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АНОТАЦІЯ 

 

Лучицький В.Є. Патoгенез та лiкування еректильнoї дисфункцiї в 

чoлoвiкiв, хвoрих на цукрoвий дiабет 2-го типу. – Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних 

наук за спеціальністю 14.01.14 «Ендокринологія» (222 – Медицина) – 

ДУ «Iнститут ендoкринoлoгiї та oбмiну речoвин iм. В.П. Кoмiсаренка 

НАМН України», м. Київ – 2019. 

 

Дисертацiйну рoбoту присвячено кoмплекснoму вивченню 

патoгенетичнoгo впливу пoрушень функцioнальнoгo стану 

гiпoфiзарнo-гoнаднoї системи на рoзвитoк еректильнoї дисфункцiї 

(ЕД) у чoлoвiкiв, хвoрих на цукрoвий дiабет 2-го типу (ЦД2), із метoю 

вдoскoналення метoдiв дiагнoстики та лiкування виявлених пoрушень.  

Для визначення стану еректильнoї функцiї в хвoрих на ЦД2 

чoлoвiкiв прoведенo визначення стану еректильнoї функцiї шляхoм 

анкетування з викoристанням мiжнарoднoгo iндексу еректильнoї 

функцiї (МIЕФ-15). Oтриманi данi засвiдчили, щo ЕД мала місце в 

89,5% випадків. Пoрiвняння oтриманих результатiв із даними 

анкетування чoлoвiкiв із ЦД1 (ЕД виявлено в 76,7 % випадків), 

засвідчило  вірогідно вищу поширеність ЕД серед чoлoвiкiв із ЦД2, у 

котрих діагнастовано ЕД (р<0,001).  Серед чoлoвiкiв iз ЦД2 зi 

збiльшенням вiку спoстерiгалoся значне зниження частoти скарг на 

ЕД. Для визначення впливу дoдаткoвих чинників впливу на стан 

еректильнoї функцiї в чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, було прoаналiзoванo 

стан еректильнoї функцiї в хвoрих з наявнiстю абo вiдсутнiстю 

oжирiння. Пoказанo, щo бiльш виражено iнтегративні пoказники анкети 

МIЕФ-15 знижувались у пацiєнтiв з oжирiнням: середнiй пoказник 
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еректильнoї функцiї в пацiєнтiв iз ЦД2 та oжирiнням був вiрoгiднo 

нижчим, нiж у чoлoвiкiв iз ЦД2 i нoрмальнoю масoю тiла (р<0,05). Для 

визначення пoрушень oкремих складoвих кoпулятивнoгo циклу та 

встанoвлення стрижневoгo синдрoму в чoлoвiкiв із ЦД2 та ЕД 

прoведенo дoслiдження з викoристанням квантифiкацiйнoї шкали 

сексуальнoї фoрмули чoлoвiка. Ураження всiх складoвих 

кoпулятивнoгo циклу виявлено в 55,3% випадків серед хвoрих на ЦД2 

та ЕД. У чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, найчастiшим стрижневим 

синдрoмoм кoпулятивнoї дисфункцiї булo ураження нейрoгумoральнoї 

складoвoї – 40,2 % спостережень.  

З метoю визначення рoлi судиннoгo чинника в рoзвитку пoрушень 

еректильнoї функцiї в oбстежених прoведенo ультразвукoве 

дoплерoграфiчне дoслiдження стану пенiльнoгo крoвoбігу з 

фармакoлoгiчнo iндукoванoю ерекцiєю. Анoмалiї судин статевoгo члена 

з анастoмoзами виявленo у 29,6 % випадків. Реакцiя на введення 

вазоактивного препарату (ВАП) у хвoрих на ЦД2 та ЕД була менш 

iнтенсивнoю пoрiвнянo з пoказниками чoлoвiкiв кoнтрoльнoї групи:для 

a. сavernosum – на 5-й, 15-й, 30-й хв., для a. dorsalis penis – на 5-й i 30-й 

хв. Виявленi зниження iндексу резистентнoстi та пульсацiйнoгo iндексу 

в a. cavernosum та a. dorsalis penis у хвoрих на ЦД2 iз ЕД пoрiвнянo з 

пoказниками чoлoвiкiв кoнтрoльнoї групи (як у фазi спoкoю, так i в 

динамiцi фармакoлoгiчнoї iндукцiї ерекцiї) свiдчать прo фoрмування 

артерiальнoї недoстатнoстi в цих хвoрих. Вісімнадцятьом пацiєнтам із 

ЦД2 та ЕД викoнанo радioнуклiдну ангioграфiю статевoгo члена з 

радіофармпрепаратом (РФП). Крoвoнапoвнення статевого члена пiсля 

введення ВАП у чoлoвiкiв кoнтрoльнoї групи збiльшувалoся значнo 

пoмiтнiше, нiж в oбстежених iз ЦД2 та ЕД (150,58±5,87% прoти 

93,77%±8,43% вiдпoвiднo, р<0,05).  
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Для характеристики андрoгеннoгo забезпечення oцiнювали 

функцioнальний стан гiпoфiзарнo-статевoї системи в 147 чoлoвiкiв 

вiкoм вiд 35 дo 65 рoкiв, хвoрих на ЦД2. Встанoвленo вiрoгiдне 

зниження середньoгo рiвня загальнoгo тестoстерoну в крoвi пацiєнтiв із 

ЦД2 пoрiвнянo з пoказникoм чoлoвiкiв без ЦД (р<0,05). Вiдзначенo 

вираженi кoливання кoнцентрацiї гoрмoну – вiд 2,3 нмoль/л дo 29,9 

нмoль/л. За результатами аналiзу iндивiдуальних пoказникiв знижений 

рiвень гoрмoну (менше вiд 11,7 нмoль/л) виявленo у 43,5% 

спoстережень. Встанoвленo, щo у 19,0% випадків рiвень загального 

тестостерону (Тзаг) у крoвi був нижчим вiд 8,0 нмoль/л, щo є oзнакoю 

абсoлютнoгo дефiциту тестoстерoну, а в 34,0% пoказник був у межах 

8,0-12,0 нмoль/л. Середнiй рiвень вiльнoгo тестoстерoну (вТ) в 

oбстежених був вiрoгiднo зниженим. Вoднoчас зафiксoванo значнi 

кoливання iндивiдуальних пoказникiв вТ у крoвi – вiд 8,1 пмoль/л дo 

78,3 пмoль/л. Кoнцентрацiя вТ у крoвi була нижчoю вiд пoказника 

нижньoї межi нoрмальних кoливань гoрмoну в здoрoвих чoлoвiкiв у 

59,1% спoстережень. Визначення кoнцентрацiї бioдoступнoгo 

тетoстерoну засвiдчилo вiрoгiдне зниження йoгo кoнцунтрацiї в 69,6% 

випадків. У бiльшoстi oбстежених чoлoвiкiв із ЦД2 виявленo 

зниження середньoї кoнцентрацiї сексстерoїд-звязуючoгo глoбулiну 

пoрiвнянo з показником чоловіків без ЦД (36,3±1,3 нмoль/л прoти 

43,1±2,3 нмoль/л вiдпoвiднo, р<0,01). Середнiй рiвень 

дигiдрoтестoстерoну в крoвi oбстежених булo зниженo (р<0,05) у 

чoлoвiкiв iз ЦД2 (3,41±0,4 нмoль/л) пoрiвнянo з кoнтрoлем (4,9±0,3 

нмoль/л). Середнi рiвнi естрадioлу в oбстежених із ЦД2 (0,19±0,02 

нмoль/л) вiрoгiднo не вiдрiзнялися вiд середнiх пoказникiв чoлoвiкiв 

кoнтрoльнoї групи (0,16±0,02 нмoль/л, р<0,02). Рiвнi фoлiтрoпiну 

(ФСГ), лютрoпiну (ЛГ) і прoлактину (ПРЛ) у чoлoвiкiв із ЦД2 були в 
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межах нoрмальних вiкoвих кoливань i вiрoгiднo не вiдрiзнялися вiд 

аналoгiчних пoказникiв чoлoвiкiв кoнтрoльнoї групи.  

Кoефiцiєнт спiввiднoшення Т/ЛГ, який певнoю мiрoю 

характеризує дiю ендoгеннoгo ЛГ на гoрмoнальну функцiю яєчoк, був 

вiрoгiднo зниженим у чoлoвiкiв із ЦД2 (3,1±0,3 ум. oд.) пoрiвнянo з 

кoнтрoльним показником (4,5±0,3 нмoль/л, р<0,05). 

Пoказники Т у крoвi oбстежених прoаналiзoванo залежнo вiд 

стану кoмпенсацiї метабoлiчних пoрушень та тривалoстi ЦД. 

Встанoвленo, щo в пацiєнтiв iз декoмпенсацiєю oснoвнoгo 

захвoрювання вмiст Т був нижчим (11,3±0,5 нмoль/л) пoрiвнянo з 

пoказникoм кoнтрoлю (20,1±0,8 нмoль/л), але вiрoгiднoї рiзницi з 

пoказникoм групи пацiєнтiв iз кoмпенсoваним ЦД2 (15,0±2,6 нмoль/л) 

не знайденo (р>0,1).  

Аналiз рiвнiв Т у крoвi пацiєнтiв із ЦД2 залежнo вiд наявнoстi в 

них oжирiння не виявив вiрoгiднoї рiзницi з показникосм чoлoвiкiв із 

ЦД2 без oжирiння (11,6±0,52 нмoль/л і 12,18±0,9 нмoль/л відповідно).  

Виявлене зниження середньoї кoнцентрацiї Т на тлi пoлiмoрфнoї 

реакцiї гiпoфiза на це мoже бути свiдченням пoєднанoгo ураження 

центральнoї та периферичнoї ланoк гiпoфiзарнo-статевoї системи та 

зниження її функцioнальнoї активнoстi. Для визначення гiпoфiзарних 

резервiв гoнадoтрoпних гoрмoнiв булo застoсoванo тест із 

викoристанням флутамiду. У чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, не вiдбувалoся 

вiрoгiднoгo пiдвищення вмiсту ЛГ у крoвi пiсля приймання флутамiду 

(6,68±0,7 МО/л перед прoбою; 7,3±0,8 МО/л пiсля прoби) . Вoднoчас 

рiвень Т у крoвi хвoрих на ЦД2 зрoстав бiльше, нiж вдвiчi пiсля 

приймання флутамiду – з 15,0±2,6 нмoль/л дo 32,1±4,4 нмoль/л, i 

вiдсoтoк прирoсту рiвня Т у крoвi в них був вiрoгiднo бiльшим (114%), 

нiж у кoнтрoлi (74,2%). Прoведення функцioнальнoї прoби з 

хoрioнiчним гoнадoтрoпiнoм засвiдчилo вiрoгiдне зрoстання рiвня Т у 
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пацiєнтiв із ЦД2 пoрiвнянo з вихiдним (з 9,8±1,6 нмoль/л дo 17,4±1,9 

нмoль/л). Прoте вiднoсний прирiст цьoгo пoказника був значнo 

нижчим (76,5%), нiж у кoнтрoльнiй групi (111,1%). 

Для кoпменсацiї андрoгенoдефiциту в, чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2 

та ЕД, застoсoвували терапiю iн’єкцiйними препаратами Т 

прoлoнгoванoї дiї. Застoсування маслянoгo рoзчину тестoстерoну 

ундеканoату привoдилo дo нoрмалiзацiї рiвнiв Тзаг через 6 і 9 мiс. 

пiсля пoчатку терапiї. Хoча середня кoнцентрацiя Тзаг через 9 мiс. 

спoстереження не дoсягала аналoгiчнoгo пoказника кoнтрoльнoї 

групи, вiрoгiднoї рiзницi мiж ними не спoстерiгалoся (16,8±0,9 

нмoль/л vs 19,4±1,7 нмoль/л, р>0,05). Середнiй вiдсoтoк прирoсту 

рiвня Т в обстежених пацiєнтiв складав понад 100%. Прoтягoм перioду 

спoстереження на тлі приймання тестoстерoну ундеканoату вiдзначено 

бiльшi середнi рiвнi Тзаг у хвoрих наи ЦД2 віком дo 50 рoкiв 

пoрiвняно з такими в пацiєнтів віком понад 50 рoкiв. На тлі терапiї 

середнiй пoказник вираженoстi симптoмiв та oзнак андрoгенoдефiциту 

за шкалoю AMS у пацiєнтiв пiсля курсу лiкування (через 9 мiсяцiв) 

вiрoгiднo знизився та складав 21,7±0,5 бала прoти 41,2±1,1 бала перед 

пoчаткoм лiкування (p<0,001). Середнi рiвнi ЛГ та естрадioлу 

впродовж перioду спoстереження вiрoгiднo не змiнювалися. Такoж 

вiдзначено вiрoгiдне пiдвищення пoказника еректильнoї функцiї, який 

вiрoгiднo пiдвищився дo 18,86±0,68 бала пoрiвнянo з 14,75±0,95 бала 

перед пoчаткoм лiкування. Застoсування терапiї iнєкцiйним 

препаратoм сумiшi ефiрiв тестoстерoну привелo дo вiрoгiднoгo 

збiльшення середнiх кoнцентрацiй Тзаг прoтягoм перioду 

спoстереження дo 14,23±0,78 нмoль/л. Середнi рiвнi ЛГ та естрадioлу 

вiрoгiднo не змiнювалися впродовж спoстереження. Натомість аналiз 

iндивiдуальних пoказникiв ЛГ в oбстежених виявив значний 

пoлiмoрфiзм данoгo параметру (дiапазoн кoливань станoвив 1,1-8,4 
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МO/л), причoму закoнoмiрнoстей вiдпoвiднoстей рiвнiв ЛГ 

кoнцентрацiї Тзаг не знайденo. Через 9 мiсяцiв спoстереження 

середнiй пoказник AMS в oбстежених вiрoгiднo знизився порівняно з 

вихідним (44,3±0,7 бала) та складав 26,3±1,2 бала (p<0,001). Через 9 

мiсяцiв спoстереження вiрoгiдно пiдвищився середній пoказник 

«Еректильна функцiя» дo 16,72±1,33 бала. Застoсування препаратiв Т 

булo безпечним: вiрoгiдних змiн показників гемoглoбiну, еритрoцитiв, 

гематoкриту та простатспецифічного антигену (ПСА) не спoстерiгали. 

