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Обоснование. Андрогенный дефицит, часто верифицируемый у пациентов с сахарным диабетом 2 типа (СД2), являет-
ся одним из компонентов метаболического синдрома, которому сопутствует висцеральное ожирение. Патогенетиче-
ские особенности функционирования жировой ткани пациентов при сочетании таких патологий, как СД2 и гипогона-
дизм, изучены чрезвычайно мало.
Цель. Оценить влияние андрогенного дефицита на параметры метаболизма и секрецию адипогормонов жировой 
тканью у мужчин, страдающих СД2.
Материалы и методы. Пациентам с СД2 и гипогонадизмом выполняли ряд общеклинических исследований, изу
чали степень нарушения обмена углеводов и жиров, в том числе индекс накопления липидов LAP, а также уровни 
общего тестостерона (Т), глобулина, связывающего половые гормоны, свободного Т, дегидроэпиандростерона, про-
статического специфического антигена и адипогормонов (адипонектина, резистина и лептина). 
Результаты. В исследовании приняли участие 276 пациентов мужского пола с СД2 (в возрасте 54,0 (8,0) года) с со-
поставимым стажем СД2 (длительностью 5,0 (6,0 лет), которые были разделены на 2 группы: 1 — больные с подтверж-
денным гипогонадизмом (n=124); 2 — эугонадные пациенты (n=152). 
Наряду с более выраженными инсулинорезистентностью, гиперинсулинемией, дислипидемией и индексом LAP 
у мужчин, имеющих СД2 в сочетании с гипогонадизмом, нарушения секреторной активности адипозной ткани более 
значимы, чем у эугонадных пациентов: уменьшенный в 1,7 раза уровень адипонектина (р=0,006), увеличенная кон-
центрация лептина на 18,4% (р=0,03) и резистина в 2 раза (р<0,001).
Заключение. Дефицит Т у мужчин с СД2 усугубляет нарушения обмена жиров и углеводов, а также дисфункцию жиро-
вой ткани, являющиеся патофизиологической основой для кардиометаболических заболеваний. 
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FEATURES OF ADIPOSE TISSUE FUNCTION AGAINST THE BACKGROUND OF ANDROGEN 
DEFICIENCY IN MEN WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS
© Irina A. Khripun*, Natalia A. Kuzmenko, Natalya S. Alexeeva, Sofya O. Ivaschenko, Nikita A. Khripun

Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russia

BACKGROUND: Androgen deficiency associated with type 2 diabetes mellitus (T2DM) is one of the components of the met-
abolic syndrome, which is followed by visceral obesity. The pathogenetic features of the functioning of adipose tissue in 
patients with a combination of pathologies such as T2DM and hypogonadism have been studied extremely little.
AIMS: To measure the effect of testosterone (T) deficiency on metabolic parameters and secretory activity of adipose tissue 
in men suffering from T2DM.
MATERIALS AND METHODS: Patients with T2DM and hypogonadism were subjected to a series of general clinical studies, 
studied the degree of disturbance of carbohydrate and lipid metabolism, as well as the lipid accumulation index LAP, and 
also the level of hormones produced by adipose tissue (resistin, adiponectin and leptin) and sex hormones.
RESULTS: The study involved 276 male patients with T2DM (aged 54.0 (8.0) years), divided into 2 groups: group 1 consisted 
of patients with hypogonadism (n=124); 2nd — eugonadal patients (n=152). 
Along with insulin resistance, men suffering from T2DM in combination with hypogonadism have hyperinsulinemia and 
dyslipidemia, more significant disturbances in the secretory activity of adipose tissue: an increase in leptin concentration by 
18.4% (p=0.03), resistin by 2 times (p<0.001), and a 1.7-fold decrease in the level adiponectin (p=0.006). 
This pattern clearly demonstrates the fundamental importance T deficiency in men with T2DM in the formation of metabolic 
disorders, as well as dysfunction of adipose tissue.
CONCLUSIONS: Decreased T production in patients with T2DM worsens the disturbance of carbohydrate and lipid metabo-
lism, and also the dysfunction of adipose tissue, the main pathophysiologic basis for cardiometabolic diseases.

