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Развитие	противоопухолевой	лекарственной	терапии,	совершенствование	хирургических	вмешательств	в	последние	
годы	привели	к	улучшению	онкологических	результатов	лечения	для	большинства	пациентов.	Внедрение	в	клини-
ческую	практику	таргетной	терапии	и	иммуноонкологических	препаратов	позволило	перевести	ранее	некурабель-
ные	заболевания	в	хронические.	Думая	лишь	об	эффективности	терапии,	многие	практикующие	врачи-онкологи	
мало	обращают	внимания	на	иную	сторону	–	токсичность.	Гипогонадизм	является	достаточно	частым	нежелательным	
явлением	(НЯ)	у	мужчин,	получивших	противоопухолевое	лечение.	Симптомы	данного	НЯ	(астения,	эректильная	
дисфункция,	изменчивость	настроения)	принимаются	за	осложнения	лекарственной	терапии.	Как	химиотерапия	
(ХТ),	так	и	таргетная,	и	иммунотерапия	могут	привести	к	гипогонадизму.	По	данным	разных	авторов,	производные	
платины	могут	в	50	%	случаев	вызывать	развитие	гипогонадизма	у	молодых	мужчин.	Оксалиплатинсодержащие	
режимы	могут	привести	к	снижению	концентрации	сперматозоидов	после	адъювантной	ХТ	колоректального	рака.	
Герминогенные	опухоли	яичка,	обладая	высокой	чувствительностью	к	цисплатинсодержащей	ХТ,	являются	одними	
из	наиболее	курабельных	злокачественных	новообразований	даже	при	метастатическом	процессе.	Первым	этапом	
лечения	герминогенных	опухолей	является	орхифуникулэктомия,	что	само	по	себе	влияет	на	вероятность	гипого-
надизма	 при	 проведении	лекарственной	 противоопухолевой	 терапии.	 При	 ХТ	 риск	 этого	НЯ	кратно	возрастает,	
достигая,	 по	 данным	 отдельных	 публикаций,	 50	%.	 Поскольку	 это	 НЯ	 часто	 встречается	 у	 мужчин	 детородного	
возраста	с	крайне	высокой	ожидаемой	продолжительностью	жизни,	необходим	тщательный	мониторинг	уровня	
общего	тестостерона.	Своевременно	нескорректированный	гипогонадизм	с	течением	времени	приводит	к	ожирению,	
метаболическому	синдрому,	сердечно-сосудистой	патологии,	остеопении	и	другим	проявлениям.
В	данном	обзоре	литературы	рассмотрены	различные	аспекты	гипогонадизма	у	мужчин,	получивших	противоопу-
холевое	лечение,	и	его	влияние	на	развитие	поздних	осложнений.

Ключевые слова:	гипогонадизм,	химиотерапия,	злокачественная	опухоль,	герминогенная	опухоль,	качество	жизни,	
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Recent	 development	 of	 anticancer	 drug	 therapy	 and	 the	 improvement	 of	 surgical	 interventions	 have	 led	 to	 better	
oncological	treatment	outcomes	for	most	patients.	The	introduction	of	targeted	therapy	and	immuno-oncological	agents	
into	clinical	practice	has	allowed	previously	incurable	diseases	to	be	transformed	into	chronic	conditions.	While	focusing	
solely	on	the	effectiveness	of	therapy,	many	practicing	oncologists	often	pay	little	attention	to	another	aspect	–	toxicity.	
Hypogonadism	 is	 a	 relatively	 common	 adverse	 event	 (AE)	 in	 men	 undergoing	 anticancer	 treatment.	 The	 symptoms		
of	this	AE	(asthenia,	erectile	dysfunction,	mood	variability)	are	often	mistaken	for	complications	of	drug	therapy.	Both	
chemotherapy	(CT)	and	targeted	therapy,	as	well	as	immunotherapy,	can	lead	to	hypogonadism.	According	to	various	
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authors,	 platinum-based	 agents	 can	 cause	 the	 development	 of	 hypogonadism	 in	 50	%	 of	 cases	 among	 young	 men.	
Oxaliplatin-containing	regimens	may	result	in	a	decrease	in	sperm	concentration	following	adjuvant	CT	for	colorectal	
cancer.	Germ	cell	tumors	of	the	testis,	which	have	high	sensitivity	to	cisplatin-based	CT,	are	among	the	most	treatable	
malignant	neoplasms,	even	with	metastatic	processes.	The	first	stage	of	treatment	for	germ	cell	tumors	is	orchiectomy,	
which	in	itself	contributes	to	the	development	of	hypogonadism.	Furthermore,	when	undergoing	CT,	the	risk	of	this	AE	
increases	significantly,	up	to	50	%	in	some	publications.	Considering	that	this	condition	affects	men	of	reproductive	age	
with	a	very	high	life	expectancy,	careful	monitoring	of	total	testosterone	levels	is	necessary.	Uncorrected	hypogonadism	
can	lead	to	various	late	AEs:	obesity,	metabolic	syndrome,	cardiovascular	pathology,	and	osteopenia.
This	literature	review	examines	various	aspects	of	hypogonadism	in	men	receiving	anticancer	treatment	and	its	impact	
on	the	development	of	late	complications.

