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Во многих эпидемиологических исследованиях обнаружена взаимосвязь между выработкой тестостерона и ожире-
нием. Особенностью ожирения у мужчин является отложение жировой ткани преимущественно в области живота, 
то есть абдоминальный характер, что приводит к изменению метаболизма половых гормонов. В основе этого лежит 
двунаправленная взаимосвязь между ожирением и низким уровнем тестостерона через ароматизацию андрогенов, 
лептинорезистентность, депонирование тестостерона, а также воздействие других коморбидных факторов. В по-
следние годы отмечается повышенный интерес к этой проблеме, и уже накоплены данные, подтверждающие связь 
между ожирением и снижением уровня тестостерона у мужчин, которые представлены в публикуемом обзоре. При 
этом снижение жировой массы тела можно рассматривать как подход к коррекции гипогонадизма, ассоциированно-
го с метаболическими нарушениями, так как гипогонадизм, который развивается на фоне метаболических наруше-
ний, является потенциально обратимым. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипогонадизм; мужчины; тестостерон; ожирение. 

FEATURES OF HYPOGONADISM IN MEN WITH OBESITY
© Elena V. Morozova1*, Roman V. Rozhivanov1, Ekaterina R. Rozhivanova1, Konstantin E. Gaidaichuk1, Elena N. Andreeva1,2, 
Galina A. Mel’nichenko1, Natalya G. Mokrysheva1

1Endocrinology Research Centre, Moscow, Russia 
2Russian University of Medicine, Moscow, Russia

The relationship between testosterone production and obesity has been found in numerous epidemiological studies. 
The main feature of obesity in males lies in the fact that it is abdominal obesity, i.e. deposition of adipose tissue mainly in 
the abdominal area, which has the consequence of affecting sex hormones metabolism. Androgen aromatization, leptin re-
sistance, testosterone deposition, and the influence of other comorbid factors all contribute to the formation of bidirectional 
relationship between obesity and low testosterone levels. The increased interest in this problem has been observed in recent 
years, and there is data confirming the link between excess body weight and decreased testosterone levels in males. This 
latter data is presented in this published review. Meanwhile, reduction of body fat mass can be considered as a proposed 
approach to correcting hypogonadism associated with metabolic disorders, since hypogonadism in males with metabolic 
disorders is potentially reversible.
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ВВЕДЕНИЕ

Одним из наиболее распространенных хронических 
заболеваний в мире является ожирение [1]. Многие ис-
следователи называют ожирение “эпидемией XXI века”, 
которое перешло в характер пандемии. Вместо резкой 
вспышки, характерной для эпидемии, ожирение набира-
ет постоянный и неуклонный рост доли людей с высоким 
индексом массы тела (ИМТ) [1]. Глобальная пандемия 
ожирения продолжает набирать обороты, затрагивая 
на сегодняшний день более двух миллиардов человек — 
около четверти населения планеты. По данным ВОЗ, 
распространенность ожирения у мужчин достаточно вы-
сока [2]. Согласно данным, опубликованным в журнале 
The Lancet в 2022–2024 гг., в мире насчитывалось более 
1 миллиарда человек с ожирением [3]. По российским 
данным, на 2018 г. ожирение отмечалось у 17,8% муж-

чин и 24,5% женщин, что составляет 24,5 млн человек, 
а избыточная масса тела зафиксирована у 46,9% мужчин 
и 34,7% женщин, что составило 45,8 млн человек соот-
ветственно [4]. По прогнозам к 2030 г. количество муж-
чин с ожирением составит не менее 33%, следовательно, 
каждый 5-й взрослый человек будет иметь ожирение, 
а каждый 2–3-й — избыточную массу тела.