KEYWORDS: hypogonadism; obesity; diabetes mellitus; testosterone; adipose tissue; adiponectin; resistin; leptin.

ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ ЖИРОВОЙ ТКАНИ У МУЖЧИН НА ФОНЕ 
АНДРОГЕННОГО ДЕФИЦИТА ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 2 ТИПА
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ОБОСНОВАНИЕ

Заболеваемость сахарным диабетом 2 типа (СД2) 
и ожирением продолжает стремительно увеличивать-
ся в глобальных масштабах, превращая эти патологии 
в одну из наиболее острых и актуальных проблем со-
временной медицины. Эти состояния, тесно взаимосвя-
занные между собой, не только снижают качество жизни 
миллионов людей, но и создают значительную нагрузку 
на системы здравоохранения по всему миру [1]. Особое 
беспокойство вызывает СД2, который часто сопрово-
ждается гипогонадизмом у мужчин. Согласно исследо-
ваниям, более чем у 33,7% мужчин с СД2 наблюдается 
дефицит тестостерона, что подчеркивает тесную связь 
между этими состояниями [2]. Ожирение, в свою оче-
редь, выступает неизменным спутником СД2, и среди 
пациентов с этим диагнозом доля лиц, страдающих пре-
дожирением или ожирением, достигает внушительных 
90%. Это тревожное сочетание не только усугубляет 
течение заболевания, но и создает дополнительные 
риски для здоровья, подчеркивая необходимость ком-
плексного подхода к лечению и профилактике [3, 5]. 
По данным за 2022 г., около 13% взрослого населения 
страдают ожирением, и прогнозы неутешительны: 
к 2025 г. каждый 5-й взрослый может столкнуться с этой 
проблемой [4].

Многочисленные исследования свидетельствуют 
о наличии обратной зависимости между уровнем те-
стостерона у мужчин и риском развития СД2 [6]. У па-
циентов, страдающих гипогонадизмом, вероятность 
возникновения данного заболевания существенно 
возрастает, особенно на фоне декомпенсации угле-
водного обмена. Так, при уровне гликированного 
гемоглобина, превышающем 10%, риск развития ги-
погонадизма становится особенно выраженным [7]. 
Андрогенный дефицит и нарушения углеводного об-
мена взаимно усиливают друг друга, создавая пороч-
ный круг, который приводит к более тяжелому течению 
СД2 и его осложнений. Это подчеркивает необходи-
мость комплексного подхода к диагностике и лечению 
данных состояний для улучшения прогноза и качества 
жизни пациентов [2, 8].

Андрогенный дефицит оказывается тесно связанным 
не только с СД2, но также с множеством других метаболи-
ческих и сердечно-сосудистых заболеваний. К числу этих 
патологий относятся висцеральное ожирение, артери-
альная гипертензия, ишемическая болезнь сердца и не-
алкогольная жировая болезнь печени [9]. Каждое из этих 
состояний в значительной мере негативно сказывается 
на качестве жизни пациентов, повышая вероятность раз-
вития серьезных осложнений и риск преждевременной 
смерти. Исследования показывают, что смертность сре-
ди пациентов, страдающих СД2 в сочетании с дефицитом 
тестостерона, значительно превышает таковую у людей, 
у которых уровень этого гормона находится в пределах 
нормы [10]. Таким образом, серьезные последствия, свя-
занные с дефицитом тестостерона, подчеркивают важ-
ность его мониторинга и корректировки в клинической 
практике для сохранения здоровья и улучшения каче-
ства жизни мужчин.

