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В
опросы полового созревания мальчиков в на-
стоящее время остаются актуальной медико-со-
циальной проблемой, и их значимость для даль-

нейшего формирования и жизни мужчины крайне
сложно переоценить. К сожалению, в структуре забо-
леваемости мировой популяции людей происходит су-
щественный патоморфоз большинства современных
болезней. Это связано с коренным изменением образа
жизни, характера питания современного человека, ко-
торый живет в условиях больших мегаполисов, что на-
кладывает свой отпечаток на все стороны жизни чело-
века. Соматическое, психологическое, биосоциальное
и репродуктивное здоровье как ключевые компоненты
понятия «здоровый человек» сегодня, в XXI в., карди-
нально изменились. Мы рождаемся, взрослеем, живем,
стареем и умираем в условиях мировой эпидемии «не-
инфекционных гормонально-метаболических заболе-
ваний», оказывающих сегодня самое большое негатив-
ное влияние на все стороны жизни человека. Так, полу-
чается, что дети вынуждены жить в таких же условиях,
как и взрослые. Это приводит к существенным наруше-
ниям всех основных физиологических функций и
процессов растущего и формирующегося человека,
прежде всего самых первых, а потому самых уязвимых,
к которым относится сложный период, известный в
литературе как период полового созревания (пубер-
тат). Для мальчика правильно и вовремя закончив-
шийся пубертат означает, что у него своевременно и в
достаточном количестве начнется выработка основ-
ного полового гормона – тестостерона, без которого
вся дальнейшая жизнь мужчины просто невозможна.
Современные мальчики нередко вступают в этот от-
ветственный период жизни уже с грузом метаболиче-
ских проблем (ожирение, дефицит витамина D, дис-
функция щитовидной железы – ЩЖ и т.д.), влияние ко-
торых на качество пубертата порой непредсказуемо.
Это требует от лечащего врача-педиатра определен-
ных знаний, так как ответственность перед самим
мальчиком и его родителями чрезвычайно высока, а
последствия нарушенного пуберата, вовремя не распо-
знанного врачом, могут оказаться критическими.

Патология пубертата, ожирение 
и метаболический синдром у мальчиков

Пандемия ожирения, охватившая взрослое населе-
ние земного шара, к сожалению, затронула и более мо-
лодую часть населения большинства развитых стран
мира, включая Россию. Печально, что возрастающая
эпидемия ожирения и метаболического синдрома и их
последствий сегодня не ограничена взрослым населе-
нием. В последние 30 лет число детей, имеющих избы-
ток массы тела, например, в США почти удвоилось [1].

В Греции, согласно последнему метаанализу, частота
ожирения у детей в возрасте 1–12 лет составляет 10,2%,
еще 23,7% греческих детей в этом возрасте имеют из-
быточную массу тела, при этом среди них преобла-
дают мальчики (24,1%) по сравнению с девочками
(23,2%). Таким образом, с 2001 по 2010 г. частота ожи-
рения у детей в Греции увеличилась в 3 раза [2].

Впервые проведенное в Средней Азии и Северной
Африке популяционное исследование частоты ожире-
ния среди подростков, результаты которого опублико-
ваны в 2014 г., выявило общую частоту ожирения 10,8%,
при этом у девочек по сравнению с мальчиками реже
выявлялось ожирение, но чаще диагностировалась из-
быточная масса тела [3]. Подобные результаты приво-
дят и другие исследователи из самых разных регионов
мира [4–7].

Как и у взрослых, ожирение у детей связано с уве-
личением в популяции таких компонентов метаболи-
ческого синдрома, как инсулинорезистентность (ИР),
артериальная гипертония, дислипидемия и сахарный
диабет типа 2 (СД 2) [1, 8]. СД 2 также более часто стал
встречаться у детей и подростков в США, и сегодня на
долю СД 2 приходится около 20–25% детского диабета
в США [8]. Сохраняющееся в детском возрасте ожире-
ние нередко плавно переходит в ожирение во взрос-
лом состоянии, резко повышая соматическую и психо-
социальную коморбидность и снижая качество жизни
взрослого человека [9]. Согласно последним метаана-
лизам ожирение у детей достоверно утяжеляет течение
у них большинства заболеваний [10–15]. При наличии
ожирения у мальчика в период пубертата возникает
опасность отсрочки наступления полового созрева-
ния, что клинически может проявляться задержкой
(ретардацией) пубертата. Нарушения полового созре-
вания при ожирении тесно связаны с эндокриноло-
гией жировой ткани, которая, согласно новейшим дан-
ным, является наиболее активным и самым большим
органом эндокринной системы человека, вырабаты-
вающим более 100 гормонов, ферментов, провоспали-
тельных цитокинов и других биологически активных
веществ (см. таблицу) [16, 17].

