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В настоящее время рассматривается концепция 

об эндотелиальной дисфункции (ЭД), регулирующей 

равновесие таких процессов, как поддержание тонуса 

и проницаемости сосудов, гемостаза, в том числе при 

АГ [11–13]. Последняя широко распространена у муж-

чин репродуктивного возраста, особенно с избыточной 

массой тела (при повышенном ее индексе – ИМТ). 

У пациентов с АГ увеличивается продукция эндотели-

альных вазоконстрикторных факторов, что приводит к 

развитию ЭД, вызывает повышение АД и ремоделирова-

ние сердечно-сосудистой системы. Отличительной осо-

бенностью течения АГ при повышенном ИМТ является 

ее огромное влияние на структурно-функциональную 

перестройку левого желудочка (ЛЖ) сердца, что, в свою 

очередь, усугубляется наличием андрогенодефицита. 

Избыточная масса тела приводит к еще большему дефи-

циту тестостерона, тем самым замыкая порочный круг. 

Несмотря на успехи в изучении сердечно-сосуди-

стой системы при ряде патологических состояний, ис-

следования этих процессов у мужчин молодого возрас-

та с дислипидемией, страдающих АГ, с пониженным 

уровнем гормонов, носят фрагментарный характер, 

а их результаты противоречивы [14–18]. Тем не менее 

эти вопросы имеют несомненный научный и практи-

ческий интерес, так как их изучение позволяет разра-

ботать рекомендации, направленные на повышение 

качества обследования молодых мужчин с АГ с целью 

предупреждения дальнейших сердечно-сосудистых ос-

ложнений. Крайне мало данных, позволяющих вырабо-

тать стандарты диагностики и лечения АГ у мужчин с 

дислипидемией и андрогенодефицитом. 

В распоряжении врача сегодня имеются различные 

фармакологические средства, вызывающие при дли-

тельном лечении снижение показателей АД, обратное 

развитие гипертрофии ЛЖ, ЭД периферических арте-

рий [19–23]. Гипотензивная терапия снижает риск за-

болеваемости и смертности от сердечно-сосудистых 

причин [20, 22, 23]. Однако большинство работ по про-

блемам АГ в основном касаются пациентов пожилого 

возраста, в то же время у женщин освещены различные 

периоды гормональной жизни [24–27]. 

При длительном лечении регресс гипертрофии 

миокарда отмечен при приеме ингибиторов ангиотен-

зинпревращающего фермента (ИАПФ) [28–31]; ИАПФ 

и статины положительно влияют также на дисфункцию 

эндотелия АПФ [32–34]. Нам представляется обосно-

ванной попытка применения лизиноприла и розуваста-

тина, влияющих на уровень АД, процесс ремоделирова-

ния левых камер сердца, ЭД, что способствует регрессу 

АГ у молодых мужчин с дислипидемией и андрогеноде-

фицитом. 

Показано, что предожирение, дислипидемия, ассо-

циированные с дефицитом тестостерона, являются от-

личительной особенностью течения АГ у мужчин в мо-

лодом возрасте; разработан комплексный метод лечения 

мужчин с АГ, дислипидемией и андрогенодефицитом.

Кардиоваскулярные осложнения – результат раз-

личных взаимосвязанных процессов (артерио-

склероза, атеросклероза, эндотелиальной дисфункции) 

и, как показали различные исследования, ремоделиро-

вания сердца, также способного повысить риск разви-

тия сердечно-сосудистых заболеваний [1–5]. 

На течение артериальной гипертензии (АГ) оказы-

вают влияние различные внешние и внутренние фак-

торы; часто АГ ассоциируется с метаболическими на-

рушениями, избыточной массой тела, дислипидемией 

с повышением уровня атерогенных фракций липидов 

[6–9]. Снижение уровня половых гормонов может со-

провождаться метаболическими нарушениями, так как 

они оказывают защитное влияние на липидный обмен. 

Большинство авторов отмечают благоприятное влия-

ние гормонов на содержание липопротеидов плазмы 

крови (уменьшение фракции липопротеидов низкой – 

ЛПНП и увеличение высокой плотности – ЛПВП), 

а также повышение уровня холестерина (ХС) [6, 9]. 