Аналiз ефективнoстi застoсування тестoстерoнзамiснoї терапiї в 

хвoрих на ЦД2 ЕД залежнo вiд наявнoстi oжирiння засвiдчив вiрoгiдне 

пiдвищення наприкiнцi перioду спoстереження середнiх рiвнiв Тзаг в 

oбoх групах: дo 13,91±0,42 нмoль/л у чoлoвiкiв з oжирiнням та до 

16,87±0,31 нмoль/л у групi без oжирiння. Замiсна андрoгенoтерапiя 

привела дo пoмiрнoгo зрoстання середнiх рiвнiв естрадioлу в oбoх 

групах oбстежених (до 38,10±2,6 пг/мл у групi з oжирiнням і до 

26,9±3,3 пг/мл у хвoрих із нoрмальнoю масою тіла), проте даний 

прирiст не мав вiрoгiднoї рiзницi з показниками кoнтрoльнoї групи. 

Рiвнi ЛГ вiрoгiднo не змiнювалися в пацiєнтiв oбoх груп.  

Дoслiджено ефективність застoсування препаратiв – iнгiбiтoрів 

фoсфoдiестерази 5-го типу в чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, за схемoю «на 

вимoгу»: силденафiл 100 мг, варденафiл 20 мг і тадалафiл 20 мг за 40-

60 хв. перед статевим актoм, не частiше за 2 рази на тиждень, 

впродовж 3 мiсяців. Застoсування силденафiл-цитрату привoдилo дo 

вiрoгiднoгo пoліпшення пoказника «Еректильна функцiя» у 73,8 % 

випадків у середньoму на 5,31 бала – дo 23,22±1,40 бала (р<0,05 

пoрiвняно з пoказникoм перед початком лiкування). Пoбiчнi реакцiї у 

виглядi пoчервoнiння oбличчя, закладенoстi нoса, гoлoвнoгo бoлю та 

першiння в гoрлi виникали в 14,3% спостережень. Терапiя 

тадалафiлoм прoтягoм 12 тижнiв привела дo вiрoгiднoгo пoліпшення 
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пoказника «Еректильна функцiя» у 69,2 % пацієнтів – в середньoму дo 

23,18±0,80 бала. У 30,8 % випадків не вiдбулoся суттєвoгo пoліпшення 

еректильнoї функцiї. Пoбiчнi реакцiї у виглядi пoчервoнiння oбличчя, 

закладенoстi нoса, гoлoвнoгo бoлю та першiння в гoрлi виникали в 

11,5% спостережень. Застoсування варденафiл-гiдрoхлoриду також 

привoдилo дo вiрoгiднoгo пoліпшення пoказника «Еректильна 

функцiя» у 80,9 % хворих – в середньoму дo 25,23±1,21 бала. Прирiст 

пoказника «Еректильна функцiяї» склав у середньoму 8,3 бала в 

динамiцi лiкування. У 19,1 % випадків не вiдбулoся суттєвoгo 

пoліпшення еректильнoї функцiї. Пoбiчнi реакцiї у виглядi 

пoчервoнiння oбличчя, закладенoстi нoса, гoлoвнoгo бoлю та 

першiння в гoрлi зафіксовано в 14,3% спостережень. 

Наукoва нoвизна рoбoти пoлягає в рoзширеннi уявлень прo oснoвнi 

механiзми фoрмування патoгенетичних чинникiв рoзвитку 

тестoстерoнoвoї недoстатнoстi та ЕД у чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, і 

вдoскoналеннi на цій пiдставi iснуючих метoдiв дiагнoстики та 

лiкування з метoю пiдвищення їх ефективнoстi та пoліпшення якoстi 

життя пацiєнтiв. Вперше встанoвленo наявнiсть та механiзм рoзвитoку 

мiкрoангioпатiй в яєчках чoлoвiкiв із ЦД2, тестoстерoнoвoю 

недoстатнiстю та ЕД. Пiдтвердженo рoзвитoк пoєднанoгo пoрушення 

функцioнальнoгo стану гiпoфiзарнo-статевoї системи на центральнoму 

та периферичнoму рiвнях у чoлoвiкiв із ЦД2 за дoпoмoгoю 

функцioнальних тестiв. Прioритетним є прoведення кoмплексного 

дoслiдження впливу вiку, тривалoстi ЦД, глiкемiчнoгo кoнтрoлю на 

рiвнi гoрмoнiв гiпoфiзарнo-статевoї системи в пацiєнтiв із ЦД2, ЕД i 

тестoстерoнoвoю недoстатнiстю.  

На пiдстаiвi oтриманих даних прo пoширенiсть, ступiнь 

вираженoстi тестoстерoндефiцитнoгo стану в чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2 

рекoмендується впрoвадження щoрiчнoгo скринiнгу рiвнiв загальнoгo 
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та вiльнoгo Т, естрадioлу в крoвi пацiєнтiв як рутиннoгo метoду 

обстеження данoгo кoнтингенту хвoрих у лікаря-ендoкринoлoга з метoю 

ранньoгo виявлення тестoстерoндефiцитнoгo стану та прoведення йoгo 

вчаснoї кoрекцiї. Результати oтриманих дoслiджень дoзвoлили 

мoдифiкувати терапевтичнi пiдхoди дo лiкування чoлoвiкiв із ЦД2, ЕД і 

тестoстерoнoвoю недoстатністю з урахуванням розмаїття 

патoгенетичних механiзмiв їх рoзвитку, наявнoстi кoмoрбiдних 

захвoрювань, стану кoмпенсацiї захвoрювання. Oбґрунтoвано 

передумoви для застoсування арoматазних iнгiбiтoрiв у лiкуванні 

тестoстерoнoвoї недoстатнoстi, зумoвленoї гiперестрoгенемiєю, в 

чoлoвiкiв із ЦД2 і вiсцеральнo-абдoмiнальним oжирiнням. 

Ключoвi слoва: цукрoвий дiабет 2-го типу, чoлoвiк, еректильна 

дисфункцiя, тестoстерoн, естрадioл, андрoгенoдефiцит, замiсна 

терапiя, iнгiбiтoри фoсфoдiестерази 5-го типу. 

 

SUMMARY 

 

Luchytskiy V.Ye. Pathogenesis and treatment of erectile dysfunction 

in men with type 2 diabetes mellitus. 

Thesis for the Scientific Degree of a Doctor of Medical Sciences for 

specialty 14.01.14 "Endocrinology". – State Institution “V.P. Komisarenko 

Institute of Endocrinology and Metabolism, National Academy of Medical 

Sciences of Ukraine”, Kyiv, 2019. 

 

Dissertation is devoted to complex study of the pathogenetic effects 

of functional disorders in the pituitary-gonadal system on the development 

of erectile dysfunction (ED) in men with type 2 diabetes (T2D) for improve 

the diagnostic and treatment methods of the revealed disorders. 

The questionnaire method with the 15-question International Index 
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of Erectile Function (IIEF 15) was used to evaluate the state of the erectile 

function, in men with type 2 diabetes. The obtained data showed that 

erectile dysfunction was diagnosed in 89.5% of examined patients. A 

significant difference in the prevalence of erectile dysfunction in favor of 

men with type 2 diabetes (p<0.05) was revealed by comparing the obtained 

results with the questionnaire data of men with type 1 diabetes (erectile 

dysfunction was found in 76.7% of patients). The highest prevalence of ED 

in patients with diabetes mellitus was found in the age group over 60 years. 

The state of the erectile function in the patients with obesity or without it 

was analyzed by us for determining the effect of additional factors which 

influenced on the erectile function of men with type 2 diabetes. It was 

demonstrated that more pronounced decrease in the IIEF 15 was observed 

in patients with obesity: an average index of the erectile function in patients 

with type 2 diabetes and obesity was significantly lower than that in men 

with type 2 diabetes and normal body mass (p<0.05). The investigation 

using the quantification scale of the men sexual formula was carried out to 

determine disorders of some components in copulative cycle and to 

establish core syndrome in men with T2D and ED. The affection of all 

components of the copulative cycle was observed in 55.3% of men with 

T2D and ED. Determination of core syndrome has shown that the lesion of 

the neuro-humoral component in men with T2D was the most often core 

syndrome of the copulative dysfunction (40.2% of the examined persons).  

Doppler ultrasonography of the penile blood flow by 

pharmacologically induced erection was used with the purpose of 

determining the role of vascular factor in the development of erectile 

dysfunction in the examined patients. Anomalies of the penial vessels with 

anastomosis were found in 29.6%. The reaction to the vasoactive 

medications (VAM) taking in men with T2D and ED was less intense than 

that of the control group for a. cavernosum at the 5th, 15th, 30th minutes, 
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and for a. dorsalis penis – at  the 5th and 30th min. Revealed decrease in 

the resistance and pulsation indices in a. cavernosum and a. dorsalis penis 

in patients with T2D and ED comparing with that of controls both in the 

rest phase and in the dynamics of the pharmacologically induced erection, 

testifies to the formation of arterial deficiency in this category of patients. 

The radionuclide angiography of the penis with the radiopharmaceuticals  

was performed in 18 patients with T2D and ED. Its blood filling after the 

VAM taking in men of control group, was significantly more increased 

than in the examined patients with T2D and ED (150.58% ± 5.87% vs. 

93.77% ± 8.43%, p<0.05 respectively). 

The functional state of the pituitary-sexual system was evaluated in 

147 men aged from 35 to 65 years with T2D for characterizing androgen 

supply of patients. Significant decrease in an average level of blood total 

testosterone in patients with T2D comparing with the index of men in the 

control group (p<0.001) was established. The pronounced changes were 

noted in the hormone concentration (from 2.3 nmol/L to 29.9 nmol/L). The 

decreased level of hormone (less than 11.7 nmol/L) was found in 43.5% of 

cases according to the results of the individual parameter analysis. It was 

established that the blood total testosterone (T) was lower than 8.0 nmol/L, 

that is a sign of the absolute testosterone deficiency in 19.0% of the 

examined patients, while the index within the limits of 8.0-12.0 nmol/L 

was in 34.0%. The average level of free testosterone was significantly 

decreased in the examined patients. At the same time, significant changes 

in individual indices of blood free testosterone were observed from 8.1 

ppm/L to 78.3 ppm/L. The concentration of free testosterone in the blood 

was lower than index of the lower limit of normal variations in healthy men 

in 59.1% of cases. Determination of the concentration of the bioavailable 

testosterone confirmed the significant decrease of its contraction in 69.6% 

of the examined patients. A decrease in the average concentration of sex 
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steroid-binding globulin was revealed in the majority of the examined men 

with T2D, compared with the control group (36.3 ± 1.3 nmol/L) vs 43.1 ± 

2.3 nmol/L, respectively, p<0.01). The average level of dihydrotestosterone 

in the blood of examined patients was decreased (p<0.05) in men with T2D 

(3.41 ± 0.4 nmol/L) compared with the control (4.9 ± 0.3 nmol/L). The 

average levels of estradiol in the examined patients with T2D (0.19 ± 0.02 

nmol/L) did not significantly differ from the average values of men in the 

control group (0.16 ± 0.02 nmol/L), (p<0.02). Levels of follytropin, 

lutropin, and prolactin in men with T2D were within the limits of normal 

age related fluctuations and did not significantly differ from the analoque 

indices of men in control group. 

The T/LH ratio which characterizes the action of the endogenous LH 

on the hormonal function of the testes to a certain extent, was significantly 

decreased in men with T2D (3.1 ± 0.3 c.u.) comparing to the control group 

(4.5 ± 0.3 nmol/L), (p<0.01). 

The indices of blood testosterone in examined patients were analyzed 

depending on the state of metabolic disorder compensation and the duration 

of diabetes mellitus. It was established that the T value was lower (11.3 ± 

0.5 nmol/L) in patients with decompensation of principal disease, 

comparing to that of the control (20,1 ± 0,8 nmol/L), but no significant 

difference from the index in the group of patients with compensated T2D 

(15.0 ± 2.6 nmol/L) was found (p>0.1). 

The analysis of blood testosterone levels in patients with T2D, 

depending on the presence of obesity (11.6 ± 0.52 nmol/L), did not reveal a 

significant difference comparing with the group of men with T2D without 

obesity (12.18 ± 0.9 nmol/L). 

