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Резюме
Целью настоящего исследования явилось оценить гендерность метаболических процессов у молодых мужчин и жен
щин с ожирением. Обследовано 189 молодых мужчин и женщин с ожирением в возрасте от 18 до 44 лет, получавших 
немедикаментозное и медикаментозное лечение. Всем пациентам проведено антропометрическое, гормональное 
исследование, оценка липидного и углеводного профилей. Выявлено, что развитие ожирения, темпы нормализации 
веса, улучшение липидного фона имели гендерные особенности. Гиперандрогения, относительная гипозстрогенемия у 
женщин и относительное снижение тестостерона у мужчин являются предикторами развития висцерального ожирения. 
Особенности влияния половых гормонов, наличие частой лептинорезистентности у женщин определяет эффективность 
лечения данного заболевания.
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Summary
The purpose of this study was to evaluate gender of metabolic process among young men and women with obesity. A total of 
189 young men and obese women aged 18 to 44 years who received non-pharmacological and pharmacological treatment.
All patients underwent anthropometric, hormonal research, evaluation of lipid and carbohydrate profiles. It was revealed that the 
development of obesity, the rate normalization of weight, improved lipid background were gender-specific. Hyperandrogenism 
relative hypoestrogenemy women and the relative decline of testosterone in men are predictors of visceral obesity. Features 
of influence of sex hormones, leptin resistance by frequent among women determines the effectiveness of the treatment of 
this disease.
Keywords: obesity, testosterone, leptin, hyperandrogenism

Введение
Известно, что жировая ткань способна синтезиро

вать большое количество сигнальных веществ и содер
жит рецепторы, на плотность которых влияют гормоны 
других эндокринных желез [8]. Одна из изученных ме
таболических реакций, происходящих в жировой ткани, 
является ароматизация половых гормонов (превращение 
надпочечниковых андрогенов в эстрогены) [12; 14]. При 
этом висцеральные адипоциты имеют более высокую 
плотность рЗ-адренорецепторов, кортикостероидных и 
андрогенных рецепторов. Подкожно-жировое депо более 
богато а2-адренорецепторами и рецепторами к инсули
ну. Характерное для женщин гиноидное ожирение чаще 
бывает гиперпластичным, более резистентным к дието
терапии [7]. Эти особенности определяют сравнительно 
низкую чувствительность адипоцитов к антилиполитиче- 
скому действию инсулина (особенно после приема пищи) 
[17]. В норме тестостерон способен в физиологических

концентрациях подавлять липолиз за счет увеличения 
экспрессии а2-адренергических рецепторов и усиливая 
активность липопротеинлипазы [2]. У женщин репродук
тивного возраста эстрадиол, синтезируемый в яичниках, 
имеет собственные рецепторы в жировой ткани, увеличи
вая плотность а2-адренорецепторов только в подкожных 
жировых депо. Поэтому эстрогены, ингибируя липолиз 
только в подкожной клетчатке, способствуют перерас
пределению жировой ткани из висцеральных отделов в 
подкожно-жировую клетчатку. При висцеральном ожи
рении у женщин значительно повышается активность 
17р-гидроксистероиддегидрогеназы (170-HSD катали
зирует превращение андростендиона в тестостерон) и 
За-гидроксистероиддегидрогеназы (За-HSD инактиви
рует дигидротестостерон), что способствует ускорению 
преобразования андростендиона в тестостерон, тем са
мым замыкая порочный круг прогрессирования висце
рального ожирения [1; 3], развитию липотоксичности [4].



Данные о взаимосвязи уровня тестостерона и сте
пени ожирения у мужчин различны [ 11; 18;20; 16]. Начало 
снижения уровня тестостерона у мужчин приходится на 
возраст 30-40 лет, на 1-2% в год с одновременным уве
личением концентрации глобулин, связывающий поло
вые гормоны (ГСПГ) [5; 10]. В настоящее время остается 
дискуссионным вопрос о первичности взаимоотношений 
между нарушением секреции тестостерона и ожирени
ем [21]. Полагают, что одной из причин формирования 
и поддержания гипогонадизма у пациентов с ожирением 
является ароматизация тестостерона с превращением в 
эстрогены, которые подавляют секрецию гонадотропного 
рилизинг-гормона и лютеинизирующего гормона (ЛГ), и 
приводит к снижению уровня тестостерона в крови [19; 
22]. По мнению других авторов, снижение количества 
висцерального ожирения при введении экзогенного те
стостерона подтверждает первичность гормональных из
менений [13].