Keywords:	hypogonadism,	chemotherapy,	malignant	tumor,	germ	cell	tumor,	quality	of	life,	metabolic	syndrome
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Введение
В последние десятилетия разработка современных 

режимов химиотерапии (ХТ), совершенствование про-
тивоопухолевых стратегий, появление таргетной и имму-
ноонкологической терапии привели к значительному 
увеличению выживаемости пациентов со злокачествен-
ными новообразованиями. Тем не менее лекарственная 
терапия ассоциирована с различными нежелательными 
явлениями (НЯ), отрицательно влияющими на качество 
жизни. У мужчин, получающих противоопухолевое ле-
чение, гипогонадизм является недооцененной причиной 
ухудшения качества жизни. Слабость, эректильная дис-
функция, потеря кон центрации, являющиеся типичны-
ми симптомами данного эндокринного нарушения, могут 
быть ошибочно приняты за НЯ, связанные с лечением 
онкологического заболевания, особенно в случае сопут-
ствующей анемии. В то же время сам гипогонадизм может 
привести к сердечно-сосудистой патологии, метаболиче-
скому синдрому (МС) и остеопении. Причиной гипого-
надизма может быть как токсичность противоопухолевой 
терапии, так и само онкологичес кое заболевание.

Важно дифференцировать первичный и вторичный 
гипогонадизм. Согласно данным исследований и ре-
комендаций эндокринологических сообществ, у муж-
чин первичный гипогонадизм характеризуется сниже-
нием содержания общего тестостерона в крови ниже 
8–12 нмоль/л (231–350 нг/дл) и повышением уровня 
лютеинизирующего гормона (ЛГ). Вторичный гипо-
гонадизм определяется как снижение содержания об-
щего тестостерона (<12 нмоль/л) при нормальном 
уровне ЛГ [1–3]. 

Таргетная и иммунотерапия
В настоящее время опубликовано большое коли-

чество исследований по оценке влияния различных 
групп противоопухолевых препаратов на развитие  
гипогонадизма. По данным разных авторов, при при-

менении таргетной терапии гипогонадизм наиболее 
часто развивался у пациентов, получавших сунитиниб  
или пазопаниб, – в 80 % случаев [4–6]. В. Ralla и соавт. 
оценили частоту развития гипогонадизма у пациентов 
с локализованным и диссеминированным раком почки. 
У пациентов с локализованным процессом, которым 
проведено только хирургическое лечение, гипогона-
дизм был выявлен в 40 % случаев, а среди пациентов  
с диссеминированным заболеванием, получавших тар-
гетную терапию, – в 53 % [7]. 

По данным A.J. Weickhardt и соавт., у пациентов  
с немелкоклеточным раком легкого, получавших кри-
зотиниб, гипогонадизм был отмечен в 84 % случаев. 
Почти у 80 % пациентов с низким уровнем общего  
и свободного тестостерона наблюдались симптомы гипо-
гонадизма. У нескольких больных заместительная тера-
пия приводила к уменьшению проявлений симптомов 
и восстановлению уровня тестостерона [8].

При применении иммунотерапии (анти-CTLA-4-  
и/или анти-PD-(L)-препаратов) в лечении различных 
злокачественных новообразований развивается, как 
правило, вторичный гипогонадизм у 2–13 % пациентов, 
в большинстве случаев обусловленный гипофизитом 
[9–13]. Терапия комбинацией ипилимумаба и ниволу-
маба у больных меланомой может приводить к развитию 
первичного гипогонадизма вследствие острого билате-
рального орхита [14]. 

