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ВПЛИВ ТЕСТОСТЕРОНУ НА ЗАПАЛЬНІ ПРОЦЕСИ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
 

Анотація. Тестостерон є одним з чотирьох андрогенних гормонів 
людини, решта — дигідротестостерон, андростендіон та дегідроепіан-
дростерон. У багатьох чоловіків разом із процесом старіння знижується і 
рівень тестостерону. Зниження рівня тестостерону є однією з причин 
появлення великої кількості хвороб, пов’язаних із хронічним запаленням у 
чоловіків похилого віку. Проте, гіпотестостеронемія може спостерігатись і у 
чоловіків молодого віку. Серед причин, що сприяють зниженню тестостерону 
є гіподинамія і «не здоровий» спосіб життя, що, у сукупності, сприяють 
порушенню кровообігу, у тому числі і яєчок, в наслідок порушення 
властивостей судин чи накопичення в них дистрофічних метаболітів. У зв’язку 
із цим, метою статті стало з’ясування механізмів прямого і непрямого впливу 
тестостерону на запальні процеси у організмі за результатами аналізу наукової 
літератури. Андрогени дуже активні у регуляції метаболізму та розподілу 
жирової тканини завдяки наявності рецептора андрогенів на адипоцитах. В 
свою чергу, адипоцити також експресуються рецепторами естрогену α і β, а 
активація ERα на адипоцитах у чоловіків і жінок має захисну дію проти 
накопичення жиру в організмі, запалення та фіброзу. Як відомо, тестостерон 
надає пряму та непряму дію на прозапальні цитокіни. Пряма дія полягає в 
інгібуванні синтезу цитокінів безпосередньо внаслідок взаємодії з клітинами. 
Непряма дія полягає в зменшенні кількості жирової тканини і вплив на 
продукцію адипокінів, які в свою чергу можуть посилювати продукцію про- 
та запальних цитокінів (TNF-α, IL-6, лептину, MPC-1, NF-kB та ін.). Таким 
чином, високі рівні тестостерону пригнічують як кількісно, так і 
функціонально здатність моноцитів продукувати IL-1β, IL-6 та прозапальні 
цитокіни TNF-α. Більш високі рівні тестостерону також впливають на рівні С 

https://doi.org/10.52058/2786-4952-2023-16(34)-
https://orcid.org/0009-0009-1058-5237


 
 

      
                                                Журнал «Перспективи та інновації науки» 

           (Серія «Педагогіка», Серія «Психологія», Серія «Медицина») 
                                             № 16(34) 2023 

 

 

855 
 

 

реактивного білку у крові. В жінок, у яких у нормі рівні тестостерону суттєво 
нижчі ніж у чоловіків, схожий механізм дії на запальні процеси мають 
естрогени, що здатні напряму інгібувати експресію прозапальних цитокінів, 
вільних радикалів (активних форм кисню) має загальний протизапальний 
вплив. 

Ключові слова: тестостерон, запалення, цитокіни, медіатори. 
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INFLUENCE OF TESTOSTERONE ON INFLAMMATORY 

PROCESSES (LITERATURE REVIEW) 
 

