэктомии или эндоскопической
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резекции ДГП [56], Кроме того, уровень воспаления 
непосредственно коррелирует с объёмом простаты 
и суммарными баллами симптомов по шкале IPSS. 
Предполагается наличие нескольких классов про- 
воспалительных цитокинов в регуляции функции 
предстательной железы, приводящих к развитию 
аутоиммунного воспаления в ней. У больных ДГП 
уровень IL-8 в семенных пузырьках положительно 
коррелирует с СНМП через сумму баллов по шкале 
IPSS и уровень простатоспецифического антигена 
(ПСА). Цитокины IL-6 и IL-8, уровень которых повы
шен при МС, могут вносить вклад в воспаление в 
аденоме простаты, так как оба секретируются стро
мальными клетками простаты под влиянием цитоки
новых механизмов и оба способны вызвать быстрое 
увеличение ткани железы [57].

Гипогонадизм (андрогенный дефицит) рассматрива
ется сегодня как важнейший гормональный триггер 
и регулятор заболеваний предстательной железы. 
Уровень половых гормонов также может вносить 
вклад во взаимосвязь СНМП и МС Мужчины с МС и 
СНМП/ДГП/ХП могут иметь более низкий уровень 
андрогенов и высокий уровень эстрогенов [58].

связывается с внутриклеточным рецептором (эстро
геновый рецептор [ER] a-типа или Ц-типа) и, после 
перемещения к ядру, функционирует как регулятор 
транскрипции. Имеются данные, свидетельствующие
о том, что высокие концентрации эстрогенов могут 
приводить к нарушению регуляции эщ, 
рецепторов в клетках стромы прост

В культуральных образцах ДГП эстрадй 
интрацеллюлярные эстрогеновые рецепт 
лируетбыстрое увеличени мы,но не 
ального компонента прр 
к этому Но et al. (2008) 
ароматазы ограничиваете 
это могло бы быт егуляторо 

ующей п

Анализируя состояние 260 мужчин старше 60 ле 
ходе исследования NUANES III, Rohrmann et al. ( 
отметили, что высокий уровень эстрогенов, соот 
шение «эстрадиол/тестостерон» так же, как и низ 
уровень андростендиола глюкоронида (метаболит 
5-а-дигидротестостерона) были свя больши 
риском СНМП [35].

Schatzl G. et al. (2000) проанализиро 
(средний возраст 62,8 года}с СНМП вс 
леченной гиперплазии 
реляцию между повы 
и объёмом простаты.
УЗИ (ТРУЗИ) [58]. Муль
Physician's Health Study также 
ный уровень 
обходимо
с низки

стиму- 
пители- 

бМополнительно 
ктивность 

простаты, и что 
стного уровня 

лиферации [20].эстрадиола и

В модели с 
приводить ктрорм 
кало заканчиваю

активация можетогеновая
нию свободных ради- 

уся повреждением про- 
овышенной чувствительностью к 5-а- 

дротедостерону (5-а-ДГТ), который является
остатической гиперплазии [59,60].гером

I также демонстрировали способность
воспаления в боковых долях простаты у кастриро
ванных крыс с увеличением уровней синтезируе- 

IX ИЛ-1 [В и ИЛ-6. Исследование по сравнению 
стромальных клеток простаты у здоровых мужчин и 
больных с гиперплазией простаты показало, что в 
обеих группах отмечалось снижение уровня эстра
диола. Авторы продемонстрировали, что эстрогены 
активизируют другой, негеномный путь метаболизма 
в нормальных клетках простаты, заканчивающийся 
эстрадиол-зависимым сигналом через митогенак- 
тивирующий белок (МАР) для активации каскада 
киназных реакций - ERK 1/2 [59].

12 мужчин 
ие не- 

рямую кор- 
эстрадиола

ыи нашл
ми уровнями

иным трансректальным 
ный анализ из

азал, чтоувеличен- 
диола был достоверно связан с не- 

рукического лечения ДГП у мужчин 
стерона и/или 5-а-ДГТ [4].

п

Однако, стромальные клетки простаты, полученные 
из экземпляров гиперплазированной ткани про
статы, отвечали на эстрадиол через классический 
геномный путь метаболизма, и дополнительно было 
отмечено, что последовательные уровни активности 
ERK1/2 не зависят от уровня эстрадиола [60,61].

Haider A. et al.
ний возрй
шение баллов по шкале IPSS и объёма остаточ- 

осле 9 месяцев лечения тестостерона ун- 
аноатом [6]. Kai inch enko S. et al. (2008) оценили 30 

(средний возраст 51 год) с гипогонадизмом 
^следствии разделили их на 2 группы лечения 

(10-с гелем тестостерона и 20 - с тестостерона 
ундеканоатом). Через 26 недель терапии, авторы 
отметили существенные улучшения баллов IPSS у 
большинства пациентов в обеих группах [13].

изучали гипогонадных мужчин
59,5 лет) и показали существенное Park l.l. et al (2009) выдвинули гипотезу, что увеличе

ние соотношения «эстрадиол/тестостерон», которое 
обычно происходит со старением, может вызывать 
изменения активности конститутивной ERK 1/2, 
заканчивающейся быстрой стромальной пролифера
цией, и возможно, формированием ДГП [59].

Недавние эксперименты показали интересные меха
низмы воздействия эстрогенов на процессы проста
тической гиперплазии. Классически известно, что 
эстроген пассивно пересекает клеточную мембрану,

Таким образом, метаболический синдром пред
ставляет собой сложный комплекс, состоящий из 
находящихся во взаимосвязи патофизиологических 
факторов, включая ожирение, артериальную гипер
тонию, дислипидемию, гипергликемию/инсулиноре- 
зистентность, эндотелиальную дисфункцию и гипо
гонадизм. К сожалению, большинству урологов эта 
патология не знакома. Вследствие этого, в настоящее
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время практически не существует патогенетической 
диагностики и лечения заболеваний предстательной 
железы. Однако, гормонально-метаболический дис
баланс оказывает существенное влияние на инициа
цию и клиническое течение заболеваний простаты у 
мужчин. Кроме того, группа урологических пациентов 
с метаболическим синдромом подвержена множеству 
системных заболеваний (прежде всего, сердечно
сосудистых), которые негативно влияют на каче
ство жизни мужчин и её продолжительность, внося 
дополнительную полиморбидность в соматический 
статус урологического пациента. Поэтому важно, что
бы урологи были осведомлены о патогенетическом 
единстве метаболического синдрома и заболеваний 
предстательной железы, что позволит посмотреть 
на проблему урологических заболеваний в целоме 
точки зрения междисциплинарного подхода.
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Metabolic syndrome - a complex concept that includes a number of metabolic factors which 
are in pathogenetic relationship (abdominal obesity, dyslipidemia, endothelial dysfunction, 
atherosclerosis, hypertension, type 2 diabetes mellitus, systemic chronic inflammation, and in men 
- low levels of testosterone). It is closely related to the pathogenesis of prostate diseases, and their 
pathophysiological relations are presented in this review. Urologists and endocrinologists should be 
aware of the metabolic syndrome role in the prostate diseases genesis, as a new understanding of the 
pathogenesis of urological disorders and their pathogenetic treatment and prevention are possible 
only through interdisciplinary approach.

Key words: metabolic syndrome, prostate, type 2 diabetes, obesity, hypogonadism, benign prostatic 
hyperplasia, chronic prostatitis
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