Влияние половых гормонов на уровень лептина раз
лично. Известно, что тестостерон в большей степени, 
чем эстрогены, снижает секрецию лептина. Поэтому у 
женщин содержание лептина в сыворотке крови на 40 % 
больше, чем у мужчин [9; 15].

Таким образом, факторы и механизмы, способству
ющие развитию ожирения достаточно многогранны. 
Влияние половых различий в развитии ожирения у муж
чин и женщин требует дальнейшего изучения с целью 
профилактики и лечения метаболических расстройств.

Цель настоящей работы -  оценить гендерность 
метаболических процессов у молодых мужчин и женщин 
с ожирением.

Материалы и методы
Обследовано 189 женщин и мужчин с ожирением в 

возрасте 18-44 лет в течение трех лет на базе БУ «Сургут
ской городской клинической поликлиники №1» г. Сургут. 
Из них наблюдались 107 женщин (I клиническая груп
па), средний возраст которых составил 31,23±0,85 лет, 
и 82 мужчины (II клиническая группа), средний возраст 
- 42,2±0,38 лет. Группу сравнения представили 34 здоро
вых женщин (I контрольная группа) и 31 здоровых муж
чин (И контрольная группа), средний возраст - 39,21±0,46 
и 29,65±0,54 лет, соответственно. Всем пациентам про
ведено антропометрическое исследование (масса тела, 
ИМТ, объем талии (ОТ), исследование липидного обме
на (общий холестерин (ОХС), липопротеиды высокой и 
низкой плотности (ХС ЛПВП, ХС ЛПНП), триглицериды 
(ТГ), углеводного обмена (уровень глюкозы натощак, пе- 
рорапьный тест толерантности к глюкозе (ПТТГ), гормо
нальное исследование (уровень эстрадиола (Е2), общего 
тестостерона (Т), глобулина, связывающего половые гор
моны (ГСПГ), лептина, инсулина, определение индексов 
инсулинорезистентности (Индекс HOMA-IR рассчитыва
ют по формуле: HOMA-IR = глюкоза натощак (ммоль/л) 
х инсулин натощак (мкЕд/мл) /22,5), индекс свободного 
тестостерона (ИСТ). При анализе сравнения динамики 
средних значений параметров у пациентов клинических 
групп учитывали длительность лечения (6, 12 и 24 меся

цев). В исследовании не участвовали беременные, паци
енты со злокачественными заболеваниями и субкомпен- 
сированными и декомпенсированными патологическими 
состояниями.

Разработанные индивидуальные планы лечения 
включали медикаментозные и немедикаментозные мето
ды терапии [1]. Всем пациентам были даны рекоменда
ции по рациональному питанию (умеренно гипокалорий- 
ная диета с ведением дневника питания); рекомендации 
по физической нагрузке (ежедневная ходьба от 3 до 9 км, 
индивидуальная аэробная нагрузка до 30 минут в день). 
Обследованные здоровые мужчины и женщины соблю
дали рекомендации по здоровому образу жизни. Стати
стическая обработка данных проводилась с применением 
программ Statistica for Windows v.6.0. Различия считали 
достоверными при р>0,01. Все участники исследования 
подписали информированное согласие.

Результаты и обсуждение
Результаты антропометрических и лабораторных 

данных у пациентов с ожирением в динамике наблюде
ния представлены в таблице 1.

