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FENOTIPO NELLA PATOLOGIA CARDIOVASCOLARE
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Sintesi degli steroidi androgeni e loro azione a livello cardiaco
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IL TESTOSTERONE in vitro INCREMENTA IN MODO DOSE DIPENDENTE
LA ESPRESSIONE DI NUCLEAR FACTOR of ACTIVATED T-CELLS
(NFAT)/CALCINEURIN CHE PROMUOVE PATHWAYS INTRACELLULARI DI
IPERTROFIA CARDIOMIOCITICA
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LA IPERTROFIA CARDIOMIOCITICA INDOTTA in vitro ATTRAVERSO LA
ATTIVAZIONE DI NFAT DIPENDE DAL RECETTORE DEL TESTOSTERONE
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EFFETTI DEL TESTOSTERONE SULLE CELLULE
DEL SISTEMA CARDIOVASCOLARE
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SINDROME DI KLINEFELTER

L'ipogonadismo ha un ruolo importante nell'indurre modificazioni del peso
corporeo e della distribuzione del grasso che, a sua volta, favorisce la comparsa
di insulino-resistenza. L’associazione fra Sindrome di Klinefelter e Sindrome
Metabolica non si giustifica solo con gli effetti dell’ipogonadismo sulla quantita
e sulla distribuzione del grasso, ma si basa anche su una riduzione della massa
magra e su altre alterazioni metaboliche e cardiovascolari.

Se vogliamo valutare gli effetti della Sindrome di Klinefelter sull’apparato
cardiovascolare, la gestione clinica delle persone che ne sono affette ha
evidenziato che, oltre ai problemi endocrinologici e di infertilita e a quelli
metabolici, si osservano alterazioni a carico del cuore e dei vasi quali anomalie
congenite e acquisite, malattie dovute a ostruzioni dei vasi cerebrali, danni alle
arterie , disfunzioni dell’endotelio e depositi di grasso anomali intorno al cuore.
Tutte queste patologie contribuiscono ad aumentare il rischio di decesso
dovuto a disturbi cardiovascolari nei soggetti con Sindrome di Klinefelter.




Sindrome di Klinefelter vs controlli
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Sindrome di Klinefelter vs controlli
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The Stages of Reproductive Aging in Women
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Effetto della carenza di androgeni su rischio di sindrome metabolica
ed eventi avversi cardiovascolari
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CONCLUSIONI

Storicamente il rischio cardiovascolare e ritenuta una condizione di cui sono affetti gli uomini; ma
anche le donne, con differenti sintomi e progressione della patologia, possono essere suscettibili

Gli ormoni sessuali ed in particolare il testosterone possono essere implicati nei meccanismi che
determinano queste differenze di genere nel rischio cardiovascolare

Condizioni di ipogonadismo quali la CAIS e la Sindrome di Klinefelter si associano a maggiore rischio
metabolico e cardiovascolare

Una condizione di ipogonadismo che associa maschio e femmina € I'aging in quanto la Late Onset
Hypogonadism nel maschio e la Menopausa nella femmina, entrambe caratterizzate da
ipotestosteronemia, si associano a maggior rischio metabolico e cardiovascolare anche se le terapie
sostitutive ormonali per correggerle possono creare maggiore rischio cardiovascolare.