Химиотерапия
S.B. Fleishman и соавт. опубликовали результаты 

многоцентрового исследования по оценке развития 
гипогонадизма у пациентов, получавших ХТ. В иссле-
дование были включены более 400 пациентов. Боль-
шинство получали препараты платины, 5-фторурацил 
(5-ФУ), капецитабин, гемцитабин и таксаны. Сниже-
ние уровня общего тестостерона у больных этой груп-
пы составило почти 50 % [15]. 
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Колоректальный рак
В последние десятилетия отмечается значительный 

рост заболеваемости колоректальным раком, особенно 
у пациентов репродуктивного возраста. Адъювантная 
ХТ оксалиплатином и 5-ФУ (либо капецитабином) 
после радикального хирургического вмешательства – 
стандарт лечения заболевания III стадии и II стадии 
высокого риска. Как было показано в более ранних 
исследованиях, алкилирующие агенты обладают наи-
большим повреждающим действием на половую функ-
цию пациентов [16].

Р. Falk и соавт. представили результаты проспек-
тивного исследования EudraCT 2006-002832-10. В ис-
следование включены 20 пациентов мужского пола 
моложе 55 лет и 16 пациенток женского пола до 40 лет. 
Всем пациентам проведено радикальное хирургическое 
лечение по поводу колоректального рака, далее – адъю-
вантная ХТ в режиме оксалиплатин + 5-ФУ. У мужчин 
определяли уровни ЛГ, фолликулостимулирующего гор-
мона (ФСГ), тестостерона, глобулина, связывающего 
половые гормоны (ГСПГ), а также выполняли спермо-
грамму, у женщин – уровни ЛГ, ФСГ и эстрадиола. Из-
мерения проводились до начала ХТ, после завершения 
адъювантного лечения, в период наблюдения в течение 
1 и 5 лет после завершения терапии. У подавляющего 
большинства мужчин зафиксировано увеличение уров-
ня ФСГ с 4 (2–27) МЕ/л до начала лечения  
до 7 (4–30) МЕ/л (р = 0,002) после завершения ХТ.  
При последующем наблюдении отмечено его снижение 
до 4 (2–10) МЕ/л (р = 0,024). Статистически значимых 
изменений уровня ЛГ не наблюдалось. Медианный 
уровень тестостерона увеличился с 14,5 (8–23) нмоль/л 
до начала лечения до 18 (9–36) нмоль/л (р = 0,002) 
после завершения ХТ, а при последующем наблюдении 
отмечено снижение до 14 (8–21) нмоль/л (р = 0,063). Уро-
вень ГСПГ значительно повысился с 27 (12–42) нмоль/л 
до старта адъювантной ХТ до 51 (27–89) нмоль/л по завер-
шении лечения (р = 0,001). Соотношение тестостерон/
ГСПГ значительно снизилось по сравнению со сред-
ним показателем с 0,53 (0,41–0,88) до 0,38 (0,18–0,56) 
(р = 0,002). Через год наблюдения отмечено восстанов-
ление как уровня ГСПГ, так и соотношения тестосте-
рон/ГСПГ. Исследовано 16 образцов спермы в различ-
ные периоды наблюдения. Выявлено статистически 
незначимое (р = 0,063) снижение концентрации спер-
матозоидов после адъювантной ХТ по сравнению  
с началом лекарственной терапии. При сравнении 
концентрации и подвижности сперматозоидов до адъю-
вантной ХТ и в период наблюдения статистически 
значимых различий также не выявлено. Повышение 
уровня тестостерона происходило вместе со снижени-
ем концентрации сперматозоидов, в то время как уве-
личение концентрации сперматозоидов проходило на 
фоне нормализации уровня тестостерона. При даль-
нейшем наблюдении 3 пациента сообщили о зачатии 

ребенка. У 16 пациенток был проанализирован гормо-
нальный уровень в различные периоды наблюдения. 
Значимых различий не отмечено. В последующем  
3 женщины сообщили, что они забеременели. Авторы 
сделали вывод об отсутствии влияния комбинации 
оксалиплатин + 5-ФУ на женские половые гормоны 
или развитие менопаузы и не отметили наличия корре-
ляции суммарной дозы оксалиплатина с какими-либо 
изменениями гормональных показателей или параме-
тров сперматозоидов. Ограничением этой работы слу-
жит малое число включенных пациентов, что не по-
зволяет широко использовать полученные данные  
в реальной клинической практике [17].

