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ВСТУП
Ожиріння є частою коморбідною патологі-

єю в чоловіків, хворих на цукровий діабет 2-го 
типу (ЦД-2) [1]. Комбінація цих патологічних 
станів призводить до розвитку синдрому де-
фіциту тестостерону (Т) через зниження його 
концентрації в крові та/або зростання рівнів 
естрадіолу (Е2) внаслідок підвищеної арома-
тизації в жировій тканині [2]. Рівні гонадотроп-
них гормонів (лютеїнізувального гормону (ЛГ) 
та фолікулостимулювального гормону) при 
цьому можуть бути варіабельними, однак зде-
більшого перебувають на нижній межі нор-
мальних коливань для дорослих чоловіків. 

Відомо, що в чоловіків зниження сироват-
кової концентрації Т нижче від еугонадно-
го рівня може призводити до підвищеного 
відкладання жирової тканини, розвитку віс-
церально-абдомінального ожиріння, що є 
чинником посиленої ароматизації тестосте-
рону в естрадіол. Зі свого боку розвиток гі-
перестрогенемії чинить гальмівний ефект на 
активність гіпоталамо-гіпофізарно-статевої 
системи і призводить до зниження секреції 
гіпофізарних гормонів, відповідальних за 
тестикулярну функцію [3–5]. Також зниження 
рівнів андрогенів може спричиняти розвиток 
або посилення інсулінорезистентності та гі-
перінсулінемії. Наслідком цих процесів є при-
гнічення синтезу глобуліну, що зв’язує статеві 
гормони, та підвищення рівнів прозапальних 
цитокінів, що є додатковим посилювальним 
чинником андрогенодефіциту [6–9]. Ще од-
ним із можливих механізмів розвитку андро-
генодефіциту в чоловіків, хворих на ЦД-2 з 
ожирінням, на думку деяких авторів, може 
бути негативний вплив підвищених рівнів 
інсуліну та лептину в сироватці крові на амп-
літуду пульсаційних викидів ЛГ в гіпофізі і, як 
наслідок, зниження стимуляції клітин Лейдіга 
в тестикулярній тканині [8, 9].

Дані стосовно концентрації естрадіолу 
в чоловіків, хворих на ЦД-2 та ожиріння, є 
контроверсійними. У більшості досліджень 
наведено дані, що зниження рівнів Т у чоло-
віків, хворих на ЦД-2 з ожирінням, зумовлене 
підвищенням активності ароматази, завдяки 
чому й відбувається зростання концентрації 
естрогенів [10–12]. Однак у низці інших пу-
блікацій було засвідчено вірогідне зниження 

рівнів естрадіолу у хворих на ЦД-2 чоловіків 
на тлі зниження в них концентрації загально-
го Т (Тзаг) [13, 14]. 

Отже, на підставі численних досліджень, 
беззаперечним уважається вплив мета-
болічних порушень у чоловіків, хворих на 
ЦД-2, на функціональний стан гіпоталамо-гі-
пофізарно-гонадної системи. Вираженість 
андрогенодефіцитного стану в чоловіків із 
ЦД-2 залежить від тривалості основного за-
хворювання, стану глікемічного контролю й 
наявності коморбідних захворювань, серед 
яких найбільш вагомими є ожиріння та сер-
цево-судинна патологія. 

Механізми розвитку і причинно-наслідко-
вого зв’язку між ЦД-2, синдромом дефіциту 
тестостерону та супутніми захворюваннями 
досі є предметом дискусії в науковій літературі. 
Актуальним також залишається питання пошу-
ку й вибору оптимальних шляхів корекції ан-
дрогенодефіцитних станів у чоловіків, хворих 
на ЦД-2 та ожиріння. Деякі дослідження засвід-
чили високу ефективність тестостеронзамісної 
терапії (ТЗТ) у чоловіків з андрогенодефіцитом, 
хворих на ЦД-2 та ожиріння [15, 16]. Викори-
стання препаратів Т протягом тривалого часу 
(три і більше місяців) сприяло покращенню 
глікемічного контролю і зменшенню проявів 
інсулінорезистентності в пацієнтів, хворих на 
ЦД-2 та ожиріння [17–20]. В інших досліджен-
нях було показано, що ТЗТ у чоловіків із ЦД-2 та 
ожирінням і субнормальними рівнями Т покра-
щує композицію тіла, але не впливає на метабо-
лічний профіль [21], а також сприяє зменшенню 
жирової маси та підвищенню витривалості під 
час фізичних навантажень [22]. 

