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Эрэгтэйчүүдийн андроген гормоны солилцоо ба зүрх судасны өвчин
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Article deals with age-related hypogonadism in men as an interdisciplinary problem. Current 
definition, prevalence, analyzes the relationship between age and the incidents of hypogonadism 
were shown. The detailed overview of clinical studies, metaanalysis of causal link of androgen 
deficiency and erectile dysfunction, ischemic heart disease, arterial hypertension, dyslipidemia, and 
diabetes mellitus was presented. To date was found the relationship between metabolic syndrome 
and androgen deficiency. Low level of testosterone is closely connected with low libido as well 
as insulin resistance, abdominal obesity, dyslipidemia. Insulin resistance and hyperinsulinemia 
are noticed in patients with hypogonadism in comparison with obese and normal-weight patients. 
Therefore, metabolic risk factors are the connecting link of cardiovascular diseases and androgen 
deficiency. Meta-analysis of clinical trials of the effects of testosterone replacement therapy and 
safety of long term use was presented in the article. The article discusses the importance of a 
unified approach to the diagnosis and treatment of androgen-deficient conditions and cardiovascular 
disease.
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Фрамингем судалгаагаараа зүрхний ишеми 
өвчтэй хүмүүсийн хүйсийн ялгааг анх гаргасан 
[1-5]. Зүрхний ишеми өвчин нь эмэгтэйчүүдэд   
47%-д бах, 32%-д зүрхний шигдээс, 7%-д 
тогтворгүй бах хэлбэрээр тохиолдож, 14%-д 
гэнэтийн титмийн гаралтай үхэлд хүргэдэг бол 
эрэгтэйчүүдэд 46%-д зүрхний шигдээс, 32%-д 
бах, 6%-д тогтворгүй бах хэлбэрээр тохиолдож, 
16%-д гэнэтийн титмийн гаралтай үхэлд 
хүргэж байна. Зүрхний шигдээс үүсгэх дундаж 
нас эрэгтэйчүүдэд 67.1±10.7, эмэгтэйчүүдэд 
72.1±10.6 тус тус байна [6-7].  Эмэгтэйчүүдээс 
залуу ба дунд насны эрэгтэйчүүд зүрхний 
шигдээсээр илүүтэй өвчилдэг байна. Жишээ нь 
40-49 насны эрэгтэйчүүд эмэгтэйчүүдээс 5 дахин 
их, 50-64 насны эрэгтэйчүүд эмэгтэйчүүдээс 
2.5 дахин их зүрхний шигдээсээр өвчилдөг бол 
65 наснаас эхлэж эмэгтэйчүүд эрэгтэйчүүдээс 
давамгайлан өвдөж, нас ахих тусам хүйсний 
ялгаа арилдаг [8-10].
Зүрхний шигдээсийн тархалт, явц нь хүйсийн 
гормонтой холбоотой генетикийн ялгаанаас 

үүсэх тухайн хүчин зүйлсийг эрж хайхад 
хүргэсэн. Удаан хугацааны турш бүх нийтээр 
хамгийн их хүлээн зөвшөөрсөн үзлээр бол 
эстроген нь зүрх судасны эмгэгээр нас 
барахаас хамгаалах үйлчилгээтэй, харин 
андроген нь эсрэг үйлчилгээтэй гэж үздэг. Зүрх 
судасны өвчний явцад андрогены үзүүлэх 
сөрөг нөлөөний тухай таамагнал нь хэд хэдэн 
бодит үйл явдлуудаар баталгаажсан. Үүнд: 
бэлгийн бойжилтын үед эрэгтэй хүүхдүүдийн 
андроген ихээр ялгарч, мөн эрэгтэй хүүхдийг 
тестостероны эфирээр бэлгийн бойжилт 
саатахыг эмчлэх үед БНЛП-н түвшин буурч [11-
12], гирсутизмтай эмэгтэйчүүдийн цусан дах 
липопротеидын атерогенный фракц давамгайлж 
[13], анаболитик стероид хэрэглэдэг тамирчдад 
зүрх судасны өвчин үүссэн байна. 
Стероид хэрэглэсэн суурин дээр 
бодибилдингээр хичээллэдэг залуу тамирчдын 
дунд зүрх судасны өвчин үүссэн 17 тохиолдлыг 
хэвлэлд дурдсан (зүрхний цочмог шигдээс-11, 
харвалт-2, кардиомиопати-4) байна [14].