Жировая ткань испытывает определенное сродство
к стероидным гормонам. Это проявляется в том, что
глюкокортикоиды и половые гормоны оказывают
влияние на липолиз и/или липогенез и способны воз-
действовать на репликацию преадипоцитов и после-
дующее их превращение в истинные жировые клетки;
таким свойством обладает, в частности, эстрадиол. Од-
ной из важнейших особенностей является способ-
ность самой жировой ткани к накоплению, метабо-
лизму и синтезу стероидов. По содержанию стероидов
жировая ткань эквивалентна, по некоторым расчетам,
40–400 л крови, и понятно, что при увеличении
объема жировой массы в ней может возрастать и сум-
марная концентрация стероидов. Увеличение количе-
ства жировой ткани ведет к повышению количества
ароматазы, фермента, участвующего в превращении
андрогенов (тестостерона и андростендиона) в эстро-
гены (эстрадиол и эстрон соответственно) в жировой
ткани. Согласно современным данным жировая ткань,
являясь самостоятельным эндокринным органом, сек-
ретирует адипокины – биологически активные пеп-
тиды, которые оказывают свое действие как локально,
так и системно (эндокринно). Одним из наиболее ак-
тивных гормонов жировой ткани является лептин, ко-
торый может быть связующим звеном между наруше-
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нием синтеза тестостерона и ожирением. Лептин –
16kDa-белок, синтезируемый и секретируемый глав-
ным образом адипоцитами [18, 19]. Лептин, как пола-
гают, регулирует потребление и расход энергии, дей-
ствуя преимущественно через гипоталамус, а уровень
лептина в сыворотке непосредственно связан с индек-
сом массы тела. Исследования демонстрируют, что
уровень лептина имеет обратно пропорциональные
связи с уровнем тестостерона, поскольку напрямую
угнетает его секрецию в клетках Лейдига яичек [20, 21].
Кроме того, А.Isidori и соавт. (1999 г.) также сообщили,
что повышенный уровень лептина при ожирении при-
водит к уменьшению уровня лютеинизирующего гор-
мона (ЛГ) – основного гормона, запускающего синтез
тестостерона [22]. Таким образом, при ожирении за
счет избытка лептина нарушается связь между гипофи-
зом и тестикулами, что способно затормозить время
наступления пубертата у мальчиков с ожирением. Бо-
лее того, гормоны и цитокины жировой ткани индуци-
руют системное хроническое воспаление, которое
приводит к тому, что в клетках Лейдига яичек наруша-
ется цепь трансформации холестерина под влиянием
цитохрома Р450 за счет способности фактора некроза
опухоли α (ФНО-α) и интерлейкина (ИЛ)-1 ингибиро-
вать стероидогенез, что, таким образом, ведет к допол-
нительному уменьшению синтеза тестостерона [23].
Увеличенная жировая масса может также вносить
вклад в нарушения пубертата через повышение арома-
тазной активности, часто наблюдаемой у мальчиков и
подростков с ожирением. Ароматаза – активный фер-
мент жировой ткани, который вовлечен в необрати-
мое преобразование тестостерона в эстрогены [21].
Это ведет к дальнейшему увеличению ожирения на

фоне низкого уровня тестостерона и высокого уровня
эстрадиола, тем самым создавая нескончаемую петлю
объединенного цикла гипогонадизм–ожирение [24].
Влияние избытка эстрогенов при ожирении на функ-
цию гипофиза заключается, как и влияние лептина, в
уменьшении секреции гонадотропинов (фолликуло-
стимулирующего гормона – ФСГ и ЛГ), ведущем к до-
полнительному снижению секреции тестостерона, что
при сохранении ожирения становится основным эн-
докринологическим механизмом развития репродук-
тивных и половых нарушений в более старшем воз-
расте [24].

