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влияние теСтоСтерона на функцию эндотелия у Мужчин 
С СахарныМ диаБетоМ 2 типа
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ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский университет» Минздрава России, Ростов-на-Дону, 
Россия

цель: изучить влияние уровня тестостерона (Т) на лабораторные и инструментальные маркеры эндотелиальной 
дисфункции (ЭД). Материалы и методы: исследование включало 276 больных сахарным диабетом (СД) 2 типа муж-
ского пола. Были проведены общеклинические исследования, изучение параметров углеводного обмена, содержания 
гормонов (общего Т, ГСПГ, свободного Т, эстрадиола, ЛГ, ФСГ, пролактина, ТТГ, ДГЭА). Секреторную функцию эндоте-
лия оценивали при помощи маркеров оксида азота (NO), эндотелиальной синтазы NO 3 типа, эндотелина, ICAM-1, 
VCAM-1, p- и е-селектинов, кадгерина, PAI-1, VEGF-1. Дополнительно изучали содержание биологически активных 
веществ, влияющих на функцию эндотелия: гомоцистеина В, С-реактивного белка (СРБ), остеопротегерина, лептина, 
резистина, адипонектина. Сосудодвигательную функцию эндотелия оценивали ультразвуковым исследованием 
эндотелий-зависимой вазодилатации (ЭЗВД) плечевой артерии (ПА) в ходе теста реактивной гиперемии, кроме того, 
измеряли толщину комплекса интима медиа (КИМ) сонных артерий. Корреляционный анализ проводили с использо-
ванием метода Спирмена. результаты: уровень общего Т взаимосвязан с инструментальными параметрами функции 
эндотелия: толщиной КИМ сонных артерий (r = -0,26; p = 0,009), временем развития максимальной вазодилатации ПА 
(r = -0,41; p < 0,001), ЭЗВД (r = 0,28; p = 0,004), а также лабораторными маркерами ЭД, такими как ICAM-1 (r = -0,45; p < 
0,001), VCAM-1 (r = -0,29; p < 0,001), кадгерином (r = -0,36; p < 0,001), NO (r = 0,32; p = 0,002), VEGF (r = -0,23; p = 0,001), СРБ 
(r = -0,29; p < 0,001) и адипогормонами, такими как лептин (r=-0,26; p=0,01), резистин (r=-0,24; p<0,001) и адипонектин 
(r = 0,28; p = 0,007). заключение: дефицит Т ассоциирован с ухудшением сосудодвигательной функции эндотелия, 
снижением ЭЗВД наряду с увеличением времени развития максимальной вазодилатации ПА и нарушением секре-
торной функции эндотелия, увеличением концентраций VCAM-1, ICAM-1, кадгерина, VEGF и, напротив, уменьшением 
уровня NO. Снижение уровня Т сопровождается увеличением содержания СРБ, резистина, лептина и уменьшением 
адипонектина, что усугубляет нарушение функции эндотелия.
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дилатация, артериальная вазореактивность, NO, ICAM-1, гипогонадизм, андрогенный дефицит
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Objective: to study the effect of testosterone (T) levels on laboratory and instrumental markers of endothelial dysfunction 
(ED). Materials and methods: the study included 276 male patients with type 2 diabetes mellitus (DM). General clinical studies 
were carried out, analysis of parameters of carbohydrate metabolism, the content of hormones (total T, SHBG, free T, estradiol, 
LH, FSH, prolactin, TSH, DHEA) were performed. Endothelial secretory function was assessed using markers such as: nitric oxide 
(NO), endothelial NO synthase type 3, endothelin, ICAM-1, VCAM-1, p- and e-selectins, cadherin, PAI-1, VEGF-1. Additionally, the 
content of biologically active substances affecting endothelial function was studied: homocysteine B, C-reactive protein (CRP), 
osteoprotegerin, leptin, resistin, adiponectin. The vasomotor function of the endothelium was assessed by ultrasound examination 
of the endothelium-dependent vasodilation (EDVD) of the brachial artery (BA) during the reactive hyperemia test; in addition, 
the thickness of the intima-media complex (TIM) of the carotid arteries was measured. Correlation analysis was performed using 
Spearman’s method. results: the level of total T is interrelated with the instrumental parameters of the endothelial function: the 
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TIM of the carotid arteries (r = -0.26; p = 0.009), the time of maximum BA vasodilation development (r = -0.41; p <0.001), EDVD 
(r = 0 , 28; p = 0.004), as well as laboratory markers of ED: ICAM-1 (r = -0.45; p <0.001), VCAM-1 (r = -0.29; p <0.001), cadherin 
(r = -0.36; p <0.001), NO (r = 0.32; p = 0.002), VEGF (r = -0.23; p = 0.001), CRP (r = -0.29; p <0.001) and adipohormones: leptin 
(r = -0.26; p = 0.01), resistin (r = -0.24; p <0.001) and adiponectin (r = 0.28; p = 0.007). Conclusion: T deficiency is associated with a 
deterioration in the vasomotor function of the endothelium: a decrease in EDVD along with an increase in the time of maximum 
BA vasodilation development and impaired endothelial secretory function: an increase in the concentrations of VCAM-1, ICAM-1, 
cadherin, VEGF and, on the contrary, a decrease in NO levels. A decrease in T levels is accompanied by an increase in the content 
of CRP, resistin, leptin and a decrease in adiponectin, which aggravates the dysfunction of the endothelium.