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Өнгөрсөн зууны 40-д онд бахтай эрэгтэйчүүдэд 
тестостерон гормоныг уулгаснаар өвчний шинж 
тэмдэг багасч, ачаалал даах чадвар ихсэж, 
биеийн байдал сайжирсан тухай мэдээллүүд 
гарсан [15].
Оросын эрдэмтэд өнгөрсөн зууны эхээр 
артерийн даралт ихсэх нь бэлгийн үйл 
ажиллагаа буурсан эрчүүдэд ихэвчилэн үүсч, 
тестостероныг хэрэглэснээр артерийн даралт 
буурах үйлчилгээ үзүүлдгийг судалсан [16]. 
30-40 наснаас эхлээд эрэгтэй хүмүүс жил бүр 
ерөнхий тестостероны 0.7-1.0%-г,  чөлөөт 
тестостероны  1,2-1,4%-г алдаж эхэлдэг байна 
[17-18].  Сүүлийн жилүүдэд зүрх судасны 
өвчин ба бодисын солилцооны хам шинж 
үүсэхэд гипогонадизмын сөрөг үүргийн тухай 
судалгаа улам ихээр гарч байна. Тестостероны  
бага түвшин нь липидийн судас хатуурал 
үүсгэдэг хэсэг, биеийн жингийн индекс ихсэх, 
артерийн даралт ихсэх [14, 19-21] судас 
хатуурлын гэмтэлтэй [22-24] хамааралтай 
байж болно. J.Makinen ба бусдын хүн 
амын дунд хийсэн судалгаагаар андрогены 
дутагдалтай эрэгтэйчүүдийг хяналтын бүлэгтэй 
харьцуулахад гүрээний артерийн дунд дотор 
давхаргын зузаан илүү их байсан. Үүнтэй 
төстэй 403 (дундаж нас 77,8) эрэгтэйчүүдийг 
хамруулсан сүүлийн үеийн судалгаанд сийвэн 
дэх тестостерон,   эстроны түвшин, гүрээний 
артерийн дунд ба дотор зузааны хооронд 
эсрэг холбоо байгааг илрүүлж, энэ үед энэ 
холбооны илрэл нь зүрх судасны өвчин байгаа 
эсэхээс  хамаарахгүй байсан [25].  Энэ үед 
дунд-дотор давхарга ба эстрадиолын түвшиний 
үзүүлэлтийн хоорондох хамаарал илрээгүй [26].   
Түүнчилэн эмнэлзүйн ажиглалтаар зүрхний 
ишемитэй эрэгтэйчүүдэд тестостерон 
эмчилгээний үед  ST хэрчмийн буух хэмжээ 
багассаныг харуулсан бол [27], өөр судалгаанд 
титмийн цусан хангамж сайжирч, зүрхний архаг 
дутагдалын үйл ажиллагаа багасч, артерийн 
даралт, зүүн ховдлын булчингийн жин буурсан 
байна [27-30].  
Тестостерон эмчилгээ нь андроген-мэдрэг 
рецепторын нөлөөгөөр эндотелийн прогенитор 
эсийн үйл ажиллагааг зохицуулж, эдгээр эс нь 
үүдэл эсийн нэгэн адил үхжилтийн голомтод 
хамрагдсан хэсгийн талбайг багасгаж, зүрхний 
булчингийн гэмтсэн хэсгийг нөхөн сэргээдэг 
байна [31].
Зүрх судсанд андроген гормоны хамгаалах 
нөлөөлийг ажигласан тоо ихэсч зарим судлаачид 
үүнийг эстрогены өөрчлөлтөөр тайлбарладаг 
боловч D.Liu ба бусад нарын судалгаагаар 
эндотелд үзүүлэх дегидроэпиандростерон 
сульфатын хамгаалалтын үйлчилгээ нь эстроген 

рецепторын ингибитор байх үед л хадгалагдан 
үлдсэн байна [32]. 
Түрүү булчирхайн хавдрын улмаас эмийн ба мэс 
засал хийгдсэн эрэгтэйчүүдийн дунд хяналтын 
бүлэгтэй харьцуулахад эсрэгээр, хагалгаа 
хийлгэсэн эрэгтэйчүүдэд дутагдлын суурин 
дээр эндотел хамааралтай судас өргөссөн, 
азотын ислийн илүү бага тевшин илэрсэн байна 
[33].
