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С
огласно современным 

представлениям мужской 

гипогонадизм продол-

жает оставаться весьма 

актуальной, сложной и требу-

ющей решения проблемой [8]. 

В практическом здравоохранении 

наблюдается увеличение частоты 

выявления мужского гипогона-

дизма, особенно в популяции 

мужчин старших возрастных 

групп, что, по-видимому, является 

результатом улучшения осведом-

ленности врачей и диагностики 

данного состояния, а не истинной 

его распространенности [5]. 

Важно отметить, что гипогонадизм 

является проявлением множества 

различных по характеру патоло-

гических состояний. Так, гипого-

надизм может быть результатом 

первичной несостоятельности 

тестикулярной ткани (гиперго-

надотропный гипогонадизм) или 

ассоциироваться с патологией 

гипоталамуса и гипофиза – 

вторичный (гипогонадотропный 

или нормогонадотропный гипо-

гонадизм). Вместе с тем одним 

из наиболее частых проявлений 

гипогонадизма считают андро-

генную недостаточность. Именно 

поэтому при определении низкой 

концентрации тестостерона 

в сыворотке крови требуется 

проведение тщательного анализа 

этиологических факторов, 

приведших к его развитию, 

причем до начала терапии.

Половые гормоны стероидной 

структуры – андрогены – играют 

важную роль в жизнедеятельнос-

ти организма. В разные периоды 

жизни мужчины тестостерон 

оказывает различные биологи-

ческие эффекты. В период эм-

бриогенеза вызывает половую 

дифференциацию эмбриона 

по мужскому типу, в период по-

лового созревания оказывает 

эффект вирилизации, а у взрос-

лого мужчины поддерживает 

репродуктивную функцию [7]. 

Андрогены участвуют в фор-

мировании костей, увеличении 

силы и прочности мышц скелета, 

увеличении гортани, усиливают 

активность потовых и сальных 

желез, волосяных фолликулов 

тела [56]. Показано стимулирую-

щее воздействие этих гормонов 

на эритропоэз, сексуальное по-

ведение и влияние на гипотала-

мо-гипофизарную систему [18]. 

Основным стимулятором 

секреции тестостерона явля-

ется лютеинизирующий гормон 

(ЛГ), синтезируемый гонадо-

тропными клетками гипофиза. 

В свою очередь, секрецию ЛГ 

вызывает гонадолиберин, об-

разующийся в гипоталамусе, 

а тормозит тестостерон, кото-

рый напрямую  непосредствен-

но действует на гонадотропные 

клетки. Секреция ЛГ происходит 

импульсно, интервал между пи-

ками секреции составляет около 

2 часов,  амплитуда пиков выше 

в утренние часы. Такой характер 

секреции ЛГ, по-видимому, опре-

деляется импульсной секрецией 

гонадолиберина в гипоталамусе. 

Секреция тестостерона также 

происходит импульсно и в ос-

новном в дневное время [3]. 

Его концентрация максимальна 

в 8 часов утра и минимальна 

в 8 часов вечера. С возрастом 

утренняя концентрация тестосте-

рона снижается [16]. Циркадный 

(суточный) ритм может отличать-

ся у лиц, работающих в ночное 

время и спящих днем, что тре-

бует проведения исследования 

в более подходящее время суток 

(то есть, после пробуждения). 

С возрастом репродуктивная 

система мужчины претерпевает 

определенные изменения, с ко-

торыми связывают не только 

снижение качества жизни, но 

и ее продолжительность. Про-

демонстрировано, что наиболее 

высокий уровень тестостерона 

у мужчин отмечается в 25–30 лет, 

затем он начинает снижаться 

на 1–3% в год [52]. Уровень тес-

тостерона неодинаков у разных 

людей одного и того же возраста. 

Это обусловлено такими факто-

рами, как образ жизни, вредные 

привычки, генетические и конс-

титуциональные особенности. 

Сроки развития и выраженность 

симптомов андрогенодефици-

та зависят от индивидуальных 

особенностей секреции и мета-

болизма тестостерона, а также 

от строения андрогеновых рецеп-

торов [4]. Следует подчеркнуть 

то обстоятельство, что на уровень 

тестостерона в крови оказывает 

влияние состояние здоровья па-

циента при проведении исследо-

вания. Так, анализы, полученные 

в острый период заболевания, 

сопровождающегося значитель-

ным снижением содержания 

тестостерона в сыворотке крови, 

требуют повторной оценки [47]. 