Ожирение может быть клинической маской такого
гормонального нарушения, как гиперпролактинемия
[25, 26]. Пролактин – гормон, секретирующийся лак-
тотрофами аденогипофиза, имеющий более 100 мета-
болических эффектов в организме. Традиционно счи-
тается, что это один из основных гормонов, регули-
рующих репродуктивную функцию как у мужчин, так и
женщин. Однако при избытке этого гормона в крови
(гиперпролактинемии) у 60% пациентов обоего пола
имеется ожирение, ИР, а длительная неконтролируе-
мая гиперпролактинемия способна привести к остео-
порозу [25, 26]. Влияние избытка пролактина на синтез
тестостерона заключается в том, что он способен на-
прямую вызывать ингибирование синтеза тестосте-
рона в яичках. При этом высокий уровень эстрогенов,
который нередко наблюдается у мальчиков с ожире-
нием за счет повышенной ароматазной активности
жировой ткани, является одним из прямых пролактин-
стимулирующих факторов, к которым еще относятся
тиреотропин-рилизинг-гормон, нейротензин, оксито-
цин, меланоцитостимулирующий гормон, вазоактив-
ный интерстициальный пептид, опиаты, ацетилхолин,
субстанция Р, бомбезин, ангиотензин и некоторые дру-
гие эндогенные вещества.

В исследовании Tromsø у 1548 мужчин одной области
проживания в возрасте 25–84 лет была обнаружена об-
ратная корреляция с поправкой на возраст между
окружностью талии и уровнем общего и свободного те-
стостерона (r=-0,34, p<0,001), причем у всех мужчин, у
которых окружность талии превышала 102 см, уровень
тестостерона был ниже нормальных значений [27]. На
основании полученных данных было сделано заключе-
ние о том, что окружность талии может являться у лиц
мужского пола самостоятельным предиктором уровня
эндогенного тестостерона [27]. Таким образом, при
ожирении у мальчиков в период пубертата возникает
целый ряд механизмов, ведущих к нарушениям актива-
ции гипоталамо-гипофизарно-тестикулярной си-
стемы, т.е. к задержке пубертата (рис. 1).

Патология пубертата и дефицит 
витамина D у мальчиков

Согласно классической теории пубертата для актива-
ции его начала у мальчиков необходимо спонтанное
усиление ритмов секреции основных гонадотропных
гормонов (ФСГ и ЛГ), что приводит к запуску как спер-
матогенеза (за счет эффектов ФСГ), так и стероидоге-
неза (за счет эффектов ЛГ) в яичках [28–34]. Синтез и
секреция тестостерона – основного полового гормона
пубертата у мальчиков – будет при этом осуществ-

Вещества, секретируемые жировой тканью [16, 17]

Групповая принадлежность и функции Вещества

Провоспалительные цитокины 
и цитокиноподобные протеины

ИЛ-1, 6, 8, 10, ФНО-α и -β, С-реактивный белок, протеин Агути, фактор роста фибробластов,
лептин, резистин, адипонектин, адипсин

Ферменты
Ароматаза (конвертирует переход андрогенов в эстрогены), 17β-гидроксистероиддегидрогеназа,
11β-гидроксистероиддегидрогеназа-1, ангиотензинпревращающий фермент, липопротеидлипаза

Белки острой фазы воспаления С-реактивный белок, амилоид сыворотки А

Факторы, участвующие в процессе
фибринолиза и сосудистого гомеостаза

Ингибитор активатора плазминогена-1, тканевые факторы фибринолиза, сосудистый
эндотелиальный фактор роста

Белки системы комплемента Адипонектин, адипсин, резистин

Системы регуляции артериального давления Ангиотензинпревращающий фермент, ангиотензин I, II, ренин

Другие вещества Жирные кислоты, лактат, лизофосфолипиды, ретинол, глицерол, простагландины, глутамин

Рис. 1. Влияние ожирения на функциональное состояние гипо-
таламо-гипофизарно-гонадной системы у мальчиков [18, 24].
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ляться, если в клетках Лейдига имеется экспрессия
белка гена ЛГ-рецептора, а внутри цитоплазмы клетки
Лейдига имеется весь необходимый биохимический
материал для синтеза половых стероидов (достаточ-
ный уровень холестерола как универсального предше-
ственника всех половых стероидов, необходимые фер-
менты, коферменты, кофакторы всех стадий синтеза
стероидных гормонов по Δ4- и Δ5-путям синтеза)
[28–33]. В последнее время стало понятно, что одним из
ключевых, но до сих пор наименее изученным участни-
ком синтеза тестостерона является витамин D, который
в зарубежной литературе правильно называется гормо-
ном D, так как это единственный витамин, к которому в
организме человека экспрессируются специализиро-
ванные рецепторы (vitamin D receptors – VDR), широко
представленные во многих органах и тканях, включая
мужской урогенитальный тракт [35]. Термин «вита-
мин D» объединяет группу сходных по химическому
строению форм витамина D, которые относятся к
классу секостероидов (D