Үүнтэй төстэй үр дүн эстроген эмчилгээ 
хийлгэсэн манин транссексуал өвчтөнд гарсан 
бөгөөд энэ үед эрүүл эрчүүдтэй харьцуулахад 
эндотел хамааралтай судас өргөсөлт илүү 
ажиглагдсан байна [34]. 
Өнөөг хүртэл андрогены зүрх судасны өвчлөл, 
нас баралтад үзүүлэх нөлөөлөл эцсээ хүртэл 
тодорхой бус, хоёрдмол шинжтэй байна. 
Эстрогенээс ялгаатай нь андроген нь тестостерон 
ба фибриногений түвшинг бууруулдаг гэсэн 
судалгаанууд байдаг. Тухайлбал тестостероны 
өндөр тунг хэрэглэсэн 32 эрэгтэйд эмчилгээнээс 
хойш 1 жилийн дараа фибриногены түвшин 20% 
буурч, антитромбин III-н түвшин өссөн байна. 
Үүний эсрэгээр гипогонадизмтай эрчүүдийн 
фибриногена-1-г идэвхжүүдэгч ингибиторын 
түвшин өссөн байна[35].  Өөр нэг судалгааны 
ажилд тестостерон ба бүлэгнэлтийн VII хүчин 
зүйлийн хооронд эсрэг хамаарал илэрсэн[36]. 
Эрэгтэйчүүдийн андроген нь плазмын ба 
тромбоцитын тогтолцоонд эерэг нөлөө үзүүлдэг 
[37-38]. Үүний зэрэгцээ циклооксигеназын 
идэвхижил багассанаар тромбоцитын 
бөөгнөрөл илэрсний үр дүнд нь простагландины 
антиагрегант үйлчилгээ [5, 39] ба андрогены 
прокоагулянт үйлчлэл буурдаг байна [40]. 
Судас хатуурлын гэмтлийн үйл ажиллагаанд 
оролцдог бүх байгууламж нь  (гөлгөр булчингийн, 
эндотелийн эс, макрофаг) гадаргуун дээрээ 
андроген рецепторыг агуулдаг. Энэ үед судас 
хатуурлын гол хэсэг явагддаг макрофаг 
дээр эрэгтэйчүүдэд эмэгтэйчүүдээс дээрх 
рецепторууд 4 дахин их байдаг. 
S.Li ба бусад нар нь эсрэгээр нь туршилтаар 
гипогонадизм үүсгэсэн туулайны судасны 
хатуурлын хөдлөлзүйн талаар бичсэн. 
Үүнд: тогтворгүй хатуурлын товрууг үүсгэж 
атеротромбозыг даамжирахад оролцдог ИЛ-6, 
матрикс металлопротеиназ, хавдрын үхжлийн 
хүчин зүйлсийн түвшин нэмэгддэгийг харуулсан 
[37].  
G.D.Norata ба бусад нар нь андрогены 
оролцоотойгоор хүний биеийн эндотелийн 
эсийг инкубацид хийхэд үрэвслийн цитокин 
ба эндотелийн үйл ажиллагааны маркерийн 
түвшин буурдгийг харуулсан [42]. 
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Хүний цусан дахь липидийн үзүүлэлтэд эндоген 
андрогены нөлөөллийн тухай судалгааны үр 
дүн эсрэг тэсрэг байсаар байна. Судалгааны 
ижил загвараар хийгдсэн олон судалгаанаас 
эсрэг тэсрэг үр дүн гарч байна [22, 41, 43].
Түүнчилэн гемеостазын аливаа үзүүлэлт, 
түүний дотор тестостероны липидэд үзүүлэх 
гадна  ба дотор  нөлөөллийн судалгааны 
өгөгдлийг тусад нь авч үзэх хэрэгтэй. Янз бүрийн 
андроген бэлдмэлийг ашиглан тестостероны 
липидийн үзүүлэлтүүдэд үзүүлэх нөлөөллийг 
судлах зорилго бүхий судалгааг хийхэд эсрэг 
тэсрэг,  липопротеидууд ба липидийн хэмжээ 
өөрчлөгдөөгүй, багассан ба ихэссэн олон янзын 
үр дүн гарсан байна [44]. 