Keywords: testosterone, endothelial dysfunction, type 2 diabetes mellitus, endothelium-dependent vasodilation, arterial 
vasoreactivity, NO, ICAM-1, hypogonadism, androgen deficiency
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Введение

на сегодняшний день в мире насчитыва-
ется более 463 млн больных сахарным диабе-
том (сд), причем 90% случаев составляет сд 2 
типа [1]. несмотря на это, заболеваемость сд 
продолжает неуклонно расти, опережая все про-
гнозы вОз. известно, что сердечно-сосудистые 
риски у больных с сд в 2 раза выше, чем в по-
пуляции [2]. при этом особый интерес приоб-
ретают гендерные отличия в заболеваемости 
сд и распространённости диабетических ослож-
нений. совокупность генетических, метаболи-
ческих, гормональных, социальных и психоло-
гических факторов обеспечивает эти отличия. 
несмотря на то, что ожирение, являющееся ве-
дущим фактором риска нарушений углеводного 
обмена, чаще встречается у женщин, сд 2 типа 
диагностируется чаще и в более молодом воз-
расте у мужчин. в целом, мужчины имеют более 
высокий риск диабетических микрососудистых 
осложнений, тогда как для женщин с сд 2 типа 
повышается риск макрососудистых осложне-
ний [3]. несмотря на многофакторность поло-
вых отличий в развитии сд 2 типа и его ослож-
нений, ведущую роль играют половые гормоны, 
в частности избыток андрогенов у женщин и их 
дефицит у мужчин [3, 4]. в последние годы всё 
больше исследований направлены на изучение 
проблемы дефицита тестостерона (т) у мужчин, 
поскольку его распространённость среди боль-
ных сд 2 типа и ожирением составляет 30 – 50% 
[5, 6]. установлено, что смертность от кардиова-
скулярных заболеваний у мужчин с гипогона-
дизмом вдвое выше, чем у эугонадных больных 
сд 2 типа [7]. на сегодняшний день механизмы, 
обусловливающие негативное влияние дефици-
та т на сердечно-сосудистую систему до конца 
не изучены, однако имеются доказательства 
того, что одной из внегонадных мишеней его 
действия является эндотелий сосудов [8]. экс-
прессия андрогеновых рецепторов обнаружена 
в эндотелиоцитах, что и обусловливает реали-

зацию биологических эффектов т [9, 10]. с этим 
связано то, что низкая чувствительность к ан-
дрогенам ассоциирована с нарушением функции 
эндотелия у мужчин [11].

поскольку повреждение эндотелия явля-
ется стартовым механизмом любых сердечно-
сосудистых заболеваний, а также микро- и ма-
крососудистых осложнений сд, возникающим 
задолго до их клинической манифестации, 
особую значимость приобретают вопросы диа-
гностики эндотелиальной дисфункции (эд) на 
самых ранних этапах [12, 13, 14].

Одним из ранних признаков эд является на-
рушение секреторной активности клеток эн-
дотелия [15, 16]. каждый год исследователи 
открывают все новые и новые биологически 
активные вещества, вырабатываемые эндоте-
лием или влияющие на его функционирование. 
Однако взаимосвязь маркеров эд с уровнем т у 
мужчин до сих пор не установлена и представля-
ет интерес для изучения.

Цель исследования — изучить влияние уров-
ня т на лабораторные и инструментальные мар-
керы эд. 