Большинство хронических сома-

тических заболеваний (сахарный 

диабет (СД), артериальная гипер-

тензия (АГ), ишемическая болезнь 

сердца (ИБС) усугубляет имеющи-

еся проблемы и снижает общую 

продукцию тестостерона либо его 

свободную (активную) фракцию. 

Поэтому даже на амбулаторном 

этапе обследования, особенно 

у мужчин старших возрастных 

групп, следует исключить воз-

можность дестабилизации комор-

бидных состояний. При низких 

значениях уровня тестостерона 

в сыворотке крови, исследование 

целесообразно повторить через 

несколько недель в 8 часов утра 

при удовлетворительном состоя-

нии пациента. Повторная оценка 

имеет важное значение, посколь-

ку доступные коммерческие ана-

лизы тестостерона не стандарти-

зированы и в ряде случаев могут 

быть неточными. Важно подчерк-

нуть, что исследование следует 

проводить в надежной лаборато-

рии с метрологическим обеспече-

нием измерений. В случае, если 

уровень тестостерона остается 

по-прежнему низким оправдано 

проведение последующих диаг-

ностических исследований [43]. 

Этиология гипогонадизма 

у мужчин приведена в таблице 1.
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Клинико-
лабораторная 
диагностика 
андрогенного 
дефицита у мужчин

У мужчин с низким уровнем 

тестостерона отмечается эрек-

тильная дисфункция (ЭД), сниже-

ние либидо и усталость. Кроме 

того, при андрогенном дефиците 

возможно выявление депрессии, 

ослабления памяти и внимания, 

повышенной раздражительности 

и бессонницы. Учитывая неспе-

цифический характер перечис-

ленных симптомов и возможность 

их ассоциации с другими забо-

леваниями, точная диагностика 

клинически значимого сниже-

ния уровня тестостерона может 

оказаться сложной задачей [57]. 

Так, выявление при физикаль-

ном обследовании уменьшения 

количества мышечной массы 

и силы, а также волос на теле 

и изменения распределения жира 

(абдоминальное ожирение) может 

наблюдаться не только у мужчин 

с низким уровнем тестостерона, 

но и при ряде других заболеваний. 

В этой связи следует обращать 

внимание на наличие у пациен-

тов дополнительных признаков, 

таких как потеря обоняния при 

синдроме Кальмана; евнухоид-

ное строение тела, гинекомас-

тия и маленькие плотные яички 

при синдроме Клайнфельтера. 

Если в анамнезе пациента 

имеются указания на системную 

химиотерапию, травму яичек 

или паротидный орхит, следует 

исключить андрогенную недо-

статочность. С другой стороны, 

при выявлении потемнения кожи 

или смуглой кожи (предполага-

ется гемохроматоз), галактореи 

(при гиперпролактинемии) или 

обнаружении дефектов полей 

зрения (при опухоли, локализу-

ющейся в пределах турецкого 

седла) необходимо провести ис-

следование функции гипотала-

мо-гипофизарной системы [14]. 

Андрогены играют важную 

роль в костном метаболизме. 

По мнению ряда исследовате-

лей [10], андрогенная недостаточ-

ность – одна из основных причин 

потери костной массы у муж-

чин [3]. Так, снижение уровня 

андрогенов выявляют примерно 

у 20–30% мужчин с переломами 

позвоночника и у 50% пожилых 

мужчин с остеопоротическими 

переломами шейки бедра [55]. 

Показано, что у мужчин с андро-

генным дефицитом отмечается 

анемия. Тщательное обследование 

груди у мужчин для выявления 

гинекомастии, размера и плот-

ности яичек помогает в опре-

делении направлений диагнос-

тического поиска и проведении 

дальнейших лабораторно-диаг-

ностических исследований. 