Abstract. Testosterone is one of the four androgenic hormones in 
humans, the others being dihydrotestosterone, androstenedione, and 
dehydroepiandrosterone. Large number of men, along with the aging process, 
testosterone level is also decrease. Decreased testosterone level is one of the 
cause of a large number of diseases associated with chronic inflammation in 
older men. However, hypotestosteronemia can also be observed in young men. 
Among the reasons that contribute to a decrease in testosterone are physical 
inactivity and an unhealthy lifestyle, which together contribute to impaired 
blood circulation, including in the testicles, due to impaired vascular properties 
or the accumulation of dystrophic metabolites in them. In this regard, the aim 
of the article is to clarify the mechanisms of direct and indirect effects of 
testosterone on inflammatory processes in the body based on the analysis of 
scientific literature results. Androgens are very active in regulating the 
metabolism and distribution of adipose tissue due to the presence of an 
androgen receptor on adipocytes. In turn, adipocytes are also expressed by 
estrogen receptors α and β, and activation of ERα on adipocytes in men and 
women has a protective effect against fat accumulation in the body, 
inflammation, and fibrosis. It is known that testosterone has direct and indirect 
effects on pro-inflammatory cytokines. The direct effect is to inhibit the 
synthesis of cytokines directly as a result of interaction with cells. The indirect 
effect is to reduce the amount of adipose tissue and affect the production of 
adipokines, which in turn can increase the production of pro- and inflammatory 
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cytokines (TNF-α, IL-6, leptin, MPC-1, NF-kB, etc.). Thus, high level of 
testosterone inhibits both quantitatively and functionally the ability of 
monocytes to produce IL-1β, IL-6, and proinflammatory cytokines TNF-α. 
Higher testosterone level is also affect C-reactive protein level in the blood. In 
women, who normally have significantly lower testosterone level than men, 
estrogens have a similar mechanism of action on inflammation, as they can 
directly inhibit the expression of pro-inflammatory cytokines and free radicals 
(reactive oxygen species) and have a general anti-inflammatory effect. 

Keywords: testosterone, inflammation, cytokines, mediators. 
 
Постановка проблеми. Тестостерон є одним з чотирьох андрогенних 

гормонів людини, решта — дигідротестостерон, андростендіон та 
дегідроепіандростерон [1]. У чоловіків тестостерон переважно синтезується в 
клітинах Лейдіга яєчок [2]. Відомо, що тестостерон має геномну дію за 
допомогою зв'язування з внутрішньоклітинними андрогенними рецепторами 
(АР), які є лігандами активуючи ядерні фактори транскрипції. Однак також 
повідомлялося про швидкі фізіологічні реакції на тестостерон. Оскільки вони 
відбуваються надто швидко, щоб їх можна було пояснити класичним 
геномним шляхом, в даний час загально прийнято, що андрогени також мають 
негеномні ефекти, які, як передбачається, опосередковуються через 
нетрадиційні рецептори плазматичної мембрани [3]. 

У багатьох чоловіків разом із процесом старіння знижується і рівень 
тестостерону [4]. Зниження рівня тестостерону є однією з причин появлення 
великої кількості хвороб, пов’язаних із хронічним запаленням у чоловіків 
похилого віку. Проте, гіпотестостеронемія може спостерігатись і у чоловіків 
молодого віку. Серед причин, що сприяють зниженню тестостерону є 
гіподинамія і «не здоровий» спосіб життя, що, у сукупності, сприяють 
порушенню кровообігу, у тому числі і яєчок, в наслідок порушення 
властивостей судин чи накопичення в них дистрофічних метаболітів [5, 6]. 
Крім патологічних процесів, що впливають на зниження рівнів тестостерону у 
літніх людей, є і фізіологічні, представлені зниженням активності гіпоталамо-
гіпофізарних гормонів та зниження кількості рецепторів на клітинах Лейдіга 
[7]. Крім того, враховуючи сучасні тенденції образу життя, яке стало менш 
рухливим за рахунок особливостей праці, а також появу більшої кількості 
висококалорійної вуглеводної їжі, що має прямий зв'язок з надмірною вагою і 
негативно впливає на рівні тестостерону, хвороби, які раніше з’являлись 
пізніше, почали «молодшати» [8]. Також, на рівень тестостерону негативно 
впливають і препарати, що доволі часто приймаються людьми похилого віку, 
наприклад антиаритмічні та антигіпертензивні [9]. Негативно впливає і 
прийом деяких антидепресантів, наприклад сертраліну, які пригнічують 
транскрипцію генів, відповідних за ферменти які приймають участь у утворені 
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тестостерону (гени CYP). [10]. Окрім сертраліну, деякі інгібітори зворотного 
захоплення серотоніну також здатні знижувати рівні тестостерону [11]. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій. У даній роботі була 
зібрана інформація про прямі і непрямі механізми і наслідки впливу 
тестостерону на продукцію прозапальних і протизапальних медіаторів. 
Автори [12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19] показують, що тестостерон знижує 
активність запальних процесів, за рахунок негативного впливу на жирову 
тканину та інгібування синтезу прозапальних цитокінів напряму. А також було 
частково розглянуто його вплив на метаболічні процеси і його кореляцію з 
ІМТ. 