R. Rosmond и соавт. [10] выявили, что низкий уро-

вень тестостерона у мужчин имеет достоверную обрат-

ную связь с уровнем АД и ассоциирован с увеличением 

риска сердечно-сосудистых событий. Однако на этапе 

старения, особенно после 40 лет, концентрация те-

стостерона в сыворотке крови постепенно снижается 

(на 1,6% в год). 
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Целью данного исследования было изучить измене-

ния при гипертрофии миокарда ЛЖ (ГМЛЖ), уровень 

АД, эндотелийзависимую вазодилатацию (ЭЗВД) пери-

ферических артерий под влиянием терапии лизинопри-

лом и розувастатином у мужчин молодого возраста с АГ 

и дислипидемией при дефиците тестостерона. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В исследование на условиях добровольного инфор-

мированного согласия были включены 55 мужчин с АГ 

II стадии в возрасте 38,3±2,8 года со снижением уровня 

тестостерона (13,17±5,11 нмоль/л) в сыворотке крови. 

ИМТ – в среднем 29,3±1,7 кг/м2. Показатели липидного 

обмена были следующими: уровень общего ХС (ОХС) – 

5,73±0,45 ммоль/л, ХС ЛПНП – 4,3±0,7 ммоль/л, 

ХС ЛПВП – 0,78±0,12 ммоль/л, содержание тригли-

церидов (ТГ) – 1,76±0,49 ммоль/л, коэффициент ате-

рогенности (КА) – 6,1±1,6. Длительность заболевания 

АГ составляла в среднем 3,5±2,7 года; средний уровень 

систолического АД (САД) был 148,38±7,89 мм рт. ст., 

диастолического (ДАД) – 99,40±5,79 мм рт. ст. 

В клинической группе были пациенты, сопостави-

мые по возрасту, тяжести течения и продолжительности 

АГ. В исследование не вошли пациенты с ИБС, хрони-

ческой сердечной недостаточностью, сахарным диабе-

том, реноваскулярной патологией. 

У всех был собран полный анамнез, проведен 

общий осмотр. Контроль состояния больных, изме-

рение АД по методу Короткова в положении паци-

ента сидя (трижды, с фиксацией среднего показате-

ля), подсчет частоты сердечных сокращений (ЧСС) 

аускультативно, пульса, регистрацию ЭКГ проводили 

до лечения, во время него и через 6 мес. В дневни-

ках обследованные фиксировали значения АД и ЧСС 

утром и вечером. Пациенты получали комбинирован-

ную терапию лизиноприлом в дозе 10 мг/сут и розу-

вастатином в дозе 10 мг/сут в течение 6 мес. За кри-

терий эффективности антигипертезивной терапии 

принимали снижение ДАД на 10% или на 10 мм рт. 

ст. и САД – на 15 мм рт. ст. по сравнению с исходным 

уровнем. Целевым на фоне терапии считали уровень 

АД<135/90 мм рт. ст.

Всем обследованным проводили тест ЭЗВД по ме-

тодике D. Celemajer [35], исследование осуществлено 

на УЗ-аппарате Acuson 128 XP/10 (США) линейным 

датчиком с частотой 10 MГц до и после лечения. Ис-

ходно у всех обследованных основной группы была 

ЭД периферических артерий (при тесте ЭЗВД при-

рост диаметра плечевой артерии оказался ниже нор-

мального – <10%) [36], а также ГМЛЖ (ее критерием 

являлось наличие 2 из 3 показателей – гипертрофия 

стенок ЛЖ (толщина межжелудочковой перегородки – 

ТМЖП в диастолу и/или толщина задней стенки 

ЛЖ – ТЗСЛЖ в диастолу 1,1 см); увеличение мас-

сы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) 210 г; индекс ММЛЖ 

(ИММ ЛЖ) – 109 г/м2. 

Всем проводилось эхокардиографическое (ЭхоКГ) 

обследование с анализом структурно-геометрических 

показателей левых камер сердца, оценкой систоличе-

ской и диастолической функций ЛЖ до лечения, на 

фоне контролируемой терапии и через 6 мес лечения. 

Исследование выполняли на УЗ-аппарате Acuson 128/

XP10 (США) векторным датчиком с частотой 2,5 MГц 

по общепринятой методике.

В соответствии с принципами R. Lang и соавт. 

[36], выделяли следующие типы ремоделирования 

ЛЖ: концентрическое ремоделирование ЛЖ (КР
ЛЖ

): 

относительная толщина стенки (ОТС
ЛЖ

) 0,45 ед. 