Материал и методы

в исследование вошли 276 больных сд 2 
типа мужского пола. медиана возраста больных 
в исследовании составила 54 года, интерквар-
тильный размах — 11 лет, тогда как стаж сд 2 
типа — 6,0 [2,0; 10,0] лет. все пациенты до на-
чала исследования подписали формы информи-
рованного согласия, одобренные на заседании 
лнэк фгбОу вО «ростгму» минздрава россии 
№ 13/14 от 11.09.2014 г. 

больным проводили общеклинические об-
следования, изучение параметров углеводного 
обмена и уровней гормонов крови, иммунофер-
ментный анализ биохимических показателей эд 
и ультразвуковое исследование артериальной 
вазореактивности. забор венозной крови паци-
ентам осуществляли натощак после 12-часового 
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голодания, кровь центрифугировали, сыворотку 
замораживали при температуре -200с. изучение 
гормонального спектра крови включало опре-
деление уровней общего т, глобулина, связы-
вающего половые гормоны (гспг), эстрадиола, 
пролактина,  тиреотропного гормона (ттг), лю-
теинизирующего гормона (лг), фолликулостиму-
лирующего гормона (фсг), дегидроэпиандросте-
рона (дгэа). секреторную функцию эндотелия 
осуществляли путем оценки содержания оксида 
азота (no), эндотелиальной синтазы оксида азо-
та 3 типа (enos3), эндотелина; молекул адгезии 
ICAM-1, VCAM-1, p- селектина, е-селектина, кад-
герина, ингибитора активации плазминогена 1 
типа (pAI-1), сосудистого эндотелиального фак-
тора роста 1 типа (Vegf-1). помимо этого, оцени-
вали содержание молекул, непосредственно не 
выделяемых эндотелием, но оказывающих зна-
чимое влияние на его функцию, — гомоцистеина 
в, с-реактивного белка (срб), остеопротегерина, 
лептина, резистина, адипонектина. для проведе-
ния иммуноферментных анализов использовали 
анализатор Zenyth 340. исследование уровней 
общего т, гспг, эстрадиола проводили с исполь-
зованием тест систем «drg elisa» (germany), про-
лактина, ттг, лг, фсг, дгэа - «алкор-био» (рос-

сия). для анализа концентраций молекул адгезии 
и Vegf-1 применяли наборы «бендер медсистемс 
гмбх» (австрия); enos3 — «BCM diagnostics» 
(сша), no — «r&d» (сша), гомоцистеина в — 
«Axis-shield diagnostics ltd» (великобритания), 
эндотелина и остеопротегерина — «биомедика 
медицин продукте гмбх & ко кг» (австрия), срб 
— «биомерика инк» (сша), лептина «Mediag-
nost» (германия), резистина — «биовендер лабо-
раторни» (чешская республика), адипонектина 
— «eBioscience» (австрия). ультразвуковое иссле-
дование артериальной вазореактивности прово-
дили с помощью теста реактивной гиперемии со-
гласно методике d. Celermajer с использованием 
аппарата philips hd 11.

статистический анализ данных проводили 
при помощи пакета прикладных программ sta-
tistica 10.0 (statsoft Inc., сша). переменные были 
проверены на нормальность распределения с 
помощью критерия колмогорова–смирнова. по-
скольку все изучаемые параметры были непара-
метрическими, данные представлены в виде ме-
диан, нижнего и верхнего квартилей Me [q1; q3]. 
корреляционный анализ проводили по методу 
спирмена. статистически значимыми считали 
различия при р < 0,05.

Таблица 1
Содержание молекул, ассоциированных с развитием дисфункции эндотелия

показатель Me [q1; q3]

факторы, регулирующие тонус сосудов
Оксид азота, мкмоль/л 119,1 [70,5; 260,7]
синтетаза оксида азота 3 типа, пг/мл 234,6 [111; 610]
эндотелин, фмоль/мл 1,0 [0,6; 1,8]

факторы адгезивности сосудистой стенки
VCAM-1, нг/мл 831 [581; 1035]
ICAM-1, нг/мл 271 [206; 360]
р-селектин, нг/мл 529 [337; 680]
е-селектин, нг/мл 48,9 [32; 69,7]
кадгерин, нг/мл 0,3 [0,1; 1,2]

факторы тромбогенности сосудистой стенки
pAI – 1, нг/мл 92,7 [49;132]
факторы роста эндотелия сосудов
Vegf-а, пг/мл 104,5 [29,7; 377]