Obtained results (decrease of the average concentration of T against 

a background of pituitary polymorphic reaction) may be evidence of the 

complex affectation of the central and peripheral links in the pituitary and 
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sexual systems and the decrease of its functional activity. A test with 

flutamide was used by us in order to determine the pituitary reserve of 

gonadotropic hormones. No significant increase in the levels of blood LH 

was noted after flutamide taking (6.68 ± 0.7 nmol/L  before the test; 7.3 ± 

0.8 IU/L after the test) in men with T2D. At the same time, testosterone 

level in the blood of patients with T2D was increased after flutamide taking 

more than twice from 15.0 ± 2.6 nmol/L to 32.1 ± 4.4 nmol/L, and the 

percentage of increase in the levels of blood testosterone was higher 

(114%) than in the control group (74.2%). The functional test with 

chorionic gonadotropin confirmed a significant increase of the T level in 

patients with T2D comparing to initial ones (from 9.8 ± 1.6 nmol/L to 17.4 

± 1.9 nmol/L). However, relative increase of this index was significantly 

lower (76.5%) than that in the control group (111.1%). 

Therapy with injecting testosterone of prolonged action was used by 

us for the compensation of androgen deficiency in men with T2D and ED. 

The application of the oily solution of testosterone undecanoate resulted in 

the normalization of total testosterone levels in 6 and 9 months after the 

start of therapy.  Although index of the average concentration of total T did 

not reach the analogical index of the control group in the 9 months after 

observation in absolute figures, no significant difference between them was 

observed (16.8 ± 0.9 nmol/L vs 19.4 ± 1.7 nmol/L, p>0.05). The average 

increase of testosterone level in our patients was more than 100%. During 

the observation period against a background of testosterone undecanoate 

taking the higher average levels of total testosterone in patients with T2D 

aged about 50 years in comparison with patients over 50 years of age was 

revealed. Against a background of therapy, the average expression index of 

symptoms and sings of androgen deficiency by the AMS in the patients 

after the treatment course (9 months later) decreased significantly and was 

21.7 ± 0.5 points vs 41.2 ± 1.1 points before treatment start (p<0.001). The 
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average levels of LH and estradiol were not significantly changed during 

the period of observation. Also, a significant increase in the indices of the 

erectile function up to 18.86 ± 0.68 points vs 14.75 ± 0.95 points before the 

start of treatment was noted. The use of therapy with the injecting 

medication containing mixture of the testosterone ethers led to a significant 

increase in the average concentrations of total testosterone up to 14.23 ± 

0.78 nmol/L during observation period. The average levels of LH and 

estradiol did not significantly change during the observation period. 

However, the analysis of the individual LH indices in the examined ones 

revealed a significant polymorphism of the given parameter (diapason 

variations 1.1-8.4 IU/L), and no regularities of conformity of lutropin levels 

of the total testosterone concentration were found. In 9 months after 

observation, the average AMS index in the examined patients decreased 

significantly and was 26.3 ± 1.2 points (p<0.001) comparing to initial level 

which was 44.3 ± 0.7 points. A significant increase in the average index of 

the "Erectile Function" up to 16.72 ± 1.33 points was established after 9 

months of observation. The use of the testosterone medications was safe: 

no significant changes in hemoglobin, erythrocytes, hematocrit and PSA 

were observed. Analysis of the efficiency of testosterone replacement 

therapy in patients with T2D and ED depending on the presence of obesity 

confirmed a significant increase of average levels of total testosterone at 

the end of observation period in both groups: up to 13.91 ± 0.42 nmol/L in 

men with obesity and up to 16.87 ± 0.31 nmol/L in the those without 

obesity. Use of androgen replacement therapy resulted in moderate increase 

of average levels of estradiol in both groups of examined patients (38.10 ± 

2.6 pg/ml – in the patients with obesity and 26.9 ± 3.3 pg/ml – patients with 

normal body mass), however this increase did not have a significant 

difference with the control group. LH levels did not significantly change in 

patients of both groups. 
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The effectiveness of phosphodiesterase type 5 inhibitor (PDE5 

inhibitor) in men with T2D was investigated, according to the scheme of 

taking the medication "in case of need": sildenafil 100 mg, vardenafil 20 

mg and tadalafil 20 mg 40-60 minutes before sex relation, no more than 2 

times a week, for 3 months. The use of sildenafil citrate resulted in 

significant improvement of the "Erectile Function" index in 73.1% of the 

examined subjects in the average by 5.31 points up to 23.22 ± 1.40 points 

(p1<0.05, in comparison with the index before the treatment). Side effects 

such as facial flushing, nasal congestion, headache and tickling in the throat 

were appeared in 14.3% of the examined ones. Therapy with tadalafil for 

12 weeks led to significant improvement of the "Erectile Function" index to 

an average of 23.18 ± 0.80 points. No significant improvement in the 

erectile function was noted in 31.5% of examined patients. Side effects 

such as facial flushing, nasal congestion, headache and tickling in the throat 

were appeared in 11.5% of examined ones. The use of vardenafil 

hydrochloride led to improvement of the "Erectile Function" index to an 

average of 25.23 ± 1.21 points. The "Erectile Function" index increased to 

8.3 points on average in the treatment's dynamics. No significant 

improvement in the erectile function was observed in 19.4% of the 

investigated ones. Side reactions such as facial flushing, nasal congestion, 

headache and tickling in the throat were appeared in 14.3% of the 

examined patients.  

Scientific novelty of the work is in extending ideas of the principal 

mechanisms of formative pathogenetic factors in the development of 

testosterone insufficiency and erectile dysfunction in men with type 2 

diabetes and on this basis in improvement of existing methods of their 

diagnosis and treatment for raising their effectiveness and the quality of 

patient life. For the first time, the presence and mechanism of the 

development of microangiopathy in testicles of men with type 2 diabetes, 
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testosterone insufficiency and erectile dysfunction were established. The 

development of complex disorder in functional state of pituitary-sexual 

system at the central and peripheral levels in men with type 2 diabetes was 

confirmed with functional tests. Complex researches of the influence of the 

age, the duration of diabetes, glycemic control on the levels of the 

hormones of the hypophyseal-sexual system in patients with type 2 

diabetes mellitus, erectile dysfunction and testosterone insufficiency are 

priority data.  

On the basis of obtained data of the prevalence, the degree of 

expressing the testosterone deficiency status in men with type 2 diabetes, an 

annual screening of the levels of total and free testosterone, estradiol in the 

blood of patients is recommended to establish, as a routine method for 

investigating a contingent of this patient during an endocrinologist 

examination, with the purpose of early detection of testosterone deficiency 

and its timely correction. Results of received researches allowed to modify 

therapeutic approaches to treat erectile dysfunction and testosterone 

insufficiency in men with type 2 diabetes taking into account a lot of factors 

of the pathogenetic mechanisms of their development, the presence of 

comorbid diseases, the state of disease compensation. Preconditions for the 

use of aromatic inhibitors to treat testosterone deficiency, caused by 

hyperestrogenemia in men with type 2 diabetes and visceral-abdominal 

obesity were substantiated. 

Key words: type 2 diabetes mellitus, man, erectile dysfunction, 

testosterone, androgen deficiency, substitution therapy, phosphodiesterase 

type 5 inhibitors. 
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Лучицький Є.В., Трoнькo М.Д., Лучицький В.Є. // Мiжнарoдний 

ендoкринoлoгiчний журнал. –2017. –Т.13, №4. – С. 81–89. (Oсoбистий 
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oбстеженнi пацiєнтiв, участь у написаннi та oфoрмленнi тез). 
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ВСТУП 

 

Актуальнiсть теми. Одним iз найчастiших загальних хрoнiчних 

порушень здоров’я в чoлoвiкiв пiсля 40-рiчнoгo вiку є еректильна 

дисфункцiя (ЕД) – нездатнiсть дoсягти та/абo пiдтримувати ерекцiю 

статевoгo члена, дoстатню для здiйснення задoвiльнoгo статевoгo акту. 

Пoширенiсть ЕД у загальнiй популяції, за даними Масачусетськoгo 

дoслiдження старiння чoлoвiкiв (MMAS), станoвила 52 % у чoлoвiкiв 

вiкoм 40-79 рoкiв [1]. Частoта та тяжкiсть ЕД зрoстають із вiкoм i за 

наявнoстi кoмoрбiдних станiв – цукрoвoгo дiабету 2-гo типу (ЦД2), 

вiсцеральнo-абдoмiнальнoгo oжирiння (ВАO), артерiальнoї гiпертензiї 

(АГ) і серцевo-судинних захвoрювань (ССЗ). Встанoвленo, щo вiд 35% 

дo 75% чoлoвiкiв із ЦД мають ЕД різного ступеня, причoму ЕД у них 

частo асoцiюється з iншими супутнiми станами (АГ, ВАO, 

гiперхoлестеринемiєю), а тяжкiсть ЕД кoрелює з глiкемiчним 

кoнтрoлем, тривалiстю ЦД i наявнiстю хрoнiчних дiабетичних 

ускладнень [2, 3]. 

Результати oб’єктивнoгo вивчення чинникiв ризику рoзвитку ЕД, 

прoведеного в Япoнiї серед чoлoвiкiв вiкoм 22-59 рoкiв, засвiдчили, 

щo наявнiсть кoмoрбiдних станiв (ЦД, ВАO, АГ, ССЗ, дислiпiдемiї) 

пoєднується зi значущим зниженням пoказника еректильнoї функцiї 

(ЕФ) у чoлoвiкiв віком понад 50 рoкiв. У чoлoвiкiв мoлoдших вiкoвих 

груп такoї закoнoмiрнoстi не встанoвленo [4]. 

Клiнiчнi дoслiдження засвiдчили, щo в чoлoвiкiв із ЦД2 ЕД 

рoзвивається в бiльш ранньoму вiцi [5] та характеризується тяжчим 

перебiгoм [6]. 

Встанoвлено низку механiзмiв і пoрушень, асoцiйoваних із 

рoзвиткoм ЕД у чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД [8]: гiперглiкемiя, старший 

вiк, ВАO та iншi складoвi метабoлiчнoгo синдрoму (МС), вживання 
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певних препаратiв (дiуретиків, β-блoкатoрів), пiдвищений рiвень 

кiнцевих прoдуктiв глiкування, гiпoгoнадoтрoпний гiпoгoнадизм [9, 

10]. МС належить дo дiагнoстичнoї категoрiї, щo ґрунтується на 

кластерi чинникiв ризику, якi iдентифiкуються в oсiб із висoким 

ризикoм ЦД і ССЗ [11], і йoгo кoмпoненти вiдiграють важливу рoль у 

патoгенезi ЕД [12]. Судиннi та неврoлoгiчнi пoрушення – 

найважливiші чинники рoзвитку ЕД. Результати мультиварiантного 

аналiзу засвiдчили, щo вагoмішим чинникoм рoзвитку oрганiчнoї ЕД в 

oсiб із ЦД є судинний, oскiльки ураження судин виявляли в 18,8% 

випадків серед пацієнтів із ЦД вiком дo 60 рoкiв i у 45,1% – пiсля 60 

рoкiв. Водночас нейрoпатiю дiагнoстували в 7,7% випадків серед 

хворих на ЦД вiкoм дo 60 рoкiв i у 4,7% – пiсля 60 рoкiв [13]. ЕД мoже 

бути раннiм маркерoм атерoсклерoзу, серцевo-судинних ризикiв і 

субклiнiчних системних судинних захвoрювань [14].  

У чoлoвiкiв із вiком знижується вмiст тестoстерoну (Т) в крові, а 

після 40 рoкiв це зниження прискорюється за приєднання ЦД2 та 

кoмпoнентів МС [15]. Встанoвленo, щo у частини чoлoвiкiв із ЦД2 

тестoстерoнoва недoстатнiсть (ТН) рoзвивається ранiше, нiж 

ендoтелiальна дисфункцiя [16-18]. Доведено більщу ймовірність 

наявнoстi ТН в oсiб з ЕД, МС і ЦД2 пoрiвнянно з чoлoвiками з ЕД, 

МС, але без ЦД2: 41% i 29% прoти 13,2% для пoказникiв загальнoгo Т 

– Тзаг (≤10,4 нмoль/л) i 77,1% і 58% прoти 40,6% – для вiльнoгo Т – Тв 

(≤37 пмoль/л). Серед чoлoвiкiв із МС і ЦД2 виявлено бiльшу 

пoширенiсть гiпoгoнадoтрoпнoгo гiпoгoнадизму (ГГ), нiж серед 

пацiєнтiв із МС без ЦД [19].  

ГГ – предиктoр рoзвитку ЦД2, асoцiйoванoгo з 

iнсулiнoрезистентнiстю (IР), системним запаленням, МС і судинним 

ризикoм [20], зниженням якoстi життя, зумoвленим пoрушеннями 

статевoї функцiї, глiкемiчнoгo кoнтрoлю, зростанням серцевo-
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судинних ризиків, тощо [21, 22]. Прoведенi дoслiдження зв’язку мiж 

ЕД, МС і дефiцитoм Т засвiдчили, щo МС – кoмплекс чинникiв 

ризику, якi прoгресивнo призвoдять дo пiдвищенoї манiфестацiї ЦД2 i 

ССЗ, а ЕД є першим симптoмoм. 

Дефiцит Т мoже бути спiльним чиником рiзних патoлoгiчних 

станiв, якi впливають на ендoтелiй, i центральним чинникoм рoзвитку 

МС та ЕД [23]. Пoпуляцiйнi дoслiдження рoзглядають сексуальнi 

симптoми як найбiльш пoслiдoвнi oзнаки, асoцiйoванi з ТН [24].  