Доказано, что основное коли-

чество (более 98%) тестостерона 

и его активного метаболита – ди-

гидротестостерона (ДГТ) – цир-

кулирует в плазме в связанном 

состоянии: до 60% – с альбуми-

ном, около 38% – с глобулином, 

связывающим половые гормо-

ны (ГСПГ, sex hormone binding 

globulin – SHBG), и только около 

1–2% тестостерона находится 

в несвязанной, свободной форме 

[8]. Считается, что биологически 

активной, или «биодоступной» 

фракцией тестостерона, является 

свободно циркулирующая фрак-

ция и часть гормона, находящаяся 

в слабой связи с альбумином, в то 

время как часть тестостерона, 

связанная с ГСПГ, не проявляет 

своей биологической активнос-

ти [5]. Поскольку определение 

свободного и биодоступного тес-

тостерона на сегодняшний момент 

трудоемко и малодоступно, основ-

ное значение имеет определение 

общего тестостерона и свобод-

ного тестостерона, определен-

ного расчетным методом [47].

При ряде состояний отмечается 

снижение общего уровня тестосте-

рона, но «биодоступная» фракция 

тестостерона или содержание 

свободного тестостерона остаются 

в пределах нормальных значений. 

Одним из факторов, определяю-

щих содержание общего тестос-

терона в крови, является присутс-

твие белков, связывающих тестос-

терон, – ГСПГ и альбумина. Сниже-

ние уровня ГСПГ может привести 

к снижению общей концентрации 

тестостерона у пациентов с ожире-

нием или сахарным диабетом (СД) 

2-го типа (состояния резистентнос-

ти к инсулину), а также при кахек-

сии, истощении, циррозе печени, 

акромегалии, гипотиреозе и не-

фротическом синдроме (табл. 2). 

Также возможно снижение ГСПГ 

у пациентов, принимающих глю-

кокортикоиды, прогестины или 

андрогенные стероиды [14]. В та-

ких условиях предпочтительным 

является определение уровня сво-

бодного тестостерона (активного 

гормона), биодоступности тестос-

терона или обоих показателей [47].

Таблица 1. 
Основные причины развития гипогонадизма у мужчин [43]

Первичный (гипергонадотропный) гипогонадизм Вторичный гипогонадизм

• Хромосомные аномалии (синдром Клайнфельтера и др.)
• Облучение (химиотерапия) 
• Наследственные нарушения 
• Орхит 
• Травма или перекрут яичка 
• Гемохроматоз 
• Прием лекарственных средств (кетоконазол и др.) 
и др.

Врожденные заболевания
• Синдром Кальмана 
• Мутация или дефицит рецепторов гонадотропинсекре-
тирующего гормона 
• Генетические мутации, связанные с дефицитом гормо-
нов гипофиза 
Вторичный гипогонадизм, вызванный подавлением 
секреции гонадотропоцитов 
• Лекарственные средства (опиоиды, кортикостероиды и др.) 
• Ожирение, инсулинорезистентность 
• Сахарный диабет 2-го типа 
• Обструктивное апноэ сна 
• Старение 
• Гемохроматоз
• Гиперпролактинемия 
• Избыток эстрогенов 
• Злоупотребление анаболическими стероидами 
• Нервная анорексия 
• Острое заболевание 
• Хронические заболевания (цирроз печени, ревматоид-
ный артрит и др.) 
• ВИЧ-инфекция 
• Злоупотребление алкоголем 
• Тяжелый первичный гипотиреоз и др. 
Вторичный гипогонадизм, вызванный повреждением 
гонадотропоцитов 
• Аденома гипофиза, менингиома 
• Инфильтративное повреждение (гемохроматоз, саркои-
доз, инфекции) 
• Метастатическое повреждение 
• Травма головы 
• Облучение 
• Хирургическая операция 
• Кровоизлияние в гипофиз и др.

Примечание: ВИЧ – вирус иммунодефицита человека.
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При снижении уровня тесто-

стерона в сыворотке крови в 8 ча-

сов утра (даже однократном), 

следует определить содержание 

ЛГ и фолликулостимулирующего 

гормона (ФСГ) в крови с целью 

уточнения этиологии андроген-

ной недостаточности (рисунок). 