факторы, повреждающие эндотелий
гомоцистеин в, мкмоль/л 7,5 [5,4; 10]
Остеопротегерин, пмоль/л 4,9 [2,0; 6,5]
с – реактивный белок, мг/л 6,0 [2,7; 10,6]
лептин, нг/мл 9,9 [6,0; 15,8]
резистин, нг/мл 4,4 [2,0; 9,1]
адипонектин, мкг/мл 3,6 [0,6; 6,7]
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Результаты

медиана индекса массы тела пациентов в 
исследовании составила 32,1 [29,6; 35] кг/м2, 
окружности талии — 109 [102; 117] см, окруж-
ности бедер — 110 [104; 116] см. медианы уров-
ней гликемии натощак составили 7,9 [6,4; 10] 
ммоль/л, hbA1c — 7,8 [6,7; 9,0] %. уровень си-
столического артериального давления у обсле-
дованных больных был 140 [130; 160] мм рт.ст., 
диастолического — 87 [80; 95] мм рт. ст., часто-
ты сердечных сокращений — 75 [70; 82] ударов 
в минуту. 

при проведении ультразвуковых исследова-
ний медиана толщины комплекса интима-медиа 
составила 1 [0,8; 1,1] мм, а эзвд плечевой арте-
рии 11,1 [8,5; 15,4] %, при этом исходный диа-
метр плечевой артерии был 4,7 [4,2; 5,0] мм, а её 
максимальный диаметр при проведении теста 
реактивной гиперемии — 5,3 [4,9; 5,5] мм. то 
есть фактически на основании медианы эзвд, 
можно считать, что в обследованные пациенты 
имели нормальную сосудодвигательную функ-
цию эндотелия. Однако эд, согласно данным 
теста с реактивной гиперемией, была диагно-
стирована у 42,4% пациентов (n = 117). Особое 
внимание нужно обратить на временные харак-
теристики эзвд: время её развития составило 
90 [60; 120] секунд, что соответствует референс-
ному диапазону для больных сд 2 типа.

состояние секреторной функции эндотелия 
можно оценить по содержанию биохимических 
маркеров эд (табл. 1).

на основании анализа биохимических мар-
керов дисфункции эндотелия можно судить о 
большем числе случаев нарушения функции 
эндотелия: за пределы референсных значений 
показатели выходили у 61,9% (n = 171) больных. 
это потребовало проведения поиска взаимос-
вязей между инструментальными и лабора-

Таблица 2
Содержание гормонов в сыворотке крови

показатель Me [q1; q3]

Общий тестостерон, нмоль/л 13,3 [10,5; 17,8]
глобулин, связывающий половые гормоны, нмоль/л 29,2 [20,9; 42,3]
свободный тестостерон, пмоль/мл 259 [217; 372]
лютеинизирующий гормон, мме/мл 3,8 [2,3; 5,3]
фолликулостимулирующий гормон, мме/мл 5,5 [3,6; 7,6]
эстрадиол, пг/мл 41,1 [25,8; 56,7]
дегидроэпиандростерон, мкг/мл 1,9 [1,2; 3,5]
пролактин, мме/мл 169 [123; 240]
тиреотропный гормон, мкме/мл 1,8 [1,4; 2,5]

торными параметрами дисфункции эндотелия. 
корреляционный анализ выявил статистиче-
ски значимые (р < 0,05) связи между эзвд па и 
уровнями маркеров эд: срб (r = -0,397), no (r = 
0,577), ICAM-1 (r = -0,424), а также адипогормона 
резистина (r = -0,396). это дает основания пола-
гать, что данные показатели наиболее информа-
тивны в оценке функции эндотелия.

содержание гормонов сыворотки представ-
лено в табл. 2. 

на основании данных медиан концентраций 
гормонов сыворотки можно заключить, что все 
изучаемые показатели в исследуемой когорте 
пациентов находились в пределах референсных 
значений. с учётом гомогенный половой состав 
группы больных это позволило бы считать дан-
ную выборку репрезентативной. но поскольку 
все больные имели сд 2 типа и ожирение, пред-
ставлял интерес детальный анализ содержания 
половых гормонов. было установлено, что 124 
пациента (44,9%) имели лабораторные крите-
рии гипогонадизма, что при клиническом об-
следовании нашло подтверждение в наличии 
характерных жалоб. при этом проведенные об-
следования позволили исключить у пациентов 
в исследовании первичные и вторичные формы 
гипогонадизма, а также наличие нарушений 
функции щитовидной железы, гиперпролак-
тинемии. значения лг свидетельствуют о нор-
могонадотропном типе гипогонадизма у всех 
обследованных, что характерно для больных 
ожирением и сд 2 типа. 

