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Abstract: in recent years, there has been a steady increase in cardiovascular diseases, especially among men, 

which can often be associated with changes in the endocrine system, including the development of age-related an-
drogen deficiency. Testosterone, as a key male sex hormone, plays an important role in the regulation of metabolic 
and inflammatory processes, and the contractility of the myocardium. However, the mechanisms of the relationship 
between testosterone deficiency and the development of diseases of the cardiovascular system are still poorly un-
derstood, especially in the context of structural and functional changes of the heart. The purpose of this work was 
to study the effect of androgen deficiency on the development of secondary cardiomyopathy in middle-aged men. 
The results of the study showed that in middle-aged patients, a decrease in testosterone levels leads to structural 
changes in the myocardium and increases the risk of developing chronic heart failure. 
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Введение 
Возрастной андрогенный дефицит, представля-

ет собой комплексное нарушение, которое не 
только влияет на репродуктивную функцию, но и 
оказывает значительное воздействие на систему 
сердечно-сосудистых заболеваний. Возрастной 
андрогенный дефицит представляет собой законо-
мерный процесс старения, связанный с постепен-
ным снижением уровня тестостерона у мужчин. 
Развитие возрастного андрогенного дефицита мо-
жет быть растянуто по времени и нередко его 
начало происходит в возрасте около 40 лет. Время 
начала андропаузы может существенно варьиро-
вать в зависимости от индивидуальных особенно-
стей пациента [1, 2, 3]. В последние годы научное 
сообщество активно изучает связь между сниже-
нием уровня тестостерона и развитием вторичной 
кардиомиопатии – патологического состояния, 
при котором снижение функции миокарда возни-
кает как следствие системных метаболических и 
гормональных нарушений, включая дефицит ан-
дрогенов. 

Вторичная кардиомиопатия, связанная с воз-
растным андрогенным дефицитом, становится 

важной темой в кардиологии, поскольку её разви-
тие может быть как прямым следствием снижения 
тестостерона, так и косвенным результатом сопут-
ствующих патологий, таких как гипертоническая 
болезнь, сахарный диабет 2 го типа и ожирение. 
Тестостерон играет ключевую роль в регуляции 
энергетического метаболизма миокарда, синтезе 
белков, поддержании митохондриальной функции 
и модуляции оксидативного стресса [4, 5]. Его де-
фицит приводит к атрофии кардиомиоцитов, сни-
жению сократительной способности миокарда, и 
развитию хронической сердечной недостаточно-
сти. Несмотря на растущий интерес к этой теме, 
механизмы, лежащие в основе связи между андро-
генным дефицитом и вторичной кардиомиопатией, 
остаются недостаточно изученными. Кроме того, 
клинические данные о частоте, патогенезе и эф-
фективности коррекции дефицита тестостерона в 
профилактике и лечении кардиомиопатии требуют 
более глубокого анализа [6, 7]. Целью данной ста-
тьи является рассмотрение роли возрастного ан-
дрогенного дефицита в патогенезе вторичной кар-
диомиопатии у мужчин. Это направление иссле-
дований имеет важное значение для разработки 
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новых стратегий профилактики и лечения сердеч-
но-сосудистых заболеваний, связанных с гормо-
нальными нарушениями. 

Андрогенный дефицит может приводить к раз-
витию вторичной кардиомиопатии через несколь-
ко взаимосвязанных механизмов. Вот основные из 
них: 

1. Нарушение синтеза и функции миокардиаль-
ных белков. Тестостерон стимулирует синтез бел-
ков необходимых для поддержания структуры и 
функции миокарда, таких как актин, миозин, 
десмины). Миозин является основным компонен-
том тонких филаментов в мышечных волокнах 
(саркомерах), обеспечивает сокращение мышц че-
рез взаимодействие с актином, содержит структу-
ры, которые связываются с актином и гидролизу-
ют АТФ для обеспечения энергии сокращения. 
Актин составляет тонкие филаменты в саркоме-
рах, связывается с миозином, образуя димеры (ак-
тино-миозиновые мостики), которые обеспечива-
ют движение волокон при сокращении, участвует 
в формировании Z-дисков, которые служат опорой 
для саркомеров. Десмины – принадлежат к про-
межуточным филаментам (часть цитоскелета мы-
шечных клеток), обеспечивают структурную ста-
бильность мышечных волокон связывая Z-дисков 
и поддерживают целостность саркомеров. Таким 
образом, миозин и актин ответственны за сократи-
тельную функцию, а десмины за структурную 
устойчивость мышечных клеток [8, 9, 10, 11]. 