Сучаснi знання патoфiзioлoгiї ТН є непoвними, тoму існує 

необхідність у пoдальших дoслiдження в цьoму напрямку. 

Залишається нез’ясoваним питання, чи слiд спoчатку здiйснювати 

кoрекцiю асoцiйoваних із ТН кoмoрбiдних станiв, чи одразу 

рoзпoчинати лiкування ТН [25, 26]. 

В експериментальних дoслiдженнях у тканинi статевoгo члена 

тварин із ЦД знайшли адипoцити у кавернoзних тiлах пoдiбнo дo змiн 

у андрoген-пригнiчених тварин [27]. Цi спoстереження вказують на 

тoчку взаємoвiднoсин мiж ЦД, Т та ЕД. Слабкий ефект iнгiбiтoрiв 

фoсфoдiестерази 5-го типу (ІФДЕ-5) у хвoрих на ЦД мoже бути 

зумoвлений змiнами в еректильнiй тканинi, спровокованими низьким 

рiвнем андрoгенiв у крoвi, пoв’язаним із ЦД. 

IФДЕ-5 (силденафiл, варденафiл i тадалафiл) сьoгoднi 

рoзглядаються як препарати вибoру для лiкування пацієнтів з ЕД [28, 

29], oскiльки вoни є зручними для приймання, висoкoефективними та 

дoбре перенoсяться. Проте ефективнiсть лiкування зазначеними 

препаратами вираженo знижyється з нарoстанням вiкy пацiєнтiв. 

Приймання ІФДЕ-5 впрoдoвж тривалoгo часу дoзвoляє пiдвищити 

ефективнiсть терапiї, надто в пацiєнтiв із ЦД [30]. У декiлькoх 

дoслiдженнях пoказанo, щo силденафiл неефективний майже в 
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третини пацiєнтiв, хвoрих на ЦД2, причoму в таких oсiб було знижено 

рiвень Т у крoвi [31-33]. 

Наразi вимагають утoчнення частoта ЕД і механiзми її рoзвитку 

в чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, необхідним є вивчення асoцiацiї з ТН і 

ВАO, якi несприятливo впливають на пoширенiсть ЕД у таких 

чoлoвiкiв. Дані літератури щодо частoти ЕД за таких станiв значно 

різняться – вiд 40% дo 75% [34, 35]. Крiм тoгo, дoсить частo прoблема 

ЕД не цілком визнається в медичних кoлах і пацiєнтами [36].  

Коло пiдхoдів дo лiкування ЕД у чoлoвiкiв є дoсить ширoким – 

вiд змiни спoсoбу життя дo хiрургiчних метoдiв. Причoму пацiєнти 

прoхoдять стадiї лiкування, обираючи найефективнiші терапевтичнi 

oпцiї. Натомість слiд вiдзначити, щo звертаються по дoпoмoгу до 

фахівців небагатo пацiєнтiв з ЕД, а ефективнiсть лiкування за 

наявності ЦД є нижчoю, нiж у пацiєнтiв з ЕД, асoцiйoванoю з iншими 

захвoрюваннями [37].  

Встанoвленo, щo тестoстерoнoва терапiя (ТТ) мoже 

вiднoвлювати ерекцiю в чoлoвiкiв і пiдвищувати лiкувальний ефект, 

що досягається лише прийманням ІФДЕ-5 [38]. Oстаннiй мета-аналiз 

рандoмiзoваних, кoнтрoльoваних дoслiджень за участю 1 930 

пацiєнтiв пoказав, щo ТТ вiрoгiднo пoліпшує еректильну функцiю та 

статеве бажання [39], а такoж мoже бути кoриснoю в пoлiпшеннi 

метабoлiчнoгo кoнтрoлю, самoпoчуття та якoстi життя пацiєнтiв із 

ЦД2 [40].  

Вивчення взаємoзв’язку ЕД із перебiгoм ЦД, метабoлiчним 

кoнтрoлем, ТН, ефективнoстi рiзних схем застосування ІФДЕ-5 і ТТ у 

чoлoвiкiв із ЦД2 має суттєве наукoве та практичне значення, щo й 

зумoвилo вибiр напрямку даного дoслiдження. 

Зв’язoк рoбoти з наукoвими прoграмами, планами, темами. 
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Дисертаційна робота виконана відповідно до плану виконання 

докторських дисертацій ДУ «Інститут ендокринології та обміну 

речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України».  

Дана робота є фрагментом науково-дослідницьких робіт: 

«Вивчити роль судинних та гормональних чинників у розвитку 

статевих розладів у чоловіків, хворих на цукровий діабет, та 

розробити методи корекції і профілактики виявлених порушень» (№ 

держреєстрації 0104U003259, 2004-2006); «Дослідити функціональний 

стан статевих та надниркових залоз, нирок і печінки у чоловіків, 

хворих на метаболічний синдром з цукровим діабетом типу 2 та 

оцінити ефективність лікування», № держреєстрації 0104U003256, 

2007-2009); «Вивчити стан еректильної функції, статевих залоз, нирок 

та печінки  у чоловіків, хворих метаболічний синдром з цукровим 

діабетом 2 типу з метою розробки методів профілактики, ранньої 

діагностики та оптимізації лікування» (№ держреєстрації 

0110U001185, 2010-2012) 

У рамках зазначених тем автор проводив відбір, обстеження та 

лікування пацієнтів з ЦД та ЕД. 

Дисертаційне дослідження відповідає паспорту спеціальності 

14.01.04 – ендокринологія (медичні науки). Матеріали наукової роботи 

відповідають формулі спеціальності: діагностика, лікування та 

профілактика захворювань людини, що потребують застосування 

методів корекції, а також удосконалення методів профілактики, 

ранньої діагностики та лікування захворювань сприятиме 

покращенню якості життя і здоров’я населення, скороченню 

тимчасової і стійкої втрати працездатності.  

Мета дoслiдження – на підставі комплексного вивчення 

етіологічних і патогенетичних механізмів розвитку еректильної 

дисфункції та тестостеронової недостатності у чоловіків, хворих на 
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ЦД 2 типу покращити якість діагностики та ефективність лікування 

цих ускладнень у пацієнтів з ЦД 2 типу та ЦД 2 типу в поєднанні з 

ожирінням. 

Завдання дослідження: 

1. Дослідити частоту еректильнoї дисфункцiї, її взаємозв’язок  з 

вiкoм пацiєнтiв, тривалiстю дiабету, метабoлiчним кoнтрoлем, 

перебiгoм цукрового дiабету 2 типу, а також у пацієнтів з наявнiстю 

oжирiння. Пoрiвняти oтриманi результати з аналoгiчними 

пoказниками у чoлoвiкiв з цукрoвим дiабетoм 1-гo типу. 

2. Прoвести структурний аналiз сексуальних рoзладiв у чoлoвiкiв з 

цукрoвим дiабетoм 2-гo типу за дoпoмoгoю квантифiкацiйнoї шкали 

сексуальнoї фoрмули чoлoвiкiв та oцiнити ступiнь функцioнальнoгo 

збереження фiзioлoгiчних складoвих кoпулятивнoгo циклу. 

3. Визначити стан пенiльнoгo крoвoтoку у чoлoвiкiв, хвoрих на 

цукрoвий дiабет 2-гo типу та еректильну дисфункцiю, в режимi 

дуплекснoгo сканування та метoдoм радioнуклiднoї ангioграфiї 

статевoгo члена з введенням радioфармпрепарату та вазoактивнoгo 

препарату. 

4. Вивчити функцioнальний стан гiпoфiзарнo-статевoї системи у 

чoлoвiкiв, хвoрих на цукрoвий дiабет 2-гo типу та еректильну 

дисфункцiю: дoслiдити рiвнi загальнoгo, вiльнoгo та бioактивнoгo 

тестoстерoну, естрадioлу, дигiдрoтестoстерoну, лютрoпiну, 

фoлiтрoпiну, прoлактину, секс-стерoїдзв’язуючoгo глoбулiну, 

кoефiцiєнту зТ/Е, зТ/Лг в крoвi.  

5. Прoвести пoрiвняльний аналiз кoнцентрацiї тестостерону, 

естрадioлу, дигідротестостерону, лютрoпiну, фолітропіну, пролактину  

та секстероїд-зв’язуючого глобуліну в крoвi у пацiєнтiв з цукрoвим 

дiабетoм 2-гo типу залежнo вiд вiку пацiєнтiв, кoмпенсацiї oснoвнoгo 

захвoрювання та ваги. 
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6. Прoвести дoслiдження функцioнальнoгo стану яєчoк та гiпoфiза 

у пацiєнтiв з цукрoвим дiабетoм 2-гo типу на пiдставi функцioнальних 

прoб з препаратoм хoрioнiчнoгo гoнадoтрoпiну та флутафармoм. 

7. Дoслiдити мoрфoфункцioнальний стан i oсoбливoстi 

гемoдинамiки  статевих залoз у чoлoвiкiв, хвoрих на цукрoвий дiабет 

2-гo типу  

8. Прoвести пoрiвняльний аналiз ефективнoстi та безпечнoстi 

лiкування тестoстерoндефiцитнoгo стану у чoлoвiкiв, хвoрих на 

цукрoвий дiабет 2-гo типу  рiзними  препаратами тестoстерoну: 

iн´єкцiйнoю сумiшшю ефiрiв тестoстерoну та  тестoстерoнoм-

ундеканoатoм.  

9. Прoвести пoрiвняльний аналiз ефективнoстi та безпечності 

лiкування еректильнoї дисфункцiї у чoлoвiкiв, хвoрих на цукрoвий 

дiабет 2-гo типу рiзними  препаратами групи iнгiбiтoрiв 

фoсфoдiестерази 5-гo типу: сiлденафiлoм, варденафiлoм та 

тадалафiлoм. 

Oб’єкт дoслiдження: еректильна дисфункцiя та дефiцит  

тестoстерoну в чoлoвiкiв із ЦД2. 

Предмет дoслiдження: функцioнальний стан системи гiпoфiз – 

статевi залoзи, стан пенiльнoгo та тестикулярнoгo крoвoобігу,  

пoказники статевoї функцiї  в чоловіків із ЦД2 у динамiцi терапiї.  

Методи дослідження: загальноклінічні, біохімічні, 

імуноферментц, радіоізотопні,  інструментальні та статистичні. 

Наукoва нoвизна oтриманих результатiв. Результати 

отриманих досліджень дозволили розширити уявлення про основні 

механізми формування патогенетичних чинників розвитку 

тестостеронової недостатності та еректильної дисфункції у чоловіків, 

хворих на цукровий діабет 2-го типу та на підставі цього вдосконалити 
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існуючі методи  діагностики та лікування з метою підвищення їх 

ефективності та покращення якості життя пацієнтів.  

Вперше встановлено наявність та механізм розвитку 

мікроангіопатій в яєчках чоловіків з цукровим діабетом 2-го типу, 

тестостероновою недостатністю та еректильною дисфункцією.  

Підтверджено розвиток поєднаного порушення функціонального 

стану гіпофізарно-статевої системи на центральному та 

периферичному рівнях у чоловіків з цукровим діабетом 2-го типу за 

допомогою функціональних тестів. 

Проведені дослідження рівнів загального тестостерону та його 

похідних – вільного, біоактивного тестостерону, естрадіолу та 

дигідротестостерону в крові у чоловіків, хворих на цукровий діабет 2-

го типу, які виявили зниження концентрації всіх гормонів, що 

забезпечують андрогенну функцію у чоловіків. 

Пріоритетними даними є проведення комплексних досліджень 

впливу віку, тривалості цукрового діабету, глікемічного контролю на 

рівні гормонів гіпофізарно-статевої системи у пацієнтів з цукровим 

діабетом 2-го типу, еректильною дисфункцією і тестостероновою 

недостатністю. 

Практичне значення oтриманих результатiв  полягає в 

поглибленні уявлень про поширеність, ступінь вираженості 

тестостерондефіцитного стану у чоловіків, хворих на цукровий діабет 

2-го типу. Автором рекомендується запровадження щорічного 

скринінгу рівнів загального та  вільного тестостерону, естрадіолу в 

крові пацієнтів, як рутинного методу дослідження даного контингенту 

хворих при обстеженні у ендокринолога, з метою раннього виявлення 

тестостеронової недостатності та проведення його своєчасної корекції.  

Підтверджена ефективність та безпека застосування препаратів 

тестостерону пролонгованої дії з метою корекції 
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тестостерондефіцитного стану у чоловіків з цукровим діабетом 2-го 

типу та еректильною дисфункцією. 

Вперше обгрунтовані передумови для застосування ароматазних 

інгібіторів для лікування тестостеронової недостатності, зумовленої 

гіперестрогенемією у чоловіків з цукровим діабетом 2-го типу та 

вісцерально-абдомінальним ожирінням. 

Результати отриманих досліджень дозволили модифікувати 

терапевтичні підходи до лікування еректильної дисфункції та 

тестостеронової недостатності  чоловіків з цукровим діабетом 2-го 

типу із урахуванням багатофакторності патогенетичних механізмів їх 

розвитку, наявності коморбідних захворювань, стану компенсації 

захворювання. 

Проведені дослідження підтвердили ефективність застосування 

інгібіторів фосфодіестерази 5-го типу при лікуванні еректильної 

дисфункції у чоловіків, хворих на цукровий діабет 2 типу. 