Герминогенные опухоли
Герминогенные опухоли (ГО) яичка относятся к ка-

тегории редких, составляя около 1,3 % всех злокачест-
венных новообразований у мужчин. Однако среди па-
циентов до 30 лет они являются наиболее частыми 
злокачественными новообразованиями [18]. Проведе-
ние цисплатинсодержащей ХТ значимо улучшило отда-
ленные результаты лечения пациентов даже в группе  
с неблагоприятными прогностическими характеристи-
ками. Согласно обновленным данным консорциума 
International Germ Cell Cancer Collaborative Group (2021), 
проведение терапии современными противоопухоле-
выми режимами позволило увеличить 5-летнюю общую 
выживаемость среди пациентов как с семиномными, 
так и несеминомными ГО [19, 20]. 

Режим ВЕР (блеомицин, этопозид, цисплатин), 
продемонстрировав свою эффективность в нескольких 
рандомизированных исследованиях [21–23], является 
стандартом 1-й линии терапии ГО, однако может при-
водить к ряду осложнений (пульмональная токсичность, 
нефро-, нейро-, ототоксичность, бесплодие). С учетом 
молодого возраста пациентов, высокой курабельности 
ГО, длительной ожидаемой продолжительности жизни 
одним из важнейших аспектов после завершения ХТ 
является коррекция возможных осложнений в отдален-
ном периоде (кардиотоксичность, остеопороз, эректиль-
ная дисфункция, гипогонадизм) [24]. 

Орхифуникулэктомия (ОФЭ), являясь составной 
частью лечения пациентов с ГО, также вносит вклад  
в развитие гипогонадизма. По данным ретроспектив-
ного анализа, у пациентов после ОФЭ гипогонадизм 
отмечался в 9–11 % случаев, а после платиносодержа-
щей ХТ – в 19–27 % [25, 26]. 

В проспективном многоцентровом исследовании, 
включившем более 1200 пациентов с ГО, C. Nord и соавт. 
оценили вклад различных видов лечения в развитие  
гипогонадизма. Медиана времени наблюдения соста-
вила 11 лет. Пациентов разделили на 4 группы: только 
хирургическое лечение (n = 251), только лучевая терапия 
(n = 515), стандартная ХТ (доза цисплатина ≤850 мг)  
(n = 373) и высокодозная ХТ (доза цисплатина >850 мг) 
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(n = 96). Группа контроля была представлена 200 здо-
ровыми мужчинами. Концентрация сывороточного 
тестостерона не различалась у пациентов с ГО и добро-
вольцев (16,9 нмоль/л против 17,9 нмоль/л). Отношение 
шансов (ОШ) развития гипогонадизма, скорректиро-
ванное по возрасту, после хирургического лечения со-
ставило 3,8, после лучевой терапии, стандартной и вы-
сокодозной ХТ – 3,5; 4,8 и 7,9 соответственно [25]. 

Как проводимая платиносодержащая ХТ, так и ги-
погонадизм снижают качество жизни пациентов. Про-
ведение заместительной гормональной терапии пока-
зано только пациентам с симптомным гипогонадизмом. 
В крупном одноцентровом наблюдательном исследо-
вании, проведенном на базе Indiana University, оцени-
вали частоту развития гипогонадизма среди пациентов 
после хирургического (ОФЭ ± забрюшинная лимфаден-
эктомия) и комбинированного (хирургия + ХТ) лечения. 
Все включенные пациенты заполняли опросники по 
качеству жизни (The Aging Males’ Symptoms scale, AMS). 
Частота гипогонадизма составила 51 % в группе комби-
нированного лечения и 45 % в группе только хирурги-
ческого. Симптомный гипогонадизм, потребовавший 
медикаментозной коррекции, отмечен у 11 и 5 % паци-
ентов соответственно. Проведение ХТ достоверно ухуд-
шило качество жизни пациентов по шкале AMS (p = 0,02). 
У пациентов с гипогонадизмом чаще отмечались жало-
бы на плохой сон (p = 0,0171), усталость (p = 0,0411), 
ухудшение общего здоровья (p = 0,0004). Таким образом, 
проведение ХТ ведет к снижению качества жизни вне 
зависимости от концентрации тестостерона [27].

По данным проведенных исследований, у мужчин 
введение цисплатина в кумулятивной дозе >400 мг/м2,  
а также других препаратов платины, в том числе оксали-
платина, может вызывать бесплодие почти в 50 % случа-
ев [28]. Однако ХТ в большей степени влияет на сперма-
тогенез, снижая концентрацию сперматозоидов и их 
подвижность, а не на уровень тестостерона [29, 30].