и ИММ ЛЖ<105 г/м2; концентрическая гипертрофия 

ЛЖ (КГ ЛЖ): ОТС ЛЖ0,45 ед., ИММ ЛЖ105 г/м2 

у женщин; эксцентрическая гипертрофия ЛЖ (ЭГ ЛЖ): 

ОТС ЛЖ<0,45 ед., ИММ ЛЖ105 г/м2. Контроль за 

состоянием больных, измерение АД, ЧСС, ЭКГ, тест 

ЭЗВД, ЭхоКГ проводили до, во время лечения и через 

6 мес после него. Статистическая и математическая об-

работка результатов осуществлялась на персональном 

компьютере с помощью пакета прикладных программ 

Statistica 6.0. Данные представлены в виде средних 

арифметических величин и стандартного отклонения 

(М±σ). Различия считались достоверными при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Гипотензивный эффект регистрировался у всех 

пациентов (n=55) через 1 нед после начала лечения. 

К концу 2-й недели лечения показатели САД и ДАД 

нормализовались и сохранялись на нормальном уровне 

до конца наблюдения (табл. 1). 

Препараты больные переносили хорошо, незначи-

тельные побочные явления (тошнота, сухость во рту) 

наблюдались у 5–7% случаев, но они не требовали от-

мены препаратов, так как не ухудшали качество жизни 

пациентов и не вызывали негативного отношения к 

приему препаратов. 

Поражение органов-мишеней и сосудистого русла 

с развитием артериосклероза позволяет предполагать 

снижение вазомоторной функции эндотелия у пациен-

тов с АГ и дислипидемией. 

Как видно из данных, представленных в табл. 2, 

проба с постокклюзионной реактивной гиперемией 

показывает выраженный прирост диаметра ПА у об-

следуемых с достоверно высоким процентом дилата-

ции ПА после лечения (р<0,01). Следует отметить, что 

при проведении пробы с реактивной гиперемией на 

Таблица 1
Динамика показателей САД и ДАД у мужчин с АГ, 

дислипидемией и андрогенодефицитом; мм рт. ст. (M±σ)

Показатель Исходно Через 6 мес p

САД 148,38±7,89 122,86±3,035 <0,001

ДАД 99,4±5,79 86,42±5,22 <0,001
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фоне достоверного снижения вазомоторной функции 

эндотелия ПA практически у половины больных АГ 

с дислипидемией (46,9%) выявлялся инерционный тип 

вазомоторной реакции, для которого характерно от-

сутствие реакции в течение 2 мин от начала пробы, что 

может свидетельствовать о доклинических признаках 

атеросклероза. После лечения инерционный тип ва-

зомоторной реакции выявлялся лишь у ¼ пациентов 

(24,7%). 

У пациентов с АГ и дислипидемией при андро-

генодефиците до лечения наблюдался низкий дила-

тирующий ответ эндотелия при пробе с реактивной 

гиперемией, что, по-видимому, обусловлено более 

глубокими органическими изменениями в гладкомы-

шечных клетках (ГМК) сосудистой стенки. Возможно, 

это связано с увеличением массы ГМК на фоне дефи-

цита тестостерона, дислипидемии, что увеличивает 

степень вазоконстрикции в ответ на нейрогормоны, 

приводит к повышению периферического сосудистого 

сопротивления и способствует стабилизации и усугуб-

лению АГ [37]. 

Поражение сосудистого русла с развитием арте-

риосклероза, проявления которого были обнаружены 

у мужчин с АГ с дислипидемией, позволяет предпо-

ложить снижение вазомоторной функции эндотелия 

у пациентов уже в молодом возрасте с АГ и дефици-

том половых гормонов. Согласно современным пред-

ставлениям, одно из важных мест в прогрессировании 

кардиоваскулярной патологии занимает ЭД, регулиру-

ющая поддержание тонуса и структуры сосудов, гемо-

стаза, местного воспаления и проницаемости сосуди-

стой стенки. 

ИАПФ способны улучшать функцию эндотелия 

и тормозить атерогенез. Клиническое исследование 

TREND (Trial on Reversing ENdotelial Dysfunction) под-

твердило данные многочисленных экспериментальных 

работ о наличии у ИАПФ эндотелиймодулирующих и 

антиатеросклеротических свойств. При ЭД у мужчин 

с АГ и дислипидемией ремоделирование сосудистой 

стенки может наступить из-за андрогенодефицита. 