1
, D

2
, D

3
– именно его рассмат-

ривают как «истинный» витамин D, тогда как другие
представители этой группы считаются модифициро-
ванными производными витамина D – D

4
, D

5
) [35]. Все

изоформы витамина D и тканевые ядерные рецепторы
к 1,25(ОН)

2
-витамину D

3
(VDR) в организме составляют

единую эндокринную систему витамина (гормона) D,
функции которой состоит в способности генерировать
биологические реакции более чем в 40 тканях-мише-
нях за счет регуляции транскрипции генов (медленный
геномный механизм) и быстрых негеномных реакций
[35]. При этом лишь сам D-гормон и гидроксилирую-
щие ферменты являются активными компонентами 
D-эндокринной системы (рис. 2) [35, 36].

Дефицит витамина D сегодня является новой «неин-
фекционной эпидемией XXI в.», которая у лиц муж-
ского пола тесно связана с патогенезом андрогенного
дефицита, ожирения, ИР, синдрома хронической уста-
лости и достоверно повышает риск общей, онкологи-
ческой и кардиоваскулярной смертности у мужчин не-
зависимо от возраста [37–40]. Сывороточные уровни
25(OH)-витамина D демонстрируют сезонные колеба-
ния с высоким уровнем летом и осенью и низким – зи-
мой и весной [41]. У жителей северных стран, характе-
ризующихся существенными сезонными различиями
уровня естественной освещенности, наблюдаются
снижение уровня витамина D в крови в темные зимние
месяцы и пик его концентрации в течение лета, при
этом пик максимальной рождаемости наблюдается
весной (рис. 3) [41].

Есть несколько возможных объяснений этому пара-
доксу, в том числе сезонные изменения гипоталамо-ги-
пофизарной системы и нейротрансмиттеров голов-
ного мозга (серотонин, дофамин и эндогенные
опиоиды), а регуляция экспрессии генов метаболизма
витамина D изменяется в соответствии с уровнем анд-
рогенов [42]. Дефицит андрогенов может гипотетиче-
ски усиливать неблагоприятные для здоровья послед-
ствия дефицита витамина D. Крупное европейское ис-
следование EMAS – The European Male Ageing Study
(2012 г.) выявило независимые корреляции между
уровнем витамина D и андрогенами у мужчин [37].
Уровень 25(OH)-витамина D

3
положительно коррели-

ровал с уровнем общего и свободного тестостерона и
отрицательно – с уровнем эстрадиола и ЛГ при по-
правках на возраст. Дефицит витамина D достоверно
ассоциировался у мужчин с компенсированным и вто-
ричным гипогонадизмом [37]. Существует ряд доказа-
тельств того, что дефицит витамина D может быть во-
влечен в патогенез ИР и метаболического синдрома,
но механизмы такого участия также остаются не до
конца понятными [40]. Есть точка зрения, что дефицит
витамина D и патогенетически связанный с ним анд-
рогенный дефицит могут быть важными эндокрино-
логическими механизмами у мальчиков и мужчин, на-
рушающими соотношение жирозапасающих (пролак-
тин, инсулин, кортизол) и жиросжигающих гормонов
(гормон роста, катехоламины, половые и тиреоидные

гормоны). При этом развивающееся ожирение, в свою
очередь, может способствовать дальнейшему уменьше-
нию уровня циркулирующего в крови витамина D за
счет повышенного его захвата жировой тканью [43]. 
С другой стороны, пациенты с ожирением могут избе-
гать солнечного света, который необходим для синтеза
витамина D в коже, так как страдают соматическими 
заболеваниями, ассоциированными с ожирением
(прежде всего сердечно-сосудистыми), не позволяю-
щими им долго находиться под прямыми лучами
солнца, что приводит к дефициту у них витамина D [44].
Как бы там ни было, существуют доказательства того,
что низкий уровень витамина D может рассматри-
ваться как независимый предиктор ожирения [45, 46].
Ввиду этого взаимосвязь между низким уровнем вита-
мина D и ИР может быть опосредована как раз извест-
ным негативным метаболическим влиянием ожирения
на углеводный обмен. Восполнение дефицита вита-
мина D благоприятно влияет на эффекты эндогенного
инсулина, стимулируя экспрессию инсулиновых ре-
цепторов и тем самым улучшая инсулиноопосредован-
ный внутриклеточный транспорт глюкозы [47]. Кроме
того, витамин D участвует в механизмах промоции гена
инсулина человека, так как 1,25(OH)