Эрэгтэй хүний судас хатуурлын бага нягтралтай 
липопротеид нь (БНЛП) бэлгийн бойжилтын 
үеээс 65 нас хүртэл ихэсч, дараа нь тогтмол нэг 
түвшинд үлдэх хандлагатай байдаг байна [45]. 
Хүн амын дунд хийсэн судалгаагаар ахмад насны 
эрэгтэйчүүдэд дундаж насны эрэгтэйчүүдээс 
ӨНЛП түвшин илүү өндөр байдаг нь сонирхол 
татаж байна [46].  
ӨНЛП-н түвшин багатай эрэгтэйчүүд илүү эрт 
нас бардаг нь зүрх судасны  эмгэгтэй холбоотой 
байж болох боловч насжих тусам тестостероны 
түвшний бууралт тодорхой үүрэг гүйцэтгэдэг 
гэж таамаглаж болох юм. Үүний хажуугаар 
тестостероны түвшин липидийн хэмжээтэй 
хэрхэн хамааралтайг судалсан хүн амын дундах 
нэг агшины судалгаанд дүгнэлт хийхэд ихэнх 
тохиолдолд ӨНЛП, ТГ ба ЕХС-н түвшин янз бүр 
байхад тестостерон ба БНЛП-н үзүүлэлтүүд 
шууд хамааралтай байгаа нь харагдаж байна 
[47-48]. 
Андроген нь өөрөө цусны липидэд үйлчилдэг, 
эсвэл энэ үйлчлэл нь липидийн солилцоонд 
шууд үйлчилдэг нь нилээн эртнээс тодорхой 
болсон эстрогенээр дамжин явагддаг талаархи 
асуудал маргаантай үлдэж байна [5, 49-50].  
J.M.Zmuda ба бусад нарын судалгаагаар 
тестолактоны ароматазын хориглогчийг 
хэрэглэх үед  тестостерон нь  судас хатуурлын 
БНЛП-ийн түвшинг бууруулж байна [51]. 
TELECOM судалгаагаар тестостероны түвшин 
багатай эрэгтэйчүүдийг хяналтын бүлэгтэй 
харьцуулахад ТГ, БНЛП, ЕХС, ИМТ, САД-ын 
түвшин өндөр, өлөн ба хоолны дараа 2 цаг 
болоход  глюкоз ба инсулины түвшин илүү 
өндөр, БНЛП-н түвшин илүү бага байгаа нь 
илэрсэн [52]. 
35-45 насны 4000 эрэгтэйчүүдийг хамруулсан 
D.S.Freedman ба бусад нарын судалгаагаар 
тестостерон ба ӨНЛП-н түвшин хоорондоо 
шууд хамааралтайг харуулж, Quetler-н 
индексийг тооцон засвар оруулсны дараа дээрх 

үзүүлэлтийн хоорондох хамаарал 30% хүртэл 
буурсан [53].  
Андроген ба липид нь хоорондоо шууд 
хамааралтай биш, харин таргалалт, инсулинд 
тэсвэртэй чанар, гиперинсулинеми мэтийн 
хүчин зүйлсээр дамжин холбогддог байж болох 
юм. Үүнийг бусад судлаачид ч нотолдог [45, 54-
55].  
Нэг талаас инсулин нь андрогены ялгарал ба 
үйлчлэлийн зохицуулалтын олон хүчин зүйлт 
тогтолцоонд оролцдог боловч андроген нь 
инсулины ялгарал ба түүний мэдрэг чанарт 
нөлөөлдөг [56].  
Эрэгтэйчүүдийн хөгшрөлтийг судлаж, 10 
жилийн турш хийгдсэн Массачусетсын алдарт 
проспектив судалгаа нь тестостероны бага 
түвшин нь инсулинд тэсвэртэй чанар үүсэх, 
цаашилбал 2-р хэлбэрийн чихрийн шижин үүсэх 
шалтгаан болдгийг харуулсан [57]. 
Роттердамын судалгаанд 55-с дээш настай 
эрэгтэй ба эмэгтэй тамхи татдаггүй 1032 
хүний дегидроэпиандростерон сульфат 
ба тестостероныг судлаж, гол судасны 
хатуурлын зэргийг үнэлсэн. Судалгаагаар 
эндогенный тестостероны түвшин ба судасны 
хатуурлын хүндрэлийн зэргийн хооронд шууд 
хамааралтай, эрэгтэйчүүдийн дунд гол судасны 
хатуурал даамжирдаг нь харагдсан. Харин 
эмэгтэйчүүдэд шууд бус хамааралтай байсан. 
