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естостерон – основной муж-
ской половой гормон, от-
носящийся к андрогенам.
Синтезируется из холесте-
рина клетками Лейдига в
тестикулах у мужчин, и в
небольшом количестве – в

яичниках у женщин, а также секре-
тируется корой надпочечников и у
мужчин, и у женщин [1].

За сутки у здорового мужчины
вырабатывается от 4 до 8 мг тесто-
стерона, примерно 95% из них син-
тезируются яичками и 5% – корой
надпочечников, причем наиболь-
шее количество вырабатывается в
утренние часы, а наименьшее – в
вечерние [2].

Всего 2% циркулирующего в
крови тестостерона является актив-
ным и находится в свободной
форме, 50-60% связано с тестосте-
рон-связывающим глобулином и
находится в неактивной форме, и
около 40% находится в комплексе с
альбумином.

Синтез и секреция тестосте-
рона регулируются лютеинизирую-

щим и фолликулостимулирующим
гормонами гипофиза, и находится
под контролем гипоталамо-гипофи-
зарно-гонадной оси. 

Свободный тестостерон по-
падает в клетки через плазматиче-
скую мембрану путем пассивной
или облегченной диффузии. Клетки-
мишени удерживают тестостерон,
что, по-видимому, обеспечивается
связыванием гормона со специфи-
ческим внутриклеточным рецепто-
ром. В большинстве тканей удержи-
ваемый гормон обнаруживается в
клеточном ядре. В цитоплазме мно-
гих клеток-мишеней имеется фер-
мент 5α-редуктаза, под действием
которого тестостерон превраща-
ется в дигидротестостерон (ДГТ),
который в свою очередь является
активным внутриклеточным мета-
болитом [1,3]. Тестостерон и дигид-
ротестостерон осуществляют свои
эффекты, связываясь с внутрикле-
точными рецепторами [4].

Тестостерон обладает широ-
ким спектром физиологических
функции ̆, оказывая влияние на раз-

личные  органы и системы, включая
головной мозг, периферические нер-
вы, мышцы, жировую и костную
ткань, сердечно-сосудистую систе-
му, а также мужские половые ор-
ганы и репродуктивную систему
(созревание сперматозоидов), спо-
собствует возникновению либидо.
Он регулирует метаболизм углево-
дов, липидов и белков, оказывая
влияние на рост мышечной ткани,
процесс адипогенеза, стимулирует
эритропоэз [1,5].

Учитывая широкий спектр вли-
яния, андрогены играют важную
роль на всех стадиях развития чело-
века. Уже в эмбриональном периоде
тестостерон определяет дифферен-
цировку половых органов. У эм-
бриона под действием андрогенов
из Вольфова протока образуются
придаток яичка (эпидидимис), се-
мявыносящий проток и семенной
пузырек. У плода мужского пола
происходит маскулинизация мозга.
Поскольку андрогены в организме
обладают мощным анаболическим
действием и стимулируют клеточ-
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ное деление, повышенный уровень
андрогенов в препубертатный пе-
риод приводит к скачкообразному
увеличению линейных размеров
тела, увеличению массы скелетных
мышц, росту костей, но одновре-
менно способствует и остановке
роста, так как стимулируют сраще-
ние эпифизов длинных костей с их
стволами [6]. 

Андрогены вызывают измене-
ния в структуре кожи и волос [6].
Тестостерон стимулирует рост и
секрецию сальных желез  на лице,
верхней части спины и груди. Он
участвует в появлении вульгарных
угрей, тогда как эстрогены, наобо-
рот, уменьшают продукцию кож-
ного сала. Влияние тестостерона и
ДГТ на волосы зависит от чувстви-
тельности волосяных фолликулов к
андрогенам [6,7].

Во время полового созревания
происходит тестостеронзависимое
удлинение гортани примерно на 1
см. Вместе с увеличением длины и
массы голосовых связок это приво-
дит к снижению тембра голоса [6,7].

