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Введение. Прогрессивное увеличение числа пожи-
лых мужчин в популяции, кроме различных социальных 
аспектов, создает значительное количество проблем, 
связанных с вопросами здоровья. Данная демографи-
ческая проблема, кроме прочего, неразрывно связана 
с вопросами сохранения мужчинами старше среднего 
возраста нормальной копулятивной функции. Тенденция 
к удлинению инволюционного периода сексуальности у 
мужчин обуславливает высокую актуальность изучения 
данной проблемы, тем более, что данный  период  жизни 
мужчины изучен крайне недостаточно, а его влияние 
на качество жизни огромно. Значительные изменения, 
происходящие в организме мужчины во второй поло-
вине жизни, требуют установления ведущих причин, 
вызывающих патологические сдвиги в работе нервной, 
сердечно-сосудистой, эндокринной и других систем.

Исследования, посвященные возрастному сниже-
нию андрогенов у мужчин, активно ведутся в последнее 
время [1, 8, 35]. В то же время работы по сосудистой 
патологии головного мозга, являются одними из прио-
ритетных направлений в клинической неврологии [17], 
поскольку их доля в общей неврологической патологии 
постоянно увеличивается. Устойчивость организма 
к воздействиям внешней среды обеспечивается не-
прерывным взаимодействием нервной, эндокринной 
и иммунной систем. При нарушении этого взаимодей-
ствия развиваются сосудистые заболевания головного 
мозга, одним из которых является дисциркуляторная 
энцефалопатия (ДЭ) [31].
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(СЧАД) и при ДЭ у мужчин практически совпадают 
и сопровождаются схожими вегетативными, гемо-
динамическими, иммунными, биохимическими и 
психоэмоциональными расстройствами, то гипотеза 
о важной роли СЧАД в генезе ДЭ имеет право на су-
ществование.

Цель исследования. Оценить роль СЧАД в генезе 
ДЭ у мужчин. 

Терминология. В отношении возрастного сниже-
ния андрогенов в настоящее время принят термин 
«частичный андрогенный дефицит пожилых мужчин» 
«синдром PADAM» («Partial androgen deficiency of aging 
men»), являющийся наиболее терминологиески адек-
ватным [1, 8, 21]. Наряду с ним широко используется 
термин  «андропауза», предложенный в 1998 г.  R. 
Tremblay и A. Morales [53] по аналогии с термином «ме-
нопауза». В отечественной литературе встречается 
понятие «патологический мужской климакс» [6], ха-
рактеризующее патологические изменения, вызван-
ные возрастным снижением уровня андрогенов.

Термином «дисциркуляторная энцефалопатия» обо-
значается группа патологических состояний, включаю-
щая разные по тяжести и характеру неврологические 
синдромы. Медленно прогрессирующая недостаточ-
ность мозгового кровообращения приводит к  развитию 
множественных мелкоочаговых некрозов мозговой тка-
ни и клинически проявляется постепенно нарастающи-
ми  дефектами функции мозга [29]. ДЭ развивается на 
фоне нарастающего атеросклероза сосудов головного 
мозга, артериальной гипертензии или их сочетания, а 
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иногда вследствие инфекционно-аллергических пора-
жений церебральных артерий. Различают три стадии 
ДЭ: I – компенсированная, II – субкомпенсированная, 
III – декомпенсированная [7, 28]. 

Общие положения. Установлено, что начальные про-
явления дефицита андрогенов выявляются у мужчин 
уже в возрасте 30–35 лет в виде постепенного снижения 
уровня биодоступного тестостерона [8]. После 40 лет у 
значительного числа мужчин выявляется уменьшение 
количества циркулирующего тестостерона [13]. Падение 
уровня тестостерона сопровождается разнообразной 
клинической симптоматикой, проявляющейся психи-
ческими, неврологическими, эмоционально-волевыми, 
вегетативными, сексуальными и метаболическими рас-
стройствами. Сообщается, что наиболее частыми клини-
ческими симптомами андрогенного дефицита являются 
горячие «приливы», ухудшение общего самочувствия и 
снижение либидо [50]. Известно, что тестостерон облада-
ет мощным антидепрессивным и психостимулирующим 
действием [6], оказывая непосредственное влияние на 
структуры мозга, связанные с когнитивными и эмоцио-
нальными аспектами сексуальных реакций [16].