Дегидроэпиандростерон сульфатын хувьд 2 
хүйсний хүмүүст шууд хамаарал илрээгүй [58]. 
Von Eckardstein ба Wu (2003)-гийн тестостероны 
түвшин ба зүрх судасны өвчний хамаарлын 
41 судалгааны 24-д нь дээрх үзүүлэлтүүдийн 
хооронд шууд хамаарал илрээгүй, харин 17-д 
нь шууд хамааралтай байсан. Үүнээс үзэхэд 
тестостероны өндөр түвшин нь зүрх судасны 
өвчний өндөр эрсдэлтэй холбоогүй, харин 
тестостероны бага түвшин нь судас хатуурлын 
эмгэгийн эрсдлийн хүчин зүйл болдог байж 
болох юм гэсэн таамаглал гарч байна.  Энэ 
таамаглал нь цаашдын судалгаа хийхийг 
шаардаж байна [21]. 
Эрэгтэйчүүдийн биед зөвхөн тестостерон биш, 
эстроген ч зүрхний ишеми өвчин үүсэх эмгэг 
физиологийн механизм ба эмнэлзүйн явцыг 
тодорхойлдог [59-61]. Эрэгтэйчүүдийн биед 
эстроген рецепторын 2 хэлбэр илэрсэн. Үүнд: 
альфа ба бетта. Альфа хэлбэрийн эстроген 
рецептор нь аденогипофиз, төмсөг, элэг, бөөр, 
яс, тархинд байдаг. Бетта хэлбэрийн рецептор 
нь яс, мөгөөрс, ходоод гэдэсний зам, түрүү 
булчирхай, арьс, судас, давсганд илэрнэ [61].  
Хамгийн идэвхитэй эстроген нь Е2 (эстрадиол) 
юм. Эрэгтэй хүний биед хоногт 30-40 мкг Е2 
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ялгардаг. Энэ гормоны 20% нь шууд Лейдигийн 
эсэнд үүсдэг. 80% нь захын эдүүдэд (түүний 
дотор өөхөн эд, түрүү булчирхай, судасны 
эндотелд) андрогены ароматизацын замаар 
ихэвчилэн тестостероны нөлөөгөөр үүсдэг. 
Гонадотропин нь, өөрөө дотоод шүүрлийн ба 
эр бэлгийн эсийн үйл ажиллагааг зохицуулагч 
юм. Лютеин үүсгэгч гормон нь Лейдигийн эсийн 
дотор тестостероны үүсэл, хөгжил, ялгаралтыг 
зохицуулдаг [62]. 
Залуу эрэгтэйчүүдийн цусан дахь Е2-н түвшин 
нь тестостероны түвшинтэй шууд хамааралтай 
бөгөөд үүнийг эмэгтэй хүний сарын тэмдгийн 
мөчлөгийн эрт фолликулын үеийн эстрогены 
ихдэлт ба энэ түвшин нь сарын тэмдэг ирсэний 
дараах үеээс хамаагүй илүү их байдагтай 
холбон харьцуулж болох юм[63]. Дундаж 
насны эрүүл эрэгтэй хүнд Е2 ба зүүн ховдлын 
агшилтын зэргийн хооронд шууд хамаарал 
ажиглагдсан [64]. 
Тестостероны ялгаралт нь насжих тусам 
багасдаг тул насжих тусам Е2-н түвшин буурдаг 
баймаар, гэтэл ММAS (Massachusetts Male Aging 
Study) судалгаагаар залуустай харьцуулахад 
настай эрэгтэйчүүдэд Е2-н түвшин илүү 
өндөр байсан. A.Van del Bend ба бусад (2000) 
нарын судалгаанд эсрэгээрээ буюу  60 настай 
эрэгтэйчүүдэд 30 настай эрэгтэйчүүдээс 
эстродиолын түвшин 30% бага байсан[65]. 
Хэдийгээр эстрогены ялгаралт ба бай эрхтэнд 
түүний үзүүлэх үйлчлэл сайн судлагдсан ч 
гэсэн эрэгтэйчүүдийн Е2-н ач холбогдол эцэсээ 
хүртэл тодорхой болоогүй байна [34].  