В свою очередь ДГТ, который
является активной формой тестосте-
рона, оказывает воз-действие на
придатки яичка, семявыносящий
проток, семенные пузырьки и пред-
стательную железу. Состояние вы-
шеперечисленных органов особен-
но зависит от постоянного действия
андрогенов. Кроме того, для роста
предстательной железы важна аро-
матизация тестостерона с образова-
нием эстрогенов. При доброкачест-
венной гиперплазии предстатель-
ной железы (ДГПЖ) концентрация
эстрогенов в ее стро-ме отчетливо
возрастает. В придатках яичка, се-
мявыносящих протоках и семенных
пузырьках при дефиците тестосте-
рона происходит регрессия секре-
торного эпителия, приводящая к
аспермии [7].

Тестостерон и ДГТ необхо-
димы для формирования и поддер-
жания либидо и  нормального роста
полового члена, его рост в период
полового созревания коррелирует

со степенью увеличения концентра-
ции тестостерона [7].

В центральной нервной си-
стеме тестостерон либо ароматизи-
руется, либо восстанавливается в
ДГТ. Активность отдельных фер-
ментов в разных участках мозга раз-
лична, неравномерно распределены
и рецепторы. Влияние андрогенов
на развитие и нейронную организа-
цию мозга до рождения является
предметом дискуссии. Тестостерон
обладает выраженными психотроп-
ными эффектами  [7].

Стероидные гормоны оказы-
вают влияние и на функцию печени,
в частности на продукцию белков.
Известен половой деморфизм в от-
ношении синтеза белка в печени и
многих печеночных ферментных си-
стем. Это находит отражение в раз-
нице нормативных показателей пе-
ченочных ферментов для разного
пола например, уровень ГСПГ (гло-
булина, связывающего половые гор-
моны) в два раза выше у женщин,
чем у мужчин. Однако тестостерон
и эстрогены могут действовать и в
одном направлении (например, син-
тез α-1-антитрипсина) [7].

Андрогены оказывают двойное
влияние на систему гемопоэза. Дей-
ствуя через андрогенные рецепто-
ры, они усиливают синтез эритропоэ-
тина, и тем самым стимулируют об-
разование клеток  красной крови. С
другой стороны, они прямо влияют
на стволовые клетки гемопоэза и
стимулируют синтез гемоглобина.
Вышеперечисленные эффекты мож-
но наблюдать и in vitro на стволовых
клетках грануло- и тромбопоэза,
хотя роль андрогенов здесь не до
конца выяснена [7].

Обсуждается также влияние
тестостерона на систему свертыва-
ния крови и фибринолиз. Недоста-
точность андрогенов сопровожда-
ется повышением уровня актива-
тора плазминогена I типа, что мо-
жет ослаблять фибринолиз. С дру-
гой стороны, тестостерон стимули-
рует экспрессию на тромбоцитах ре-
цептора тромбоксана А2, усиливая

агрегацию клеток на первой стадии
свертывания крови.

Таким образом, дефицит тесто-
стерона часто сопровождается поте-
рей жизненных интересов, сонли-
востью, угнетенным настроением,
утратой либидо и сексуальной пассив-
ностью [8]. Тестостерон является
одним из важнейших андрогенов,
играющий важную роль в развитии
и жизнедеятельности мужчины. Под-
держание его нормального уровня
очень важно для адекватного разви-
тия мужского организма и сохране-
ния «мужского здоровья». 

Дефицит тестостерона (ДТ) ока-
зывает отрицательное влияние на
физические функции мужского ор-
ганизма, уменьшая мышечную мас-
су и силу, а также оказывает отри-
цательное влияние и на сексуаль-
ную функцию, уменьшая либидо,
способствуя нарастанию эректиль-
ной и оргазмической дисфункции, в
целом ухудшая сексуальную актив-
ность [9]. У некоторых лиц он мо-
жет послужить причиной мужского
бесплодия. Описана связь между де-
фицитом тестостерона и инсулино-
резистентностью, воспалением, дис-
липидемией, метаболическим син-
дромом и риском сосудистых ослож-
нении ̆ [10-12]. Данное состояние
вносит свой вклад в развитие ожи-
рения, снижения плотности кост-
ной ткани и анемии. Симптоматика,
кроме того, может включать подав-
ленное настроение, упадок мотива-
ции, утомляемость и снижение
качества жизни. 

Причиной развития гипогона-
дизма может стать нарушение гипо-
таламо-гипофизарно-гонадной оси
на любом ее уровне. 