2
-витамин D

3
обес-

печивает активацию его транскрипции и регулирует
внеклеточный и внутриклеточный обмен кальция, ко-
торый необходим для инсулиноопосредованных внут-
риклеточных процессов в инсулинозависимых тканях
(скелетные мышцы, жировая ткань) [48–50]. В настоя-
щее время физиологическая роль дефицита вита-
мина D у детей и подростков мужского пола активно
изучается [36, 51].

Имеются данные о необходимости скрининга на де-
фицит витамина D у всех детей с ожирением, а в 2013 г.
внесена поправка в рекомендации Международного
общества по изучению вопросов старения и здоровья
мужчин по мужскому гипогонадизму, согласно которой
всем мужчинам с подозрением на андрогенный дефи-
цит необходимо в крови дополнительно к общему те-
стостерону определять еще и уровень 25(ОН)-вита-
мина D

3
[52–54]. Таким образом, управление витами-

Рис. 2. Классические и неклассические эффекты витамина D у
детей [36].

Рис. 3. Сезонные колебания уровня витамина D и общего тесте-
стерона у мужчин [41].
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ном D у мальчиков становится новой перспективной
целью детской андрологии и эндокринологии, позво-
ляющей эффективно управлять половыми гормонами у
мальчиков и юношей в рамках патологии пубертата.

Патология пубертата и нарушения функции
ЩЖ у мальчиков

Вопрос о взаимоотношении ЩЖ и половых желез
давно привлекает внимание исследователей, однако
до настоящего времени нет единого мнения о харак-
тере этих взаимоотношений. Известно, что для нор-
мального развития системы гонадостата необходимо
нормальное содержание в крови и периферическое
действие тиреоидных гормонов [55]. Известно, что
экспериментальный гипотиреоз вызывает гипогона-
дизм с атрофией гландулоцитов яичка, хотя спермато-
генез при этом нарушается не всегда. Тиреоидэктомия
сопровождается снижением уровней ФСГ и ЛГ в
крови. Недостаток тиреоидных гормонов приводит к
изменению стероидогенеза, в результате которого
уменьшается секреция андростерона и тестостерона.
Дефицит тиреоидных гормонов приводит к наруше-
нию эффектов многих гормонов, включая гормон ро-
ста, кортикотропин, глюкокортикоиды и андрогены
[56]. Первичный гипотиреоз ассоциируется с гипого-
надотропным гипогонадизмом, который полностью
обратим при восстановлении функции ЩЖ. У мальчи-
ков с гипотиреозом может повышаться уровень ФСГ,
что сопровождается увеличением размеров яичек без
инициации вирилизации. Уровень свободного тесто-
стерона при первичном гипотиреозе уменьшается,
несмотря на то, что гипотиреоз приводит к уменьше-
нию уровня глобулина, связывающего половые сте-
роиды (ГСПС), в крови, но и эти изменения обратимы
при нормализации функции ЩЖ. Нечасто на фоне
первичного гипотиреоза отмечается умеренная ги-
перпролактинемия, которая также исчезает после
нормализации тиреоидного статуса. У подростков и
мужчин с гипертиреозом отмечается увеличение кон-
центрации тестостерона и ГСПС. Кроме того, с повы-
шенным уровнем гормонов ЩЖ нередко ассоцииру-
ется гинекомастия вследствие повышенного синтеза
женских половых гормонов [56].

