
О
б

з
о

р
н

ы
е

 
с

т
а

т
ь

и

АНДРОЛОГИЯ
И ГЕНИТАЛЬНАЯ ХИРУРГИЯ

2 0 1 51

23

Роль эстрогенов в мужском организме.  
Часть 2. Частная клиническая эндокринология  

и патофизиология эстрогенов у мужчин

И. А. Тюзиков1, С. Ю. Калинченко1, 2, Л. О. Ворслов1, 2, Ю. А. Тишова1, 2

1ООО «Клиника профессора Калинченко»; Россия, 123242, Москва, ул. Зоологическая, 2; 
2кафедра эндокринологии факультета повышения квалификации медицинских работников ФГБОУ ВПО РУДН;  

Россия, 123242, Москва, ул. Зоологическая, 2

Контакты: Игорь Адамович Тюзиков phoenix-67@list.ru

Эстрогены традиционно рассматриваются в основном как ключевые половые гормоны, выполняющие важнейшие функции в жен-
ском организме, однако их роль в мужском организме оказывается не менее значимой, хотя и остается недостаточно изученной. 
Тем не менее глубокое понимание мужской физиологии и эндокринологии, необходимое для решения практических задач патоге-
нетической терапии гендерных заболеваний у мужчин, сегодня невозможно как без учета ключевой роли тестостерона, так 
и без переосмысления роли эстрогенов, до 80 % которых в организме мужчины образуются в результате ароматизации из те-
стостерона. Таким образом, нарушения синтеза и метаболизма тестостерона у мужчин закономерно приводят к нарушениям 
синтеза и метаболизма эстрогенов. Это приводит к мысли о том, что без эстрогенов тестостерон не может оказывать весь 
спектр необходимых мужскому организму физиологических эффектов. Во второй части литературного обзора освещаются 
именно вопросы частной эндокринологии и патофизиологии эстрогенов у мужчин, которые доказывают данное утверждение. 
Наиболее важные системы, в регуляции которых роль эстрогенов является первостепенной, представлены у обоих полов цент-
ральной нервной и костной системами, и в обзоре подробно освещены возможные патофизиологические механизмы этих эффек-
тов эстрогенов у мужчин. Кроме того, рассмотрены вопросы влияния эстрогенов на состояние грудных желез у мужчин (гине-
комастия), а также показано тесное взаимодействие эстрогенов и андрогенов в обеспечении мужской репродуктивной функции 
и деятельности сердечно-сосудистой системы. Сегодня известно, что патогенез такого распространенного заболевания у муж-
чин, как доброкачественная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ), тесно связан с патофизиологией как андрогенов, так 
и эстрогенов, поэтому в обзоре детально рассмотрены механизмы участия эстрогенов в процессах простатической пролифера-
ции, лежащей в  основе ДГПЖ. Актуальной проблемой мужского здоровья остается рак предстательной железы, который 
имеет гормональную природу, поэтому в обзоре представлены современные доступные данные о гормональных механизмах этого 
заболевания с участием эстрогенов. На основании проведенного анализа литературных данных сделан вывод о том, что эстро-
гены крайне необходимы для мужского организма, поскольку только в «метаболической связке» с ними тестостерон может 
эффективно выполнять свои физиологические функции.
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Until now, estrogens are traditionally considered primarily as key hormones that perform critical functions in females, however, their role in 
males is not less important, although it remains understudied. However, a deep understanding of male physiology and endocrinology, it is 
imperative to solve practical problems of gender pathogenetic therapy of men

,
s diseases, is impossible today without taking into account the 

key role of testosterone in males, and without rethinking the role of estrogens, 80 % of which in males formed as a result of testosterone aro-
matisation. Thus, the violation of the synthesis and metabolism of testosterone in men naturally lead to disorder of the synthesis and me-
tabolism of estrogen, which allows to express the idea that without estrogens, testosterone alone can not provide the entire range of the male 
body physiological effects. The second part of the literature review highlights exactly the Private Endocrinology and Pathophysiology of es-
trogens in men, which prove this assertion. The most important systems in which the regulation of the primary role of estrogens is presented 
in both sexes are central nervous system and bones, and possible mechanisms of these pathophysiological effects of estrogen in males are 
reviewed in detail. In addition, issues of influence of estrogens at the state of the male breast (gynecomastia), and shows close interaction 
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Эстрогены и половая дифференцировка
Парадоксально, но эстрогены играют критическую 

роль в маскулинизации плода во время его пренаталь-
ного развития [1, 2]. В дополнение к этому эстрогены 
индуцируют рост у мальчиков в пубертате путем уси-
ления пульсирующей амплитуды секреции гормона 
роста [3].