Первичный гипогонадизм об-
условлен снижением уровня тесто-
стерона в результате нарушения
функции яичек и развивается в ре-
зультате, как генетических (синдром
Клайнфельтера, синдром Нунана,
миотоническая дистрофия, мужчины
с кариотипом ХХ), так и анатомиче-
ских нарушений (анорхия, криптор-
хизм, дисгенезия гонад, опухоли  



яичек, варикоцеле, синдром клеток
Сертоли, вирусный орхит, облуче-
ние, снижение чувствительности к
андрогенам, угнетение функции
ферментов, участвующих в синтезе
тестостерона, действие препаратов).
Вторичный гипогонадизм может
быть наследственным (синдром
Каллмана) или приобретенным
(идиопатический гипопитуаризм,
опухоли гипофиза, саркоидоз, гемо-
хроматоз, травмы и облучение гипо-
физа, действия препаратов (глю-
кокортикоиды, опиаты, анаболиче-
ские стероиды)) [13]. К развитию
вторичного гипогонадиз-ма могут
приводить также употребление ал-
коголя и курение.

Большинство форм гипогона-
дизма, диагностируемых у взрос-
лых, являются приобретенными и
чаще всего развиваются в резуль-
тате метаболических нарушений,
приводящих к ожирению [14].

Важное место в причинах раз-
вития гипогонадизма занимает воз-
растной дефицит тестостерона.

Уровень свободного тестосте-
рона начинает снижаться уже с 30-
35 лет со скоростью 1,2% в год, а
общего – с 50-55 лет на 0,4-1% в год.
Таким образом, к 80 годам жизни
уровень общего тестостерона со-
ставляет около 60% от его среднего
уровня в возрасте 20 лет, а уровень
свободного тестостерона – 20%. Но,
несмотря на столь существенное
снижение уровня тестостерона у по-
жилых мужчин, он все равно не
опускается до показателей истин-
ного гипогонадизма (менее 12
нмоль/л), поэтому принята форму-
лировка «частичный андрогеноде-
фицит», указывающая, что истин-
ного гипогонадизма в большинстве
случаев нет [15].

Кроме влияния на функциони-
рование репродуктивной системы,
андрогены участвуют в контроле
клеточного метаболизма большого
количества разных тканей и орга-
нов. Независимо от типа ткани, анд-
рогены проявляют анаболические
эффекты, связанные со стимуля-
цией процессов транскрипции и

увеличения скорости синтеза белка.
Наибольшее количество андроген-
ных клеток-мишеней находится в
скелетных мышцах, причем под дей-
ствием гормонов происходит резкое
увеличение мышечных белков и на-
ращивание мышечной массы. Сти-
муляция белок-синтетических про-
цессов под действием андрогенов
отмечена в почках, сердечной мыш-
це, костной ткани [16].

Таким образом, тестостерон
является важным фактором для
нормального развития и функцио-
нирования организма в целом и его
снижение может приводить к ухуд-
шению общего состояния, процессов
регенерации и нарушению функций
мужского организма.

В настоящее время активно
изучается влияние тестостерона на
сердечно-сосудистую систему. Дол-
гое время считалось, что тестосте-
рон оказывает неблагоприятное
влияние на частоту развития и тече-
ние сердечно-сосудистых заболева-
ний у мужчин, поэтому мужчины
чаще, чем женщины страдают по-
добными заболеваниями. Также из-
вестно, что эстрогены, считающие-
ся антагонистами андрогенов, сни-
жают риск развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний у женщин [17].
По данным литературы известно,
что склероз коронарных артерий –
одна из основных причин смертно-
сти, и что риск развития ишемиче-
ской болезни сердца у мужчин
вдвое превышает таковой у жен-
щин. Полагают, что это связано с
разной секрецией половых гормо-
нов у мужчин и женщин. Такую
точку зрения подтверждают данные
о резком повышении концентрации
липопротеинов высокой плотности
(ЛВП) при снижении уровня тесто-
стерона в сыворотке [7].