Особенностью ожирения у мужчин является отло-
жение жировой ткани преимущественно в области жи-
вота, то есть абдоминального характера, что приводит 
к изменению метаболизма половых гормонов. Во многих 
эпидемиологических исследованиях обнаружена взаи-
мосвязь между уровнем общего тестостерона и ожире-
нием  [5, 6]. В последние годы отмечается повышенный 
интерес к этой проблеме, и уже накоплены данные, 
подтверждающие связь между избыточной массой тела 
и снижением уровня тестостерона у мужчин [7, 8].
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АССОЦИАЦИИ МЕЖДУ СИНДРОМОМ 
ГИПОГОНАДИЗМА И ОЖИРЕНИЕМ У МУЖЧИН

Около 80% мужчин с ожирением отмечают снижение 
половой функции, включая низкое либидо, эректиль-
ную дисфункцию и бесплодие [9]. Одной из основных 
причин данных нарушений является синдром гипогона-
дизма [10, 11]. Уровень тестостерона у лиц с ожирением 
ниже, чем у здоровых мужчин в среднем на 2,5 нмоль/л, 
а распространенность гипогонадизма при ожирении 
составляет, по различным данным, от 15 до 88,9%, ха-
рактеризуясь выраженной вариабельностью [7, 8, 12]. 
Это значительно выше, чем распространенность ги-
погонадизма у мужчин без метаболических наруше-
ний, которая составляет по данным различных авторов 
от 2,1 до 5,7% [9, 12]. Частота гипогонадизма у взрослых 
мужчин с нормальной и избыточной массой тела, по дан-
ным разных авторов, может достигать 1/3 случаев в за-
висимости от сопутствующей патологии, в то время как 
при выраженном ожирении (индекс массы тела (ИМТ) 
≥40 кг/м2) около 75–89% мужчин имеют гипогонадизм 
[11, 12]. В основе патогенеза снижения выработки тесто-
стерона при ожирении лежит ряд процессов. Это умень-
шение амплитуды пиков выброса лютеинизирующего 
гормона (ЛГ) и повышение их частоты, что, по мнению 
некоторых исследователей, может приводить к десен-
ситизации клеток Лейдига к стимулирующему влиянию 
гонадотропина [13]. При введении экзогенного гонадо-
тропин-рилизинг-гормона (ГнРГ) происходит восстанов-
ление ритма секреции ЛГ, что указывает на первичное 
нарушение на уровне гипоталамуса и роль дисфункции 
гипоталамуса в патогенезе гипогонадизма [14]. Эти на-
рушения могут быть обусловлены избыточной арома-
тизацией тестостерона в эстрадиол в жировой ткани, 
лептинорезистентностью, асептическим воспалением, 
оксидативным стрессом (ОС) с повышением активных 
форм кислорода (АФК), а также развитием гипертермии 
мошонки и негативным влиянием синдрома ночного 
апноэ на выработку гонадотропинов [15–17]. Влияние 
ожирения на эндогенную продукцию тестостерона свя-
зано как с подавлением выработки уровня гонадотро-
пинов гипофизом, так и с депонированием тестостерона 
[10, 18–20]. Поскольку тестостерон является жирораство-
римой молекулой, он откладывается в жировое депо, что 
теоретически может приводить к снижению циркулиру-
ющей в крови фракции тестостерона. Однако на сегод-
няшний день измерение концентрации стероидов в жи-
ровой ткани дало противоречивые результаты [19–21]. 
Несмотря на большее накопление тестостерона, клетки 
подкожной жировой ткани пациентов с ожирением име-
ли более низкую экспрессию андроген-чувствительных 
генов, участвующих в липолитических и антиадипоген-
ных сигнальных путях [21]. Увеличение жировой ткани 
при ожирении ведет к повышению количества аромата-
зы, фермента, участвующего в конвертации тестостерона 
в эстрогены [10, 11, 21–23]. Повышенный уровень эстро-
генов, в свою очередь, ведет к подавлению амплитуды 
импульсной секреции ЛГ и может напрямую усиливать 
адипогенез и увеличивать объем подкожного, эктопиче-
ского и висцерального жира. Исходя из этого, вызванное 
ожирением увеличение экспрессии ароматазы может 
привести к дальнейшему накоплению периферического 