Первые проявления недостаточности мозгово-
го кровообращения  также начинают отмечаться в 
возрасте старше 30 лет. В настоящее время уста-
новлено, что именно сосудистые нарушения счита-
ются ведущими в развитии ДЭ [7, 24]. В работах по 
исследованию различных аспектов ДЭ приводятся 
основные жалобы – неврозоподобные расстройства 
в виде снижения концентрации внимания, замедления 
мыслительных процессов, ухудшения кратковременной 
памяти, повышенной утомляемость, тревоги, снижения 
активности, нарушений сна [2, 32]. В таблице 1 приве-
дены основные симптомы при начальных проявлениях 
сосудистой патологии головного мозга и СЧАД.

Сосудистая патология и уровень андрогенов. 
Считается точно установленным, что при одинаковом 
влиянии социально-вредных факторов (алкоголь, ку-
рение, несбалансированное питание и др.) сердечно-
сосудистая патология у мужчин быстрее развивается 
при недостатке андрогенов [34, 49]. Этот феномен 
подтверждается выраженными дислипидемиями, 
сочетающимися с низким уровнем тестостерона у 
пациентов с ожирением. Снижение уровня тестосте-
рона у данной категории пациентов, вызвано, главным 
образом, его конверсией в эстрогены в присутствии 
фермента ароматазы [5, 20]. Наиболее вероятным 
механизмом положительного влияния тестостерона 
на липидный обмен в настоящее время считается его 
способность уменьшать объем висцерального жира 
путем ингибирования липопротеинлипазной актив-
ности жировой ткани с одновременным увеличением 
чувствительности тканей к инсулину [8]. Сообщается 
об улучшении  коронарного кровотока при назначении 
препаратов тестостерона [48]. Есть данные о влиянии 
тестостерона на уровень фибриногена [44], проста-
циклина и тромбоксана А2 [39]. В экспериментальных 
исследованиях было установлено, что к андрогензави-
симым органам относятся не только предстательная 

железа, семенные пузырьки, бульбо- и ишиокавер-
нозные мышцы, но сердце и печень [12, 37].

Развитие ДЭ практически всегда сопровождаются 
нарушениями липидного спектра крови [25, 26] и ее 
реологических свойств, ухудшением показателей 
свертывающей системы крови [11, 33], патологией 
эндотелия [18]. В таблице 2 представлено сравнение 
встречаемости типичных расстройств сердечно-
сосудистой системы (ССС) при ДЭ и СЧАД.

Состояние психоэмоциональной сферы при дис-
циркуляторной энцефалопатии и частичном андроген-
ном дефиците. Установлено, что ранний церебральный 
атеросклероз и заболевания ССС, характеризуются 
полиморфной клинической картиной непсихотиче-
ских психических расстройств в виде нарушений сна, 
эмоциональной нестабильности, тревоги, сниженного 
настроения, тоски, апатии, нарушений памяти [26, 
36]. Выраженность этих расстройств имеет высокую 
положительную корреляционную связь с эректильной 
дисфункцией [10]. Психическое состояние больных с 
патологией ССС характеризуется наличием тревож-
ных, депрессивных и дистимических расстройств с 
выраженными астеническими проявлениями [15]. У 
пациентов с ДЭ отмечается высокий уровень тревож-
ности и психической напряженности [32]. Аналогичная 
симптоматика характерна для синдрома хронической 
усталости при нарушении регуляторных влияний в цен-
тральной нервной системе (ЦНС) – хроническая уста-
лость, расстройство сна, ухудшение памяти и снижение 
работоспособности, что связывают с повреждающим 
действием цитокинов на структуры ЦНС [27].

Таблица 1
Сравнение проявлений синдрома частичного 
андрогенного дефицита и дисциркуляторной 

энцефалопатии I–II стадии

Признак СЧАД ДЭ

Повышенная утомляемость +++ +++

Раздражительность +++ +++

Тревога +++ +++

Подавленное настроение +++ +++

Ухудшение памяти +++ +++

Головная боль + +++

Головокружения ++ ++

Нарушения сна +++ +++

Суставные боли ++ ++

«Приливы» жара + ++

Колебания артериального 
давления

+ ++

Сухость кожных покровов + +

Депрессия + +

Сексуальные расстройства +++ ++

Рассеянность ++ ++
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Поскольку выше уже указывалось на разнообраз-
ные расстройства психоэмоциональной сферы при 
СЧАД (повышенная утомляемость, высокая тревож-
ность, раздражительность, депрессия, нарушение 
сна и снижение либидо), то сведения о регрессе этой 
симптоматики при назначении препаратов тестосте-
рона только подтверждает одну из ведущих ролей 
недостаточности андрогенов в генезе неврозоподоб-
ных состояний [45]. У мужчин с гипогонадизмом при 
назначении препаратов тестостерона значительно 
усиливались эротические фантазии, а эректильная 
функция практически не изменялась [40]. При лечении 
препаратами тестостерона у пациентов с СЧАД улуч-
шается настроение и сон, повышается либидо и общая 
половая активность, нормализуется память и внима-
ние, возрастает физическая выносливость [1].