Перспективним напрямом у виборі методу 
корекції андрогенодефіцитного стану в чолові-
ків, хворих на ЦД-2 та ожиріння, є застосування 
інгібіторів ароматази як патогенетично обґрун-
тованого способу зниження підвищеного рівня 
естрадіолу і збільшення концентрації Т. 

Мета дослідження: дослідити вплив ТЗТ та 
інгібіторів ароматази на стан андрогенного 
забезпечення в чоловіків, хворих на ЦД-2 і 
ожиріння.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 38 чоловіків віком від 37 до 62 

років із ЦД-2 та ожирінням (основна група) і 

Є.В. ЛУЧИЦЬКИЙ
д. мед. н., професор, завідувач 

відділу репродуктивної 
ендокринології ДУ «Інститут 

ендокринології та обміну речовин 
імені В.П. Комісаренка НАМН 

України», м. Київ
ORCID: 0000-0003-4894-5110

Г.А. ЗУБКОВА 
к. біол. н., головний науковий 

співробітник ДУ «Інститут 
ендокринології та обміну речовин 

імені В.П. Комісаренка НАМН 
України», м. Київ

ORCID: 0000-0001-9555-1689

В.М. РИБАЛЬЧЕНКО
старший науковий співробітник ДУ 
«Інститут ендокринології та обміну 

речовин імені В.П. Комісаренка 
НАМН України», м. Київ

ORCID: 0000-0001-9971-3526

В.Є. ЛУЧИЦЬКИЙ
д. мед. н., провідний науковий 

співробітник ДУ «Інститут 
ендокринології та обміну речовин 

імені В.П. Комісаренка НАМН 
України», м. Київ

ORCID: 0000-0002-3515-3264

І.І. СКЛАДАННА
науковий співробітник ДУ «Інститут 

ендокринології та обміну речовин 
імені В.П. Комісаренка НАМН 

України», м. Київ
ORCID: 0000-0003-4456-8960

Контакти:
Лучицький Євген Васильович 

ДУ «Інститут ендокринології 
та обміну речовин ім. 

В.П. Комісаренка НАМН України», 
відділ репродуктивної 

ендокринології
04114, Київ, Вишгородська, 69

Тел.: +38 (097) 502-65-35
Email: evgenchytskiy@gmail.com

Л І К У В А Н Н Я  С И Н Д Р О М У  Д Е Ф І Ц И Т У  Т Е С Т О С Т Е Р О Н У 
В  Ч О Л О В І К І В ,  Х В О Р И Х  Н А  Ц У К Р О В И Й  Д І А Б Е Т 

2 - Г О  Т И П У  Т А  О Ж И Р І Н Н Я

DOI: http://dx.doi.org/10.18370/2309-4117.2022.63.19-22



ЕНДОКРИНОЛОГІЯ

20 № 1-2(63-64)/травень 2021   WWW.REPRODUCT-ENDO.COM / WWW.REPRODUCT-ENDO.COM.UA
ISSN 2309-4117

82 практично здорових чоловіки (контрольна група). У кро-
ві імуноферментним методом визначали концентрацію: ЛГ, 
Тзаг, Е2. 

Концентрацію Т нижче за 8,0 нмоль/л розцінювали як 
ознаку гіпогонадизму. Критерієм гіперестрогенемії вважа-
ли підвищення рівня естрадіолу понад 46 пг/мл. Критерієм 
ожиріння вважали індекс маси тіла (ІМТ) > 30 кг/м2.

Пацієнтам із ЦД-2 та ожирінням, у яких лабораторно був 
підтверджений андрогенодефіцит, запропоновано прове-
дення ТЗТ. Із 38 хворих 26 дали згоду на таке лікування. Чоти-
ри з шести пацієнтів із високими рівнями естрадіолу (віком 
від 45 до 52 років) погодилися на терапію інгібітором аро-
матази. Вони отримували летрозол у дозі 2,5 мг 1/2 таблетки 
зранку через день протягом 3 місяців.