Эстрогены и функции центральной нервной системы
Эстрогены обеспечивают когнитивные функции, 

связанные, прежде всего, с процессами познания ми-
ра, творческим мышлением и памятью [4, 5]. Эстрогены 
являются также ключевыми проболевыми гормонами, 
вызывая, в отличие от андрогенов, снижение порога 
болевой чувствительности, в связи с чем, по мнению 
многих авторов, у женщин толерантность к боли ниже, 
чем  у  мужчин [6–10]. По  сравнению с  женщинами 
мужчины, как правило, имеют более высокий порог 
восприятия и терпимости боли, что доказано в много-
численных клинико-экспериментальных исследова-
ниях [11–13]. Экспериментальные данные показывают, 
что у женщин не только более низкий болевой порог, 
чем  у  мужчин, но  и  более низкий порог перцепции 
к другим, неболевым стимулам (высокая температура, 
холод, давление и электрическое возбуждение). Ген-
дерные различия в восприятии боли могут быть связаны 
с  гиперактивной чувствительностью к  боли, свойст-
венной женщинам, а также с гипоактивностью систе-
мы запрета боли у них. Безусловно, важное значение 
в  реализации гендерной окраски болевой реакции 
имеет уровень половых гормонов [14, 15]. Боль-инду-
цированный стресс сопровождается резким повыше-
нием уровня кортизола и снижением уровня тестосте-
рона крови, что  приводит к  модуляции болевого 
ответа на внешние стимулы [16]. У мужчин основным 
природным анальгетиком считается тестостерон. Лю-
бое нарушение соотношения тестостерон/эстрадиол 
(как уменьшение концентрации тестостерона, так и уве-
личение концентрации эстрадиола или сочетание этих 
процессов) у мужчин способно изменить порог боле-
вой рецепции и привести к субъективному усилению 
боли даже в отсутствие объективного усиления боле-
вого стимула [6, 17, 18]. Одним из  наиболее частых 
клинических вариантов хронической боли у мужчин 

становится в последнее время так называемая цитоки-
новая боль, связанная с  патофизиологическими эф-
фектами цитокинов жировой ткани при  ожирении 
в  условиях дефицита андрогенов (гипоандрогенная 
боль) [6]. Сегодня ожирение не только является миро-
вой пандемией, но и становится важнейшей причиной 
любой хронической боли, о чем свидетельствуют по-
следние метаанализы [19]. У мужчин с ожирением, как 
правило, уровень эстрадиола в крови достоверно вы-
ше, чем у мужчин с нормальным индексом массы тела, 
поэтому некоторыми исследователями рассматрива-
ется не только патогенетическая роль цитокинов, но 
и  важная роль эстрогенов в  патогенезе хронической 
боли у мужчин [20, 21].

Эстрогены и костная система у мужчин
Наиболее выраженные изменения дефицит эстра-

диола вызывает в метаболизме костной ткани: он при-
водит к тяжелому остеопорозу у мужчин [22]. Именно 
эстрадиол, а не тестостерон является у мужчин крити-
ческим половым стероидом, регулирующим костный 
метаболизм [23]. В остеобластах находится ароматаза, 
и для обеспечения нормального костного метаболизма 
происходит локальная ароматизация тестостерона в эстра-
диол. Показана также зависимость плотности костной 
ткани у пожилых мужчин от уровня эстрадиола [24]. 
У  взрослых мужчин уровень данного гормона более 
сильно коррелирует с плотностью и потерей костной 
ткани, чем уровень тестостерона [25]. Об этом говорят 
данные исследований у молодых мужчин с резистент-
ностью к эстрогенам или дефицитом ароматазы. При 
старении уровни эстрогенов и андрогенов универсально 
ассоциируются с риском переломов у пожилых муж-
чин [26, 27]. Большое проспективное популяционное 
исследование показало, что концентрация эстрадиола 
в крови является важным предиктором риска перело-
мов независимо от уровня тестостерона [28].