Разные авторы проводили ис-
следования связи уровня тестосте-
рона и заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы [18,19]. A. Morgen-
taler и соавт.  установили, что по
мере снижения концентрациии те-
стостерона возрастает риск смерт-
ности от атеросклероза и ИБС,

увеличивается толщина комплекса
интима-медиа в сонных артериях у
этих пациентов, чаще развивается
ожирение и  сахарный диабет [18] 

Однако исследования,  прове-
денные D.E. Laaksonen   и соавт., не
подтвердили взаимосвязь между рис-
ком развития сердечно-сосудистых
заболеваний и уровнем тестостерона
в крови у мужчин [10] Кроме того, в
ряде исследований было продемон-
стрировано, что высокие концентра-
ции гормона могут обладать благо-
приятным протективным эффектом
[11]. Результаты  ряда исследовании ̆
говорят о снижении смертности при-
близительно на 50% при проведении
терапии тестостероном у мужчин с
дефицитом тестостерона [20,21].
Кроме того, в ряде краткосрочных
рандомизированных контролируе-
мых исследований (РКИ) установ-
лено увеличение переносимости
физических нагрузок у мужчин со
стенокардией на фоне назначения
препаратов тестостерона [22]. 

Кроме того, отмечено, что те-
рапия тестостероном также умень-
шает риск сердечно-сосудистых
заболеваний, уменьшает жировоую
и увеличивает мышечную ткань и
снижает риск развития сахарного
диабета[23-25]. В крупнейшем из
проведенных к настоящему времени
мета-анализе РКИ выявлено умень-
шение частоты сердечно-сосуди-
стых осложнении ̆ при терапии те-
стостероном у мужчин с метаболи-
ческими нарушениями [26], а в дру-
гом исследовании установлено, что
терапия тестостероном сопровож-
далась уменьшением вероятности
развития инфаркта миокарда у
мужчин, относящихся к категории
наиболее высокого риска [27-29].
Также показано отсутствие увеличе-
ния риска венозных тромбоэмболи-
ческих осложнений при проведении
терапии тестостероном [30].

Таким образом, показано, что
увеличение уровня тестостерона не
приводит к повышенному риску
развития сердечно-сосудистиой па-
тологии и обратно пропорцио-
нально смерности [31].
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Андрогены также оказывают
чрезвычайно важное влияние на фор-
мирование костей скелета. Адекватная
концентрация половых гормонов не-
обходима для достижения пиковой
костной массы и ее поддержания в
течение всей жизни мужчины [32].

У мужчин с гипогонадизмом
прослеживается четкая корреля-
ционная взаимосвязь между сни-
женным уровнем тестостерона и
минеральной плотностью костной
ткани. Известно, что применение
заместительной гормональной тера-
пии препаратами тестостерона при-
водит к увеличению костной массы
и восстановлению минеральной
плотности [33].

В литературе существуют еди-
ничные данные об изменениях уровня
тестостерона у мужчин в ходе опера-
тивных вмешательств, поэтому дан-
ный аспект требует дальнейшего
изучения.

Отмечено, что уровень тестосте-
рона существенно снижается  у всех
пациентов при трансуретральной ре-
зекциии предстательной железы [34].

Клинические проявления де-
фицита тестостерона у мужчин ха-
рактеризуются такими симптомами
как снижение полового влечения,
ухудшение эректильной функции,
ухудшение общего состояния, уста-
лость, снижение плотности костной
ткани, регрессия вторичных поло-
вых признаков, потеря мышечной
массы и мышечной силы [13].

Диагнозы «гипогонадизм» и
«возрастной дефицит тестостерона»
во всех случаях должны быть осно-
ваны на клинических и лаборатор-
ных данных [35]. Это особенно важ-
но, поскольку в пожилом возрасте
клиническая картина может быть
смазанной и неспецифичной. Не-
обходимо также выяснить, имеются
ли у пациента расстройства мочеис-
пускания с целью исключить нали-
чие заболеваний предстательной
железы. 

Для диагностики возрастного
гипогонадизма существует ряд оп-
росников, упрощающий выявление
клинических данных [36].

При подозрении на андроген-
ный дефицит следует выполнить
биохимическое исследование крови
с определением уровня лютеинизи-
рующего гормона, фолликулостиму-
лирующего гормона, а также уровня
общего тестостерона с определе-
нием его фракций [37].