Повышенные уровни ЛГ 

и ФСГ в сыворотке указывают 

на первичную тестикулярную не-

достаточность (первичный гипо-

гонадизм), тогда как уменьшение 

(гипогонадотропный гипогона-

дизм) или нормальные значения 

концентрации ЛГ и ФСГ в крови 

(нормогонадотропный) указывают 

на патологию гипоталамо-гипо-

физарной системы (вторичный 

гипогонадизм). При этом выяв-

ление нормальных значений со-

держания ЛГ и ФСГ в сыворотке 

крови на фоне андрогенной недо-

статочности требует проведения 

дальнейших исследований. Так, 

следует провести определение 

содержания пролактина, тирео-

тропного гормона (ТТГ), свобод-

ного тироксина (Т4) и ферритина 

в сыворотке крови. Последний 

показатель анализируется, пос-

кольку гемохроматоз (перегрузка 

железом) может наблюдаться как 

при первичном, так и вторичном 

гипогонадизме. В случае, если 

данные лабораторных исследо-

ваний свидетельствуют в пользу 

вторичного гипогонадизма, следу-

ет провести полную оценку функ-

ционального состояния гипофиза. 

Клиническое 
значение дефицита 
тестостерона

По данным эпидемиологичес-

ких исследований [50, 1] у мужчин 

до 50 лет, имеющих клинику ИБС, 

содержание андрогенов меньше, 

чем у здоровых лиц, сопостави-

мых по возрасту. При этом низкий 

уровень свободного тестостерона 

ассоциируется с высоким уровнем 

холестерина и триглицеридов, 

а также холестерина липопроте-

идов низкой плотности (ХС ЛПНП) 

[12, 13, 29]. Установлена взаимо-

связь между сниженным уровнем 

сывороточного тестостерона, эст-

рона, свободного инсулиноподоб-

ного фактора роста-1 и толщиной 

комплекса «интима-медиа» [41]. 

В другом исследовании [30] выяв-

лена отрицательная корреляци-

онная связь между уровнем эндо-

генного тестостерона и степенью 

прогрессирования атеросклероза 

аорты у мужчин. Отмечено, что 

уровень свободного тестостеро-

на достоверно ниже у пациентов 

с коронарным атеросклеро-

зом [51]. Продемонстрировано, что 

у пациентов с ангиографически 

подтвержденной ИБС выявляются 

более низкие уровни тестостеро-

на по сравнению с контрольной 

группой (р<0,01) [25, 24, 35, 46]. 

Показано существование корре-

ляции между уровнем свободного 

тестостерона в крови и степенью 

окклюзии коронарных артерий: 

чем ниже уровень тестостерона, 

тем больше была степень окклю-

зии [45]. Также при более тяжелой 

ИБС выявлено большее сниже-

ние общего тестостерона [35, 46]. 

В исследовании Malkin C. и со-

авт. [35] в течение 7 лет наблю-

дали за 930 мужчинами с ИБС, 

верифицированной при помощи 

коронарографии. Было выявле-

но, что каждый пятый мужчина 

(20,9%) с ИБС имеет низкий уро-

вень тестостерона <2,6 нмоль/л. 

Общая и сосудистая смертность 

была более чем в 2 раза выше 

у мужчин с дефицитом тестосте-

рона (относительный риск (ОР) 2,2; 

p<0,0001 для общей смертности; 

ОР 2,2, p=0,007 для смертности 

от сосудистых причин) в сравне-

нии с лицами с ИБС и нормальным 

уровнем тестостерона. Корреля-

ционная связь между гипотесто-

стеронемией и сердечно-сосудис-

той смертностью, а также случая-

ми инфаркта миокарда у мужчин 

отмечена и другими авторами [38]. 

Продемонстрировано, что при 

АГ происходит снижение уровня 

тестостерона. В исследовании [26] 

с участием 356 некурящих муж-

чин в возрасте от 60 до 80 лет, 

не получавших антигипертензив-

ную терапию, показано сниже-

ние тестостерона с увеличением 

возраста. При этом уровень тес-

тостерона у пациентов с АГ сни-

жался на 15%, а при изолирован-

ной систолической гипертензии 

(ИСГ) – на 21%. Выявлена сущест-

венная отрицательная корреляция 

между уровнями тестостерона 

и систолического артериального 

давления (АД) у нормотензивных 

мужчин (r=-0,35, р<0,001), с ИСГ 

(г=-0,67, р<0,001) и АГ (r=-0,19, 

р<0,05), тогда как отрицательная 

корреляция с диастолическим 

АД отмечена только у мужчин 

с нормальными значениями АД 

(r=-0,19, р<0,05). В ряде других 

исследований продемонстрирова-

на статистически значимая отри-

цательная корреляционная связь 

между значениями АД и общего 

тестостерона, а также свободно-

го тестостерона и ГСПС [12, 26, 

27, 44, 53]. Причины отмеченной 

взаимосвязи повышенного АД 

Таблица 2. 
Факторы, влияющие на синтез глобулина, 

связывающего половые гормоны [7]