2. Дефицит андрогенов может приводить к ва-
зоконстрикции и нарушениям гемодинамики. Ан-
дрогены повышают экспрессию гена eNО- синте-
тазы, что приводит к увеличению продукции ок-
сида азота и способствует вазодилатации и улуч-
шению функции эндотелия, уменьшению оксида-
тивного стресса и воспаления. Также андрогены 
подавляют продукцию ренина юкстрагломеруляр-
ными клетками почек, снижая выделение ренина, 
что приводит, к снижению продукции  ангиотен-
зина II  и альдостерона, в свою очередь это приво-
дит к снижению артериального давления, и подав-
лению активности фибробластов в кардиомиоци-
тах [4, 7, 12]. 

3. Тестостерон обладает антиоксидантными 
свойствами, снижая активность свободных ради-
калов. При его дефиците увеличивается производ-
ство АФК (активных форм кислорода), активация 
воспалительных путей за счет повышения продук-
ции NF-kB (nuclear factor kappa-light-chain-
enhancer of activated B cells). Транскрипционный 
фактор NF-κB – универсальный фактор тран-
скрипции. Нарушение регуляции NF-kB вызывает 
воспаление, аутоиммунные заболевания, а также 
развитие вирусных инфекций и онкологических 

заболеваний. Дефицит тестостерона приводит к 
увеличению продукции маркеров воспаления (IL-6 
– интерлейкина – 6, фактора некроза опухолей 
TNF-α), что способствует ремоделированию мио-
карда [8, 13, 14]. 

4. Тестостерон участвует в регуляции кальцие-
вых каналов, в частности регулирует работу 
SERCА (Sarcoplasmic reticulum Ca2+ ATPase), Са 
2+  зависимой АТФазы – саркоплазматического 
ретикулума. При дефиците тестостерона ухудша-
ется восстановление уровня кальция в саркоплаз-
матичеком ретикулуме, что приводит к нарушени-
ям сократительной способности миокарда и нару-
шениям сердечного ритма [15]. 

Таким образом, андрогенный дефицит через 
различные механизмы, такие как развитие мито-
хондриальной и эндотелиальной дисфункции, 
нарушение работы кальциевых каналов и струк-
турных белков миокардиоцитов может приводить 
к развитию вторичной кардиомиопатии [14,15] 

На сегодняшний день нет крупномасштабных 
данных по частоте вторичной кардиомиопатии 
вследствие  андрогенного дефицита. Однако исхо-
дя из вышеописанных механизмов дефицит тесто-
стерона может быть фактором риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний, включая вторич-
ную дисгормональную кардиомиопатию [3, 5, 7]. 

Материалы и методы исследований 
Обследованы две группы пациентов в возрасте 

от 40 до 50 лет. Первую группу составили пациен-
ты имеющие уровень тестостерона ниже 12 
нмоль/л, что соответствует критериям андроген-
ного дефицита, по определению ISSAM. ISSAM 
(International Society for the Study of the Aging 
Male) [16] (n–30, средний возраст 45,1+3,7) Вто-
рую группу составили пациенты без андрогенного 
дефицита (n – 23 , средний возраст 44,2+4,6лет) с 
уровнем общего тестостерона выше 16 нмоль/л , 
что исключало наличие андрогенного дефицита.  
В исследование не включались пациенты с ИБС, 
врожденными пороками сердца, артериальной ги-
пертензией, первичными кардиомиопатиями, ги-
перпролактинемией, гипотиреозом, с нарушения-
ми функции почек, хронической болезнью почек 
(ХБП) от стадии С3а и выше, хроническими забо-
леваниями печени, морбидным ожирением с ин-
дексом массы тела выше 35. 

Всем пациентам проводилось комлексное  об-
следование, которое включало в себя, определение  
уровня общего тестостерона, гомоцистеина, моз-
гового натрий уретического – пептида, (Na-Pro 
BNP), Д-димера, Интерлейкина – 6, липидного 
спектра плазмы. 

Всем пациентам проводились – Тредмил-тест 
для исключения ИБС суточное мониторирование 
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артериального давления, ультразвуковое 
исследование сердца – ЭхоКГ. Исследование 
проходило на базе нескольких медицинских 
центров Санкт-Петербурга. Полученные данные 
обработаны методом статистического анализа c 
использованием программы Excel 5.0. Досто-

верность показателей оценивалась по хи - квадрат 
Пирсона. 

Результаты и обсуждения 
В  первой группе уровень общего тестостерона 

составил – 7,43+3,9 нмоль/л, во второй – 19,7+2,1 
нмоль/л, р < 0,01 (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Уровни тестостерона у пациентов в обеих группах. 