Жировая ткань на сегодняшний день рассматрива-
ется не только как энергетическое депо, но и как ак-

тивный эндокринный орган, синтезирующий гормоны 
и биологически активные вещества. Ее роль выходит 
далеко за пределы хранения энергии, влияя на множе-
ство метаболических процессов и способствуя слож-
ным взаимодействиям в организме. Одним из ключе-
вых ферментов, участвующих в метаболизме жировой 
ткани, является ароматаза, которая превращает ан-
дрогены в эстрогены, и при увеличении массы жиро-
вой ткани активность данного фермента неуклонно 
растет. Таким образом, происходит нарушение гипота-
ламо-гипофизарной регуляции синтеза тестостерона 
клетками Лейдига вследствие увеличения секреции 
эстрогенов в организме мужчин, страдающих ожире-
нием, что подавляет выработку лютеинизирующего 
гормона (ЛГ) и усиливает секрецию пролактина [4]. 
Высокий уровень эстрогенов, кроме того, стимулирует 
гиперплазию адипоцитов, скорость которой превыша-
ет темпы неоангиогенеза для адекватного снабжения 
новых клеток кислородом, и которая является одним 
из механизмов, провоцирующих нарушения функцио-
нальной активности жировой ткани, на фоне нараста-
ющей гипоксии, наряду с хроническим воспалением, 
ремоделированием экстрацеллюлярного матрикса 
и секрецией адипокинов [4, 12]. Этот процесс усугу-
бляет метаболические нарушения и повышает риск 
развития СД2. Дисфункция жировой ткани является 
ключевым звеном между гипогонадизмом и наруше-
ниями углеводного обмена.

В условиях современного мира, когда проблемы 
с избыточным весом и метаболическими нарушениями 
приобретают угрожающие масштабы, понимание роли 
тестостерона в регуляции функций жировой ткани ста-
новится особенно актуальным и важным для разработки 
эффективных методов профилактики и лечения данных 
состояний.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить влияние андрогенного дефицита на параме-
тры метаболизма и секрецию адипогормонов жировой 
тканью у мужчин, страдающих СД2.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Место и время проведения исследования
Место проведения. Исследование было проведе-

но на базе отделения эндокринологии клиники ФГБОУ 
ВО «Ростовский государственный медицинский универ-
ситет» Минздрава России.

Время исследования. Включение участников 
в исследование осуществлялось в период с 2014 
по 2018 гг. 

Изучаемые популяции 
В исследовании приняли участие мужчины с СД2. 

Ключевым фактором, определяющим распределение 
участников по двум группам, стало наличие или отсут-
ствие гипогонадизма. 

Критерии включения: мужской пол, возраст пациента 
не менее 40 лет, длительность СД2 более 12 месяцев, са-
хароснижающая терапия включала только пероральные 
лекарственные препараты.
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Критерии исключения: установленный ранее пер-
вичный или вторичный гипогонадизм (классические 
формы), гиперпролактинемический синдром, установ-
ленный прием андрогенсодержащих препаратов или 
анаболических стероидов, нарушения функции щито-
видной железы, онкологические заболевания, тяжелые 
формы почечной или печеночной недостаточности.

Способ формирования выборки из изучаемой 
популяции 
В исследовании была использована выборка пациен-

тов с СД2 и гипогонадизмом, сформированная методом 
сплошного включения наблюдений. Группа сравнения 
состояла из эугонадных пациентов с СД2, сопоставимых 
по полу, возрасту, антропометрическим данным и дли-
тельности сахарного диабета. Формирование этой груп-
пы осуществлялось случайным образом.

Дизайн исследования
Исследование было одноцентровым, одномомент-

ным, проспективным и сравнительным.

Описание медицинского вмешательства 
В рамках исследования осуществляли тщательный 

анализ анамнеза жизни и истории болезни каждого па-
циента, фиксировали текущие жалобы, проводили из-
мерения ключевых антропометрических параметров 
(масса тела, рост, окружность бедер и окружность талии 
(ОТ), а также рассчитывали индекс массы тела (ИМТ). 
У всех участников натощак производили забор венозной 
крови в объеме 10 мл. Свежую сыворотку использовали 
для биохимического анализа, а замороженную (-20 °C) — 
для иммуноферментных исследований. Биохимический 
анализ включал определение следующих показателей: 
уровня иммунореактивного инсулина, глюкозы крови, ин-
декса инсулинорезистентности HOMA, а также гликиро-
ванного гемоглобина (HbA1c) и показателей липидограм-
мы, включая общий холестерин (ОХС), триглицериды (ТГ) 
и липопротеиды низкой плотности (ЛПНП). Кроме того, 
исследовали концентрации следующих гормонов: обще-
го тестостерона (Т), глобулина, связывающего половые 
гормоны (ГСПГ), расчетного свободного Т, дегидроэпи-
андростерона (ДГЭА), простатического специфического 
антигена (ПСА). Помимо этого, определяли содержание 
резистина, лептина и адипонектина, которые служат клю-
чевыми маркерами секреторной функции жировой ткани.