Повышают синтез ГСПГ Снижают синтез ГСПГ

Наследственные факторы 
Андрогенодефицит 
Гипертиреоз 
Эстрогены 
Нейролептические препараты 

Наследственные факторы 
Андрогены 
Гипотиреоз 
Инсулинорезистентность 
Ожирение 
Кортикостероиды

К вопросу 
о дефиците 
андрогенов 
в терапев-

тической 
практике

Подтвердить низкий уровень 
тестостерона в 8 ч. утра1, 2

Определить содержание ЛГ и ФСГ 3

Содержание ЛГ и ФСГ 
в крови ↓ (гипогонадотропный) 

или в норме (нормогонадотропный) 

↓ содержания ЛГ и ФСГ 
в крови (гипергонадотропный)

Низкий уровень тестостерона

Вторичный гипогонадизм
Первичный гипогонадизм

Анализ причин супрессии или 
дефицита гонадотропных гормонов 

(гипоталамо-гипофизарная система)

Анализ причин тестикулярной 
недостаточности

Примечания: 1 – для подтверждения исследование следует повторить в надежной лабо-
ратории с метрологическим обеспечением измерений; 2 – возможно снижение концент-
рации общего тестостерона на фоне нормальных значений содержания «биодоступной» 
фракции тестостерона или свободного тестостерона; 3 – начальная оценка также пред-
полагает исследование концентрации пролактина, тиреотропного гормона, свободного 
тироксина (свободный Т4) и ферритина. 

Сокращения: ЛГ – лютеинизирующий гормон; ФСГ – фолликулостимулирующий гормон.

Рисунок. 
Диагностические 

шаги при снижении 
уровня тестостерона 

в сыворотке 
крови [43]
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и снижения уровня тестостерона 

не вполне понятны. Предполага-

ется, что снижение андрогенов 

у мужчин ассоциируется с повы-

шением жесткости артериаль-

ной стенки. В исследовании [20], 

включавшем 1093 мужчин (сред-

ний возраст 52,1±13,0 лет) с ЭД 

без АГ в анамнезе, установлена 

взаимосвязь между повышением 

пульсового давления и содержа-

нием свободного тестостерона 

в крови. Кроме того, показано, 

что у пациентов с АГ дефицит 

андрогенов ассоциируется с по-

вышенной жесткостью и артери-

альной стенки, и аорты в срав-

нении со здоровыми лицами, 

сопоставимыми по возрасту [22].

По данным Bal K. и соавт. [11] 

у мужчин с окружностью талии 

более 102 см ЭД встречается 

в 79% случаев, тогда как при ок-

ружности талии менее 102 см – 

не чаще 62%  (р<0,001). Это под-

тверждают Chen R. И соавт. [17], 

выявившие обратную корреляцию 

между концентрацией тестостеро-

на, окружностью талии и уровнем 

ХС ЛПНП. Помимо этого в еди-

ничных исследованиях показано 

снижение секреции тестостерона 

у пациентов с гиперинсулинемией, 

часто встречающейся при ожире-

нии [2]. В ряде эпидемиологичес-

ких исследований отмечено су-

ществование взаимосвязи между 

дефицитом андрогенов у мужчин 

с СД 2-го типа и метаболическим 

синдромом. Даже после поправ-

ки на возраст у пациентов с СД 

2-го типа выявлены более низкие 

уровни тестостерона в сравнении 

с контрольной группой здоровых 

лиц [21]. Роль тестостерона в раз-

витии метаболического синдро-

ма продемонстрирована в ряде 

исследований [40]. Установлено, 

что низкий уровень тестостерона 

является предиктором после-

дующего развития СД 2-го типа 

и метаболического синдрома [34]. 