Fig. 1. Testosterone levels in both groups. 
 
Средние уровни мозгового натрий 

уретического – пептида, (Na-Pro BNP) у пациентов 
с андрогенным дефицитом оказались  значительно 
выше – 99,6 пг/мл по сравнению с пациентами с 
нормальным уровнем тестостерона – 45,4 пг/мл. р 
< 0,01 (рис. 2). При этом в первой группе у трех 

пациентов уровень мозгового натрий уретического 
пептида составил более 125 пг/мл, что 
соответствовало диагностическому порогу 
хронической сердечной недостаточности, тогда 
как во второй группе таких пациентов не 
оказалось. 

 

 
Рис. 2. Уровни мозгового натрий – уретического пептида (Na-Pro BNP) у пациентов обеих групп. 

Fig. 2. Brain natriuretic peptide (Na-Pro BNP) levels in both groups. 
 
Были проанализированы уровни Гомоцистеина, Интерлейкина – 6, Д-димера, липидного профиля плаз-

мы у пациентов обеих групп результаты представлены в табл. 1. 
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Таблица 1 
Лабораторные показатели обследованных групп пациентов с андрогенным дефицитом и нормальным уров-
нем тестостерона. 

Table 1 
Laboratory parameters of the examined groups of patients with androgen deficiency and normal testosterone levels. 

Показатель/Parameter 

Группы сравнения/ Comparison group 

р Первая  группа / 
First group 

(n-30) 

Вторая группа 
/Second group 

(n-23) 
D – Димер нг/мл 
D- Dimer  ng/ml 

123,51 + 34,3 151,56 + 54,3 >0,05 

Гомоцистеин, мкмоль/л 
Homocysteine mkmоl/l 

15,7±  4,7 6,3+ 4,1 < 0,05 

Интерлейкин -6 пг/мл 
Interleukin-6 pg/ml 

6,2 + 2,3 2,4+ 3,4 < 0,05 

Общий холестерин, ммоль/л 
Total cholesterol, mmol/l 

6,1±1,5 5,39±1,7 > 0,05 

Триглицериды, ммоль/л 
Triglicerides, mmоl/l 

2,39±0,3 1,63±0,2 < 0,05 

Липопротеиды низкой плотности, 
ммоль/л 
Low density lipoproteins, mmol/l 

3,64±0,3 2,91 ±0,2 >0,05 

 
У пациентов с андрогенным дефицитом отме-

чается  повышенные уровня гомоцистеина (15,7 ± 
4,7 мкмоль/л против 6,3 ± 4,1 мкмоль/л, (p<0,05), 
триглицеридов (2,39 ± 0,3 ммоль/л против 1,63 ± 
0,2 ммоль/л, (p < 0,05) и ИЛ-6 (6,2 ± 2,3 пг/мл про-

тив 2,4 ± 3,4 пг/мл, (p < 0,05 ) 
Были проанализированы данные Эхокардио-

графии у пациентов обеих групп данные пред-
ставлены в табл. 2. 

Таблица 2 
Table 2 

Показатель/Parameter Группы сравнения/ Comparison group 
р  Первая  группа /  

First group (n-30) 
Вторая группа / Second 

group (n-23) 
Масса миокарда левого желудочка, г / Left 
ventricle mass, g 

153,51 + 34,3 167,56 + 54,3 >0,05 

Индекс массы миокарда левого желудочка, 
г/м2/ Index of left ventricle mass, g/m2 

86,7±  6,7 91,3+ 9,1 < 0,05 

Толщина задней стенки левого желудочка, 
мм/ Thickess of posterior wall, mm 

8,8 + 0,6 9,1+ 0,9 < 0,05 

Толщина межжелудочковой перегородки, мм/ 
Thickess of interventricular septum,mm 

9,0± 0,5 9,2 ±0,7 > 0,05 

Фракция выброса левого желудочка % / Ejec-
tion fraction % 

55,4 ±8,3 65,3± 6,8 < 0,05 

Объем левого предсердия мл 56,3 ± 6,7 48,3 ± 4,9 < 0,05 
Конечный диастолический размер левого же-
лудочка, мм/ 
Left ventricular End-diastolic diameter, mm 

60±3,3 51,91 ±4,8 < 0,05 

Конечный систолический размер левого же-
лудочка мм/ Left ventricular end-systolic di-
ameter, mm 

31±4,8 28 ±4,8 > 0,05 

 
У пациентов со сниженным уровнем 

тестостерона отмечаются в среднем более низкие 
показатели фракции выброса левого желудочка 
55,4±8,3% и 65,3±6,8% (p<0,05), более высокие 
показатели конечного диастолического размера 
левого желудочка 60±3,3мм и 51,91 ±4,8 мм 