итак, в связи с выявлением случаев гипого-
надизма в исследуемой когорте, для определе-
ния наличия взаимосвязей между уровнями т с 
инструментальными и лабораторными показа-
телями дисфункции эндотелия, был проведен 
корреляционный анализ (табл. 3). 

существенных различий в статистической 
значимости корреляций уровней общего и сво-
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бодного т не было выявлено, в связи с чем пред-
ставлены результаты анализа взаимосвязей 
наиболее широко используемого в клинической 
практике общего т.

выявлены отрицательная связь между уров-
нем общего т и толщиной ким сонных арте-
рий (r = –0,26; p = 0,009), временем развития 
максимальной вазодилатации па в ходе теста 
реактивной гиперемии (r = –0,41; p < 0,001), а 
также положительная связь с эзвд (r = 0,28;  
p = 0,004). 

наиболее сильными были связи содержа-
ния общего т и ICAM-1 (r = –0,45; p < 0,001), no 
(r = 0,32; p = 0,002) и срб (r = –0,29; p < 0,001). 
при этом нужно отметить, что именно эти мо-
лекулы имеют наибольшее диагностическое 
значение среди протеомных маркеров эд. кроме 
того, статистически значимыми были отрица-
тельные связи уровня эндогенного т с молеку-
лами адгезии VCAM-1 (r = –0,29; p < 0,001) и кад-
герином (r = –0,36; p < 0,001), а также фактором 
роста эндотелия Vegf (r = –0,23; p = 0,001).

в отношении зависимости секреторной ак-
тивности жировой ткани от содержания эндо-
генного т были выявлены следующие законо-
мерности. уровни общего т имели отрицатель-
ную корреляционную связь с концентрацией 
лептина (r = –0,26; p = 0,01), резистина (r = –0,24; 
p < 0,001) и положительную — с содержанием 
адипонектина (r = 0,28; p = 0,007). 

статистически значимых взаимосвязей уров-
ня т и содержанием синтетазы no 3 типа, эндо-

телина, остепротегерина, гомоцистеина в, pAI-1, 
р- и е- селектинов не выявлено.

Обсуждение

хорошо известно, что нарушения углеводного 
и липидного обменов ассоциированы с дисфунк-
цией эндотелия, которая лежит в основе любых 
сосудистых поражений, в том числе и осложне-
ний сд. проведя обследование пациентов при 
помощи общепринятой инструментальной диа-
гностической методики эд – оценки эзвд в ходе 
теста с реактивной гиперемией – у 42,4% боль-
ных была установлена дисфункция эндотелия. 
в то же время, лабораторные маркеры эд про-
демонстрировали нарушение функции эндоте-
лия в большем числе случаев – у 61,9% больных. 
учитывая гомогенный гендерный состав обсле-
дованной выборки больных (все пациенты в ис-
следовании были мужского пола), представлял 
интерес анализ содержания половых гормонов. 
медианы уровней как общего, так и свободного 
т в группах соответствовали нормативным зна-
чениям, что могло дать основания для заключе-
ния об эугонадном статусе мужчин. Однако, при 
детальном обследовании оказалось, что 44,9% 
пациентов имели лабораторные и клинические 
признаки гипогонадизма, что и послужило пово-
дом для оценки взаимосвязи между уровнем т и 
маркерами эд у мужчин с сд 2 типа.

среди изученных инструментальных пара-
метров функции эндотелия обращает на себя 

Таблица 3
Взаимосвязи уровня тестостерона, ключевых ультразвуковых характеристик функции 

эндотелия и содержания сывороточных маркеров эндотелиальной дисфункции

показатель r p

инструментальные характеристики функции эндотелия
толщина ким сонных артерий -0,26 0,009
эзвд 0,28 0,004
время развития максимальной вазодилатации па -0,41 <0,001

лабораторные маркеры эндотелиальной дисфункции
Оксид азота 0,32 0,002
VCAM-1 -0,29 <0,001
ICAM-1 -0,45 <0,001
кадгерин -0,36 <0,001
Vegf-а -0,23 0,001

факторы, повреждающие эндотелий
с-реактивный белок -0,29 <0,001
лептин -0,26 0,01
резистин -0,24 <0,001
адипонектин 0,28 0,007
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внимание отрицательная корреляционная связь 
между уровнем общего т и толщиной ким сон-
ных артерий, которая отражает структурные из-
менения медии сонной артерии, а её увеличение 
рассматривается как фактор прогрессии дис-
функции эндотелия [17]. 