Эстрогены и сердечно-сосудистая система у мужчин
Данные о влиянии эстрогенов на параметры сер-

дечно-сосудистого здоровья у мужчин неоднозначны 
[29–32]. Есть мнение, что эстрогены влияют на состо-
яние миокарда у мужчин, причем в одном из ранних 
исследований был выявлен повышенный риск инфарк

of estrogens and androgens in providing function of male reproductive and cardiovascular systems. Today we know that the pathogenesis 
of such common disease in men as benign prostatic hyperplasia (BPH), is closely associated with the pathophysiology of both androgens and 
estrogens, so mechanisms of estrogens participation in the processes of prostatic proliferation (BPH) are examined in detail in this review. 
Urgent problem of men

,
s health is prostate cancer, which has a hormonal nature, so current data available on the hormonal mechanisms  

of this disease with estrogens are presents in the review. Based on the analysis of literature data concluded that estrogens are essential for 
males, because only in the «metabolic conjunction» with them testosterone can effectively carry out their physiological functions in the male body.

Key words: estrogens, testosterone, interaction, man, endocrinology, physiology, pathophysiology, central nervous system, reproductive system, 
sexual system, gynecomastia, bone system, cardiovascular system, benign prostatic hyperplasia, prostate cancer
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тов миокарда у  мужчин с  более высоким уровнем 
эстрадиола [33]. Об этом же говорят и факты повыше-
ния риска тромбоэмболических и кардиоваскулярных 
осложнений у мужчин на фоне эстрогенозаместитель-
ной терапии, например при  лечении гормонорези-
стентного рака предстательной железы (РПЖ) [34]. 
Однако новые исследования, напротив, показали, что 
у  здоровых мужчин сывороточная концентрация 
эстрадиола обратно пропорциональна уровню липо-
протеинов низкой плотности, общего холестерина 
и постнагрузочной концентрации глюкозы крови [35]. 
По данным других авторов, нормальный уровень эстра-
диола обеспечивает у  мужчин нормальный уровень 
липопротеинов высокой плотности [36, 37]. Таким 
образом, в литературе до сих пор нет четкого мнения 
относительно того, повышают ли эстрогены риск сер-
дечно-сосудистых заболеваний у  здоровых мужчин. 
Согласно последнему систематическому обзору и мета-
анализу, связь между уровнем эстрадиола и сердечно-
сосудистыми рисками у здоровых мужчин статистиче-
ски незначима, хотя риски могут модулироваться через 
индекс массы тела, что в большей степени отражает 
повышенный риск сердечно-сосудистых катастроф 
не столько для гиперэстрогенемии, сколько для ожи-
рения независимо от уровня эстрадиола [38].

Эстрогены и молочные (грудные) железы у мужчин
На состояние молочных (грудных) желез у мужчин 

влияют те же гормоны, что и у женщин, и этот процесс 
кодируют более 500 генов [39]. Основными факторами 
роста грудных желез являются эстрогены, непосредст-
венно действующие на клетки и ткани, а также проге-
стерон, пролактин, соматотропный гормон. Эстрогены 
отвечают за рост и развитие протоков и соединитель-
ной ткани, прогестерон – за рост и развитие желези-
стой ткани, увеличение количества альвеол, рост долек. 
Основная роль пролактина у женщин – стимуляция 
секреции молока лактоцитами, но и у женщин, и у муж-
чин пролактин увеличивает экспрессию рецепторов 
к эстрогенам в ткани железы [39, 40]. Опосредованно 
на  ткани молочной железы действуют тиреоидные, 
глюкокортикоидные гормоны и инсулин [41]. Маммо-
генный эффект половых стероидов определяется уве-
личением уровней инсулина и кортизола [42]. При из-
бытке тиреоидных гормонов увеличивается количество 
эстрогенов за счет стимуляции их синтеза и продукции 
глобулина, связывающего половые гормоны, а связан-
ный эстрадиол наиболее доступен для клеток-мише-
ней, поэтому его воздействие на  молочные железы 
будет преобладающим [42]. Эстриол может образовы-
ваться из андрогенов и кортикостероидов путем их ме-
таболизма в  печени и  жировой ткани, содержащей 
необходимую для этого ароматазу (рис. 1) [39–42].