Мета статті - з’ясувати механізми прямого і непрямого впливу 
тестостерону на запальні процеси у організмі за результатами аналізу наукової 
літератури. 

Матеріали та методи. У роботі було проведено аналіз міжнародних 
наукових публікацій за період з 2013 по 2023 роки. 

Виклад основного матеріалу. Андрогени дуже активні у регуляції 
метаболізму та розподілу жирової тканини завдяки наявності рецептора 
андрогенів на адипоцитах [20]. AР присутні на преадипоцитах з більшою 
експресією у вісцеральному, ніж у підшкірному жировому депо, і може 
частково пояснити різний розподіл жирової тканини. Примітне те, що 
адипоцити також експресуються рецепторами естрогену α і β. Активація ERα 
на адипоцитах у чоловіків і жінок має захисну дію проти накопичення жиру в 
організмі, запалення та фіброзу [21]. 

Як відомо, тестостерон надає пряму та непряму дію на прозапальні 
цитокіни [22]. Пряма дія полягає в інгібуванні синтезу цитокінів 
безпосередньо внаслідок взаємодії з клітинами. Непряма дія полягає в 
зменшенні кількості жирової тканини і вплив на продукцію адипокінів, які в 
свою чергу можуть посилювати продукцію прозапальних цитокінів. 

Найбільш послідовною дією андрогенів на жирові відкладення є 
активація ліполізу та інгібування активності ліпопротеїнліпази жирової 
тканини. Андрогени помітно пригнічують адипогенез [23]. 

Тестостерон та дигідротетстостерон регулюють плюрипотентні 
мезенхімальні клітини, визначаючи їх переважний розвиток у міогенну, а не 
адипогенну лінію [24]. Високий рівень андрогенів інгібує депо жирової 
тканини та підвищує резистентність до інсуліну і толерантність до глюкози. 
Тестостерон здійснює протизапальний ефект за рахунок зниження жирової 
маси, що є джерелом багатьох запальних цитокінів [25]. 

Адипонектин, має зворотний зв'язок з метаболічними порушеннями та 
серцево-судинними захворюваннями, а також з рівнем фактора некрозу 
пухлин альфа (TNF-α). Ожиріння у свою чергу призводить до зниження рівня 
адипонектину, тому зворотний зв'язок тестостерону з ліпогенезом позитивно 
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впливає на рівні адипонектину. Однак безпосередньо підвищення рівня 
тестостерону зменшує рівень адипонектину [26, 27]. 

Резистентність до інсуліну у свою чергу зменшує секрецію адипо-
нектину і збільшує ліпогенез, тим самим посилюючи вироблення проза-
пальних цитокінів. Тестостерон, своєю чергою, зменшує інсуліноре-
зистентність, тим самим маючи позитивний зв'язок із рівнями адипонектину. 
Однак, також наявні досліди, які показують пряму негативну дію тестостерону 
на адипонектін [12, 13]. 

Відомо, що TNF-α являє собою цитокін, який секретується макрофагами 
після того, як вони проникли в жирову тканину [28]. TNF-α визначає зміну 
проникності ендотелію для імунних клітин та дрібних час тинок, таких як 
ліпопротеїни низької щільності, сприяючи першій стадії атеросклерозу, 
збільшуючи транспорт ліпопротеїнів низької щільності через ендотеліальні 
клітини. TNF-α знижує рівень мРНК адипонектину [29]. 