Статистичну обробку проводили за допомогою пакета 
статистичної програми SPSS 21.0. Для побудови графіків 
використовували вільне програмне забезпечення R 3.2.5. 
У разі нормального розподілу дані представлені у вигляді 
середнього значення і стандартної помилки. Порівняння 
між групами проводили за критерієм Манна–Вітні та крите-
рієм Стьюдента. Достовірно значущими вважали значення 
р < 0,05.

Дослідження затверджене комісією з питань біоетики ДУ 
«Інституту ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комі-
саренка НАМН України» від 26.04.2018 № 23-КЕ. Всі пацієнти 
надали інформовану згоду на участь у дослідженні. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Середній показник ІМТ в обстежених чоловіків, хворих на 

ЦД-2 і ожиріння, становив 36,12 ± 4,09 кг/м2, середній показ-
ник окружності талії – 112,65 ± 4,06 см.

Середній рівень Тзаг у сироватці крові чоловіків основної 
групи був вірогідно зниженим пoрiвнянo з пoказникoм кoн-
трoльнoї групи. Середні рівні Е2 у пацієнтів, хворих на ЦД-2 
з ожирінням, не відрізнялися від аналогічних показників у 
контрольній групі. Однак аналіз індивідуальних показників 
виявив підвищені рівні естрадіолу (понад 46 пг/мл) у 6 па-
цієнтів. Визначення середніх рівнів ЛГ у чоловіків основної 

групи засвідчило відсутність вірогідної різниці порівняно з 
аналогічними показниками контрольної групи (табл. 1).

З oгляду на рiзнoспрямoванi змiни вмiсту Тзаг та Е2 у крoвi 
чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД-2, визначали кoефiцiєнт Тзаг/Е2. Ви-
явленo, щo він був нижчим у чoлoвiкiв iз ЦД-2 та ожирінням, 
але ця рiзниця не дoсягала статистичнoї значущoстi. Також 
визначали кoефiцiєнт Тзаг/ЛГ, який певнoю мiрoю характе-
ризує дiю ендoгеннoгo ЛГ на гoрмoнальну функцiю яєчoк. 
Цей кoефiцiєнт був вiрoгiднo зниженим у чoлoвiкiв iз ЦД-2 і 
ожирінням  порівняно з контрольною групою (табл. 2). 

Oтриманi результати мoжуть бути свiдченням пoєднанoгo 
ураження центральнoї та периферичнoї ланoк гiпoфi-
зарнo-статевoї системи та зниження її функцioнальнoї ак-
тивнoстi у частини oбстежених.

Низький рівень Тзаг асоціюється з вірогідно вищим рів-
нем інсуліну й більш вираженими показниками інсуліно-
резистентності. Результати дослідження EMAS (European 
Male Ageing Study) також засвідчили, що низький рівень 
Тзаг у крові реєструвався частіше в чоловіків із ЦД-2 та ко-
морбідними станами – ожирінням і метаболічним синдро-
мом [23–25]. Результати дослідження за участю чоловіків з 
андрогенодефіцитом, хворих на ЦД2 та ожиріння, виявили 
вірогідну асоціацію між підвищенням ІМТ і такими параме-
трами: систолічний артеріальний тиск, рівень Тзаг у крові, 
тригліцеридів і холестерину [26]. 

Вважається, що поєднане ураження центральної та пери-
феричної ланок регуляції гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної 
системи в чоловіків із ЦД-2, особливо за наявності надмірної 
маси тіла та/або метаболічного синдрому, пов’язане з інво-
лютивними змінами тестикулярної тканини й кори головно-
го мозку, атеросклеротичними процесами та впливом хро-
нічних захворювань. Водночас старіння чоловіків як один з 
основних станів, що їх пов’язують із ЦД-2 і віковим андро-
генодефіцитом, асоціюється з дефектом сигналу трансдукції 
ЛГ на клітини Лейдіга, а в чоловіків з ожирінням встановле-
но дефект продукції Т, який корелює з інсулінорезистентні-
стю і не є наслідком хронічних змін функціонального стану 
гіпоталамо-гіпофізарної системи. 