Несмотря на столь сложный механизм гормональ-
ной регуляции, именно молочные (грудные) железы 

являются самым частым и весьма специфическим мар-
кером нарушений обмена эстрогенов у  мужчин, по-
скольку развивающаяся при этом гинекомастия в ос-
нове своего ведущего механизма возникновения имеет 
относительную или абсолютную гиперэстрогенемию. 
В  первом случае отношение эстрогены/тестостерон 
повышено вследствие уменьшения выработки тесто-
стерона, во  втором  – из-за  избыточной продукции 
эстрогенов. Однако чаще сочетаются оба механизма 
и речь идет о смешанных состояниях [41, 42]. В кли-
нической практике почему-то врачи чаще связывают 
гинекомастию у мужчин с гиперпролактинемией, хотя 
последняя является достаточно редким ее этиологиче-
ским фактором [42]. По причине недостаточного зна-
ния врачами гормонального патогенеза гинекомастии 
у  мужчин с  данной патологией редко определяется 
уровень эстрадиола в крови. Однако его определение 
и  одновременное измерение в  крови уровня общего 
тестостерона позволяет быстро выявить дискорреля-
ции между значениями этих гормонов (абсолютную 
или  относительную гиперэстрогенемию) и  вовремя 
назначить соответствующую терапию (в большинстве 
случаев коррекцию гипогонадизма, маркером которого 
является гинекомастия, в сочетании с антиэстрогенами 
(чаще) или ингибиторами ароматазы (реже)), которая 
тем эффективнее, чем «моложе» гинекомастия [42].

Эстрогены и мужская половая функция
У взрослых здоровых мужчин эстрогены в физио-

логических концентрациях являются модуляторами 
либидо и сексуальной активности. Избыток эстроге-
нов у мужчин в клинической практике часто ассоции-
руется со снижением полового влечения и эректильной 
дисфункцией [42]. Однако аналогичные изменения 
половой функции может вызывать и дефицит эстроге-
нов, что подтверждается результатами лечения арома-
тазодефицитных мужчин препаратами эстрогенов, 
в результате которого у них усиливалось либидо, уве-
личивалась частота сексуальных фантазий, мастурба-
ционных и  половых актов [43]. Нарушения синтеза 
и метаболизма эстрогенов у мужчин могут быть вовле-
чены в патогенез вторичных гормональных нарушений 
(чаще всего в виде дисфункции щитовидной железы 
и  гиперпролактинемии), посредством которых они 
дополнительно могут оказывать негативное влияние 
на сексуальную и репродуктивную функцию (дискор-
реляционный гипогонадизм при патологии щитовид-
ной железы или гиперпролактинемический гипогона-
дизм) [44–46].

Эстрогены и мужская репродукция
Эстрогены в физиологических концентрациях также 

очень важны для обеспечения мужской фертильности 
[47, 48]. Рецепторы к эстрогенам находятся в яичках, 
придатках яичек, семявыносящих путях, на поверхно-
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сти сперматозоидов. При патологии эстрогеновых ре-
цепторов α-типа фертильность у лабораторной модели 
(мыши) нарушается ввиду возникновения дисфункции 
придатка и сети яичка. В то же время при патологии 
эстрогеновых рецепторов β-типа подобных нарушений 
не наблюдается [24, 42]. При повышении уровня вну-
тритестикулярного эстрадиола по принципу обратной 
связи возможно уменьшение амплитуды секреции лю
теинизирующего и фолликулостимулирующего гормонов, 
что может приводить к  нарушению сперматогенеза, 
поэтому при обследовании мужчин с нарушениями ре
продуктивной функции всегда целесообразно хотя бы 
однократное определение в крови уровня 17β-эстра
диола, который, хоть и не отражает его концентрацию 
в ткани яичка, но косвенно при сравнении с уровнем 
общего тестостерона крови позволяетт уточнить соот-
ношение тестостерон/эстрадиол и  выявить относи-
тельную или абсолютную гиперэстрогенемию, которую 
при  наличии доказанной лабораторными методами 
патозооспермии следует обязательно корректировать 
(антиэстрогены и/или ингибиторы ароматазы) [42].