В исследовании, посвященном оценке МС как от-
даленного осложнения системной ХТ при лечении ГО 
у мужчин, было показано, что данный синдром напря-
мую связан с проведением ХТ и развитием гипогона-
дизма. В это ретроспективное исследование были 
включены 44 пациента с ГО, которым проводилась 
цисплатинсодержащая ХТ. С помощью компьютерной 
томографии авторы проанализировали изменения  
в количестве подкожного и висцерального жира и объеме 
мышечной массы. Исследования проводились до ХТ, 
сразу после нее, а также через 3, 6, 12 и 24 мес после 
окончания лечения. Было показано, что масса скелет-
ных мышц значительно снижалась во время проведе-
ния ХТ и восстанавливалась только через 12 мес после 
ее окончания. Жировая масса увеличивалась через  
3 мес после начала ХТ (р = 0,004), а у 34 (80,9 %) паци-
ентов к концу ХТ наблюдалась повышенная жировая 
масса с постепенным ее увеличением с течением вре-

мени, не возвращаясь к исходному уровню в период 
от 6 до 24 мес после завершения ХТ [31]. 

По мнению большинства авторов, ОФЭ с ХТ мо-
жет снижать уровень половых гормонов с последу-
ющим развитием вторичного гипогонадизма, что,  
в свою очередь, приводит к ожирению, МС, остеопо-
розу и сердечно-сосудистой патологии [32–34].

В исследование индийских коллег были включены 
36 пациентов с ГО, 89 % из них получили платиносо-
держащую ХТ. У 78 % пациентов были отмечены при-
знаки МС различной степени выраженности, при этом 
медиана времени до появления первых симптомов МС 
составила 143 дня [35]. 

В ретроспективном анализе G. Poniatowska и соавт. 
продемонстрирована корреляция гипогонадизма с ри-
ском возникновения МС. Авторы включили в анализ 
338 пациентов с ГО яичка, у которых не отмечено про-
грессирование заболевания в течение 2 лет после за-
вершения лечения (ХТ проведена 56,5 % больных).  
Из анализа исключены пациенты с ГО обоих яичек, 
получившие лечение по поводу рецидива заболевания, 
а также заместительную гормонотерапию. Авторы раз-
делили гипогонадизм на явный (снижение уровня об-
щего тестостерона <8 нмоль/л) и скрытый (уровень 
общего тестостерона 8–12 нмоль/л). У 14 и 46 % паци-
ентов развился явный и скрытый гипогонадизм соот-
ветственно. При проведении одно- и многофакторного 
анализа продемонстрировано, что III стадия заболевания 
(ОШ 2,56; 95 % доверительный интервал (ДИ) 1,16–
5,61; р = 0,019) была независимым прогностичес ким 
фактором развития явного гипогонадизма. Возраст  
>40 лет имел пограничную значимость (ОШ 2,49; 
95 % ДИ 0,97–6,41; р = 0,059). Для скрытого гипого-
надизма только возраст >40 лет (ОШ 2,19; 95 % ДИ 
1,16–4,15; р = 0,016) в однофакторном анализе оказался 
статистически значим. Критериям МС (≥3 факторов  
из 5: окружность талии ≥94 см, уровень триглицеридов  
≥1,7 ммоль/л, липопротеинов высокой плотности 
<1,0 ммоль/л, глюкозы ≥5,6 нмоль/л и артериальная 
гипертензия) соответствовали 145 пациентов. Данный 
синдром был диагностирован у 25 % пациентов с нор-
мальным уровнем тестостерона, у 49 % – со скрытым 
и у 73 % – с явным гипогонадизмом. Данная корреля-
ция была подтверждена в одно- и многофакторном 
анализе (р <0,001 для обоих видов гипогонадизма). Все 
5 компонентов МС чаще всего отмечались среди па-
циентов с явным гипогонадизмом. В заключение ав-
торы представили рекомендации по более тщатель ному 
мониторингу уровня общего тестостерона и своевре-
менному началу заместительной гормонотерапии 
в случае необходимости [36].