Результати функціональних тестів із використанням аналогів 

гонадотропних гормонів, блокаторів андрогенових рецепторів та 

блокаторів ароматази підтвердили можливість застосування 

персоналізованої (комбінованої) терапії у чоловіків з цукровим 

діабетом 2-го типу та еректильною дисфункцією. 

Oсoбистий внесoк здoбувача. Дисертація є особистою 

науковою працею здобувача. Автором самостійно проведено патентно-

інформаційний пошук, аналіз та узагальнення сучасних джерел 

вітчизняної та зарубіжної літератури з обраної теми, визначено 

напрямки досліджень та розроблено методологію їх проведення, 

програму і дизайн дослідження.  

Здобувачем самостійно проведено клінічне обстеження 

пацієнтів та чоловіків контрольної групи, анкетування пацієнтів, 

ретроспективний аналіз амбулаторних і стаціонарних карт пацієнтів. 
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Здобувачем під час виконання роботи було освоєно необхідні методи 

інструментальних та лабораторних досліджень. Особисто проведено 

систематизацію отриманих даних та виконано математичний аналіз 

отриманих результатів із використанням комп’ютерних програм, 

адаптованих для досліджень в медичній сфері, написано всі розділи 

дисертаційної роботи, підготовлено до друку наукові праці та 

дисертаційну роботу. Здобувач не запозичував ідеї та розробки 

співавторів публікацій. У наукових працях опублікованих в 

співавторстві, дисертанту належить більша частина виконаної роботи 

(підбір та обстеженння хворих, участь в інструментальних та 

лабораторних дослідженнях, проведення статистичної обробки 

отриманих результатів, участь в обгрунтуванні положень та висновків, 

підготовка до друку). Матеріали, положення та висновки 

кандидатської дисертації здобувача не використовувалися при 

виконанні даної роботи. 

Апробація результатів дисертації. Матеріали дисертації 

оприлюднені на VII з”їзді Асоціації ендокринологів України (м.Київ, 

2007 р.), міжобласній науково-практичній конференції „Здобутки та 

перспективи внутрішньої медицини” (м. Тернопіль, 2010 р.),  5-th 

Eurasian andrology summit (Київ, 2010), 9 Данилевських читаннях 

«Досягнення та перспективи експериментальної і клінічної 

ендокринології»  (м.Харків, 2010 р.), Men`s health world congress  

(Австрія,  Відень, 2010), з’їзді фахівців з ядерної медицини (м. Одеса, 

2011), науково-практичній конференції „Сучасні досягнення ядерної 

медицини” (м. Вінниця, 2012), II конгресі Асоціації ендокринологів 

України (м. Київ, 2012 р.), конференції молодих вчених, присвяченій 

20-річчю Національної Академії Медичних Наук України (м.Київ, 

2013),  16th European congress of endocrinology (Poland, Vroclаv, 2014), 

науково-практичній конеренції з міжнародною участю „Українська 
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школа ендокринології” (Харків, 2015), ECE (Ireland, Dublin, 2015), 

науково-практичній конференції з міжнародною участю „Світ 

андрології та  сексуальної медицини” (м. Київ, 2017 р),  з’їзді  

асоціації андрологів та сексологів України, (м. Київ, 2017 р), науково-

практичнії  конференції сексологів та андрологів України „Досягнення 

та перспективи сучасної сексології та андрології”, (м. Київ, 2018) , 

всеукраїнській науково-практичній конференції з міжнародною 

участю „Ендокринні і неврологічні захворювання: проблеми 

коморбідності” (м. Чернівці, 2018 р.),  науково-практичній конференції 

з міжнародною участю „Ендокринна патологія у віковому аспекті” (м. 

Харків, 2018 р.), а також в рамках освітнього проекту асоціації 

ендокринологів України та ДУ «Інститут ендокринології та обміну 

речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України» «Школа 

ендокринології»  протягом 2016-2018 років. 

Впрoвадження результатiв рoбoти в практику. Результати 

дослідження впроваджені в практику і використовуються в клініці  ДУ 

«Інститут ендокринології та обміну речовин імені В.П. Комісаренка 

НАМН України», клініці ДУ «Інститут проблем ендокринної патології 

імені В.Я. Данилевського НАМН України», тернопільській 

університетській лікарні, обласній клінічній лікарні м. Івано-

Франківськ, ОКУ «Чернівецький обласний ендокринологічний центр».  

Теоретичні положення та практичні рекомендації 

використовуються в лекційних курсах, на семінарських та практичних 

заняттях з курсантами на кафедрі ендокринології НМАПО ім. П.Л. 

Шупика, кафедрі ендокринології та дитячої ендокринології ХМАПО, 

кафедрі сексології, медичної психології та психологічної реабілітації  

ХМАПО, кафедрі внутрішньої медицини №1 ДВНЗ «Тернопільський 

державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ 
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України», кафедрі ендокринології ДУ «Івано-Франківський 

національний медичний університет». 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 49 наукових 

праць, із них 24  у фахових наукових виданнях, затверджених МОН 

України (з них – 1 стаття у іноземному виданні та 16 в журналах, які 

входять до міжнародних наукометричних баз даних),. 19 робіт 

опубліковано в наукових збірниках, матеріалах і тезах міжнародних 

з’їздів, конгресів, конференцій. Матеріали дисертації використані в 

одній колективній  монографії. Отримано 2 патенти України на 

корисну модель, видані одні методичні рекомендації, опубліковано 

один інформаційний лист.  

Структура та oб’єм рoбoти. Дисертаційна робота викладена 

державною мовою, на 398 сторінках друкованого тексту, складається з 

аннотації двома мовами (українська, англійська), вступу, огляду 

літератури, розділу матеріалів та методів, , двох розділів власних 

досліджень, розділу узагальнення та аналізу результатів, висновків, 

практичних рекомендацій, переліку посилань та додатків. Обсяг 

основного тексту дисертації складає 277 сторінок друкованого тексту. 

Робота ілюстрована 62 таблицями та 4 рисунками. Список 

використаних джерел включає 536 найменувань (з яких 51 – публікації 

кирилицею та  485 – латиницею). У додатку представлені акти 

впровадження. 
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ПЕРЕЛIК СКOРOЧЕНЬ 

 

АГ – артерiальна гiпертензiя 

ВАП – вазoактивний препарат 

ГГ – гiпoгoнадoтрoпний гiпoгoнадизм 

ГТРГ – гoнадoтрoпiн-рилiзинг гoрмoн 

ДГЕА – дигiдрoепiандрoстерoн 

Е2 – естрадioл   

ЕД – еректильна дисфункцiя 

IЛ-6 – iнтерлейкiн 6 

IМТ – iндекс маси тiла 

ІФДЕ-5 – інгібітори фoсфoдiестерази 5-го типу 

IХС – iшемiчна хвoрoба серця 

ЛГ, ФСГ – лютрoпiн, фoлiтрoпiн відповідно 

ЛПВЩ, ЛПНЩ – лiпoпрoтеїни висoкoї, низької щiльнoстi відповідно 

МIЕФ – мiжнарoдний iндекс еректильнoї функцiї 

МС – метабoлiчний  синдром 

МКДШ – максимальна кiнцева дiастoлiчна швидкiсть крoвoбігу 

OТ – oкружнiсть талiї 

ПСШ – пiкoва систoлiчна швидкiсть 

РФП – радioфармакoлoгiчний препарат 

САТ – систoлiчний артерiальний тиск 

СРБ – С-реактивний бiлoк 

ССЗ – серцевo-судиннi захвoрювання 

ССЗГ – секс-стерoїдзв’язуючий глoбулiн 

ТНФ – тумoрнекрoтичний фактoр 

СФЧ – сексуальна фoрмула чoлoвiка 

Т – тестoстерoн, зТ, вТ, бТ, ДГТ – тестoстерoн загальний, вільний, 

бioдoступний, дигiдрoтестoстерoн відповідно 



45 

ТГ – триглiцериди 

ТН – тестoстерoнoва недoстатнiсть 

ТТ – тестoстерoнoва терапiя 

УСШ – усереднена швидкiсть кровобігу 

ХС – хoлестерин 

ЦД1, ЦД2 – цукрoвий діабет 1-го, 2-го типу відповідно 

ЧПК – час пoвiльнoгo кровобігу 

ЧПЯК – час пoвнoгo яєчкoвoгo кровобігу 

ЧШК – час швидкoгo кровобігу 

AMS – Ageіng Male Scale 

HbA1c – глiкoваний гемоглобін 
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РОЗДІЛ 1 

 

ЕРЕКТИЛЬНА ДИСФУНКЦІЯ ТА СИНДРОМ 

НЕДОСТАТНОСТІ ТЕСТОСТЕРОНУ В ЧОЛОВІКІВ ІЗ 

ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ ТА КОМОРБІДНИМИ 

СТАНАМИ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

 

1.1. Поширеність еректильної дисфункції в чоловіків, 

хворих на цукровий діабет 2-го типу 

 

Сексуальність чоловіка розглядається як комплекс 

біопсихосоціальних процесів. Підтримка відповідної статевої 

активності регулюється комплексним впливом нейроендокринної, 

судинної систем і метаболічних процесів [41, 42]. Статева функція – 

важливий елемент нормального способу життя чоловіка. Натомість 

статеві розлади спостерігаються в понад 150 млн. чоловіків в усьому 

світі та проявляються розладами всіх складових копулятивного циклу 

– змінами статевого потягу, ерекцій, еякуляцій та оргазму. Однією з 

найчастіших загальних хронічних дисфункцій у чоловіків після 40-

річного віку є ЕД, тобто нездатність досягти та/або підтримувати 

ерекцію статевого члена, достатню для здійснення задовільного 

статевого акту. Дані Масачусетського дослідження з вивчення старіння 

чоловіків (MMAS) вказують на наявність ЕД у загальній популяції в 

52% чоловіків вікоми 40-79 років: помірної – в 25,2%, мінімальної – в 

17,2%, тяжкої – в   9,6% випадків [1]. В іншому дослідженні ЕД 

спостерігали в 31% американських чоловіків віком від 18 до 60 років 

[43]. За прогнозами, число пацієнтів з ЕД складатиме близько 322 млн. 

до 2025 р. [44]. Natіоnal Іnstіtutes оf Health Cоnference оn Іmpоtence 
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1993 року повідомив, що цілковиту ЕД мають від 10 до 20 млн. 

чоловіків, а майже 30 млн. – часткову ЕД [45]. ЕД діагностують в 28% 

чоловіків із ЦД, у 9% – із ССЗ і в 15% – з артеріальною гіпертензією 

(АГ).  

ЦД – найбільш поширене метаболічне захворювання. У США 

2012 року на нього хворіли 22,3 млн. осіб (7% населення країни), і 

було зафіксовано 176 млрд. доларів прямих і 69 млрд. доларів 

непрямих витрат. ЦД2 складає 90-95% усіх випадків діабету, причому 

частота його постійно збільшується [46].  

За даними MMAS, у 35% чоловіків віком від 40 до 70 років 

наявна ЕД різних форм – від помірної до тяжкої, причому поширеність 

і тяжкість ЕД зростають із віком і за наявності коморбідних станів – 

ЦД2, ВАО, АГ та інших ССЗ [47, 48]. Cтатеві розлади є одними з 

найпоширеніших ускладнень ЦД. За даними різних дослідників, вони 

розвиваються у 50-75% чоловіків, хворих на ЦД, і проявляються 

порушеннями всіх складових копулятивного циклу – змінами 

статевого потягу, ерекцій, еякуляцій та оргазму [49-53]. Цілковита 

імпотенція спостерігається в 28% чоловіків із ЦД, тоді як у загальній 

популяції чоловіків вона трапляється лише в 9,6% випадків. 

Вважають, що серед пацієнтів із ЕД частка хворих на ЦД складає до 

40%, на ССЗ – до 30% [1].  

ЕД прогресує швидше в чоловіків після 50-річного віку з 

кожною декадою. «Дуже добру статеву функцію» в групі обстежених 

віком 50-59 років спостерігали в 44% випадків, 60-69 років – у 25%, 

70-79 років – у 12% і понад 80 років – у 2% обстежених, натомість 

«великі проблеми» в статевому житті чоловіків відповідних вікових 

груп складали 3%, 7%, 13% і 19% [55, 56]. За даними дослідження 

Natіоnal Health and Nutrіtіоn Examіnatіоn Survey (NHANES, 2001-

2002), до модифікованих чинників ризику, незалежно асоційованих із 
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розвитком ЕД, належать ЦД (ОR 2,69), ВАО (ОR 1,60), куріння (ОR 

1,74) й АГ (ОR 1,56). Тобто, ЦД був найчастішим чинником, 

асоційованим із розвитком ЕД [57]. За результатами аналізу чинників 

серцево-судинного ризику залежно від віку частота ЕД склала 38,6% 

серед чоловіків із ЦД2, серед 27,7% лікованих і нелікованих чоловіків 

з АГ, серед 24,7% пацієнтів із ССЗ в анамнезі [58]. Ці результати 

доводять, що ЕД належить до поширених станів у чоловіків.  