Часто возрастной андрогенный
дефицит и начало кризиса среднего
возраста у мужчин совпадают по вре-
мени, отождествляются врачами и
психологами, что затрудняет поста-
новку правильного диагноза. Однако
следует разграничивать эти понятия.
Кризис среднего возраста является
исключительно психологической
проблемой и не имеет связи со сни-
жением уровня общего тестостерона
в крови. Также следует дифференци-
ровать андрогенный дефицит с де-
прессией, которая может сопро-
вождаться нарушениями в сексуаль-
ной сфере. Для депрессии не харак-
терно появление вазомоторных на-
рушений, снижение мышечной силы,
общей выносливости, расстройство
эякуляции и снижение удовольствия
от полового контакта [14].

Основными целями лечения
возрастного дефицита тестостерона
являются восстановление сексуаль-
ной функции, либидо, а также улуч-
шение физического состояния,
общего настроения и как следствие
качества жизни пациентов [38].

Патогенетическим является
лечение, направленное на повыше-
ние уровня андрогенов в крови. Вы-
деляют два подхода к патогенети-
ческой терапии – проведение заме-
стительной терапии тестостероном и
проведение стимулирующей терапии
хорионическим гонадотропином, на-
правленной на выработку собствен-
ного (эндогенного) тестостерона [39].

На протяжении многих деся-
тилетии ̆ наиболее серьезные опасе-
ния, относящиеся к терапии тесто-
стероном, заключались в предполо-
жении о возможности развития
рака предстательной железы либо
быстрого роста уже существующего
рака предстательной железы. Эти
опасения были основаны на оши-

бочной интерпретации ограничен-
ного объема данных, полученного в
1941 г. [40]. Современные доказа-
тельные данные не позволяют гово-
рить об увеличении риска рака
предстательной железы у мужчин,
получающих терапию тестостеро-
ном, или у мужчин с более высо-
кими эндогенными концентра-
циями андрогенов, по сравнению с
мужчинами с более низкими кон-
центрациями [41,42]. В действи-
тельности же на данный момент
растет объем доказательных дан-
ных, подтверждающих зависимость
между низкими концентрациями
тестостерона и неблагоприятными
прогностическими признаками рака
предстательной железы, высокими
показателями по шкале Глисона, а
также частотой биохимических ре-
цидивов после хирургического ле-
чения [43].

В настоящее время примене-
ние пероральных препаратов тесто-
стерона сильно ограничено из-за
большого количества побочных эф-
фектов (поражение печени от повы-
шения ферментов и холестаза,
развитие пелиоза и новообразова-
ний), а также значительной вариа-
бельностью их фармокенетических
показателей [39,44].

Широкое применение полу-
чили препараты тестостерона для
внутримышечного введения. Од-
нако первые препараты такого типа
имели ряд недостатков. При приме-
нении большинства из них наблю-
дались значительные колебания
уровня тестостерона в крови. Так, 
в первые дни после введения пре-
парата создавался концентрацион-
ный пик, при котором уровень
тестостерона значительно превы-
шал физиологические показатели, 
а в последние дни его действия 
уровень тестостерона опускался 
ниже значительно физиологических
значений [45,46].

С целью преодоления этих не-
достатков, а также для достижения
более удобного режима назначения
был создан тестостерона ундеканоат
для внутримышечного введения.



Также существуют препараты
тестостерона для трансдермального
применения, представляющие со-
бой пластыри и гели. Первые пла-
стыри, содержащие тестостерон, по-
явились в начале 90-х годов, однако
они были не очень удобны, в виду
необходимости аппликации на кожу
мошонки. Помимо этого, примене-
ние данных пластырей сопровожда-
лось повышением уровня ДГТ кро-
ви, объясняющееся восстановле-
нием тестостерона 5a–редуктазой,
содержащейся в коже мошонки [47].

Таких недостатков не было у
пластырей, прикрепляющихся вне
кожи мошонки, но у них были побоч-
ные эффекты, заключающиеся в раз-
дражении кожи на месте аппликации
(32% случаев) и появлении аллерги-
ческого дерматита (12% случаев) [48].

Гели, содержащие тестостерон,
реже вызывают раздражение кожи и
позволяют добиться адекватного
уровня содержания гормонов в
крови. Но при применении любых

трасндермальных препаратов соот-
ношение метаболитов тестостерона
смещено в сторону дигидротесто-
стерона из-за наличия в коже 5а-ре-
дуктазы [49,50].