Методы
Участники исследования с СД2, включенные в данное 

исследование, были разделены на две группы в зависи-
мости от наличия гипогонадизма: пациенты с гипогона-
дизмом составили 1-ю группу, а мужчины с эугонадиз-
мом — 2-ю.

Анализатор «Bayer ADVIA 1650» использовали для 
проведения оценки параметров гликемии и липидного 
профиля, в то время как анализатор «Siemens Healthcare 
Diagnostics DCA 2000+» был использован для опреде-
ления НbА1с. Для оценки выраженности инсулинорези-
стентности проводили расчет коэффициента НОМА.

Индекс накопления липидов LAP (Lipid 
Accumulation Product) применяли для комплекс-
ной оценки метаболического и кардиоваскулярно-

го рисков, вычисляя его по установленной формуле: 
[ОТ (см) – 65] х [ТГ (ммоль/л)] [13, 14]. 

В процессе исследования использовали фотометр 
«Zenyth 340» для проведения иммуноферментного ана-
лиза. Для определения концентрации гормона ДГЭА 
и ПСА применяли наборы реагентов «Алкор-Био» (Рос-
сия). Уровень ГСПГ определяли с помощью тест-систе-
мы «DRG  Elisa» (Германия). Содержание лептина, рези-
стина и адипонектина определяли с помощью наборов 
«Mediagnost» (Германия), «Биовендер Лаборатори» (Чеш-
ская Республика) и «eBioscience» (Австрия) соответствен-
но.

Этическая экспертиза
Проведение исследования и получение информиро-

ванного согласия от пациентов были одобрены локаль-
ным независимым этическим комитетом Ростовского го-
сударственного медицинского университета (протокол 
№13/14 от 11.09.2014). Все пациенты до начала участия 
в исследовании подписали документы информирован-
ного согласия, подтверждая тем самым свое доброволь-
ное согласие.

Статистический анализ
Методы статистического анализа данных: для ста-

тистической обработки данных использовалось про-
граммное обеспечение Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США). 
Нормальность распределения переменных была про-
верена с помощью критерия Колмогорова-Смирнова. 
Данные представлены в виде медиан и интерквартиль-
ного размаха. Для сопоставления групп по качественным 
признакам был использован непараметрический метод 
χ2 с поправкой Йетса, а для сравнения количественных 
признаков был применен U-тест Манна-Уитни. Различие 
при значении р<0,05 считалось статистически значимым. 

Основные исходы исследования 
За основные показатели исследования были приняты 

уровни содержания гормонов жировой ткани в крови — 
резистина, адипонектина и лептина.

Дополнительно были изучены значения показателей 
метаболизма жиров и углеводов, индекс LAP, а также ан-
тропометрические данные.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В ходе исследования, охватившего 276 мужчин с ти-
пом 2 сахарного диабета (СД2), средний стаж заболева-
ния составил 5,0 (6,0) года, а медианный возраст участни-
ков — 54,0 (8,0) года. Пациенты были разделены на две 
группы в соответствии с диагностическими критериями 
гипогонадизма, установленными Европейской ассоци-
ацией урологов (2014) и Российской ассоциацией эндо-
кринологов (2017). Первую группу составили пациенты 
с выявленными признаками гипогонадизма (n=124), 
вторую — пациенты без таких признаков (n=152). Обе 
группы были сопоставимы по продолжительности СД2, 
возрасту и основным антропометрическим показателям 
(табл. 1).

Различие между группами по данным антропометри-
ческим параметрам не являлось статистически значи-
мым (р>0,05). 
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Основные результаты исследования
В соответствии с критериями, по которым произво-

дилось деление больных на две группы, их значения за-
метно отличались друг от друга концентрацией общего 
Т и свободного Т (р<0,001). Помимо этого, у мужчин вто-
рой группы уровень ГСПГ значимо выше, чем в первой 
(р=0,002) (табл. 2). 