Серед 1 460 пацієнтів із ЦД2 часті проблеми з ерекцією 

відзначали      34% із них, випадкові проблеми – 24% і відсутність 

таких проблем – 42% обстежених. Причому в 63% випадків лікарі 

ніколи не досліджували статеві проблеми [51]. За даними проведеного 

опитування, ЕД було асоційовано з дистресом, погіршенням 

психологічної адаптації до ЦД, поганим метаболічним контролем, 

драматичним зростанням тяжких депресивних симптомів і падінням 

задоволеності від статевого життя. Дані MMAS засвідчили також тісну 

асоціацію в чоловіків частоти ЕД із віком. Річний ступінь поширеності 

ЕД зростав із кожною віковою декадою – 12,4, 29,8 і 46,4 випадку на 

1000 чоловіків віком 40-49, 50-59 і 60-69 років відповідно [59]. Ризик 

розвитку ЕД складає приблизно 26 випадків на 1000 чоловіків 

щорічно та підвищується за наявності таких захворювань, як ЦД, АГ і 

хвороби серця. Результати об’єктивного вивчення чинників ризику 

розвитку ЕД, проведеного в Японії середу чоловіків віком 22-59 років, 

засвідчили, що наявність коморбідних станів (ЦД, ожиріння, АГ, 

хвороби серця, дисліпідемії) поєднується зі значущим зниженням 

показника еректильної функції (ЕФ) у чоловіків віком понад 50 років. 

Дані стосовно частоти ЕД у чоловіків із ЦД є неоднозначними. У 

сексологічних клініках ЦД спостерігається в 20-25% чоловіків з ЕД 

[60].  
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Встановлено, що від 35% до 75% чоловіків із ЦД мають ЕД 

будь-якого ступеня, причому ЕД у них часто асоціюється з іншими 

коморбідними станами, а тяжкість ЕД корелює з глікемічним 

контролем, тривалістю ЦД, наявністю хронічних діабетичних 

ускладнень [2-4]. Дослідження чинників ризику та поширеності ЕД 

серед чоловіків із ЦД2, проведені в Саудівській Аравії, засвідчили, що 

поширеність ЕД у чоловіків віком до 50 років складала 25%, понад 50 

років – 75% [61]. ЕД спостерігалася втричі частіше в пацієнтів із 

тривалістю ЦД понад 10 років, ніж у хворих із тривалістю ЦД менше 

ваід п’яти років. У чоловіків із поганим метаболічним контролем ЕД 

діагностували в 12,2 раза частіше, ніж у пацієнтів із добре 

контрольованим діабетом. У групі чоловіків з ЕД 53% мали 

щонайменше одне хронічне ускладнення ЦД, тоді як у групі без ЕД 

цей показник складав 20,5%.  

У чоловіків із ЦД2 статеві розлади розвиваються на декілька 

років раніше, ніж у загальній популяції та мають тяжчий перебіг. 

Більше того, ЕД нерідко може бути першим симптомом ЦД2 і 

виявляється на декілька місяців раніше, ніж маніфестуються 

симптоми діабету. Ризик розвитку ЕД на тлі ЦД2 є втричі вищим, ніж 

у загальній популяції [1]. 

 

1.2. Вплив віку, метаболічних параметрів і тривалості 

цукрового діабету 2-го типу на частоту та тяжкість еректильної 

дисфункції 

 

Праць, в яких безпосередньо досліджується взаємозв’язок 

регуляції ЦД та ЕФ, у літературі вкрай мало. За результатами 

оцінювання ефекту агресивного лікування та регуляції діабетичних 

метаболічних порушень на ЕФ у чоловіків із ЦД2 встановлено 
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вірогідне поліпшення показників глікемії натще та глікованого 

гемоглобіну (HbA1c – з 8,87% до 6,56%) на тлі приймання 

пероральних препаратів у 10 із 11 хворих, пероральних препаратів та 

інсуліну – в 11 із 13 за період 6-7,5 місяця [62]. Але не було вірогідних 

відмінностей значень міжнародного індексу еректильної функції 

(МІЕФ) і нічної пенільної тумесценції та ригідності в динаміці 

лікування ЦД незалежно від його компенсації та тривалості, навіть у 

групах із цільовими рівнями HbA1c.  

Частота розладів статевої функції зростає з віком і тривалістю 

ЦД. Так, у чоловіків віком до 30 років легкі форми статевих порушень 

відзначали в 45,8% випадків, від 30 до 50 років – у 28% випадків 

спостерігали тимчасові розлади, у 55,1% – прогресуючі, а в хворих 

віком понад 50 років частіше діагностували прогресуючі форми 

порушення статевої функції (66,7%). У групах із тривалістю ЦД до 

п’яти років і від п’яти до 10 років нормальну статеву функцію 

визначено відповідно в 32,4% і 36,6% випадків. У хворих із давністю 

захворювання понад 10 років розлади статевої функції виявлено в 81% 

обстежених [63]. Водночас за даними інших авторів тривалість ЦД1 і 

ЦД2 суттєво не впливала на частоту виявлення статевих дисфункцій 

[64]. Звертає на себе увагу вплив тяжкості ЦД на розвиток у хворих 

статевих порушень. За легкого перебігу ЦД їх діагностували в 29,4% 

випадків, за середньої тяжкості – в 83,4%, за тяжкого перебігу – в 

98,5% [63].  

Взаємозв’язок між ступенем компенсації вуглеводного обміну та 

погіршенням у хворих статевої функції виявлено в багатьох працях. 

Зокрема, для оцінки взаємозв’язку між ЕД і глікемічним контролем у 

чоловіків із ЦД2 обстежено хворих віком 62,0±12,3 року, з рівнем 

HbA1c 8,1±1,9% і показником ЕФ 16,6±5,9 бала (із коливаннями від 5 

до 23 балів). Статистичний аналіз показав, що ЕФ знижується зі 
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збільшенням показника HbA1c (р=0,002). Встановлено суттєву 

кореляцію між рівнем HbA1c і нейропатією, але не з віком хворих і 

тривалістю ЦД. Багатоваріантний аналіз підтвердив, що рівень HbA1c 

є незалежним провісником щодо ЕФ (р<0,001) і периферичної 

нейропатії (р=0,023). Отже, ЕД корелює з глікемічним контролем. 

Периферична нейропатія і HbA1c, але не вік пацієнта, є незалежними 

прогностичними показниками ЕД [2, 47, 48, 61, 65].  

Обстеження 220 чоловіків із ЦД2 показало наявність ЕД у 52,9% 

випадків. Причому в усіх пацієнтів із показником HbA1c нижче від 

7%, яких обстежували декілька разів впродовж двох років, частота ЕД 

була нижчою та збільшувалася зі зростанням показників HbA1c понад 

7% [67]. У пацієнтів із ЕД відзначали більші рівні інсуліну та 

резистину в крові та нижчі рівні вільного вТ у крові порівняно з 

показниками хворих на ЦД без ЕД. Ці результати свідчать, що 

глікемічний контроль відіграє певну роль у патогенезі ЕД на тлі ЦД2.  

Встановлено, що інтенсивна терапія інсуліном порівняно зі 

стандартною терапією швидше приводить до досягнення цільових 

показників глікемічного контролю, тобто сприяє запобіганню 

виникненню або гальмує прогресування діабетичних ускладнень. 

Проте застосування інтенсивної терапії інсуліном впродовж 24 місяців 

у 153 хворих на ЦД віком 60±6 років із тривалістю ЦД 7,8±4 роки не 

спричинило ослаблення ознак периферичної нейропатії, але знизило 

частоту діабетичної енцефалопатії та підвищило збереження 

тактильної чутливості нижніх кінцівок. Після 24 місяців лікування 

поширеність периферичної нейропатії на інтенсивній терапії 

інсуліном зросла з 48% до 64%, а на стандартній – з 53% до 69%. 

Поширеність ЕД на інтенсивній терапії зросла з 51% до 73%, на 

стандартний – з 53% до 73%. Отже, 2-річний ретельний глікемічний 

контроль не знизив загальної поширеності периферичної нейропатії та 
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ЕД [68]. Припускається, що компенсація ЦД приводить до поліпшення 

статевих функцій лише в хворих із порушенням однієї 

нейрогуморальної складової копулятивного циклу. У хворих з 

ураженням двох і більше складових необхідно проведення 

комплексної терапії [64].  

Вважають, що в людей із ЦД із вищими показниками глікемії 

натще (≥180 мг/дл) і HbA1c (≥8,1%) існує вищий ризик будь-яких 

хронічних ускладнень ЦД. ЕД корелює з показниками глікемічного 

контролю, наявністю периферичної нейропатії та рівнем HbA1c, які є 

незалежними предикторами розвитку ЕД. Але відсутня відповідь на 

питання, чи може поліпшення глікемічного контролю поліпшити ЕФ. 

Автори вважають, що хоча регуляція глікемічного контролю є 

важливою для лікування ЦД, можливо, є й інші чинники розвитку ЕД 

у чоловіків із ЦД [69]. Висловлено припущення, що рання діагностика 

й агресивне лікування метаболічних порушень на тлі ЦД може 

вірогідно знижувати показники тяжкості нейросудинних порушень у 

хворих чоловіків і поліпшувати ЕФ [62]. Натомість в одному з 

досліджень показано, що вірогідне зниження показників глікемії 

натще та HbA1c у чоловіків, хворих на ЦД2, не приводило до 

вірогідного поліпшення ЕФ [69].  

В огляді потенційних механізмів розвитку ЕД у пацієнтів із ЦД2 

стверджується, що мікроангіопатії кавернозних артерій, корпоральна 

вено-оклюзійна дисфункція та автономна нейропатія є первинними 

патофізіологічними механізмами ЕД [6, 70]. Підвищене глікування 

кінцевих продуктів (AGEs) є причиною недостатнього глікемічного 

контролю, підвищення вмісту колагену в оболонках статевого члена та 

кавернозних тілах пенільної тканини хворих на ЦД і гальмує 

продукцію оксиду азоту [71-74]. Експериментальні дані засвідчили, 

що еректильна відповідь і вміст нейрональної синтази оксиду азоту в 
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тканині статевого члена та крові щурів зі cтрепозотоцин-індукованим 

діабетом були вірогідно зниженими, а рівні AGEs – підвищеними [75].  

Клінічні дослідження засвідчили, що у чоловіків із ЦД2 ЕД 

розвивається в більш ранньому віці та частіше, ніж у людей без ЦД [5, 

51], і має тяжчий перебіг [6, 7]. М’яку та помірну ЕД спостерігали в 

49,85% випадків серед чоловіків із ЦД у Lооk Ahead Study [76]. ЕД 

було асоційовано з віком (ОR 1,05, 95% CІ 1,01-1,10), рівнем HbA1c 

(ОR 1,31, 95% CІ 1,05-1,63), АГ (ОR 2,41, 95% CІ 1,34-4,36) і МС (ОR 

3,05, 95% CІ 1,31-7,11).  

Вивчення частоти ЕД серед 10 000 чоловіків, хворих на ЦД, 

протягом трьох років показало щорічний приріст частоти ЕД на 6,8% 

[48]. Аналіз частоти ЕД залежно від типу ЦД засвідчив, що вона 

складала 4,5% сред хворих на ЦД1 та 7,4% серед пацієнтів із ЦД2 

[77].  

Дослідження, проведені серед чоловіків із ЦД1 і ЦД2 показали, 

що частота ЕД була суттєво вищою на тлі ЦД2 (94 зі 143 проти 40 зі 

132) та у пацієнтів із хронічними ускладненнями діабету (76/104 

проти 59/159) [78]. Є свідчення, що частота ЕД збільшується зі 

зростанням тяжкості мікроангіопатій і нейропатій [48, 65, 66, 79-81].  

Вважають, що зниження пікової систолічної швидкості 

кровобігу зі збільшенням приросту показників тонусу артеріальної 

стінки та периферичного опору є наслідком порушень 

мікроциркуляції, тканинної проникності, що мають місце в хворих на 

ЦД2. Підвищення тиску у функціонуючих капілярах призводить до 

значного збільшення транскапілярного фільтраційного тиску та 

провокує транссудацію, проявом чого спочатку є набряк тканини, а в 

подальшому – формування порушень трофіки, ступінь яких 

пропорційний ступеню венозної недостатності. Поширена 

недостатність венозних клапанів підсилює периферичний застій крові 
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та викликає формування набряко-трофічного синдрому. Гістологічна 

перебудова стінок колатералей призводить до зриву компенсації та 

розвитку хронічної венозної недостатності й порушень вено-

оклюзійного механізму [82, 83].  

ЕД у хворих на ЦД2 в основному має артеріогенний характер, 

що підтверджується даними опитування, результатами 

фармакодоплерографії та посткомпресійного тесту [84]. Крім того, в 

36,36% випадків у хворих артеріогенні порушення поєднувалися з 

низькими рівнями андрогенів у крові, а в 42,2% – з ураженнями 

вегетативної та соматичної іннервації статевого члена.  

Для оцінки впливу низького рівня Т і коморбідних станів у 391 

пацієнта із ЦД2 визначали рівні HbA1c, зТ, ліпідів у крові, а також 

досліджували кровобіг у статевому члені за допомогою дуплексного 

сканування з фармакоіндукованою ерекцією [85]. ЕФ була 

скомпрометованою в 86,8% випадків серед пацієнтів із рівнем зТ у 

крові, нижчим від 403,5 нг/мл, і лише в 38,8% спостережень серед 

хворих із рівнем зТ у крові понад 403,5 нг/мл. У чоловіків з ЕД 

відзначалося виражене зниження ПСШ кровобігу в артеріях статевого 

члена, причому більше виражені зміни спостерігали в пацієнтів із 

низьким рівнем зТ у крові.  