В Массачусетском исследовании 

по изучению вопросов старения 

мужчин [32] анализ уровня тес-

тостерона и риска развития СД 

2-го типа у мужчин с 10-летним 

интервалом показал, что низкие 

уровни тестостерона и ГСПС, яв-

ляются предикторами развития 

инсулинорезистентности и, следо-

вательно, СД 2-го типа. Риск раз-

вития СД 2-го типа составлял 1,58 

при снижении уровня свободного 

тестостерона на 1 стандартное 

отклонение (4 нг/дл) и 1,89 – при 

снижении ГСПС на 1 стандартное 

отклонение (16 нмоль/л). Кроме 

того, заместительная терапия 

препаратами тестостерона у па-

циентов СД 2-го типа улучшала 

гликемический контроль [15] 

и приводила к уменьшению пот-

ребности в инсулине у инсули-

нозависимых пациентов [31]. 

Влияние тестостерона на инсу-

линорезистентность является 

дозозависимым [452]. Следует 

подчеркнуть, что низкий уро-

вень тесто стерона оказывает 

существенное воздействие 

на биологические свойства 

адипоцитов и ожирение при 

метаболическом синдроме, 

включая инсулинорезистен-

тность, дислипидемию и АГ. 

Гиперпролактинемия

К причинам гиперпролакти-

немии у мужчин относят такие 

факторы: прием лекарствен-

ных средств (антагонистов 

допамина, нейролептиков, ме-

токлопрамида и др.), аденома 

гипофиза, гипотиреоз, стресс, 

хроническая почечная недо-

статочность, цирроз печени, 

травма грудной клетки и опо-

ясывающий лишай (Herpes 

zoster) [9]. Гиперпролактине-

мия угнетает функцию гипота-

ламо-гипофизарно-гонадной 

системы, и концентрация 

тестостерона в сыворотке 

снижается до уровня, харак-

терного для гипогонадизма. 

Гемохроматоз

Перегрузка железом, 

независимо от причины мо-

жет приводить к развитию 

гипогонадизма. Наследствен-

ный гемохроматоз является 

аутосомно-рецессивным за-

болеванием, характеризующим-

ся повышенным всасыванием 

железа. При этом перегрузка 

железом описана как при пер-

вичном, так и вторичном гипо-

гонадизме [36]. Показано, что 

удаление избытка железа из 

организма, включая медика-

ментозное, приводит к реверси-

рованию гипогонадизма [33].

Лекарственные средства

Длительный прием препа-

ратов, в частности опиоидов 

или кортикостероидов, может 

приводить к вторичному гипого-

надизму [19, 39]. Причем, симп-

томы гипогонадизма преходящие 

и разрешаются после прекра-

щения приема лекарственных 

средств. Прием анаболичес-

ких стероидов может привести 

к вторичному гипогонадизму 

и атрофии тестикул, сохраня-

ющихся в течение года после 

прекращения приема препара-

тов. При подозрении на прием 

анаболических стероидов воз-

можно их определение в моче. 

Избыток эстрогенов 

Избыток эстрогенов может 

быть экзогенным (вследствие 

применения эстрогенсодержащих 

контрацептивов и кремов) или эн-

догенным (при опухоли яичек [58], 

реже – кортикоэстероме [59]). 

Нервная анорексия 

Нервная анорексия сущест-

венно реже встречается у муж-

чин, чем у женщин [48, 6]. В то же 

время ее следует исключить 

у пациентов с чрезмерными фи-

зическими нагрузками и низким 

индексом массы тела. При этом 

следует подчеркнуть, что дли-

тельное недоедание (кахексия), 

независимо от этиологическо-

го фактора, может привести 

к вторичному гипогонадизму. 

Хронические заболевания

Хронические заболева-

ния, в частности цирроз пече-

ни, почечная недостаточность 

Басов Яків Олександрович. Взимку у Гурзуфі. 1981. Папір, акварель
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и ревматоид ный артрит, как пра-

вило, приводят к развитию гипо-

гонадизма, патогенез которого 

ассоциируется с дисфункцией 

на разных уровнях гипоталамо-

гипофизарно-гонадной систе-

мы [31, 54]. Патогенетические 

механизмы таких нарушения яв-

ляются многоуровневыми и вклю-

чают метаболические нарушения, 

развивающихся при этих состо-

яниях (в частности, уремия при 

почечной недостаточности, по-

вышение циркулирующих эстро-

генов при циррозе печени и др.), 

рецидивирующее течение, а так-

же воздействие инфекционного 

компонента (например, на фоне 

терапии кортикостероидами). 