жира, как за счет увеличения концентрации эстрогенов, 
так и за счет снижения стимулированной ЛГ продукции 
тестостерона в клетках Лейдига [24]. Кроме того, ожире-
ние значимо изменяет характер высвобождения адипо-
цитокинов [25]. Так, повышенная секреция лептина при 
ожирении нарушает центральную передачу сигналов 
и вносит вклад в развитие метаболических изменений 
и дисфункции гипофизарно-гонадной оси (ГГО) [26, 27]. 
По данным ряда публикаций, типичная для ожирения 
гиперлептинемия ассоциирована с возникновением 
дефицита андрогенов [28]. Лептин регулирует функцио-
нальную активность ГГО как посредством воздействия 
на выработку ГнРГ, так и за счет прямого воздействия 
на тестикулярную ткань [29]. Адекватная передача сигна-
лов лептина как в яичках, так и в нейронных цепях под-
держивает физиологическую активность ГГО, а наличие 
ожирения может способствовать развитию функцио-
нального гипогонадизма. Известно, что, кроме лептина, 
экспрессию генов, участвующих в стероидогенезе, ре-
гулирует адипонектин [30, 31]. Выработка адипонектина 
снижается при наличии ожирения и инсулинорезистент-
ности [32, 33]. В ряде работ была выявлена ассоциация 
сниженного уровня адипонектина с дефицитом тесто-
стерона. Адипонектин и его рецепторы экспрессируются 
в клетках Лейдига и семенных канальцах, следовательно, 
участие этого гормона в функционировании яичек явля-
ется логичным [33]. Однако стоит отметить противоречи-
вость результатов исследований в отношении взаимо-
действия адипонектина и ГГО. В одном из исследований 
было установлено, что введение адипонектина приво-
дило к снижению ГнРГ-индуцированной секреции тесто-
стерона семенниками крыс [34]. В другом исследовании 
использование высоких доз адипонектина стимулиро-
вало пролиферацию клеток яичка, защищало их от ОС 
и усиливало транспорт энергетических субстратов [35]. 
Данные in vitro показали, что адипокин может прямо кон-
тролировать функции клеток Лейдига за счет активации 
ключевых белков и ферментов, участвующих в синтезе 
андрогенов [30–33].

Еще одним негативным фактором является хрониче-
ское асептическое воспаление, часто встречаемое при 
ожирении. Известно, что избыток накопления жировой 
ткани сопровождается повышением выработки провос-
палительных цитокинов [36]. Крупные эпидемиологиче-
ские исследования отмечают ассоциацию системного 
воспаления при ожирении со снижением уровня тесто-
стерона [37, 38]. Отрицательное влияние воспаления 
на выработку ГнРГ в основном обусловлено снижением 
чувствительности нейронов гипоталамуса к кисспепти-
нам. Роль передачи сигналов кисспептина в поддержа-
нии баланса гонадотропинов и андрогенов была выявле-
на в исследовании, в котором экзогенное внутривенное 
введение кисспептина-54 у здоровых мужчин значимо 
стимулировало повышение концентрации ЛГ и тестосте-
рона в сыворотке крови [39].

Отдельная роль в патогенезе гипогонадизма отводит-
ся гипоксии, возникающей при ожирении [40]. Важней-
шим звеном патогенеза гипоксии являются активация 
процессов перекисного окисления липидов, увеличение 
продукции АФК и развитие ОС [41]. Интенсивный ОС мо-
жет влиять на стероидогенный каскад в клетках Лейдига, 
что в итоге приводит к снижению синтеза тестостерона 
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и бесплодию. Так, АФК, уменьшая экспрессию гена, коди-
рующего белок StAR, могут снижать митохондриальный 
транспорт холестерина и, следовательно, синтез андро-
генов [42, 43]. Кроме того, избыточная продукция АФК 
может косвенно участвовать в возникновении функци-
онального гипогонадизма, влияя на импульсную секре-
цию ЛГ гипофизом и тем самым снижая синтез тесто-
стерона клетками Лейдига [42]. Гипертермия мошонки, 
развивающаяся у мужчин с избыточной жировой тканью, 
также может негативно влиять на стероидогенез [40].

Известно, что для тестостерона характерна циркад-
ная выработка и увеличение его уровня в сыворотке кро-
ви связанно с фазами сна [17]. У пациентов с синдромом 
обструктивного апноэ сна наблюдается меньше быстро-
го сна, меньше времени глубокого сна, больше ночных 
пробуждений, фрагментация сна и снижение эффектив-
ности сна, что приводит к низкому уровню тестостеро-
на [44]. Обструктивное апноэ во сне, характеризующееся 
периодической гипоксией и фрагментацией сна, часто 
встречающееся у лиц с ожирением, особенно морбид-
ным, может способствовать снижению уровня тестосте-
рона как вследствие гипоксии, так и через подавление 
выработки гонадотропинов и, соответственно, снижение 
активности клеток Лейдига [17, 44]. 