Эстрогены и доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы
За последние десятилетия накопилось большое ко

личество научных данных, свидетельствующих о важ-
нейшей патофизиологической роли гормонально-метабо-

лических нарушений в инициации и прогрессировании 
доброкачественной гиперплазии предстательной желе-
зы (ДГПЖ) [49–51]. Это заболевание сегодня связыва-
ют не просто с возрастом, а с возрастной гормональной 
дисфункцией, в основе которой лежат метаболический 
синдром и дефицит половых гормонов. Патогенетиче-
ская связь данных нарушений у  мужчин отражена 
в современных метаанализах. Это позволяет рассма-
тривать дефицит тестостерона как  дополнительный 
критерий метаболического синдрома у мужчин, име-
ющий ключевое патогенетическое значение для раз-
вития и прогрессирования ДГПЖ [52]. Многие иссле-
дователи также рассматривают гиперинсулинемию 
(инсулинорезистентность) не  только как  ключевой 
компонент метаболического синдрома, но и как неза-
висимый фактор риска развития симптомов нижних 
мочевых путей (СНМП)/ДГПЖ, а уровень инсулина 
крови – активного гормона с выраженным митоген-
ным эффектом – непосредственно коррелирует с об-
щим объемом предстательной железы [53].

Мужчины с ожирением и нарушениями углевод-
ного обмена имеют более высокие уровень эстрадиола 
и медиану ежегодного роста ДГПЖ [54]. Наличие ме-
таболического синдрома связано с достоверно боль-
шим общим объемом предстательной железы и боль-
шей медианой ежегодного прироста ее переходной 
зоны, а  также с  достоверно более высоким уровнем 

Рис. 1. Схема гормональной регуляции молочной (грудной) железы у мужчин (по [39–42])
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простатспецифического антигена в  крови, который 
может считаться, по мнению ряда авторов, индексом 
простатического объема и  критерием выраженности 
СНМП [55–59]. Сегодня ДГПЖ рассматривается как 
системное гормонально-метаболическое заболевание, 
в  основе патогенеза которого лежат дислипидемия, 
хроническое воспаление и  нарушение соотношения 
тестостерон/эстрадиол [60–63]. Низкий уровень тесто-
стерона наблюдается как минимум у 1 из 5 больных 
ДГПЖ [64].

С учетом тесной физиологической связи андроге-
нов и эстрогенов, а также доказанной связи ожирения 
и метаболизма половых гормонов у мужчин, следует 
ожидать от  эстрогенов не  менее активного участия 
в  патогенезе ДГПЖ. В  простате имеются оба типа 
эстрогеновых рецепторов, причем тип α идентифици-
рован только в  клетках стромы, а  тип β  – в  строме 
и железистом эпителии [65]. Сегодня эстрогены рас-
сматриваются как важный участник патогенеза ДГПЖ. 
Согласно современным представлениям, роль эстро-
генов в  патогенезе простатической пролиферации 
и гиперплазии может быть двоякой [66, 67]. С одной 
стороны, повышение уровня эстрогенов в  простате 
за счет их избыточного поступления из крови или ак-
тивации самостоятельной ароматазной активности 
стромы простаты приводит к стромальной гиперпла-
зии предстательной железы. С другой стороны, даже 
при нормальном уровне эстрогенов в ткани предста-

тельной железы могут инициироваться процессы кле-
точной (железистой) пролиферации за  счет того, 
что эстрогены способны усиливать чувствительность 
железистого эпителия предстательной железы к андро-
генам (рис. 2) [66, 67].

Эстрогены и рак предстательной железы
Известно, что имеющиеся в предстательной желе-

зе эстрогеновые рецепторы регулируются различными 
механизмами. Эстрогеновые рецепторы β-типа могут 
иметь отношение к формированию андрогенонезави-
симых аденокарцином предстательной железы, склон-
ных к  метастазированию и  развитию гормонорези-
стентного РПЖ [67, 68]. Согласно новейшим данным 
крупных исследований, максимальная андрогенная 
депривация, стандартно назначаемая пациентам с ме-
тастатическим РПЖ, приводит не только к ликвида-
ции физиологических эффектов андрогенов, но и к од-
новременному дефициту эстрогенов, который вносит 
свой негативный и независимый вклад в формирова-
ние отличных от  последствий дефицита андрогенов 
неблагоприятных гормонально-метаболических нару-
шений, дополнительно ухудшающих качество жизни 
у этой тяжелой категории больных (рис. 3) [69].