У мальчиков и подростков, проживающих в зоне зоб-
ной эндемии, нередко отмечается отставание в сома-
тополовом развитии, сочетающееся с диффузным уве-
личением ЩЖ и снижением уровня связанного с бел-
ками йода в крови. У юношей, страдающих гипотирео-
зом, обычно значительно снижена потенция, иногда
имеется уменьшенное либидо. Причинами нарушения
половой функции являются изменения высшей нерв-
ной деятельности, двигательные расстройства, общая
слабость, а также небольшая гиперпролактинемия у
многих больных [55]. При гипертиреозе усиливается
превращение андростендиона в эстриол, повышается
уровень эстрогенов в крови, а также усиливается ката-
болизм белков, приводящий к поражению двигатель-
ных нейронов, а иногда – к тиреотоксической миопа-
тии [55].

Одной из самых плохо диагноструемых патологий
ЩЖ как у взрослых, так и у детей является субклиниче-
ский гипотиреоз, который, по оценкам ряда авторов,
встречается в популяции детей разного возраста го-
раздо чаще, чем об этом принято думать [57, 58]. Од-
нако при этом субклинический гипотиреоз у детей яв-
ляется сравнительно доброкачественным процессом,
нередко с тенденцией к саморазрешению, поэтому его
активное лечение не показано, за исключением слу-
чаев повышения тиреотропного гормона (ТТГ) более
10 мЕД/л, наличия клинических симптомов дисфунк-
ции ЩЖ или наличия у ребенка других хронических
заболеваний [57]. По имеющимся литературным дан-
ным, субклинический гипотиреоз в большинстве слу-
чаев не оказывает выраженного негативного влияния
на инициацию и течение пубертата у мальчиков, од-
нако в районах, эндемичных по зобу, при задержке по-
лового развития у мальчика следует определить в
крови прежде всего уровень ТТГ [57]. Таким образом,
нарушения функции ЩЖ у мальчиков в период поло-
вого созревания могут приводить к разнообразным на-
рушениями с системе гонадостата, однако в подавляю-
щем большинстве случаев эти нарушения обратимы на
фоне терапии, восстанавливающей уровень перифе-
рических тиреоидных гормонов, а клинически значи-
мые нарушения пубертата наблюдаются только при тя-
желых тиреоидных дисфункциях, которые долгое
время остаются нераспознанными и, следовательно,
нелечеными, так как протекают под видом разных кли-
нических масок (рис. 4) [59, 60].

Заключение
Естественное течение периода полового созрева-

ния (пубертата) у мальчиков характеризуется опреде-
ленной и строго детерминированной последователь-
ностью эндокринных и физиологических процессов,
которые с точки зрения эволюции призваны сфор-
мировать из мальчика здорового подростка и далее
здорового юношу и мужчину. От правильности и
адекватности полового созревания во многом зави-
сит вся дальнейшая жизнь мужчины, так как с точки
зрения эволюционной эндокринологии пубертат
должен у каждого мальчика привести с инициации
синтеза основного полового гормона – тестостерона,
уровень которого в течение всей дальнейшей жизни
индивидуума мужского пола будет являться одним из
критических предикторов таких компонентов здо-
ровья, как состояние эндотелия сосудистого русла,
анатомо-функциональное состояние мочевой, поло-
вой и репродуктивной системы, нормальный липид-
ный и углеводный статус, болевая рецепция и перцеп-
ция, когнитивные функции и психоэмоциональное
здоровье, сон, состояние костно-мышечной системы,
устойчивость к стрессам и депрессиям и т.д. Совер-
шенно очевидно, что в период полового созревания
мальчики должны быть под пристальным наблюде-
нием детских урологов-андрологов, эндокринологов
и всех смежных с педиатрией специалистов. В этом
возрасте крайне важно максимально рано выявлять и
своевременно компенсировать все нарушения пубер-
тата, поскольку его результаты имеют самое прямое
отношение к состоянию здоровья формирующегося
мужчины. И если пубертат оказывается неполноцен-
ным, то молодой мужчина вступает в жизнь с недоста-
точным уровнем тестостерона, получая высокие
риски ожирения, СД 2, бесплодия, эректильной дис-
функции и т.д. Поэтому становится абсолютно оче-
видной насущная потребность активного ведения
мальчиков в пубертате, для чего необходима разра-
ботка государственной программы адекватной дис-
пансеризации подростков в возрасте 10–15 лет с
привлечением высококвалифицированных кадров
детских урологов-андрологов, которых в России надо
готовить как более качественно, так и в большем, чем
сейчас, объеме. Ведь борьба за здоровье подростков, в
том числе андрологическое благополучие, – это
борьба за генофонд нации!

Рис. 4. Клинические маски дисфункций ЩЖ [59].
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