Насанд хүрсэн эрэгтэйчүүдэд эстроген нь 
бэлгийн дур хүсэл буурах болон бэлгийн 
идэвхижлийн зохицуулагч болж эрэгтэйчүүдийн 
бэлгийн сулралын үйл ажиллагаанд 
нөлөөлдөг[66-67]. Урьд нь үзэж байснаар 
тестостерон биш Е2 нь эрэгтэй хүний биеийн 
ясны метаболизмыг тодорхойлдог байна[65,68]. 
Эстроген нь фоликул ба лютеин үүсгэх гормоны 
ялгаралтыг бууруулж, төмсгөн дэх тестостероны 
боловсруулалтыг багасгадаг. Өөхөн эдэнд 
ароматазын идэвхжил нэмэгдэж, E2-н агууламж 
ихэссэний улмаас таргалалтын үед эстроген 
нь лютеин үүсгэх гормоны ялгаралтад чухал 
нөлөө үзүүлдэг. Эстроген нь сийвэнгийн доторх 
бэлгийн стероидыг холбогч глобулины хэмжээг 
ихэсгэн, энэ нь чөлөөт, биологийн идэвхтэй 
тестостероны хэмжээг бууруулдаг [69, 70].
Гепатоцитын дотор идэвхитэй метаболизмын 
хувирал явагддаг учраас тестостероны 
метаболизм нь элэгний үйл ажиллагаанаас 
ихээхэн хамаардаг. Элэгний үйл ажиллагаа 
алдагдах үед тестостерон идэвхитэй бус нэгдэл 
болж бүрэн хувирдаггүй, харин эстрогенд 

хувирдаг [71]. Сүүлийн үед эстрогены цусан 
дахь өөх тосны үзүүлэлт ба эрэгтэйчүүдийн 
зүрх судасны тогтолцоонд үзүүлэх нөлөөлөл 
судлаачдын анхаарлыг ихээр татаж байна. 
I.Van Pottelbergh ба бусад нарын дундаж насны 
715 эрэгтэйчүүдэд хийсэн судалгаагаар Е2 нь 
АпоЕ-н түвшинтэй, харин тестостерон нь АпоВ 
ба БНЛП -н түвшинтэй хамааралтай байна [43].
H.Zheng ба бусад нарын зүрхний ишеми өвчнөөр 
өвчилсөн дундаж насны Хятад эрэгтэйчүүдийг 
хяналтын бүлэгтэй харьцуулсан судалгаагаар 
Е2-н түвшин бага байж, улмаар ТГ, ӨНЛП-тэй 
шууд хамааралтай, ӨНЛП, ОХС и D-димертэй 
урвуу хамааралтай байна [40].
E.Q.Callou de Sá (2011)-н судалгаагаар 
коронароангиограммаар батлагдсан зүрхний  
ишеми өвчтэй залуу ба дундаж насны 
эрэгтэйчүүдэд тестостерон биш Е2 нь шууд  
хамааралтай байгаа нь батлагдсан байна [72].   
Саяхан хийгдсэн судалгаагаар 
коронароангиограммаар батлагдсан зүрхний 
ишеми өвчтэй ахмад насны 2078 эрэгтэйчүүдэд 
хийсэн Е2-н илүү өндөр түвшин нь  цус харвалт, 
захын судасны өвчин, гүрээний нарийссан 
хатууралтай шууд  хамааралтайг харуулж, 
ахмад насны эрэгтэйчүүдэд зүрх судасны болон 
бусад  шалтгаант нас баралт өндөр байна [73].  
Фрамингемийн судалгаагаар тестостероны бага, 
эстроны өндөр түвшинтэй эрэгтэйчүүдэд захын 
судасны хатууралтай холбоотойгоор шагай-
мөрний индекс илүү бага байдаг байна. Гэтэл 
эмэгтэйчүүдэд андроген, эсторгены төвшин ба 
захын судасны байдлын харилцан хамаарал 
илрээгүй байна [74].  G.B.Phillips ба бусад 
нарын судалгаагаар Е2 илүү өндөр түвшинтэй 
эрэгтэйчүүдэд зүрхний шигдээсийн эрсдэл илүү 
их байдаг нь ажиглагдсан [75]. Түрүү булчирхайн 
хавдрын эстроген эмчилгээний суурин дээр 
тромбоэмболийн ба зүрх судасны хүндрэлийн 
эрсдэл ихэсдэг нь тодорхой болсон[76-77]. Энэ 
эрсдэл урьд нь зүрх судасны өвчин тохиолдсон 
эрэгтэйчүүдэд бүр өндөр байна [78]. 