Метаанализ контролируемых исследований (2009) 
показал, что не столько сами эстрогены, сколько их 
различные метаболиты могут оказывать разнонаправ-
ленные эффекты на риск развития РПЖ: так, при вы-

Активация пролиферации 
стромы за счет активации 

негеномного пути 
митогенактивирующего белка  

и системы специфических киназ 
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Уменьшение уровня ЭСТРАДИОЛА  
в крови при возрастном дефиците 

андрогенов

Повышение стромальной 
ароматазной активности, что 

ведет к простатическому 
синтезу эстрогенов и усилению 

стромальной гиперплазии

Повышение чувствительности 
эпителия к 5α-ДГТ и индукция 

железистой гиперплазии

Эстрогеновая активация в простате 
ведет к клеточному повреждению 

(свободные радикалы)
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ЭСТРАДИОЛА в крови 
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Дефицит андрогенов крови – повышение уровня 
5α-ДГТ в простате (железистая пролиферация,  

в меньшей степени стромальная)

Рис. 2. Известные механизмы участия эстрогенов в патогенезе простатической гиперплазии (по [66, 67]). 5α-ДГТ – 5α-дигидротестостерон; 
MAPK – mitogen-activated protein kinase (митоген-активируемая протеинкиназа); Erk1/2 – extracellular signal-regulated kinase (внеклеточная 
сигнал-регулирующая киназа)
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Анроген-депривационная 
терапия РПЖ

Супрессия эндогенного 
тестостерона

•  Эректильная дисфункция
•  Потеря мышечной массы
•  Потеря мышечной силы

Супрессия эндогенных 
эстрогенов

•  Остеопороз
•  Липидные нарушения
•  Потеря памяти
•  Приливы
•  Увеличение жировой массы тела
•  Усиление инсулинорезистентности

Рис. 3. Гормональные последствия андроген-депривационной терапии при метастатическом РПЖ (по [69])

сокой экскреции с мочой 2-гидроксиэстрона наблю-
дается недостоверное снижение риска РПЖ, а  при 
повышении уровня 16α-гидроксиэстрона – недосто-
верное увеличение риска РПЖ [70]. Результаты мета-
анализа свидетельствуют о целесообразности изучения 
у мужчин не только общей фракции эстрадиола, но и его 
активных метаболитов, что со временем позволит луч-
ше понять роль женских половых гормонов в канце-
рогенезе РПЖ и, возможно, эффективно управлять 
этим процессом [70].

Заключение
Следует согласиться, что клиническая эндокрино-

логия женских половых гормонов у мужчин является 
очень интересным и весьма перспективным направле-
нием будущих исследований, поскольку роль эстроге-
нов у мужчин остается не до конца изученной. Но при 
этом женские половые гормоны крайне важны для муж-
ской физиологии, как ни парадоксально звучит эта 
фраза. Известный немецкий ученый проф. М. Цицман, 
один из  признанных мировых лидеров современной 
андрологии, выступая на Международном конгрессе 
ISSAM в Москве в 2013 г., прочел интереснейшую пле-
нарную лекцию о роли эстрогенов для мужчин. По мне-
нию проф. М.  Цицмана, «эстрогены и  тестостерон 
обычно работают совместно, при этом их функция иног-
да усиливается еще и эффектами 5α-дигидротестосте

рона. Эстрогены поддерживают обратную связь тестикул 
с гипофизом и способны понижать уровень тестосте-
рона, но без эстрогенов тестостерон оказывает лишь 
ограниченное влияние на  половое поведение. Более 
того, эстрогены – самые активные участники метабо-
лизма костной ткани у мужчин. Любая андрогеноза-
местительная терапия должна сопровождаться усиле-
нием эстрогеновой активности, поскольку без эстрогенов 
нет полноценных физиологических эффектов тесто-
стерона, включая его липомобилизирующий эффект. 
Блокада избыточных эффектов эндогенных эстрогенов 
у мужчин (антиэстрогены и ингибиторы ароматазы), 
несмотря на  то  что  она теоретически и  практически 
способна повысить уровень эндогенного тестостерона, 
не может использоваться в качестве терапии, направ-
ленной на нормализацию уровня тестостерона, так как 
теряется синергизм влияния эстрогенов и андрогенов» 
[71]. Поэтому сегодня можно смело противопоставлять 
традиционной концепции антагонизма мужских 
и  женских половых гормонов новую концепцию 
их  физиологической взаимосвязи и  синергического 
взаимодействия, что подчеркивает важную роль всех 
половых стероидов как у мужчин, так и у женщин. Нет 
мужских или женских гормонов – есть только половые 
стероиды (андрогены, гестагены, эстрогены), крайне 
необходимые в  физиологических концентрациях на 
протяжении всей жизни представителям обоих полов.
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