Среднее снижение веса у мужчин (8,19 ± 0,02 кг/ 
год) превышала таковой показатель у женщин (7,7 ± 
0,05 кг/год). Ежегодная динамика ОТ у женщин (3,90 ± 
0,11 см/год) была ниже, чем у мужчин (4,63 ± 0,04 см/ 
год) (табл.1). Прогрессирование ожирения среди пациен
тов с ожирением I и II клинических групп коррелирова
ло с повышенным уровнем лептина в сыворотке крови. 
Гиперлептинемия встречалась у 47 женщин (43,9%) и у 
21 мужчины (25,6%) клинических групп. Нормальные 
показатели уровня лептина удалось достичь у 6 (12,7%) 
женщин и у 14 (17,0%) мужчин с ожирением. Лептино- 
резистентность (отношение уровня лептина к ИМТ) у 
женщин с ожирением был выше на 36,4%, чем у мужчин. 
На фоне соблюдения рекомендаций показатель лептин/ 
ИМТ имел тенденцию к снижению, но у мужчин это 
было выражено в 2,1 раз быстрее, чем у женщин. Годами 
формировавшееся пищевое поведение у пациентов под
вергались изменениям достаточно трудно. Склонность к 
лептинорезистентности и более высокое содержание леп
тина в сыворотке крови у женщин, чем у мужчин объясня
ется меньшим ингибирующим воздействием эстрогенов 
на лептин, чем тестостерона [6]. Поэтому при снижении 
веса у мужчин и нормализации уровня тестостерона по
казатель лептин/ИМТ, характеризующий резистентность 
к липотоксическому действию лептина, снижался чаще и 
быстрее, чем у женщин. Одновременно была выявлена у 
пациенток с ожирением положительная корреляционная 
зависимость снижения массы тела, ИСТ и содержания 
лептина в сыворотке крови от длительности лечения. У 
пациенток через 6 месяцев лечения при снижении массы 
тела на 1 кг показатель ИСТ уменьшался на 0,06%, со
держание лептина в сыворотке крови снизилось на 1,45 
нг/мл. У пациенток, соблюдавших рекомендации, до 12 и 
24 месяцев, снижение массы тела на 1 кг коррелировало 
со снижением ИСТ на 0,14% и 0,11% и с уменьшением 
уровня лептина в сыворотке крови на 1,95 нг/мл и 1,3
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Таблица 1. Антропометрические и лабораторны е показатели у пациентов с ожирением в динамике наблюдения (М ± ш)

Параметры

I
контрольная группа, женщины 

п=34

1
клиническая группа, 

женщины 
п=107

П
контрольная группа, 

мужчины 
п=31

II
клиническая группа, мужчины 

п=82

Исходно По
окончанию

лечения

Исходно По
окончанию

лечения

Исходно По
окончанию

лечения

Исходно По окончанию 
лечения

Масса тела, кг 71,80*1.84 73,95*0,11 109,34*1,4 86,14±0,76 75,20±1,54 76,95±0,11 112,62±1,66 88,05±1,25
ИМТ, кг/м2 23,94*0,67 24,40*0,15 32,24*0,33 27,69±0,36 24,34±0,5 23,65±0,20 32,25±0.21 27,19±0,22

ОТ, см 74,18*2,01 75,94*0,12 84,93*1,05° 77,18±1,37 84,12±2,1 85,6±0,2 101Д1±1,1 87,3±1,3

ОХС, ммоль/л 4,11*0,07 4,08*0,11 5,94*0,05 4,14 ±0,06 4,45± 0,04 4,40 ±0,02 6,23 ± 0.04 5,50 ±0,02
ТГ, ммоль/л 2,26*0,08 1,98*0,06 3,63е± 0,06° 2.15 ±0,05 2,61± 0,06 1,94 ±0,02 4,15 ±0,03 2,25 ± 0,02°
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,57*0,07 3,11*0,10 3,24*0,18* 2,70 ±0,06° 2,96± 0,05 2,31 ±0,03 3,75 ±0,02 3,25±0,01*
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,79*0,04 1,77*0,05 1,19*0,03° 1,74 ±0,03 1,72± 0,04 1,88 ±0,02 0,94 ± 0,02 1,62 ±0,03
Глюкоза в плазме крови натощак, 
ммоль/л

3,90 ±0,28 4,2 *0,03 5,93 *0,02 5,1 ±0,01 4,51 ± 0,13 3,01 ±0,02 5,80 ±0,31 4,7 ± 0,04

Глюкоза в плазме крови через 
2 часа после нагрузки, ммоль/л

4,13*0,02 4,4 * 0,02 8,12 ±0,02* 6,4 ±0,05 4,25±0,10 4,20 ±0,01 7,92 ±0,32 6,9 ± 0,03