Цусан дахь эстроген өндөр эрэгтэйчүүд зүрх 
судасны өвчнөөр өвдөх нь инсулинд тэсвэртэй 
чанар, гиперинсулинеми, таргалалт, лептинд 
тэсвэртэй чанартай хамааралтай байна [79].  
C.J.Barrick ба бусад нарын судалгаагаар 
зүрхний булчин дахь RAMP3 рецепторын 
идэвхижлийн нөлөөгөөр эстроген нь хяналтгүй 
артерийн даралт ихсэлттэй эрэгтэйчүүдийн 
зүрхэнд хамгаалах үр дагавар үзүүлж, зүрхний 
архаг дутагдал үүсэх эрсдлийг бууруулдаг [80]. 
Эстроген нь зүрх ба бөөрөнд фиброзын эсрэг 
үйлчлэл үзүүлдэг байж болзошгүй юм[81]. 
Харьцангуй саяхан дулааны шокын уургаар 
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дамжин бэлгийн гормон нь зүрх судасны 
тогтолцооны үйл ажиллагаанд нөлөөлдөг тухай 
сонирхолтой мэдээллүүд гарсан. Дулааны 
шокын уураг нь (HSPs–heat shock proteins) 
организмын хамгаалах уураг болдог бөгөөд, 
тухайлбал, кардиомиоцитын хувьд хамгаалах 
үүрэг гүйцэтгэдэг. Эрэгтэйчүүдийн эстроген ба 
прогестерон нь дулааны шокын хүчин зүйлийг 
идэвхижүүлж хүний кардиомиоцитын доторх 
HSP72-н ялгарлыг ихэсгэдэг. Тестостерон нь 
ийм үйлчлэлгүй, харин ч андрогены рецептор нь 
кардиомиоцитад илрээгүй [82, 83]. Андрогены 
хэвийн агууламжийн суурин дээр эстрогены 
бие даасан дутагдал байж болох юм. Ийм 
байдал нь ароматазын төрөлхийн дутагдлаас 
үүсэх бөгөөд эрэгтэйчүүдийн эстрогены үүргийг 
судлах гайхалтай загвар болдог [84-85].   
Бүх өвчтөнд хүнд хэлбэрийн остеопороз, 
стеатогепатоз үүссэн ихээхэн хэмжээний 
дислипопротеинеми ажиглагдана. Үүнтэй 
холбоотойгоор хэдийгээр бэлгийн ажиллагааны 
өөрчлөлт, гинекомасти, сперматогенезд 
сөрөг нөлөө үзүүлэх бодит эрсдэл байгаа ч 
тестостероны бэлдмэлийг хэрэглэх боломжгүй  
(түрүү булчирхайн хавдар, полицитеми илэрсэн 
үед), өндөр настай эрэгтэйчүүдэд андропаузын 
суурин дээр үүссэн тестостероны хоёрдогч 
дутагдалтай өндөр настай эрэгтэйчүүдийн 
(«эрэгтэйчүүдийн климакс») эмчилгээнд 
эстрогеныг хэрэглэх шаардлагын тухай 
саналууд гарч ирж байна [86].
Зүрх судасны өвчин, ээнэг шилт гипер-
инсулинеми бүхий инсулинд тэсвэртэй  
эрэгтэйчүүдийн Е2-н өөрчлөлт, түүний үүрэг 
ба шалтгаан-үр дагаврын хамаарал эцэслэн 
тогтоогдоогүй байна. Зүрхний ишеми өвчтэй 
эрэгтэйчүүд ба эмэгтэйчүүдийн андроген ба 
эстрогены түвшингийн судалгаа нь нөхөн 
үржихүйн анагаах ухааны хүрээнээс хальж 
гарч, өнөөдрийн хувьд бэлгийн гормоны 
антропометрийн, метаболизмын, цусны хөдлөл 
зүйн ба өвчний эмнэлзүйн байдалтай нягт 
харилцан хамааралтай байгааг холбон судлах 
шаардлагатай байна.
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