ВЛИЯНИЕ ЛЕЧЕНИЯ ОЖИРЕНИЯ НА ЭНДОГЕННУЮ 
ПРОДУКЦИЮ ТЕСТОСТЕРОНА У МУЖЧИН

Установлено, что на фоне снижения жировой массы 
тела (<15%) отмечается повышение уровня общего те-
стостерона (в среднем +2 нмоль/л). При большем сни-
жении веса (>15%) уровни общего тестостерона возрас-
тают сильнее — в среднем +5,7 нмоль/л и +51,8 пмоль/л 
соответственно, что сопровождается увеличением 
уровня ЛГ [45]. Применение низкокалорийной кето-
генной диеты способствует значимому снижению веса 
(-14,9±3,9%) в сочетании с улучшением функции гонад 
и секреции тестостерона [46]. Таким образом, сниже-
ние жировой массы тела можно рассматривать как 
потенциальный подход к коррекции гипогонадизма, 
ассоциированного с метаболическими нарушениями. 
Однако соблюдение диеты и поведенческая терапия 
при ожирении характеризуется довольно высоким 
процентов неудач в долгосрочной перспективе, о чем 
свидетельствует высокая распространенность рециди-
вов ожирения [30, 38]. Поэтому у мужчин с ожирением 
и гипогонадизмом, по данным некоторых исследовате-
лей, более целесообразным представляется примене-
ние комплексного подхода к снижению веса, включаю-
щего, наравне с изменением образа жизни (пищевого 
поведения, физической активности), фармакотерапию 
ожирения, направленную на уменьшение потребления 
калорий, а также в случае необходимости тестосте-
рон-заместительную терапию (ТЗТ), для нормализации 
уровня тестостерона. На сегодняшний день разработан 
ряд лекарственных препаратов для снижения массы 
тела, и каждый из них влияет на разные звенья патоге-
неза [30, 47]. Некоторые методы фармакотерапии ожи-
рения были исследованы на предмет их потенциально-
го воздействия на восстановление гонадной функции. 
Так, терапевтические эффекты орлистата в отношении 
нарушенных под воздействием факторов ожирения 

стероидо- и сперматогенеза были продемонстрирова-
ны у грызунов. Лечение орлистатом приводило к сни-
жению уровня лептина и повышению уровня адипоне-
ктина, улучшению параметров спермы и уменьшению 
фрагментации ДНК сперматозоидов; он также увели-
чивал уровни стероидных гормонов, уровень цикличе-
ского гуанозинмонофосфата пещеристых тел полового 
члена, сексуальную активность и фертильность у сам-
цов крыс с ожирением, получавших диету с высоким 
содержанием жиров [47–48]. Однако не было доказано, 
что лечение орлистатом оказывает значимое влияние 
на уровень тестостерона. Недавно были получены дан-
ные о положительном влиянии арГПП1 как на мужскую 
фертильность, так и на состояние жировой ткани [49]. 
Предполагается, что эффект снижения веса является 
основным фактором улучшения эндогенной выработ-
ки тестостерона при лечении фармакотерапевтически-
ми препаратами для снижения массы тела. Тем не ме-
нее имеющиеся в настоящее время данные позволяют 
предположить, что повышение уровня тестостерона 
в результате лечения арГПП1 выше, чем можно было бы 
ожидать только от потери веса. Это можно объяснить 
прямым воздействием на тестикулярные рецепторы 
к ГПП1 и/или снижением уровня оксидантов в гонадах, 
но данная гипотеза нуждается в дальнейшем изуче-
нии [50]. 