Таблиця 1. Кoнцентрацiя гіпофізарних і гонадних гoрмoнiв залежно від наявності або відсутності ожиріння (M ± m)

Група Статистичний пoказник
Пoказник

Тзаг (нмоль/л) Е2 (пг/мл) ЛГ (Од/л)

Основна (n = 38)
M ± m 11,6 ± 0,52 29,2 ± 5,54 4,28 ± 0,62

p* < 0,05 > 0,2 > 0,5

Кoнтрoльна (n = 82) M ± m 20,1 ± 0,8 25,1 ± 2,7 4,2 ± 0,3

*р – порівняно з контрольною групою за критерієм Стьюдента

Таблиця 2. Кoефiцiєнти Тзаг/Е2 i Тзаг/ЛГ у пацієнтів, хворих на ЦД-2 (ум. oд.)

Група Статистичний пoказник Тзаг/Е2 Тзаг/ЛГ

Основна (n = 38)
M ± m 91,4 ± 16,0 2,7 ± 0,3

р* > 0,05 < 0,05

Кoнтрoльна (n = 82) M ± m 128,5 ± 13,9 4,7 ± 0,3

*р – порівняно з контрольною групою за критерієм Стьюдента
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З метою визначення впливу надмірної маси тіла на ефек-
тивність ТЗТ у чоловіків із ЦД-2 та андрогенодефіцитом про-
аналізовано динаміку вмісту в крові Тзаг, ЛГ та Е2. Середній 
рівень Тзаг у крові обстежених чоловіків перед початком 
лікування відповідав лабораторному критерію абсолютного 
андрогенодефіциту та був вірогідно нижчим від показників 
контрольної групи (р < 0,05) (табл. 3). 

Застосування ТЗТ вірогідно підвищувало (р < 0,05) серед-
ні рівні Тзаг. У динаміці ТЗТ середні рівні Е2 в крові зросли, 
однак не виходили за верхню межу нормальних коливань 
для дорослих чоловіків (табл. 3). Середні рівні ЛГ у крові 
чоловіків основної групи на тлі застосування препаратів Т 
практично не відрізнялися від контрольних показників і не 
змінювалися порівняно з початковими рівнями.

На тлі ТЗТ вірогідних змін показників ІМТ не спостерігалося. 
Терапію інгібітором ароматази летрозолом проведено чо-

тирьом пацієнтам із ЦД-2 і синдромом гіперестрогенемії. Рі-
вень Е2 у їхній крові перевищував верхню межу нормальних 
коливань для дорослих чоловіків на 25% (> 42,6 пг/мл), кое-
фіцієнт Тзаг/Е2 був нижчим від 84 (норма – 84–170). Індивіду-
альні рівні Тзаг, Е2 і коефіцієнти Тзаг/Е2 у динаміці лікування 
наведено в таблиці 4.

Застосування летрозолу в дозі 1,25 мг 1 раз на добу через 
день протягом 3 місяців мало позитивний ефект у всіх паці-
єнтів. Зниження рівнів Е2 упродовж періоду спостереження 
становило від 30 до 60% і супроводжувалося зростанням 
рівнів Тзаг в 1,5–6,5 раза. Коефіцієнт Тзаг/Е2, який є марке-
ром відносного андрогенодефіциту в чоловіків, зростав у 
2–4 рази. 

Слід зазначити, що ступінь приросту рівня Тзаг і збільшен-
ня коефіцієнта Тзаг/Е2 в обстежених чоловіків не залежали 
від вихідного рівня Е2. Зміни рівнів ЛГ у пацієнтів нашого до-
слідження підтверджують наведені раніше дані про вираже-

ну варіативність концентрації цього гіпофізарного гормону 
в чоловіків із ЦД-2 на тлі андрогенотерапії. У пацієнта № 1 
зростання рівня Тзаг супроводжувалося підвищенням рів-
нів ЛГ із 5,6 до 10,6 МО/л, а в пацієнта № 4 вміст ЛГ у крові 
зріс із 10,3 до 13,7 МО/л. Дещо знизилися концентрації ЛГ у 
хворих № 2 і № 4 – із 5,3 до 4,2 МО/л та з 4,6 до 2,9 МО/л від-
повідно. Отже, отримані дані засвідчили позитивний вплив 
застосування летрозолу в чоловіків із ЦД-2 та гіперестроге-
немією на функціональний стан гіпофіза, що призводило до 
зростання концентрації Тзаг у крові пацієнтів.