помимо этого, снижение концентрации 
т ассоциировано не только с уменьшением 
эзвд, но и увеличением времени развития 
максимальной вазодилатации па в ходе те-
ста реактивной гиперемии. то есть дефицит т 
приводит к ослаблению и замедлению эзвд. 
нужно отметить, что увеличение времени 
развития максимальной вазодилатации явля-
ется более ранним диагностическим призна-
ком, чем уменьшение выраженности эзвд, и 
опережает клиническую манифестацию кар-
диоваскулярных заболеваний [14, 18]. таким 
образом, снижение уровня т сопровождается 
структурными изменениями медии сонной 
артерии и ухудшением сосудодвигательной 
функции эндотелия. 

Одной из первых в ходе развития эд нару-
шается секреторная функция эндотелия. было 
установлено, что наиболее тесно снижение 
уровня т взаимосвязано с сокращением синтеза 
эндотелиоцитами no — мощнейшего вазоди-
лататора и маркера благополучия эндотелия 
[12, 19]. это отражает ослабление механизмов 
эндотелиальной защиты и способствует нару-
шению эзвд, регистрируемому при проведении 
вышеописанных инструментальных методик. 
не менее важной составляющей нормального 
функционирования эндотелия является неад-
гезиваность сосудистой стенки, обязательным 
условием которой является продукция молекул 
адгезии на минимальном уровне. исследование 
продемонстрировало, что снижение уровня т со-
провождается нарастанием экспрессии молекул 
сосудистой (VCAM-1) и межклеточной (ICAM -1) 
адгезии и кадгерина. известно, что увеличение 
синтеза данных молекул приводит к адгезии 
лейкоцитов с последующим проникновением 
липопротеидов под эндотелий, что и приводит 
к формированию атеросклеротической бляшки 
[12, 20]. более того, показана тесная связь дан-
ных маркеров эд с клиническими проявлениями 
как сд, так и андрогенного дефицита [21]. таким 
образом, повышение адгезивности эндотелия на 
фоне снижения уровня т, способствует развитию 
и прогрессии сосудистых осложнений диабета и 
атерогенезу.

наконец, нужно отметить, что функциони-
рование эндотелия неразрывно связано с со-
держанием биологически активных веществ, 
продуцируемых другими органами и тканями, 
такими как срб, гормоны жировой ткани, осте-
опротегерин, гомоцистеи в и многие другие. 

нами было установлено, что снижение уровня 
т сопровождается увеличением продукции срб, 
рассматриваемого как независимый фактор 
сердечно-сосудистого риска. так, срб играет 
важную роль в функционировании эндотелия, 
запуская апоптоз эндотелиоцитов и блокируя 
дифференцировку эндотелиальных прогенитор-
ных клеток [22, 23, 24]. 

не менее важна и связь эд с дисфункцией 
жировой ткани. было установлено, что сниже-
ние т сопровождается нарастанием концентра-
ций лептина, резистина и снижением адипонек-
тина. 

исследования показали, что лептин стиму-
лирует оксидативный стресс, воспаление, тром-
боз, атерогенез, нарушая функцию эндотелия 
[25], а резистин вызывает продукцию молекул 
адгезии эндотелиоцитами, активирует эндоте-
лий, оказывает провоспалительное действие 
[26, 27, 28]. в то же время снижение уровня 
адипонектина свидетельствует об инсулино-
резистентности, глюкозо- и липотоксичности, 
способствующих в свою очередь повреждению 
эндотелия [29, 30]. 

таким образом, можно утверждать, что де-
фицит т приводит к дисфункции эндотелия, 
ухудшая его сосудодвигательную и секреторную 
функции, а также за счёт усиления продукции 
срб, лептина, резистина и снижения синтеза 
адипонектина, в совокупности повреждающих 
эндотелиоциты. 

Заключение

уровень т у мужчин тесно взаимосвязан с 
функцией эндотелия. дефицит т ассоцииро-
ван с ухудшением сосудодвигательной функ-
ции эндотелия, снижением эзвд наряду с уве-
личением времени развития максимальной 
вазодилатации па и нарушением секреторной 
функции эндотелия, увеличением концентра-
ций VCAM-1, ICAM-1, кадгерина, Vegf и, напро-
тив, уменьшением уровня no. снижение уров-
ня т сопровождается увеличением содержания 
срб, резистина, лептина и снижением адипо-
нектина, что усугубляет нарушение функции 
эндотелия.
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