Вегетативные дисфункции при дисциркуляторной 
энцефалопатии и частичном андрогенном дефиците. 
При ДЭ одним из признаков нарушения вегетативной 
регуляции является значительное преобладание 
активности симпатического отдела вегетативной 
нервной системы, проявляющееся спазмом пери-
ферических сосудов и снижением их реактивности 
[18, 33]. Дезорганизация регуляторной функции ядер 
гипоталамуса приводит к повышению секреции ва-
зопрессина, усилению симпатической импульсации 
и повышению сосудистого тонуса, возникновению 
сосудистых кризов диэнцефального характера с при-
ступами жара, покраснением лица, тошнотой и голо-
вокружением [35]. Ухудшение мозгового кровотока 
может происходить из-за вазоспазма, вызванного 
расстройством  эндотелийзависимой вазорелакса-
ции, происходящей при участии оксида азота [14]. 
В таблице 3 представлены проявления вегетативной 
дисфункции у пациентов с ДЭ и СЧАД.

По данным компьютерной и магнитно-резонансной 
томографии головного мозга при ДЭ I стадии чаще 
выявляются незначительно выраженные изменения 
ликворосодержащих пространств. Наиболее ранним 
признаком ДЭ II стадии является появление очагов раз-
ряжения в белом веществе головного мозга (ГМ) вокруг 
желудочков мозга [29]. В значительном числе случаев у 
пациентов с повышенным артериальным давлением и 

нарушением когнитивных функций выявляются множе-
ственные очаги атрофии ткани ГМ преимущественно в 
области зрительных бугров и признаки гидроцефалии  
[33]. Установлено, что степень морфологических из-
менений ткани ГМ соответствует выраженности на-
рушений мозгового кровотока и сопровождается  ней-
ропсихологическими нарушениями [25]. У большин-
ства пациентов с ДЭ на томограммах ГМ выявляется 
обызвествление эпифиза [26], связанное с атрофией 
пинеалоцитов и замещением их отложениями кальция 
и фосфора в форме гидроксиаппатита, что приводит 
к снижению секреции мелатонина и нарушению рит-
мики его выделения [52]. Склерозирующие процессы 
в эпифизе также идут за счет разрастания фиброзных 
элементов [51]. Мелатонин, секретируемый в эпифизе, 
является ключевым регулятором биологических рит-
мов, нормализует сон, обладает антиканцерогенным 
эффектом, снижает уровень холестерина, способству-
ет нормализации артериального давления, обладает 
выраженной антиоксидантной и стресспротективной 
активностью [4, 22]. Нарушение памяти при ДЭ и 
СЧАД связывают со склерозом гиппокампа – ключевой 
структуры для этой функции [30]. Совершенно точно 
установлено, что возрастное снижение продукции ме-
латонина влияет на метаболизм тестостерона, нарушая 
его ритмичную секрецию гонадами [3, 23]. С возрастом 
уменьшается содержание мелатонина в сперме [41]. 
Секреция мелатонина эпифизом находится под кон-
тролем симпатического отдела вегетативной нервной 
системы, через систему: супрахиазматические ядра 
гипоталамуса – ноадренергические нейроны верхних 
шейных ганглиев – пинеалоциты [42]. Есть предположе-
ние, что эпифиз является структурой, обеспечивающей 
временное взаимодействие репродуктивной системы 
с другими системами организма [30]. 