Инсулин, натощак, мкЕД/мл 6,3*0,03 6,5*0,01 63,2*11,21 28,1 ± 0,24 7,6 ±0,05 6,8 ± 0,02 74,9±21,12 27,21±0,15

Инсулин, после нагрузки, 
мкЕД/мл

15,4*0,06 7,2 ± 0,03 114,7±10,10° 45,4 ± 10,1 9,9 ±0,05 7,1 ±0,04 128,5±12,5 39,8 ± 0,25

HOMA-IR 1,52*0,31 1,10*0,05 18,10 ±0,35° 4,12 ±0,44 1,62± 0,05 1,54 ±0,07 27,35±0,04 3.22 ± 0,05

Эстрадиол, нмоль/л 0,12*0.22 1,15*0.22 0,07*0,01 1,02±0,01 0,01±0,01 0,01 ±0,02 0,02±0,01 0,01 ±0,02
Общий тсстостсрон, нмоль/л 1,41*0,10 3.22*0.21 5,10*0.21° 2,71±0,20 11.51±0,5 23.52±0,21 2.95 ±0,50 13.60±0,21
ГСПГ, нмоль/л 34,3* 1,05 29,5 * 0,05 18,4 ± 1,08 22,7 ± 1,12 20,52± 2,26 28,91 ±0,55 10,50 ± 1,32° 32,40 ±0,16

ИСТ,% 4,11*2,42 3,11 *0,02 2,7 ±2,05* 0,12 ±0,06 56,11 ±2,35 62,81±0,02* 28,10 ± 1,44 4,22 ±0,15

Лешин, иг/мл 6,69*0,03 5,62 * 0,04 36,72± 
0,15*

19,05±0,03 7,52±0,25 6,02±0,01* 27,44±0,45 16,75±0,05

Примечание: □ Р <0,001 -  в сравнении между группами, * Р <0,001 -  в сравнении с контрольной группой
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нг/мл, соответственно (рис. 1). В отличие от мужчин че
рез 6 месяцев лечения при снижении массы тела на 1 кг 
ИСТ увеличился на 9,9%, а уровень лептина в сыворотке 
крови снизился на 0,16 нг/мл. Но снижение массы тела в 
среднем на 6,5 и 9,4 кг среди мужчин с ожирением в те
чение 12 и 24 месяцев лечения способствовало более ста
бильному повышению ИСТ на 3,3% и 3,1 % на длитель
ный срок, соответственно. При этом содержание лептина 
в сыворотке крови снизилось на 0,91 нг/мл и 1,16 нг/мл, 
соответственно (рис.2). В данном наблюдении наиболее 
важным явилось сохранение эффекта снижения массы 
тела и снижение гормона лептина на более длительный 
срок, что необходимо для нормализации липидного и 
углеводного обмена.

В проведенном исследовании у пациентов с ожире
нием имеются нарушения, проявляющиеся в атерогенно- 
сти липидного спектра крови. Эти нарушения в липид
ном обмене выражаются в повышении уровня ТГ, ХС 
ЛПНП и в снижении ХС ЛПВП.

Достоверное влияние тестостерона на дислипи- 
демию, как самого активного из всех гормонов, у мужчин 
и женщин различно. Если у большинства женщин мы на

блюдали повышение уровня ТГ на 37,7% и снижение ХС 
ЛПВП на 33,5% по сравнению с контрольной группой, 
то у мужчин уровень общего ХС был выше на 40,0 %, 
ХС ЛПНП на 21,1 % по сравнению с показателями кон
трольной группы. Однако наблюдались и достоверные 
различия в количестве липопротеидов. Так уровень ОХС 
у мужчин в сыворотке крови был на 4,7% выше, чем у 
женщин с ожирением. Сывороточный ТГ у мужчин с 
ожирением превышал на 20,9 % (р<0,001) данный пока
затель у женщин с ожирением (табл. 1).

В I и II клинических группах у пациентов на фоне 
лечения были отмечены различия в динамике улучше
ния отдельных показателей липидного спектра. Уровень 
общего ХС в сыворотке крови снизился в 2,6 раз быстрее 
у женщин на фоне проводимого лечения, чем у мужчин. 
Однако тенденция к повышению ХС ЛПВП в сыворотке 
крови за период наблюдения у мужчин II клинической 
группы была выше, чем у женщин на 10,4% и 9,3%, соот
ветственно (табл. 1).