Показатели ПСА в каждой из групп пациентов были 
сопоставимы и находились в диапазоне референсных 
значений: 0,9 (1,2) нг/мл в группе 1 и 0,9 (1,1) нг/мл в груп-
пе 2 (р=0,766).

С результатами анализа состояния липидного обмена 
можно ознакомиться на рисунке 1.

У пациентов, входящих в группу 1, обнаружено 
статистически значимое повышение концентрации 

ОХС на 11,3% (р=0,048), а также ТГ на 28% (р<0,001). 
Одновременно у пациентов 1-й группы относительно 
2-й наблюдалось повышение следующих показате-
лей: ЛПНП — на 9,5% (р=0,02) и липопротеидов очень 
низкой плотности (ЛПОНП) — в 1,4 раза (р<0,001). Со-
держание липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) 
в обеих группах пациентов было сопоставимо (р=0,74). 
Медиана индекса атерогенности в группе 1 составила 
2,9 (0,7), что на 9,5% больше, чем в группе 2, — 2,6 (0,5) 
(р=0,007). 

Значение комбинированного показателя метаболи-
ческого риска (индекса LAP) у мужчин с гипогонадизмом 
составило 103 (85,8) единицы и было в 1,5 раза больше 
по сравнению с эугонадными пациентами, у которых ин-
декс LAP составил 71 (44,3) единицу (р<0,001).

Таблица 1. Антропометрические параметры

Параметр группа 1 группа 2 p

Возраст, лет 54,0 (8,0) 53,0 (8,5) 0,661

Длительность СД2, лет 5,0 (6,0) 5,0 (8,0) 0,414

ОТ, см 112 (17,0) 112 (11,0) 0,162

ОБ, см 110 (12,0) 108 (11,0) 0,128

Масса тела, кг 103 (20,0) 101,0 (13,0) 0,143

ИМТ, кг/м2 32,8 (5,5) 32,7 (3,6) 0,130

Примечания: ОТ — окружность талии, ОБ — окружность бедер, ИМТ — индекс массы тела.

Таблица 2. Сывороточные уровни половых гормонов

Параметр группа 1 группа 2 р

Т общий, нмоль/л 10,1 (3,7) 17,3 (5,8) <0,001

Т свободный, нмоль/мл 212 (90,0) 362 (156,0) <0,001

ГСПГ, нмоль/л 26,1 (19,7) 31,0 (24,5) 0,002

ДГЭА, мкг/мл 2,0 (2,7) 2,0 (1,8) 0,523

Примечания: Т — тестостерон, ГСПГ — глобулин, связывающий половые гормоны, ДГЭА — дегидроэпиандростерон.

Рисунок 1. Результаты анализа состояния липидного обмена.

6

5

4

3

2

1

0
ОХС ТГ ЛПВП ЛПОНП ЛПНП

ммоль/л 5,7
(1,8)5,1

(1,5)

2,1
(1,4) 1,6

(0,7)
1,5

(0,3)
1,4

(0,3)
1,1

(0,8) 0,8
(0,3)

3,3
(1,7)

2,9
(1,2) 1 группа

2 группа

* — p<0,001

*

*

*

doi: https://doi.org/10.14341/omet13223Ожирение и метаболизм. – 2025. – Т. 22. – №4. – С. 319-325 Obesity and metabolism. 2025;22(4):319-325



323 | Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism НАУЧНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

С содержанием адипогормонов можно ознакомиться 
на рисунке 2. 

У пациентов с гипогонадизмом уровень адипонекти-
на был меньше в 1,7 раза (р=0,006), концентрации лепти-
на и резистина — больше на 18,4% (р=0,03) и в 2 раза 
(р<0,001) соответственно по сравнению с эугонадными 
мужчинами. 

Дополнительные результаты исследования
Углеводный обмен в каждой группе оценивали путем 

анализа уровней следующих показателей: глюкозы на-
тощак (ммоль/л), гликированнго гемоглобина (HbA1c, %), 
иммунореактивного инсулина (ИРИ, мкМЕ/мл) и индекса 
HOMA (ед.). 