Не менш відомий цитокін — IL-6, що відіграє фундаментальну роль у 
запаленні, імунній відповіді та кровотворенні. IL-6 секретується переважно 
білою жировою тканиною, а також скелетними м'язами та печінкою. Експресія 
IL-6, як і TNF-α, прямо пов'язана з індексом маси тіла, абдомінальним 
ожирінням та рівнем вільних жирних кислот [30]. Тим самим тестостерон, 
негативно впливаючи на жирову тканину, має непряму дію на рівень IL-6. 

Лептин - плейотропний пептидний гормон, що кодується геном ob і 
секретується жировою тканиною пропорційно його змісту. Вперше 
повідомлялося, що він контролює споживання їжі та масу тіла за допомогою 
анорексигенного впливу на мозок [31]. 

Відомо, що лептин чинить прямий вплив на проліферацію та зростання 
клітин раку яєчників. Ожиріння також пов'язане з підвищеним рівнем лептину 
в сироватці крові, при цьому багато людей з ожирінням відчувають 
«резистентність до лептину», коли лептин більше не може ефективно 
регулювати споживання їжі. Лептин взаємодіючи з клітинами Т стимулює 
синтез прозапальних цитокінів IL-2, IL-12 and IFN-ɣ і пригнічує синтез 
протизапальних IL-10 and IL-4. Лептин, взаємодіючи з лептиновим 
рецептором OBRb на поверхні макрофагів, може стимулювати фагоцитарну 
активність макрофагів, а також проліферацію та активацію моноцитів. Крім 
того, лептин може стимулювати вироблення прозапальних цитокінів TNFα, 
резистину, IL-6 та IL-1β, IL-1Ra, IL-10, MCP-1 та MIP-1α та посилюють 
експресію ліганду CC-хемокіну. Ці ефекти можуть бути опосередковані 
активацією шляху JAK2-STAT3, а також можуть активувати шляхи 
проліферації ERK1/2, MAPK P8, JNK, AMPK, PKC і PI3K/Akt [14]. 

Рецептор OBRb також експресується на поверхні нейтрофілів. Лептин 
також сприяє хемотаксису нейтрофілів. Більш того, лептин також надає 
стимулюючу дію на внутрішньоклітинну продукцію перекису водню. 
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MPC-1 (білок хемоатрактант моноцитів 1) являє собою цитокін, 
секретований адипоцитами у людей з ожирінням, що сприяє інфільтрації 
моноцитів/макрофагів у жирову тканину. Рівень MCP-1 значно підвищений у 
людей з ожирінням, що дозволяє припустити, що хронічне запалення виникає 
через надмірне ожиріння. Низький рівень тестостерону і високий рівень 
естрадіолу позитивно впливають на рівень MCP-1. Активація AР призводить 
до пригнічення вивільнення MCP-1 [15]. 

Пряма дія полягає в регуляції виробництва макрофагами активних 
проміжних сполук кисню та нітритів за допомогою інгібування iNOS. Так само 
з цим поєднується й інший механізм, який полягає в придушенні Toll 
подібного рецептора. 

Також, в літературі показано вплив тестостерону на nuclear factor kappa 
B (NF-kB) та інфламасоми. Інфламасоми є групою внутрішньоклітинних 
мультибілкових комплексів, що утворюються у відповідь на молекулярні 
патерни, пов'язані з пошкодженням DAMP, і характеризуються активацією 
запальних каспаз [32]. При стимуляції рецептори запалення олігомеризуються 
і рекрутують прокаспазу 1, тим самим стимулюючи процесинг прокаспази 1 і 
перетворення на активну каспазу 1. Активована каспаза 1 потім розщеплює 
про-IL-1b і про-IL-18 до зрілих форм. що призводить до секреції цих 
прозапальних цитокінів. 