К тому же эндотелий сосуда постоянно испытывает на-

грузку давлением и повреждается из-за высокого АД, 

а NO, который эндотелий секретирует для расширения 

просвета сосудов, не выделяется в нужном количестве, 

в результате увеличивается жесткость сосуда, теряется 

эластичность, вазодилатация снижается, уменьшается 

доставка кислорода, может развиться ишемия. 

Одним из плейотропных эффектов статинов явля-

ется улучшение эндотелиальной функции. Известно, 

что сосудорасширяющий эффект и предотвращение па-

тологического вазоспазма под влиянием ацетилхолина 

отмечаются уже через 24 ч после приема разовой дозы 

статина. Расширение сосудов происходит за счет уве-

личения выработки NO вследствие усиления экспрес-

сии NO-синтазы. Кроме того, происходит снижение 

концентрации вазоконстрикторного фактора эндоте-

лина-1. Установлено, что, кроме увеличения концен-

трации NO, под влиянием статинов улучшается биоус-

вояемость продуцируемого эндотелием NO [37].

Результаты ЭхоКГ-обследования мужчин c АГ сви-

детельствовали о том, что до начала терапии у пациентов 

были структурно-геометрические особенности левых 

камер сердца, а также признаки диастолической дис-

функции. Выявлялись увеличение средних значений 

толщины стенок и ИММ ЛЖ при умеренно выражен-

ной его дилатации и ЭхоКГ-признаки диастолической 

дисфункции ЛЖ. Под влиянием непрерывной тера-

пии у пациентов в целом наблюдались благоприятная 

тенденция к уменьшению гипертрофии и улучшение 

диастолической функции. Так, по данным нашего ис-

следования, у 48,7% обследованных мужчин в течение 

3 мес наблюдалось достоверное (p<0,05) снижение по-

казателей, характеризующих систолическую и диасто-

лическую функции ЛЖ. У 38,3% пациентов динамика 

ряда показателей, характеризующих структурно-гео-

метрическое состояние ЛЖ, достигала статистической 

значимости через 6 мес терапии (табл. 3); об улучшении 

диастолической функции ЛЖ свидетельствовало до-

стоверное (p<0,05) уменьшение значений соотношения 

интергралов: инт. А/инт. Е трансмитрального потока и 

инт. А/общий интеграл потока. 

Таблица 2
Изменение диаметра ПА в пробе с постокклюзионной 
реактивной гиперемией у мужчин с АГ, дислипидемией 

и андрогенодефицитом; мм (М±σ)

Показатель Исходно Через 6 мес p

Диаметр ПА 3,58±0,03 3,81±0,02 <0,01

Дилатация ПА 5,5±0,6 8,6±1,7 <0,01

Примечание. ПА – плечевая артерия.

Таблица 3
Гемодинамические эффекты у мужчин с АГ, 

дислипидемией и андрогенодефицитом

Показатель До лечения Через 6 мес

ИММ ЛЖ, г/м2 121,52±3,2 83,22±7,21***

ТМЖП, см 1,26±0,02 1,27±0,02

ТЗСЛЖ, см 1,32±0,01 1,26±0,01*

МС, дин/см2 126,43±3,9 107,22±4,5**

КДОИ, мл/м2 82,41±4,22 74,12±4,33

КСОИ, мл/м2 29,77±4,22 31,22±4,11

Инт. А/инт. Е 1,93±0,01 1,71±0,1*

Инт. А/общ.инт.потока 0,77±0,02 0,62±0,02*

Примечание. Достоверные различия до лечения и через 6 мес: * – p<0,05; 
** – p<0,01; *** – p<0,001; КДОИ – конечный диастолический объемный 
индекс; КСОИ – конечный систолический объемный индекс; МС – механи-
ческая систола.
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В табл. 3 представлены гемодинамические эффекты 

у пациентов с АГ до и через 6 мес после лечения.