(p<0,05), и объема левого предсердия 56,3 ± 6,7 мл 
и 48,3 ± 4,9 мл. (p<0,05). Андрогенный дефицит – 
это синдром который характеризуется снижением 
уровня сывороточного тестостерона и 
клинической симптоматикой, которая включает в 
себя не только снижение либидо и эректильную 
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дисфункцию, но и развитие других клинических 
проявлений, таких как остеопороз, саркопения, 
ожирение и развитие сердечно-сосудистой 
патологии [1, 2, 3, 4, 7]. 

Проведенное исследование наглядно показало, 
что дефицит андрогенов значительно повышает 
риск развития кардиомиопатии и в целом 
повышает риск сердечно-сосудистых заболеваний. 
У пациентов с дефицитом тестостерона 
отмечается значимое снижение фракции выброса 
левого желудочка, увеличение объема левого 
предсердия и конечного диастолического размера 
левого желудочка. Некоторые параметры 
(например, масса миокарда левого желудочка и 
индекс массы миокарда) не достигли 
статистической значимости (p > 0,05), что может 
быть связано с ограниченной выборкой или 
вариабельностью данных [7, 17, 18]. Развитие 
дисгормональной кардиомиопатии у мужчин с 
андрогенным дефицитом происходит за счет 
комбинации различных метаболических, 
воспалительных и структурных изменений. 

Низкий уровень тестостерона может нарушать 
функцию миокарда через снижение активности 
eNO синтетазы, увеличение оксидативного 
стресса, развития митохондриальной дисфункции, 
нарушение работы кальциевых каналов и 
нарушения синтеза структурных белков миокарда 
[4, 5, 12, 15, 19]. 

Повышенный уровень ИЛ-6 и гомоцистеина 
может усугублять сосудистое воспаление, ускоряя 
развитие атеросклероза и приводить к сосудистым 
катастрофам [6, 7, 20]. 

Стоит, тем не менее, отметить, что 
исследование проводилось на ограниченной 
выборке пациентов и в этом отношении необхо-
димы долгосрочные исследования на большей 
когорте пациентов для подтверждения причинно-
следственных связей. Кроме того необходимо 
учитывать специфичность исследуемой популя-
ции, так как результаты могут не применяться  к 
другим демографическим группам, например 
женщинам, детям и пожилым пациентам [12, 14]. 

В клинической практике необходимо 
применение мультидисциплинарного подхода к 
решению этой проблемы с участием не только 
кардиологов, но и эндокринологов – андрологов. 

Необходима ранняя диагностика андрогенного 
дефицита у мужчин и назначение заместительной 
гормональной терапии для профилактики развития 
кардиомиопатии, нарушений липидного обмена, 
хронической сердечной недостаточности, систем-
ного воспаления. В перспективе дальнейшие 
исследования могут изучить влияние коррекции 
уровня тестостерона на восстановление сократи-
тельной способности миокарда и снижение 
сердечно – сосудистого риска [1, 2, 3, 4, 19, 21]. 

Выводы 
Проведенное исследование указывает, что сни-

жение уровня тестостерона у мужчин среднего 
возраста ассоциировано с ухудшением метаболи-
ческого профиля (повышение гомоцистеина и 
триглицеридов), увеличением уровня общего вос-
паления (IL-6). 

У мужчин с андрогенным дефицитом отмечает-
ся статистически значимое повышение уровня 
мозгового натрийуретического пептида (Na-Pro-
BNP), что может свидетельствовать о повышен-
ном риске развития хронической сердечной недо-
статочности. 

У пациентов с низким уровнем тестостерона 
формируется дисгормональная кардиомиопатия и 
развитие хронической сердечной недостаточности 
о чем свидетельствует снижение фракции выброса 
левого желудочка и увеличение объема левого 
предсердия и конечного диастолического размера 
левого желудочка. 

Снижение уровня тестостерона ассоциировано 
с повышенным уровнем гомоцистеина (15,7 ± 4,7 
мкмоль/л против 6,3 ± 4,1 мкмоль/л, (p<0,05), 
триглицеридов (2,39 ± 0,3 ммоль/л против 1,63 ± 
0,2 ммоль/л, (p < 0,05) и ИЛ-6 (6,2 ± 2,3 пг/мл про-
тив 2,4 ± 3,4 пг/мл, (p < 0,05 ), что указывает на 
повышенный риск метаболического синдрома и 
системного воспаления. 
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