Несмотря на неоднородность литературных данных 
о половом диморфизме липидных нарушений, большин
ство исследователей придерживаются мнения о наличии

Рнс.1. Д инам ика изменения массы тела, И С Т и содержание лептина в сы воротке крови у ж енщ ин клиниче
ской группы  в зависимости от длительности лечения

Рнс.2. Д инам ика изменения массы тела, И С Т и содержание лептина в сы воротке крови у мужчин клиниче
ской группы  в зависимости от длительности лечения



данных различий на начальных этапах формирования 
дислипидемий, что характерно для молодого и среднего 
возраста пациентов [1]. Это объясняется тем, что эстро
ген в отличие от тестостерона повышает содержание 
ЛПВП, уменьш аю т-Л П Н П  и холестерина; при этом уро
вень ТГ повышается. Кроме этого, различие в характере 
распределения жира в организме (а у женщин преиму
щественно в подкожно-жировом слое) определяет более 
высокий уровень лептина в сыворотке крови у женщин, 
чем у мужчин.

У здоровых людей лептин тормозит синтез белков, 
холестерина, жирных кислот и ТГ, при этом стимулируя 
гликолиз и перекисное окисление жирных кислот. Пода
вляя синтез нейропептида Y (NPY) в гипоталамусе, леп
тин тем самым снижает аппетит, повышает тонус симпа
тической нервной системы и расход энергии, тем самым 
изменяя обмен веществ в периферических органах и тка
нях. Однако у лиц с ожирением уровень лептина повы
шается и часто развивается липотоксичность. При этом 
развитие лептинорезистентности встречается у женщин 
с ожирением чаще, чем у мужчин [4].

Снижение антиатерогенного действия эстрогенов и 
увеличение секреции андрогенов как яичникового, так и 
надпочечникового генеза (увеличение общего тестосте
рона в 3,6 раз, снижение ГСПГ на 46,7% и ИСТ на 34,3%) 
у 74,9 % пациентки с ожирением способствовало раз
витию дислипдемий и сохраняющейся на фоне лечения 
лептинорезистентности.

У пациентов II группы была выявлена тенденция к 
снижению тестостерона в 3,9 раз, ГСПГ в 2 раза, ИСТ в 2 
раза (но в пределах референтых значений) по сравнению 
со здоровыми мужчинами (табл.1). У мужчин с ожире
нием активизируется ароматизация надпочечниковых ан
дрогенов в эстрогены в адипоцитах висцерального жира.

При анализе гликемического и инсулинового про
филя у мужчин и женщин контрольных групп не было 
выявлено отклонений от нормальных значений. Среди 
обследованных пациентов до начала исследования са
харный диабет встречался у 12 (6,3%) человек. При этом 
среди женщин СД был зарегистрирован у 4 (3,7%) паци
енток, что в 2 раза меньше, чем среди мужчин (8 человек 
-  9,8%). Нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) было 
выявлено у 104 пациентов клинических групп (55 %), из 
них у 52 женщин (50 %) и у 62 мужчин (59,6%). На фоне 
лечения отмечена положительная динамика в гликемиче- 
ском профиле у большинства пациентов (число пациен
тов с НТГ уменьшилось до 57 человек (30,1 %), из них 
женщин 31 (54,3%) и 26 мужчин (45,6%).

Исходные средние значения глюкозы в сыворотке 
крови натощак у пациентов I и II клинических групп пре
вышали нормальные показатели на 34,2% и 22,2%, соот
ветственно. При анализе гликемической кривой у обсле
дованных женщин I клинической группы было отмечено 
превышение среднего значения уровня глюкозы в сыво
ротке крови через 2 часа от значений у здоровых женщин 
на 49,1%. В сыворотке крови у пациенток с ожирением за 
период наблюдения уровень глюкозы натощак снизился 
на 14,0 % (среднее значение 5,1 ± 0,03 ммоль/л) и через