Ремоделирование левых камер сердца у мужчин с АГ 

с дислипидемией и дефицитом тестостерона протекает 

с развитием ГМЛЖ – как концентрической (КГ ЛЖ), 

так и эксцентрической (ЭГ ЛЖ). В исследуемой группе 

отмечалось ремоделирование с более частым развити-

ем концентрического типа ГМЛЖ. Нормальная геоме-

трия до лечения встречалась лишь у 18,2% пациентов с 

АГ. У больных с АГ левые камеры сердца испытывают 

большую хроническую перегрузку давлением из-за до-

бавочного вклада повышенного периферического со-

противления в ремоделирующемся сосуде вследствие 

нарушения баланса между вазодилатирующими и ва-

зоконстриктивными факторами; происходит увеличе-

ние постнагрузки с формированием преимущественно 

концентрического варианта ГМЛЖ. В табл. 4 пред-

ставлены изменения типов структурно-геометрической 

перестройки ЛЖ у обследованных с АГ; видно положи-

тельное влияние применявшейся комбинированной 

терапии на ремоделирование ЛЖ (прежде всего на кон-

центрический тип – КГ ЛЖ). Кроме того, в исследуе-

мой группе частота нормальной геометрии после лече-

ния увеличилась на 20,1%. 

Отметим, что при выборе гипотензивной терапии 

следует обращать внимание на тип ремоделирования 

ЛЖ. Так, по литературным данным, β-адреноблокаторы 

обладают положительным гипотензивным эффек-

том при нормальной геометрии ЛЖ, антагонисты 

кальция – при эксцентрической его гипертрофии, 

а ИАПФ – при концентрическом типе [38]. 

Известно, что в основе наиболее клинически зна-

чимых фармакологических эффектов ИАПФ лежит 

их способность снижать активность ангиотензин-I-

превращающего фермента (или кининазы II) и таким 

образом оказывать подавляющее влияние на функцио-

нирование ренин-ангиотензиновой системы [1]. 

Таким образом, при обследовании мужчин моло-

дого возраста с АГ и дислипидемией необходимо учи-

тывать показатели липидного спектра и нарушение 

статуса половых гормонов как самостоятельных фак-

торов риска прогрессирования АГ. Мужчин с АГ, дис-

липидемией и нарушением баланса половых гормонов 

необходимо выделять в отдельную группу диспансер-

ного наблюдения. Характерное для этих пациентов 

быстрое развитие артериосклероза и ЭД, а также соче-

тание таких независимых факторов, как высокое АД, 

дисбаланс половых гормонов, определяющих переход 

адаптивного ремоделирования сердца в дезадаптив-

ный с развитием нарушений гемодинамики, и разви-

тие хронической сердечной недостаточности требуют 

привлечения не только кардиолога, но и андролога – 

для определения тактики ведения пациентов данной 

категории. 

Нами отмечено улучшение функции эндотелия и 

растяжимости ПА на фоне комбинированной терапии 

лизиноприлом и розувастатином у мужчин с АГ с дис-

липидемией и дисгормонозом. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что ли-

зиноприл и розувастатин являются высокоэффектив-

ными средствами лечения АГ у пациентов с дислипи-

демией. Применение указанных препаратов позволило 

получить хороший гипотензивный эффект у всех паци-

ентов. В большинстве случаев улучшались структурно-

геометрические, систолические и диастолические по-

казатели ЛЖ. Значительное улучшение эндотелиальной 

функции периферических артерий подтверждает поло-

жительное влияние данной комбинированной терапии 

на ЭД периферических артерий. Препараты хорошо 

переносятся мужчинами. Представленные в статье дан-

ные важны для практического врача, так как позволяют 

прогнозировать дальнейшее течение АГ и изменения в 

структурно-функциональном состоянии сосудистого 

русла у мужчин молодого возраста.

* * *

Конфликт интересов не заявлен.
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из практики

Одним из основных направлений современной ме-

дицины является персонифицированный подход к 

ведению пациента, включая оценку и оптимизацию его 

качества жизни (КЖ). Доказано, что параметры КЖ 

обладают независимым прогностическим значением и 

могут являться факторами прогноза выживаемости 

больного и его состояния во время лечения. Изучение 

КЖ – принципиально новый метод, позволяющий со-

ставить многоплановую картину субъективных пере-

живаний больного по поводу своего заболевания и 

факторов, влияющих на него [1, 2]. 

Бронхиальная астма (БА) – заболевание, обуслов-

ленное хроническим воспалением дыхательных путей 

и обратимой бронхиальной обструкцией [3]. В Россий-

ской Федерации (РФ) распространенность БА состав-

ляет 7% [3, 4]. 

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 

занимает 1-е место среди заболеваний печени в запад-

ных странах. В РФ, по данным исследования DIREG-2 

(2014), НАЖБП была выявлена у 37,1% пациентов [5].