Тяжелый хронический 
первичный гипотиреоз

Тяжелый хронический 

первичный гипотиреоз, про-

являющийся значительным 

повышением содержания ти-

реотропного гормона (ТТГ) в сы-

воротке крови, может привести 

к гипопитуитаризму. При этом 

функциональная способность 

гипофиза, как правило, восста-

навливается при достижении 

эутиреоидного состояния [37]. 

Злоупотребление 
алкоголем

Отмечено неблагоприятное 

воздействие алкоголя на всех 

уровнях гипоталамо-гипофи-

зарно-гонадной системы, со-

провождающееся уменьшением 

содержания тестостерона и сни-

жением сперматогенеза [23]. 

Апноэ сна

Отмечено, что нарушения 

цикличности сна, независимо от 

причины, сопровождаются сниже-

нием уровня тестостерона. Кор-

рекция нарушений сна сопровож-

дается нормализацией содержа-

ния тестостерона в крови [28, 49]. 

Неспецифический характер 

симптомов андрогенной недоста-

точности усложняют выделение 

групп пациентов, нуждающихся 

в измерении уровня тесто стерона 

в крови. Кроме того, клиницистам 

при проведении тестирования 

следует учитывать наличие кли-

нических состояний, ассоцииру-

ющихся с низким уровнем тестос-

терона. Важно отметить, что при 

обследовании пациента с таким 

набором жалоб необходимо про-

вести клинический анализ крови, 

включая расширенный анализ 

биохимических показателей 

и уровень содержания ТТГ. Пос-

ледующие диагностические шаги 

определяются с учетом анамнеза 

заболевания и данных физикаль-

ного обследования. Наиболее 

частыми причинами неспеци-

фических симптомов являются 

масса тела пациента и указания 

в анамнезе на ограничение физи-

ческой активности. В этой ситуа-

ции приоритетным направлением 

являются рекомендации по кор-

рекции образа жизни. В случае 

если очевидное объяснение для 

неспецифических жалоб найти не 

удается, оправданным является 

определение уровня тестостерона 

в крови. Пациентам, госпитализи-

рованным с впервые возникшим 

заболеванием или декомпенса-

цией хронического заболевания, 

а также лицам с выраженным 

ожирением и жалобами на ус-

талость не рекомендуется про-

водить андрогенный скрининг. 

Определение содержания тестос-

терона в крови проводят только 

после выздоровления или компен-

сации состояния, а у пациентов 

с тяжелым ожирением и жало-

бами на общую слабость следу-

ет исключить апноэ сна. После 

проведения терапевтических 

вмешательств, в связи с основ-

ным заболеванием, проводится 

мониторинг симптомов пациентов 

и повторное определение уровня 

тестостерона в сыворотке крови.

Таким образом, возрастным 

проблемам мужчин уделяется не-

достаточно внимания, поскольку 

неспецифические симп томы ан-

дрогенного дефицита чаще свя-

зывают с проявлением основного 

заболевания или начавшегося 

старения. Это обусловлено сни-

жением содержания тестостерона 

у мужчин при различных патоло-

гических состояниях в клинике 

внутренних болезней, включая 

острые и хронические заболе-

вания, опухоли, травмы, меди-

каментозную терапию, злоупот-

ребление алкоголем, апноэ сна 

и др. Знание патогенетических 

механизмов, неспецифический 

характер симптомов андрогенной 

недостаточности и алгоритм кли-

нико-лабораторной диагностики 

позволит повысить качество об-

следования пациентов. В то же 

время необходимы дальнейшие 

исследования в данной области, 

которые позволят разработать 

единые стандарты обследования 

и медикаментозной терапии этих 

пациентов с целью улучшения 

качества жизни больных, прове-

дения лечения и профилактики 

развивающихся характерных для 

данного возраста заболеваний.

К вопросу 
о дефиците 
андрогенов 
в терапев-

тической 
практике

Басов Яків Олександрович. Рання весна. 1984. Папір, акварель
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