Уровень гликемии натощак в обеих группах не имел 
значимых отличий (группа 1 — 7,8 (4,2) ммоль/л, груп-
па  2 — 7,9 (3,2) ммоль/л, p=0,661), показатели HbA1c 
в каждой группе также оказались сопоставимы (груп-
па 1 — 7,9 (3,5)%, группа 2 — 7,7 (2,5) %, p=0,198), хотя 
медиана и интерквартильный размах уровня HbA1c 
в группе 1 имеют более высокие значения. Значения 
ИРИ в 1 и 2 группе составили: 1 — 6,2 (7,2) мкМЕ/мл 
и 2  — 12,7 (12,6) мкМЕ/мл соответственно. Различие 
в показателях выраженности гиперинсулинемии между 
группой 1 и группой 2 составило 27,6% (p=0,002). Индекс 
HOMA в 1 группе — 6,2 (7,2) ед., во 2 группе — 4,6 (4,2) ед., 
p<0,001. У пациентов с гипогонадизмом наблюдается 
статистически значимое увеличение в 1,3 раза индекса 
HOMA (р<0,001).

Нежелательные явления
В данном научном исследовании нежелательных ре-

акций и явлений зарегистрировано не было.

ОБСУЖДЕНИЕ

Проведен анализ данных 276 пациентах мужского 
пола, имеющих в анамнезе СД2. В ходе исследования 
удалось установить взаимосвязь между наличием гипо-
гонадизма и нарушением функции жировой ткани. При 
комплектовании групп исследования особое внимание 
уделялось антропометрическим параметрам участников, 
что позволило обеспечить их сопоставимость. Тем не ме-
нее полученные результаты исследования свидетельству-
ют о том, что у пациентов с сахарным диабетом 2 типа 

и гипогонадизмом наблюдаются более неблагоприятные 
показатели липидного профиля по сравнению с мужчи-
нами, не имеющими нарушений продукции тестостерона. 
Эти данные подчеркивают важность учета гормональных 
факторов при оценке метаболических рисков у данной ка-
тегории пациентов. Данная тенденция проявляется в по-
вышенном уровне общего холестерина, триглицеридов 
и липопротеинов низкой плотности. Важно отметить, что 
индекс LAP у пациентов с гипогонадизмом был в 1,5 раза 
выше по сравнению с пациентами с нормальным уровнем 
Т. Ранее проведенные исследования уже продемонстри-
ровали тесную связь данного индекса с показателями 
ИМТ и концентрацией лептина в крови [13, 14], тогда как 
его связь с гипогонадизмом у мужчин вне зависимости 
от выраженности висцерального ожирения продемон-
стрирована впервые. Поскольку индекс LAP выступает 
не только в роли предиктора метаболических нарушений, 
но и является важным фактором риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний, таких как артериальная гипертензия 
и ишемическая болезнь сердца, его значение нельзя не-
дооценивать [15]. Учитывая его доступность, экономич-
ность и простоту расчета при высокой прогностической 
значимости, более активное внедрение данного индекса 
в клиническую практику представляется крайне важным 
и целесообразным шагом.

Анализ углеводного обмена у пациентов с СД2 выявил 
следующую закономерность: несмотря на схожие пока-
затели уровня гликемии и HbA1c в исследуемых группах, 
у мужчин с гипогонадизмом отмечалось выраженное уси-
ление инсулинорезистентности и развитие гиперинсули-
немии. Это находит подтверждение в результатах других 
исследований, которые подчеркивают, что дефицит те-
стостерона оказывает значительное влияние на развитие 
и ухудшение инсулинорезистентности у мужчин с СД2. 
С другой стороны, эти данные указывают на то, что дан-
ная проблема продолжает оставаться незамеченной 
в рамках клинических наблюдений, основанных только 
на стандартных исследованиях углеводного обмена, таких 
как уровень гликемии и HbA1c. Подчеркивается необходи-
мость определения уровня иммунореактивного инсулина 
и индекса HOMA у этой категории больных. Такое воздей-
ствие гипогонадизма нарушает компенсаторные механиз-
мы углеводного обмена и выступает в роли важного звена 
патогенеза, способствующего развитию коморбидных со-
стояний.