В 2023 г. J. Vrouwe и соавт. опубликовали результа-
ты систематического обзора литературы, посвящен-
ного развитию остеопороза и костных осложнений  
у пациентов с ГО яичка, получавших различное лечение. 
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В общей сложности в анализ вошел 2921 пациент. Было 
показано, что пациенты, которым после ОФЭ проводи-
лась ХТ, имеют более низкую плотность костной ткани 
по сравнению с пациентами, которым проведена только 
ОФЭ. Эта тенденция четко прослеживается при долго-
срочном периоде наблюдения. Было выявлено, что вы-
сокая концентрация ЛГ в сыворотке крови является 
фактором риска развития остеопороза, однако группы 
риска четко не сформированы. В проанализированных 
исследованиях не выявлена взаимосвязь между уровнем 
эстрадиола и состоянием костной ткани, скелетными 
осложнениями. С учетом молодого возраста предлага-
ется уделять тщательное внимание состоянию костной 
системы у пациентов с ГО, перенесших комбинирован-
ное лечение. Роль остеомодифицирующих агентов  
в профилактике остеопороза и костных осложнений не 
определена. Авторы также отмечают небольшое число 
пациентов, включенных в каждое исследование, и от-
сутствие стандартизированных протоколов по сбору  
и обработке информации [37]. 

В настоящее время опубликовано большое число 
исследований, оценивающих кардиоваскулярные ри-
ски у пациентов с ГО, получивших ХТ на основе цис-
платина. S. Kerns и соавт. представили результаты мно-
гоцентрового исследования с участием 1214 пациентов 
с ГО яичек, получивших цисплатинсодержащую ХТ,  
с оценкой отсроченной токсичности. Средний возраст 
пациентов составил 37 лет, время после завершения  
ХТ – 4,2 (1–30) года. Авторами отмечена высокая ча-
стота развития синдрома Рейно – у 33,4 % пациентов. 
Гипертоническая болезнь и тромбоэмболические ослож-
нения наблюдались в 9,4 и 7,2 % случаев соответствен-
но. Ишемическая болезнь сердца и сердечно-сосуди-
стые осложнения выявлялись редко [38]. Однако в ранее 
опубликованных исследованиях при длительном пери-
оде наблюдения был отмечен более высокий риск раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний [39, 40].

Результаты 20-летнего наблюдения за пациентами 
с ГО показали, что в отсроченном периоде увеличива-
ются риски кардиальных осложнений, в том числе 
ишемической болезни сердца и инфаркта миокарда  
в 5,7 и 3,1 раза соответственно, среди пациентов, ко-
торые получали только ХТ (режим BEP) (n = 364),  
по сравнению с группой пациентов, которым прово-
дилось только оперативное лечение (n = 206). Отмече-

но, что атеросклероз наблюдался достаточно редко – 
только у 8 % пациентов. Авторы объясняют высокие 
риски развития сердечно-сосудистых заболеваний  
у пациентов данной группы повреждением эндотелия 
сосудов и МС после проведенной ХТ [41]. 

По данным разных авторов, риск развития эрек-
тильной дисфункции у пациентов с ГО яичек, полу-
чивших лечение, в 4 раза выше, чем в контрольной 
группе, и он увеличивается при долгосрочном наблю-
дении [38].

Согласно данным проспективного исследования 
по изучению эректильной дисфункции у больных с ГО 
после проведения различных вариантов лечения (ХТ 
± оперативное лечение), при 17-летнем периоде на-
блюдения продемонстрирован повышенный риск эрек-
тильной дисфункции у пациентов, получивших только 
ХТ (отношение рисков (ОР) 1,5), ХТ и оперативное 
лечение (OР 2,1), лучевую терапию (OР 1,7), самый 
высокий риск отмечался в случае комбинации этих ва-
риантов лечения (OР 3,2). Таким образом, было пока-
зано, что дополнительные методы лечения отрицатель-
но влияют на эректильную функцию [42]. Основываясь 
на результатах проведенных исследований, большин-
ство авторов приходят к выводу о значимом негативном 
влиянии ХТ на половую функцию пациентов, особенно 
в сочетании с другими методами лечения. 

Заключение
Следует отметить, что подавляющее большинство 

представленных работ включает небольшую выборку 
пациентов. Рандомизированных исследований, посвя-
щенных проблемам поздних осложнений, практически 
нет. Для большей достоверности данных необходимо 
создание унифицированных международных крите-
риев оценки того или иного вида токсичности. Оче-
видно, что мужчины, получавшие или получающие 
противоопухолевую терапию, нуждаются в оценке 
уровня общего тестостерона для диагностики гипого-
надизма и своевременного начала заместительной 
гормонотерапии в целях коррекции качества жизни  
и профилактики дальнейших осложнений. Только 
крупные и грамотно спланированные многоцентровые 
исследования позволят разработать алгоритмы мони-
торинга и коррекции поздних НЯ противоопухолевой 
терапии.
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