Описанных выше недостатков
лишен тестостерона ундеканоат, по-
скольку при его применении соот-
ношение метаболитов является фи-
зиологическим и не возникает кон-
центрационных пиков [51].

Существует также вариант
применения тестостерона в виде
микрогранул, имплантируемых под
кожу, но существенным недостат-
ком такого метода является необхо-
димость проведения оперативного
вмешательства для постановки и
удаления имплантата, а также из-
вестны случаи их самопроизволь-
ной экструзии [52].

В последнее время особое вни-
мание уделяется применению хо-
рионического гонадотропина для
лечения возрастного дефицита те-
стостерона. Было установлено уча-

стие гипотоламо-гипофизарной си-
стемы в патогенезе андрогенного
дефицита у пожилых мужчин. Хо-
рионический гонадотропин дейст-
вует на яичко, стимулируя выра-
ботку собственного тестостерона.
При применении хорионического
гонадотропина не отмечено умень-
шения размера яичек и угнетения
сперматогенеза [52].

Наконец, учитывая сущест-
вующие доказательные данные ли-
тературы, целесообразно прове-
дение научно-исследовательской ра-
боты по изучению корреляции
уровня тестостерона до и после опе-
ративного лечения на мужских по-
ловых органах, с целью дальнейшего
прогнозирования возможных эф-
фектов от терапии тестостероном в
предоперационном периоде у муж-
чин с диагностированным дефици-
том тестостерона и дальнейшей
профилактики развития ослож-
нений в послеоперационном пе-
риоде. 
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Summary:

Physiological effects of testosterone: a modern view
E.A. Efremov, S.Yu. Shekhovtsov, A.O. Butov, H.Z. Khizriev, Yu.V. Kastrikin,
I.S. Tolstov

Testosterone is one of the major male sex hormones related to andro-
gens. Its adequate concentrations are extremely important at all stages of
development, formation and maintenance of vital activity of the male body.
Testosterone has a wide range of physiological functions, affecting various
systems of organs, including the brain, peripheral nerves, muscles, fat and
bone tissue, cardiovascular system, as well as male genital organs and the
reproductive system (sperm maturation), contributes to libido. Failure at
any stage of its synthesis leads to a number of negative consequences that
adversely affect the functions and condition of the male body. In this article,
the main physiological principles and aspects of the effect of testosterone
on the male body, testosterone-deficient states, the causes of their appear-
ance and methods of correction are examined. e decrease in testosterone
can be observed due to genetic, anatomical disorders. ese conditions can
also be due to hereditary or acquired diseases, and also to develop as a result
of such harmful habits as alcoholism and smoking. According to the latest
data available in the literature, testosterone may decrease with surgical
methods of treatment. Timely diagnosis of such conditions allows for early
treatment, which positively affects not only the physiological, but also the
psychological state of the man.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

Тестостерон является одним из основных мужских половых гормо-
нов, относящихся к андрогенам. Его адекватные концентрации крайне
важны на всех этапах развития, формирования и поддержания жизне-
деятельности мужского организма. Тестостерон обладает широким
спектром физиологических функций, оказывая влияние на различные
системы органов, включая головной мозг, периферические нервы,
мышцы, жировую и костную ткань, сердечно-сосудистую систему, а
также мужские половые органы и репродуктивную систему (созревание
сперматозоидов), способствует возникновению либидо. Сбой на любом
этапе его синтеза приводит к ряду негативных последствий, оказываю-
щих неблагоприятное воздействие на функции и состояние мужского
организма. В данной статье рассмотрены основные физиологические
принципы и аспекты влияния тестостерона на мужской организм, те-
стостерон-дефицитные состояния, причины их появления и способы
коррекции. Снижение тестостерона может наблюдаться ввиду генети-
ческих, анатомических нарушений. Эти состояния также могут быть
обусловлены наследственными или приобретенными заболеваниями,
а также развиваться в результате таких вредных привычек как алкого-
лизм и курение. По последним данным, существующим в литературе,
тестостерон может снижаться и при хирургических методах лечения.
Своевременная диагностика подобных состояний позволяет начать ско-
рейшее лечение, которое положительно сказывается не только на фи-
зиологическом, но и на психологическом состоянии мужчины.
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