Рисунок 2. Содержание адипогормонов.
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Известно, что нарушение функции жировой тка-
ни является непосредственным триггером в развитии 
инсулинорезистентности [17]. В ходе исследования 
было выявлено, что при схожей степени выраженно-
сти висцерального ожирения в исследуемых группах 
наблюдались существенные различия в концентра-
ции адипокинов, что подчеркивает их ключевую роль 
в метаболических процессах. Иными словами, в дан-
ном случае гипогонадизм у пациентов мужского пола 
провоцирует дисфункциональные нарушения секре-
торной активности адипоцитов, о чем свидетельству-
ет повышение содержания лептина и резистина в сы-
воротке крови. Недавние исследования показали, что 
гиперрезистинемия не только приводит к усугублению 
имеющейся инсулинорезистентности, увеличивая ме-
таболические риски, но и снижает подвижность и жиз-
неспособность сперматозоидов, что ухудшает фертиль-
ность мужчины [18].

Вместе с тем выявлено одновременное уменьшение 
в 1,7 раза концентрации адипонектина, который, в свою 
очередь, по результатам последних исследований, су-
щественно влияет на экспрессию генов стероидогенеза 
в клетках Лейдига [19]. Такое соотношение адипокинов 
может подавлять синтез Т клетками Лейдига и приводить 
к усугублению его дефицита в организме. Кроме того, 
гипоадипонектинемия сопровождается у мужчин с ожи-
рением не только инсулинорезистентностью, но и ре-
зистентностью к адипонектину [18], что парадоксально 
повышает риски кардиоваскулярных заболеваний у дан-
ной категории больных [20]. 

Таким образом, дисбаланс в синтезе гормонов жиро-
вой ткани играет важнейшую роль не только в развитии 
инсулинорезистентности, но и в регуляции выработки 
половых гормонов, что подчеркивает их взаимосвязь 
в поддержании метаболического и репродуктивного 
здоровья.

Результаты нашего исследования доказывают, что 
у мужчины с СД2 и гипогонадизмом по сравнению с муж-
чиной без такового, при одинаковом количестве висце-
рального жира, из-за более выраженной дисфункции 
жировой ткани будет наблюдаться худший кардиомета-
болический прогноз.

Ограничения исследования
Данное исследование проводилось на пациентах 

с уже диагностированным СД2, в связи с чем существует 
ограничение в невозможности переноса в полной мере 
полученных результатов на более широкую группу паци-
ентов мужского пола с гипогонадизмом, который не свя-
зан с нарушениями углеводного обмена.

Направления дальнейших исследований
Научный интерес представляет дальнейшее изуче-

ние эффективности и безопасности заместительной гор-
мональной терапии Т в уменьшении кардиометаболиче-
ских рисков с учетом нормализации функции жировой 
ткани у мужчин с гипогонадизмом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Недостаток тестостерона является важным факто-
ром, который значительно влияет на здоровье мужчин, 
страдающих сахарным диабетом 2 типа. Необходи-
мо подчеркнуть, насколько критична его роль в фор-
мировании различных метаболических расстройств, 
включая инсулинорезистентность, гиперинсулинемию 
и дислипидемию, несмотря на сопоставимый объем 
висцеральной жировой ткани по сравнению с эугонад-
ными пациентами. С другой стороны, гипогонадизм 
у этих пациентов становится причиной возникновения 
дисфункциональных нарушений в секреторной актив-
ности адипоцитов. Это проявляется, в частности, в бо-
лее значительном увеличении уровня лептина и рези-
стина в сыворотке крови, что наглядно демонстрирует 
сложные взаимодействия между гормональным фоном 
и метаболизмом жировой ткани. Эти изменения под-
черкивают негативное влияние дефицита тестостерона, 
вызывая серьезные отклонения в регуляции обмена ве-
ществ и усугубляя существующие проблемы, связанные 
с сахарным диабетом. В совокупности данные факты 
указывает на ключевую роль дефицита Т в развитии ме-
таболических расстройств и нарушении функции жиро-
вой ткани у мужчин при СД2.
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