Застосування препаратів тестостерону та летрозолу в 
чоловіків на тлі вираженої позитивної динаміки рівнів Тзаг 
не зумовлювало клінічно значущих змін рівнів простатоспе-
цифічного антигена, показників гемоглобіну й гематокриту 
протягом періоду спостереження.

ВИСНОВКИ
ЦД-2 і ожиріння є чинниками розвитку синдрому дефі-

циту Т у чоловіків. Зниження рівня Тзаг у крові за наявності 
ожиріння та ЦД-2 у чоловіків не супроводжується компен-
саторним підвищенням рівнів ЛГ. Це можна пояснити поси-
ленням ароматизації Т в Е2 у вісцеральній жировій тканині та 
зниженням реакції гіпофіза на розвиток андрогенодефіцит-
ного стану в чоловіків, хворих на ЦД-2. 

Застосування ТЗТ у чоловіків із ЦД-2, ожирінням і ан-
дрогенодефіцитом призводить до вірогідного підвищен-
ня рівнів Тзаг. Перспективним напрямом для досліджень 
є використання інгібіторів ароматази в чоловіків із ЦД-2, 
ожирінням і синдромом дефіциту Т, спричиненого гіпере-
строгенемією.

Конфлікт інтересів
Конфлікт інтересів відсутній.

Таблиця 3. Гормональні показники в чоловіків із ЦД-2 та андрогенодефіцитом (n = 26) у динаміці ТЗТ

Термін обстеження Тзаг, нмоль/л Е2, пг/мл ЛГ, МО/л

Перед початком лікування p*
7,12 ± 0,41 34,49 ± 2,38 5,59 ± 0,50

< 0,05 < 0,01 > 0,05

Після останньої ін’єкції p*, p1**

13,91 ± 0,42 38,10 ± 2,6 4,11 ± 0,47

< 0,05 < 0,05 > 0,05

< 0,05 > 0,05 > 0,05

Контрольна група 20,12 ± 0,83 25,1 ± 2,7 4,23 ± 0,47

*p – вірогідність різниці з показником контрольної групи за критерієм Стьюдента
**p1 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм Стьюдента 

Таблиця 4. Гормональні показники в чоловіків із ЦД-2 та гіперестрогенемією (n = 4) до та після лікування летрозолом

Номер пацієнта Вік (роки)
Тзаг, нмоль/л Е2, пг/мл Тзаг/Е2

до після до після до після

1 45 8,06 54,05 57,5 24,92 40 119

2 50 27,51 45,62 66,76 43,21 120 304

3 46 16,85 27,82 55,41 25,54 88 153

4 52 16,54 52,05 102,1 79,3 47 205
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ЛІКУВАННЯ СИНДРОМУ ДЕФІЦИТУ ТЕСТОСТЕРОНУ В ЧОЛОВІКІВ, ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2-ГО ТИПУ ТА ОЖИРІННЯ
Є.В. Лучицький, д. мед. н., професор, завідувач відділу репродуктивної ендокринології ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України», м. Київ
Г.А. Зубкова, к. біол. н., головний науковий співробітник ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України», м. Київ
В.М. Рибальченко, старший науковий співробітник ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України», м. Київ
В.Є. Лучицький, д. мед. н., провідний науковий співробітник ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України», м. Київ
І.І. Складанна, науковий співробітник ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України, м. Київ 
Мета дослідження: дослідити вплив тестостеронзамісної терапії та інгібіторів ароматази на стан андрогенного забезпечення в чоловіків, хворих на цукровий діабет 2-го типу 
(ЦД-2) з ожирінням.
Матеріали та методи. Обстежено 38 чоловіків віком від 37 до 62 років із ЦД-2 та ожирінням (основна група) і 82 практично здорових чоловіки (контрольна група). У крові 
імуноферментним методом визначали концентрацію лютеїнізувального гормону (ЛГ), загальний тестостерон (Тзаг), естрадіол (Е2). Концентрацію Т нижче від 8,0 нмоль/л 
розцінювали як ознаку гіпогонадизму, критерієм гіперестрогенемії вважали підвищення рівня Е2 понад 46 пг/мл. Критерієм ожиріння вважали індекс маси тіла > 30 кг/м2.
Результати. Середній рівень Тзаг у сироватці крові був вірогідно зниженим пoрiвнянo з пoказникoм кoнтрoльнoї групи. Середні рівні Е2 у пацієнтів основної групи не відрізнялися 
від аналогічних показників у контрольній групі. Визначення середніх рівнів ЛГ у чоловіків основної групи засвідчило відсутність вірогідної різниці порівняно з аналогічними 
показниками контрольної групи. Кoефiцiєнт Тзаг/Е2 був нижчим у чoлoвiкiв iз ЦД-2 та ожирінням, але ця рiзниця не дoсягала статистичнoї значущoстi. Обчислення кoефiцiєнта Тзаг/
ЛГ, який характеризує дiю ендoгеннoгo ЛГ на андрогенпродукувальну функцiю яєчок, засвідчило вірогідне зниження цього показника в основній групі порівняно з контрольною. 
Застосування замісної терапії тестостероном вірогідно підвищувало (р < 0,05) середні рівні Т в крові. У динаміці замісної терапії тестостероном середні рівні Е2 зросли, однак не 
виходили за верхню межу нормальних коливань для дорослих чоловіків. Застосування летрозолу в дозі 1,25 мг 1 раз на добу через день протягом 3 місяців мало позитивний 
ефект. Рівні Е2 знижувалися від 30 до 60%, що супроводжувалося зростанням концентрації Т в 1,5–6,5 раза порівняно з вихідними показниками.
Висновки. ЦД-2 та ожиріння – чинники розвитку синдрому дефіциту Т у чоловіків. Перспективним напрямом для досліджень є застосування інгібіторів ароматази в чоловіків із 
ЦД-2, ожирінням і синдромом дефіциту Т, спричиненого гіперестрогенемією.
Ключові слова: цукровий діабет, тестостерон, інгібітор ароматази, чоловіки.