Кроме того, бариатрия может применяться как по-
следняя линия терапии ожирения, поскольку  не только 
снижает объем потребляемой пищи, но и изменяет ме-
таболический профиль пациента. Несмотря на успехи 
диетических аспектов и современной медикаментоз-
ной терапии ожирения, бариатрическая хирургия в на-
стоящее время является наиболее эффективным спо-
собом лечения морбидного ожирения (ИМТ≥40кг/м2) 
с целью быстрой потери массы тела и улучшения мета-
болических параметров [51]. В недавнем метаанализе 
было продемонстрировано, что бариатрическая опе-
рация более эффективна с точки зрения как снижения 
веса (-32%), так и восстановления уровня тестостерона 
(+9 нмоль/л) по сравнению с низкокалорийной дие-
той, которая вызывала меньшее снижение массы тела 
(-9,8%) и лишь умеренное повышение уровня тестосте-
рона (+3 нмоль/л) [52]. Снижение веса после бариатри-
ческого вмешательства влияло не только на выработку 
тестостерона, но и на снижение уровня эстрогенов. 
Кроме того, потеря именно висцеральной жировой 
ткани может иметь решающее значение в послеопера-
ционном восстановлении эугонадного состояния. Так, 
уменьшение объема висцеральной жировой ткани, 
оцененное с помощью магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ), имело положительную ассоциацию с увели-
чением уровня общего тестостерона после бариатриче-
ской хирургии [53]. В дополнение к непосредственному 
вкладу потери веса как такового можно предположить, 
что восстановление нормального уровня тестостеро-
на после бариатрического вмешательства происходит 
также за счет снижения маркеров воспаления. Увеличе-
ние концентрации тестостерона после бариатрической 
операции коррелирует с улучшением и других пара-
метров, таких как масса тела, ИМТ, уровня ОТ, концен-
трации адипонектина, лептина, независимо от выбран-
ной хирургической техники [51–54]. Положительный 
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эффект бариатрической хирургии в отношении вос-
становления уровней половых гормонов обычно отме-
чается после средне- или долгосрочного наблюдения, 
но он также может проявляться быстро, уже через 1 
месяц после рукавной гастрэктомии или желудочного 
шунтирования по Ру [52]. 

ВЛИЯНИЕ ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ 
ТЕСТОСТЕРОНОМ НА МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
У МУЖЧИН С ОЖИРЕНИЕМ И ГИПОГОНАДИЗМОМ

Основным методом лечения гипогонадизма являет-
ся назначение ТЗТ, которая доказала свое положитель-
ное влияние на антропометрические и метаболические 
параметры в плацебоконтролируемых исследовани-
ях  [55–57]. В одном крупном исследовании 411 мужчин 
с гипогонадизмом и ожирением 8-летняя ТЗТ привела 
к значительному снижению массы тела, уменьшению 
окружности талии и ИМТ [58]. В исследовании 2021 г. 
было показано, что у мужчин, получавших ТЗТ в сочета-
нии с коррекцией образа жизни, наблюдалось большее 
уменьшение окружности талии, общей жировой массы 
и массы висцерального жира, а также увеличение об-
щей массы мышц и мышц рук в сочетании с увеличением 
силы не доминирующей руки без значимого уменьшения 
массы тела по сравнению с группой пациентов только 
с коррекцией образа жизни [59]. Тем не менее необходи-
мость коррекции гипогонадизма, развившегося на фоне 
ожирения, до настоящего времени остается предметом 
дискуссий, поскольку не во всех случаях очевиден ответ 
на вопрос о первичности гипогонадизма или ожирения. 
Так, одни авторы считают, что нормализация уровня 
тестостерона может произойти самостоятельно, в том 
случае если мужчине удастся добиться снижения веса 
и уменьшения окружности талии  [45]. По мнению дру-
гих, первичность гормональных изменений подтвержда-
ет экзогенное введение тестостерона: у мужчин при 
этом значительно снижается количество висцерального 
жира [55]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, анализ отечественных и зарубежных 
исследователей по этиологии, патогенезу ожирения, 
а также применению методов его гормональной коррек-
ции свидетельствуют о значительном прогрессе в изу-
чении данной проблемы. Использование современных 
лечебных алгоритмов позволяет значительно повысить 
эффективность терапии. Однако способ коррекции гипо-
гонадизма, возникшего на фоне ожирения, является об-
суждаемым, так как ожирение, нарушающее работу ГГО, 
приводя к развитию функционального гипогонадизма, 
формирует «порочный круг» и целесообразность заме-
щения тестостерона остается предметом дискуссий, что 
открывает для специалистов новые горизонты для науч-
ной деятельности в изучении данной проблемы.
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