Копулятивные расстройства у мужчин при частичном 
андрогенном дефиците и дисциркуляторной энцефало-
патии. В многочисленных исследованиях сообщается 
о практически обязательном сочетании копулятивных 
дисфункций с сосудистой патологией [9, 47], гиперто-
нической болезнью, ишемической болезнью сердца [34, 
47], эндокринными нарушениями [19, 46]. Установлено, 
что гиперхолестеринемия приводит к гистологическим 
изменениям в кавернозной ткани полового члена, 

Таблица 2
Виды  патологии сердечно-сосудистой системы 

при дисциркуляторной энцефалопатии и частичном 
андрогенном дефиците у мужчин

Признак ДЭ СЧАД

Артериальная гипертония +++ ++

Гиперхолестериемия +++ +++

Ишемическая болезнь сердца ++ ++

Повышение уровня 
фибриногена

++ +

Повышение агрегации 
тромбоцитов

+ +

Патология эндотелия ++ ++

Таблица 3
Встречаемость вегетативных нарушений при 

дисциркуляторной энцефалопатии и частичном 
андрогенном дефиците

Признак ДЭ СЧАД

Нестабильность артериального 
давления

++ +++

«Приливы» жара + +++

Кардиалгии ++ ++

Повышенная потливость + ++

Нарушения функции кишечника 
со склонностью к запорам

+ +
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связанным с изменением конфигурации коллагена и 
уменьшением количества эластических волокон [54]. 
При снижении уровня андрогенов в первую очередь сни-
жается либидо [1]. Влияние тестостерона на эрекцию 
выраженно слабее, чем на психоэмоциональную сферу и 
связано с его действием на моторные нейроны бульбо- и 
ишиокавернозных мышц, усиливающих ригидность по-
лового члена. При назначении препаратов тестостерона 
ригидность ночных эрекций усиливается без изменения 
их частоты [16, 43]. По данным М.И. Ягубова [38], у муж-
чин в возрасте 50–59 лет копулятивные дисфункции (КД) 
были обусловлены возрастным снижением потенции у 
27,6% обследованных, соматическими заболеваниями – 
у 26,3%, психогениями – у 43,4% и полиэтиологическими 
причинами – у 5,7%, а в возрастной группе 60–74 года 
возрастное снижение потенции обусловило КД у 55,6% 
обследованных, психогенные причины выявлялись 
только в 15% случаев. Установлено, что с возрастом 
увеличивается латентный период эрекции – время от 
появления мыслей о половом акте до возникновения 
эрекции [10].

Выводы
1. Возраст возникновения первых клинических сим-

птомов, характерных для начала дисциркуляторной энце-
фалопатии и дефицита андрогенов у мужчин, практически 
совпадает и определяется, в среднем, 35–45 годами.

2. Клинические и метаболические  расстройства 
при начальных стадиях дисциркуляторной энцефа-
лопатии и возрастном андрогенном дефиците в зна-
чительной степени совпадают.

3. Характер изменений, выявляемых лабораторны-
ми, инструментальными и нейровизуализационными 
методами при сравниваемых видах патологии у муж-
чин, имеет незначительные отличия.

4. Положительные изменения, происходящие 
у пациентов с психоэмоциональными, сердечно-
сосудистыми, вегетативными, сексуальными рас-
стройствами при изолированном назначении андро-
генных препаратов, свидетельствуют о значительной 
роли андрогенов в генезе указанной патологии.

5. Постепенно развивающаяся недостаточность 
андрогенов вызывает расстройства в системе гипо-
таламус – гипофиз – эндокринные железы, что в ко-
нечном итоге, приводит к нарушениям минерального, 
углеводного, липидного обменов и психоэмоциональ-
ным расстройствам, характерным для сосудистой 
патологии головного мозга.

6. Снижение уровня андрогенов, происходящее у 
мужчин с различной скоростью (в зависимости от цело-
го ряда факторов), является одной из ведущей причин 
развития дисциркуляторной энцефалопатии. 
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Blood-vascular pathology of the brain and partial androgen deficiency syndrome – 
similar clinical symptoms or common factor of pathogenesis?

Abstract. The article compares different research data on the problem of prevalence of the age-related androgen deficiency and 
brain vascular pathology in men. Almost identical clinical symptoms discovered in the research which are demonstrated in a complex 
of asthenic vegetative, psyco-emotional, and sexual dissociations, allowed us to identify the important role of the androgen deficiency 
as the trigger in the series of pathological reactions which result in the development of the brain vascular pathology in the form of 
discirculatory encephalopathy. Innovative approach, reflected in the direct comparison of the clinical symptoms characteristic of 
each dissociation group, allows to clearly see the similarity which has not been paid much attention to before. It was on the basis 
of the direct similarity of vegetative, hemodynamic, immune, biochemical and psyco-emotional dissociations that the working 
hypothesis of the important role of androgen deficiency in the genesis of the brain vascular pathology was formed.
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