2 часа после нагрузки -  на 21,2% (среднее значение 6,4 
± 0,05 ммоль/л) от исходных значений. Формирование 
гликемической кривой, как исходной, так и в динамике, у 
мужчин значительно не отличалось от таковой у женщин. 
Исходное среднее значение уровня глюкозы натощак у 
пациентов II клинической группы превышало значения у 
здоровых мужчин на 22,2 %, на фоне лечения отмечено 
снижение на 18,9% (среднее значение 4,7 ± 0,04 ммоль/л). 
Уровень глюкозы в сыворотке крови после нагрузки че
рез 2 часа в той же группе на фоне лечения снизился на
12.9 % (среднее значение 6,9 ± 0,02 ммоль/л) (табл.1).

Высокие исходные значения базального инсулина в
сыворотке крови у пациенток клинических групп свиде
тельствовали об имеющейся у них инсулинрезистентно- 
сти. Средние показатели исходного инсулина в сыворотке 
крови у пациентов с ожирением I и II групп были выше 
в 10 и в 9,8 раз по сравнению с контрольной группой. 
Уровень реактивного инсулина в сыворотке крови превы
шал исходное значение в 2 раза в I группе и в 1,7 раз во 
II группе. За время наблюдения у пациентов клинических 
ipynn уровень базального инсулина достоверно снизился 
на 55,5 % среди женщин (28,1± 0,24 мкЕД/мл) и на 63,7% 
среди мужчин (27,2 ±0,15 мкЕД/мл). На фоне лечения от
мечено достоверное снижение реактивного инсулина на 
60,4% у женщин (45,4 ±0,16 мкЕД/мл) и на 69,0% (39,8 ± 
0,25 мкЕД/мл). Повышение значений индекса HOMA-IR в
11.9 среди женщин и в  16,9 раз среди мужчин с ожирени
ем расценивали как проявление инсулинорезистентности. 
Снижение массы тела среди пациентов на фоне лечения 
и соблюдения рекомендаций положительно коррелировало 
со снижением индекса HOMA-IR (на 63% у женщин и на 
79,2% у мужчин) (г=0,74; г=0,69, р<0,01) (табл.1).

Полученные результаты свидетельствуют об от
сутствии значимых различий формирования инсулино
резистентности среди мужчин и женщин с ожирением. 
Однако у мужчин развитие сахарного диабета и НТГ 
встречалось на 20 % чаще, чем у женщин. Имеющееся 
ожирение у пациентов способствовало снижению чув
ствительности тканей организма к инсулину. Этот про
цесс достаточно длительный, но при своевременной 
диагностике и адекватном лечении, направленном на 
снижение веса имеет обратимый характер. Несмотря на 
высокую частоту лептинорезистентности у женщин с 
ожирением, улучшение усвоения глюкозы тканями орга
низма у пациенток на фоне лечения лучше, чем у мужчин 
с ожирением. Достаточная концентрация эстрадиола спо
собствует повышению активности липопротеинлипазы 
в подкожно-жировом слое у женщин, в результате чего 
уровень свободных жирных кислот не увеличивается, что 
предотвращает нарушение связывания инсулина гепато- 
цитами, клиренса инсулина в печени и развитие систем
ной гиперинсулинемии.

Недостаточное снижение массы тела (на 13,5%) у 
мужчин клинической группы свидетельствует о сохраня
ющейся избыточной ароматизации тестостерона в эстро
гены в висцеральном жировом слое и сохраняющейся 
инсулинорезистентности у большинства мужчин с ожи
рением [10].



Заключение
Полученные результаты исследования свидетель

ствуют о различиях в гормональных изменениях у муж
чин и женщин при развитии ожирения. Гиперандрогения, 
относительная гипоэстрогенемия у женщин и относи
тельное снижение тестостерона у мужчин являются 
предикторами развития висцерального ожирения. Осо
бенности влияния половых гормонов, наличие частой 
лептинорезистентности у женщин определяет эффектив
ность лечения данного заболевания. Учитывая много
гранность развития ожирения, влияние половых разли
чий в развитии заболевания, рациональное применение 
медикаментозных и немедикаментозных средств требует 
дальнейшего изучения с целью профилактики и лечения 
метаболических расстройств у пациентов с ожирением. ■
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