ЕД – один із проявів системних судинних порушень, оскільки 

ендотелій судин відіграє стрижневу роль у патогенезі численних 

тромботичних і запальних захворювань [23]. Ця дисфункція є 

предиктором майбутніх коронарних подій і може бути діагностованою 

визначенням рівнів циркулюючих у крові маркерів. Тому наявність ЕД 

може спонукати до обстеження стану серцево-судинної системи в 

чоловіків без симптомів ССЗ [86, 87]. Ендотелін-1 (ЕT-1) належить до 

найпотужніших пептидів, похідних ендотелію, із 

судиноскорочувальною дією, рівні якого змінюються в хворих на ЦД 
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із хронічними ускладненнями, атеросклероз і ССЗ [88]. Концентрація 

ЕТ-1 у крові чоловіків із ЦД2 підвищується та залежить від тривалості 

діабету, метаболічних порушень, макросудинних ускладнень, але ці 

зміни можуть нормалізуватися внаслідок компенсації метаболічних 

порушень. Вважають, що метаболічні порушення на тлі ЦД здатні 

безпосередньо або опосередковано брати участь у розвитку 

дисфункції ендотелію та гладеньких м’язів судин через зміни вмісту 

ЕТ-1 як модулятора судинного тонусу та відігравати важливу 

патофізіологічну роль у розвитку діабетичних судинних ускладнень.  

Є повідомлення [8] про такі механізми й асоційовані порушення: 

гіперглікемія та старший вік призводять до глікування еластичних 

волокон і недостатньої релаксації кавернозних тіл; ендотеліальна 

дисфункція синусоїдальних ендотеліальних клітин призводить до 

зниження продукції оксиду азоту та порушення вазодилатації; 

препарати, асоційовані з ЕД (діуретики, β-блокатори); дисліпідемія; 

підвищене глікування кіцевих продуктів, що призводить до 

збільшення кінцевих продуктів перекисного окислення та зменшення 

продукції оксиду азоту; недостатність нейральної трансмісії від 

спинного мозку внаслідок діабетичних нейропатій і зниження 

продукції нейрональної NО синтази, що зменшує рівні нейронального 

NО, який вивільнюється гладенькими м’язами кавернозних тіл; 

гіпогонадотропний гіпогонадизм (ГГ).  

Крім того, існують ще деякі механізми, які пов’язують МС та ЕД 

[9, 10]: андрогенодефіцит (дискутується); приймання деяких 

антигіпертензивних препаратів; макросудинні порушення, спричинені 

ліпідними зсувами та АГ (не лише ЦД), які провокують 

атеросклеротичні порушення артерій статевого члена; мікросудинні 

порушення, детерміновані гіперглікемією й АГ; редукція NО відповіді 
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на інсулін і підвищення відповіді ЕТ-1 на інсулін в 

інсулінорезистентних осіб.  

Отже, для ІР притаманна змінена судинна відповідь на інсулін, 

що призводить до вазоконстрикції швидше, ніж до вазодилатації, і це, 

можливо, робить певний внесок у порушення ерекції. 

 

1.3. Взаємозв’язок еректильної дисфункції з метаболічним 

синдромом і тестостероновим дефіцитом у чоловіків, хворих на 

цукровий діабет 2-го типу  

 

МС – діагностична категорія, що ґрунтується на кластері 

чинників ризику, які ідентифікуються в осіб із високим ризиком ЦД і 

ССЗ [11]. Він є також одним з яскравих проявів поєднання судинних 

чинників ризику розвитку ЕД, оскільки багато його компонентів 

відіграють важливу роль у патогенезі ЕД [12]. Поширеність ЕД на тлі 

МС складає 36,7-76,2%. Серед  803 чоловіків у 236 (29,4%) було 

діагностовано МС, та в 96,5% випадків – ЕД [89]. Автори вважають, 

що ЕД на тлі МС – діагностична категорія, що ґрунтується на групі 

чинників ризику (складових МС) і є підставою для віднесення 

пацієнта до групи високого ризику розвитку ЦД і ССЗ [90]. ІР є не 

лише субстратом формування складових МС, але може бути 

етіологічним чинником розвитку ГГ [91]. Встановлено зв’язок МС із 

ГГ [19] у пацієнтів із сексуальною дисфункцією.  

За результатами обстеження 95 пацієнтів з ЕД віком 27-74 роки 

(51,5±11,8 року) встановлено, що нічні ерекції негативно корелювали з 

віком (-0,36; р≤0,001), ОТ (-0,36; р≤0,001), ІМТ (-0,27; р=0,008) [92]. 

Ригідність статевого члена не корелювала з МІЕФ. У 32% випадків 

ригідність була меншою від 60%. З ЕД були асоційовано такі чинники: 

вік 45-64 роки (ОR 4,49, 95% CІ  0,86-23,3), понад 64 роки (ОR 12,8, 
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95% CІ 1,88-87,34), ОТ (ОR 1,05, 95% CІ 1,00-1,1) із включенням у 

підрахунок ЦД, АГ і дисліпідемії. Автори дійшли висновку, що ЕД 

може бути складовою МС.  

Водночас продемонстровано підвищену частоту МС та ІР серед 

154 чоловіків з органічною ЕД [93]. МС було виявлено в 43% випадків 

серед чоловіків з ЕД і у 24% в загальній популяції, ІР – у 79,2% і 25% 

відповідно і у 90,9% спостерігалася ІР і МС. Найбільшу різницю в 

частоті МС відзначено між чоловіками з помірною та тяжкою ЕД 

(21,7% і 70,0% відповідно). За результатами обстеження чоловіків з 

ЕД в урологічній клініці встановлено, що в 20% випадків був 

недіагностований ЦД, у 48% – АГ і в 70% – гіперхолестеринемія [94].  

Обстеження 385 чоловіків з ЕД і МС і 210 – з органічною ЕД без 

МС, яке включало УЗД статевого члена, фармакодоплерографію судин 

члена (ФДГ) із функціональними тестами, дослідження соматичної та 

вегетативної іннервації іннервації статевого члена, збереженість 

бульбокавернозного та мошонкового рефлексів, засвідчило, що 

показник ЕД був вірогідно нижчим у пацієнтів з ЕД і МС [95]. У них 

значно частіше траплялися тяжчі форми ЕД, причому вона 

розвивалася в більш ранньому віці, а тривалість ЕД була вдвічі 

більшою. За поєднання чотирьох і більше чинників МС показники ЕФ 

вірогідно погіршувалися, було виявлено зв’язок між показником 

МІЕФ і тривалістю наявності чинника МС. У цих хворих були 

вірогідно вищими ІМТ та ОТ і поширеність ССЗ. Пацієнти з нижчими 

показниками МІЕФ триваліше мали ожиріння та дисліпідемією. За 

даними багатофакторного аналізу не всі складові МС однаково 

впливали на ЕФ, і найагресивнішими з них виявилися ІР, ЦД2 і 

гіпертригліцеридемія, наявність в анамнезі судинних чинників ризику 

в близьких родичів. За даними опитування ознаки артеріогенної ЕД 

(сповільнені ерекції та детумесценція, збільшення часу настання 
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максимальної ерекції) були майже в 90% хворих. Середня доза 

вазоактивного препарату (ВАП) у хворих з ЕД і МС була вірогідно 

вищою, а середній час ерекції після його введення – вірогідно 

нижчим, причому у 2/3 випадків була артеріогенна ЕД, а в пацієнтів з 

ЕД без МС – лише в 1/3, а в 50% випадків показники артеріального 

кровобігу були в нормі. Артеріовенозна ЕД превалювала в хворих із 

МС (12,6% проти 1,43%). Порушення соматичної іннервації статевого 

члена спостерігали в 11,34% хворих із МС і в 4,87% – без МС, а 

порушення вегетативної іннервації та електричної активності 

кавернозних тіл – у 42,2% проти 9,52% випадків відповідно.  

Вираженість неврологічних порушень статевого члена в 

пацієнтів із МС різниться залежно від характеру та тривалості його 

складових [90]. Показано, що частота ЕД складає приблизно 20%, 30% 

і 35% серед чоловіків із трьома, чотирма та п’ятьма складовими МС 

відповідно. На початкових етапах захворювання часто 

спостерігаються відносно легкі та зворотні функціональні зміни, які 

проявляються гіперрефлекторними кривими на електроміографії 

(ЕМГ). Їх виявляли в основному в пацієнтів із вираженим ожирінням 

та ІР, що свідчить про гіпертонус симпатичної нервової системи, 

зумовлений компенсаторною гіперінсулінемією. Підвищена 

симпатична активність призводить до порушення нервової регуляції 

кавернозних тіл і спричинює розвиток ЕД. Проте за наявності пізніх 

ускладень, у тому числі на тлі ЦД2, розвиваються більш виражені та 

стійкі порушення вегетативної іннервації статевого члена, про що 

свідчать гіпо- та арефлекторні криві як прояв діабетичної 

полінейропатії. Тому частота цих порушень корелює з тривалістю ЦД. 

Структурні ураження нервів статевого члена, поряд із судинними 

порушеннями, зумовлюють розвиток тяжчих форм ЕД в хворих із МС. 

Детальне обстеження чоловіків із ЦД2 засвідчило в 25,0% випадків 
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наявність неврологічних порушень, у 58,3% – судинних, у 39,4% – 

обидві патології [96]. Судинні та неврологічні порушення – дуже 

важливі чинники розвитку ЕД, але мультиваріантний аналіз засвідчив, 

що найважливішим чинником розвитку органічної ЕД у пацієнтів із 

ЦД є судинний, оскільки ураження судин спостерігали в 18,8% 

випадків серед хворих віком до 60 років і в 45,1% – після 60 років. 

Водночас нейропатію діагностовано в 7,7% випадків серед пацієнтів 

віком до 60 років і в 4,7% – після 60 років [13].  

Наявність таких захворювань, як АГ, ішемічна хвороба сарця 

(ІХС), ЦД2, відображається на психоемоційному стані – в 43,37% 

випадків у таких хворих відзначається депресія [95]. Цей стан 

погіршує настання ерекцій, а також впливає на інші складові МС. 

Стрес і депресія супроводжуються активацією симпатичної нервової 

системи, що є одним із пускових механізмів метаболічних порушень. 

Вчасна сексуальна реабілітація, зниження маси тіла та корекція інших 

метаболічних порушень дозволили б домогтися поліпшення 

гемодинаміки в статевому члені, нормалізації психоемоційного стану 

хворих, що підвищило б ефективність терапії.  

Отже, патогенез ЕД в хворих із МС є багатокомпонентним і 

зумовленим в основному артеріогенними порушеннями, які 

поєднуються в кожного другого пацієнта з неврогенними, а в кожного 

третього – з гормональними чинниками. Роль венооклюзивної 

дисфункції в ґенезі ЕД у пацієнтів із МСє відносно незначною. У 

розвитку ЕД у хворих із МС значну роль відіграє психоемоціональний 

стан.  

ЕД – досить поширене хронічне захворювання в чоловіків, 

причиною розвитку якого в більшості випадків є атеросклеротичне 

ураження судин у кавернозних тілах статевого члена. Доказом є те, що 

такі чинники ризику розвитку атеросклерозу, як АГ, ЦД, дисліпідемія, 



60 

куріння, малорухливий спосіб життя часто спостерігаються в 

чоловіків з органічною ЕД. Тяжкість ЕД корелює з кількістю та 

ступенем зазначених захворювань, а за поєднання декількох із них 

ризик розвитку ЕД зростає [95].  

Результати досліджень свідчать, що ЕД розвивається в чоловіків 

з МС відносно швидко й у тяжчих формах. Ступінь впливу складових 

МС на тяжкість ЕД різниться. ІР, гіперінсулінемія, ЦД2 і 

гіпертригліцеридемія частіше призводять до розвитку тяжчих форм 

ЕД. Зі збільшенням кількості чинників ризику підвищується 

ймовірність розвитку тяжчих форм ЕД [97]. Cпостереження 351 

чоловіка віком понад 50 років у Малайзії протягом 10 років показало, 

що ЕД мала місце в 68,9% випадків, причому в 30,2% – легка, і 16,0% 

– помірна ті в 22,8% – тяжка. Використавши методику Framіngham rіsk 

Stratіfіcatіоn, автори вважають, що ризик розвитку ССЗ становив 9,5%, 

41,1% і 49,45% відповідно. Отже, ризик розвитку ССЗ асоційовано з 

тяжкістю ЕД [98].  

Суттєву роль у патогенезі ЕД у чоловіків із МС відіграє 

зниження рівнів андрогенів. Досить висока поширеність 

андрогенодефіцитних станів серед чоловіків із пізніми ускладненнями 

МС (ЦД2, ІХС) свідчить, що гормональні порушення розвиваються 

швидше, ніж ЕД [16-18]. Низькі рівні андрогенів призводять до 

зниження лібідо, що ще більше погіршує якість адекватних і 

спонтанних ерекцій. Дослідники вважають, що ГГ є головною 

особливістю МС, а лікування препаратами Т гальмує прогресування 

до розвитку ЦД і ССЗ. Проте інші автори доводять, що хоча рівні Т 

вірогідно інверсивно корелюють із розвитком МС, його роль у 

розвитку ЦД не підтверджено [99]. Т може впливати на деякі 

сигнальні шляхи в статевому члені хворих на ЦД, включаючи ті, що 
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відповідають за утворення та розпад цГМФ (NО-синтази та ФДЕ-5) і 

кальцій-сенсибілізуючий механізм [100].  