TREATMENT OF TESTOSTERONE DEFICIENCY SYNDROME IN OBESE MEN WITH TYPE 2 DIABETES
Y.V. Luchytskyi, MD, professor, head of the Department of Reproductive Endocrinology, SI “V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the NAMS of Ukraine”, Kyiv
H.A. Zubkova, PhD, chief researcher, SI “V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the NAMS of Ukraine”, Kyiv
V.M. Rybalchenko, senior researcher, SI “V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the NAMS of Ukraine”, Kyiv
V.Y. Luchytskyi, MD, leading researcher, SI “V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the NAMS of Ukraine”, Kyiv
I.I. Skladanna, research fellow, SI “V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the NAMS of Ukraine”, Kyiv
Objective: to study the effect of testosterone replacement therapy and aromatase inhibitors on the state of androgen supply in men with type 2 diabetes mellitus (DM-2) with obesity.
Materials and methods. We examined 38 men aged 37 to 62 years with DM-2 and obesity (main group) and 82 practically healthy men (control group). Blood concentration of luteinizing 
hormone (LH), total testosterone (Ttot), estradiol (E2) was determined by enzyme immunoassay. T concentration below 8.0 nmol/l was regarded as a sign of hypogonadism, the criterion for 
hyperestrogenemia was an increase of E2 level over 46 pg/ml. The criterion for obesity was a body mass index > 30 kg/m2. 
Results. The average serum level of Ttot was significantly reduced compared to the control group. The average levels of E2 in patients of the main group did not differ from the control group. 
Determination of the average LH levels in the main group showed no probable difference compared to the same indicators in the control group. The Ttot/E2 ratio was lower in men with DM-2 
and obesity, but this difference did not reach statistical significance. The Ttot/LH coefficient, which characterizes the effect of endogenous LH on the androgen-producing function of the testicles, 
was significantly decreased in the main group compared to the control group.
Testosterone replacement therapy significantly increased (p < 0.05) the mean blood levels of T. The average E2 levels increased in the dynamics of this therapy, but did not go beyond the normal 
range for adult men. Letrozole 1.25 mg 1 time per day every other day for 3 months had a positive effect. The E2 levels decreased from 30 to 60%, which was accompanied by an increase of the 
T concentration by 1.5–6.5 times compared with the baseline levels.
Conclusions. DM-2 and obesity are factors in the development of testosterone deficiency syndrome in men. A promising area for research is the use of aromatase inhibitors in men with DM-2, 
obesity, and testosterone deficiency syndrome caused by hyperestrogenemia.
Keywords: diabetes mellitus, testosterone, aromatase inhibitor, men.