Інфламасома NLRP3 в даний час є найбільш широко вивченою 
інфламасомою, яка складається з NLRP3, ASC і прокаспази 1, а також 
важливого регуляторного білка, NIMA-родинної кінази 7 (NEK7). Активація 
запалення NLRP3 зазвичай вимагає як сигналу праймування так і сигналу 
активації. Основна роль сигналу праймінгу полягає в індукції транскрипційної 
експресії NLRP3 та про-IL, оскільки більшість типів клітин мають недостатні 
рівні NLRP3 для активації запалення та не експресують конститутивно про-IL-
1β. Крім того, з'являються нові дані свідчать про те, що сигнал 1 може також 
запускати NLRP3 за допомогою транстрансляційних механізмів, таких як 
деубіквітинування NLRP3. Типові індуктори сигналу 1 включають мікробні 
компоненти, такі як TLR ліганди, і цитокіни, такі як TNF-α і IL-1β, які відомо, 
що він активує NF-κB, активатор транскрипції генів NLRP3 і про-IL-1β. 
Другий сигнал активації запальної соми запускається різними DAMP. NF-κB є 
центральним медіатором праймуючого сигналу активації запалення NLRP3 і 
діє, запускаючи транскрипційну експресію NLRP3 та про-IL-1β у відповідь на 
різні цитокіни. Як і ген про-IL-1β [16]. У свою чергу тестостерон пригнічує 
NF-kB тим самим негативно впливаючи на продукцію прозапальних цитокінів 
[33]. 

Так само високі рівні тестостерону пригнічують як кількісно, так і 
функціонально здатність моноцитів продукувати IL-1β, IL-6 та прозапальні 
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цитокіни TNF-α [34]. Більш високі рівні тестостерону також впливають на 
рівні С реактивного білку у крові [35]. 

В жінок, у яких у нормі рівні тестостерону суттєво нижчі ніж у чоловіків, 
схожий механізм дії на запальні процеси мають естрогени. Так, естрадіол 
інгібує вплив NF-kB, запобігаючи його транслокацію у ядро, тим самим 
унеможливлюючи взаємодію з ДНК. Естрадіол має здатність інгібувати IL-1 
опосередковану експресію факторів адгезії ICAM-1, VCAM-1 та Е-селектіну, 
які відповідають за незворотну адгезію та подальшу міграцію лейкоцитів у 
вогнище запалення. Естрадіол у нормальних умовах стимулює продукцію NO 
ендотеліельними ізоформами NOS. Однак при запальним процесах він має 
здатність інгібувати IL-1β опосередковану продукцію NO. Естрадіол здатний 
зменшувати кількість вільних радикалів (активних форм кисню), що 
продукуються лейкоцитами внаслідок інгібування НАДФН оксидази, що 
призводить до зменшення вторинної альтерації [19]. 

Висновки з даного дослідження. Тестостерон може двома шляхами, 
прямим і непрямим, пригнічувати синтез прозапальних і стимулювати синтез 
протизапальних цитокінів, тим самим негативно впливаючи на запальні 
процеси у організмі. Можливо виділити такі механізми прямої дії, як вплив на 
експресію прозапальних цитокінів (TNF-α, IL1), ферментів макрофагів (iNOS), 
транскрипційних факторів (NF-kB, який у свою чергу відповідний за 
експресію IL1b та IL18). Серед непрямих механізмів впливу можливо виділити 
негативний вплив на ліпогенез, а також продукцію прозапальних адипокінів 
(лептин), а також стимуляцію продукції протизапальних адипокінів 
(адіпонектин) в наслідок зменшення індексу маси тіла, який негативно 
корелює з його рівнями. Схожими властивостями володіють і естрогени, 
наявні у більшій кількості у жінок. Їх здатність напряму інгібувати експресію 
прозапальних цитокінів, вільних радикалів (активних форм кисню) має 
загальний протизапальний вплив. 

Перспективи подальших досліджень. Провести аналіз сучасних 
джерел літератури для оцінки ролі змін рівня тестостерону чоловіків різного 
віку у розвитку метаболічного синдрому. 
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