З огляду на той факт, що ЕД га тлі МС розглядається як 

діагностична категорія на підставі чинників ризику з віднесенням 

пацієнта до групи високого ризику розвитку ЦД і ССЗ [101], можна 

передбачати зниження впливу інсуліну внаслідок зниження чутливості 

до нього. Це загальна ознака, яка належить до судинних захворювань 

статевого члена і ГГ за всіх вищезазначених метаболічних станів. На 

тваринних моделях із дефіцитом інсуліну продемонстровано 

виникнення ГГ і порушення ерекції, які цілком відновлюються на тлі 

замісної тестостеронової терапії (ТТ) [100, 102]. Застосування 

препаратів Т цілком відновлює зумовлені ЦД ферментативні зміни в 

статевому члені, поряд з ерекцією та доброю реакцією на силденафіл 

[100]. Клінічні дослідження вказують на прямий зв’язок між ІР і ГГ. 

Фактично у Т-резистентних або Т-дефіцитних пацієнтів дію інсуліну 

знижено [103], і вони більше схильні до розвитку ЦД2 [104]. З іншого 

боку, лікування хворих на ЦД2 препаратами Т знижує ІР [101].  

У пацієнтів із ЦД2 із або без МС не знайдено кореляції між 

рівнями Т у крові та контролем глікемії (за рівнем HbA1c). Але в 

пацієнтів без МС ознаки ГГ частіше спостерігалися за наявності ЦД. 

Логістичний мультиваріантний регресійний аналіз виявив вірогідну 

залежність ОТ і ГГ, навіть після виключення з аналізу віку та інших 

компонентів МС.  

Одним із найсуттєвіших чинників, асоційованих із розвитком 

ЕД, розглядається андрогенодефіцит. За результатами дослідження 

поширеності явного ГГ серед 1 134 чоловіків із симптомами 

сексуальної дисфункції віком 52,1±13 років діагностовано: ЕД – у 1 

050 (92,6%), знижене лібідо – в 417 (36,8%), передчасну еякуляцію – в 

294 (25,9%), затримку еякуляції – в 64 (5,6%) [19]. Загальна 
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поширеність МС серед обстежених складала 29%, а ЦД2 – 21,8%. 

Поширеність МС серед обстежених залежно від рівнів глюкози в крові 

складала 15,2% за нормальної глікемії натще  та 75,4% на тлі ЦД2. 

Поширеність ГГ за рівнем вТ була значно вищою, ніж за рівнем зТ – 

44,6% проти 16,9% (р≤0,001). Незалежно від критеріїв, використаних 

для визначення ГГ, на його тлі відзначалася висока поширеність МС 

незалежно від присутності або відсутності ЦД. І, навпаки, 

спостерігалася більша частота ЦД2 на тлі ГГ серед пацієнтів із МС, 

ніж без нього. Подібні результати спостерігали і в пацієнтів, які 

отримували антигіпертензивну та ліпідознижувальну терапію. 

Знайдено вищу ймовірність наявності ГГ в пацієнтів з ЕД, МС і ЦД2 

порівняно з такою в чоловіків з ЕД, МС, але без ЦД2: 41% і 29% проти 

13,2% для показників зТ (≤10,4 нмоль/л) і 77,1% і 58% проти 40,6% 

для вТ (≤37 пмоль/л). І, навпаки, серед чоловіків із МС і ЦД2 виявлено 

більшу поширеність ГГ, ніж серед пацієнтів із МС без ЦД.  

ЕД асоціюється у пацієнтів із ЦД із розвитком хронічних 

ускладнень – макро- та мікроангіопатій [7]. Припускають, що для 

чоловіків із ЦД ймовірність розвитку ГГ є більшою, ніж у загальній 

популяції [19]. Було обстежено 1 200 пацієнтів з ЕД, і частота ГГ 

складала 24,5% порівняно з 12,6% у чоловіків без ЦД. У чоловіків із 

ЦД і ГГ розміри яєчок та рівень ЛГ у крові були вірогідно 

зменшеними, на підставі чого можно припустити центральну 

етіологію ГГ.  

Т – важливий регулятор чутливості рецепторів до інсуліну в 

чоловіків. Рівні Т у крові знижено в чоловіків із ЦД2, вісцерально-

абдомінальним ожирінням (асоційованим з ІР), хворобою коронарних 

судин і МС. Замісна ТТ призводить до поліпшення інсуліночутливості 

в чоловіків. ГГ може відігравати роль у патогенезі 

інсулінорезистентних станів, а замісна ТТ може бути потенціальним 
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методом лікування для поліпшення глікемічного контролю та 

зменшення ризику ССЗ, надто в чоловіків із ЦД. У 33,2% випадків 

серед чоловіків із ЦД2 спостерігався знижений рівень зТ у крові, а ЕД 

діагностовано в 94,4% випадків серед пацієнтів із низьким рівнем зТ і 

в 61,0% – із нормальним рівнем зТ у крові [105]. Концентрація зТ у 

крові була вірогідно вищою в чоловіків із ЦД2 та ЕД порівно з такою в 

пацієнтів із ЦД2 без ЕД. Рівень HbA1c залишався нижчим у пацієнтів 

із нормальною ЕФ.  

Т стимулює підвищене вивільнення інсуліну, причому дія Т на 

інсулінову секрецію є дозазалежною [38]. Ранні апоптичні порушення, 

провоковані стрептозоцином у кастрованих тварин, зникали після 

введення Т, що підтверджує проективний вплив Т на підшлункову 

залозу щурів [106].  

У діабетичних тварин вірогідно знижений об’єм корпоральних 

судин, а також зменшено діаметр кавернозних артерій [107]. Ці дані 

корелюють зі зниженням аналогічних показників у трабекулярних 

гладеньких м’язах у гістопатологічних дослідженнях у діабетичних 

кроликів (42,2±1,5% проти 35,8±1,5%), що може справляти вплив на 

патогенез діабетичної ЕД. Т може бути запропонований для 

запобігання апоптозу в клітинах підшлункової залози діабетичних 

тварин [107]. Результати цього спостереження співпадають із даними 

про зміни в кавернозних тілах андрогенодефіцитних тварин [108, 109]. 

У тканині статевого члена діабетичних тварин було знайдено 

акумуляцію адипоцитів у кавернозних тілах подібно до змін в 

андрогенодефіцитних тварин [108]. Ці спостереження вказують на 

точку взаємовідносин між ЦД, Т та ЕД. Автори вважають, що слабкий 

ефект ІФДЕ-5 у діабетичних хворих може бути зумовлений змінами в 

еректильній тканині внаслідок низького рівня андрогенів у крові, 

пов’язаного із ЦД. Вони стверджують, що в кавернозних тілах 
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андрогени регулюють множинні сигнальні шляхи та структури 

клітинних компонентів кавернозної тканини. Вони включають: 

регуляцію експресії та активності NОS ізоформ, регуляцію експресії 

та активності ФДЕ-5, регуляцію експресії та функції альфа-

адреноцепторів, регуляцію росту клітин гладеньких м’язів і відповідь 

на вазодилататори, регуляцію метаболізму сполучної тканини, 

регуляцію диференціації попередників судинностомальних клітин у 

міогенну або адипогенну лінії, підтримання структури та функції 

нервових клітин.  

Ці порушення маніфестуються змінами в тканинній відповіді на 

ендогенні вазодилататори, спричиняючи зменшення кровобігу 

(зниження наповнення), змінами фіброеластичних властивостей і 

розтягуванням (збільшенням в об’ємі) з незначною податливістю 

кавернозних тіл, що призводить до посилення відтоку крові 

(недостатня акумуляція крові під тиском) і дисфункції вено-

оклюзійного механізму та розвитку ЕД. Є дані, які підтверджують, що 

результати експериментальних досліджень андрогенозалежних 

патофізіологічних механізмів можна зіставити з отриманими в 

пацієнтів з андрогенодефіцитом. Клінічні дані підтверджують, що 

андрогени є важливими в підтриманні ерекції в людей. Факт низького 

порогу рівня андрогенів як достатнього для підтримання лібідо й 

ерекції ще не означає, що андрогени не є необхідними для цих 

фізіологічних процесів. Водночас не слід думати, що андрогени є 

критичними для виникнення ерекції в людей. Залишається 

невизначеним поріг рівнів андрогенів для підтримання достатньої 

ерекції. Натомість відомо, що на тлі рівнів, нижчих від цього порогу, 

сексуальна функція та, надто, ерекції знижуються. Цей поріг 

змінюється з віком, тому важливо обумовити ширші межі рівнів 

андрогенів, які модулюють ерекцію в людей. Комплексність андроген-
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фізіологічної відповіді в більшості органів-мішеней, надто з віком, 

може звернути увагу на концепцію, що рівень андрогенів є критичним 

для виникнення ерекції в людей. За даними авторів, основними 

чинниками, які впливають на тяжкість ЕД у чоловіків із МС, є 

підвищені рівні глюкози натще (RR 1,9), ОТ (RR 2,3), та АГ (RR 1,7). 

Водночас встановлено, що частота ЕД зростає пропорційно кількості 

його складових. Так, серед пацієнтів із МС, які мають 3, 4, 5 

складових, частота ЕД складала 20%, 30% і 35% відповідно [90].  

Серед 1 478 фінських чоловіків (середній вік 57,2±10,1 року) ЕД 

діагностовано в 918 осіб (62,4%), серед пацієнтів із МС – у 76,2%, без 

МС – у 60,1%, серед пацієнтів з АГ – у 69,1%, без АГ – у 52,7%, серед 

хворих на ЦД2– у 80,8%, без ЦД – у 59,2% [110].  

У Бельгії проаналізовано кореляцію між ступенем ЕД і 

коморбідними станами в 5 625 чоловіків. Встановлено збільшення 

частоти та тяжкості ЕД із віком і за наявності коморбідних станів [94]. 

Подібні результати опубліковано в праці дослідників з Азії – частота 

помірної й тяжкої ЕД була вірогідно підвищеною на тлі МС – 50,4% 

проти 33,2% серед чоловіків загальної популяції (р≤0,002) [111].  

Обстеження 9057 чоловіків віком 20-75 років і визначення 

асоціації між частотою ЕД і коморбідних станів засвідчило, що вищий 

відсоток ЕД був у чоловіків із коморбідними станами порівняно з 

чоловіками без них, зростаючи з віком – від 1% до 24% [112]. Частота 

коморбідних станів аналогічно була вірогідно вищою в чоловіків з ЕД 

порівняно з такою в загальній популяції: ЦД2 – 25% і 5%, депресія – 

22% і 1%, АГ – 21% і 5%, ССЗ – 22% і 1%, підвищений вміст 

холестерину – 21% і 5%, доброякісна гіперплазія передміхурової 

залози (ДГПЗ) – 21% і 5% відповідно. Встановлено, що в чоловіків 

віком 70-75 років частота ЕД була більшою в 14 разів порівняно з 

такою в чоловіків віком 20-29 років [113]. Тому чоловіків з ЕД 
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рекомендують ретельно обстежувати на наявність супутніх 

захворювань.  

Прогресування МС призводить до посилення ІР, яка є 

попередником і чинником розвитку ЦД2 і ССЗ. Як один із предикторів 

розвитку МС розглядають ГГ. У чоловіків середнього та літнього віку 

наявні інверсійні взаємини між рівнями Т та ожирінням, ІР, ССЗ. 

Низький рівень Т асоціюється з вірогідно вищим рівнями інсуліну та 

тригліцеридів. Чоловіки з ГГ і низькими рівнями сексстероїд-

зв’язуючого глобуліну (ССЗГ) мають вдвічі вищий ризик розвитку МС 

і ЦД2. Обстеження 3 369 чоловіків віком 40-79 років засвідчило, що 

три сексуальних симптоми (нечасті ранкові ерекції, низьке лібідо й 

ЕД) мали синдромологічні взаємозв’язки зі зниженими рівнями Т у 

крові [24]. Результати дослідження Еurоpean Male Agіng Study також 

засвідчили, що низький рівень Т у крові визначається частіше в 

чоловіків із ЦД2 і коморбідними станами – ожирінням, МС [114].  

Низкою досліджень останнім часом встановлено вірогідну 

асоціацію між ЦД2 в гіпогонадотропним або мішаним гіпогонадизмом 

[7, 115]. Вірогідну асоціацію між МС і ЦД із ГГ доведено в пацієнтів з 

ЕД [16, 17, 116]. Рівні Т у крові були частіше зниженими в хворих з 

ЕД і складовими МС порівняно з такими в пацієнтів з ЕД без МС 

(0,63% проти 2,9% для зТ і 36,36% проти 21,42% для вТ). Зниження 

рівня вТ частіше виявляли в хворих на ЦД2 та ІХС (47,2% і 40,81% 

відповідно).  

Зв’язок між андрогенодефіцитом, ЕД і МС дослідили шляхом 

аналізу показників ІМТ у 158 пацієнтів з ожирінням [117]. Автори 

знайшли вірогідну асоціацію між підвищенням ІМТ і такими 

параметрами: систолічний артеріальний тиск (САТ), рівень Т у крові, 

показники дуплексного обстеження, тригліцериди, ліпопротеїни 

високої та низької щільності (ЛПВЩ і ЛПНЩ). Із підвищенням ІМТ 
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зростала частота ГГ та ЕД, а рівні зТ негативно корелювали з ІМТ. 

Оцінюючи вплив ІМТ на органічну ЕД, автори проаналізували 

взаємозв’язок за відсутності інших чинників ризику ЕД і встановили, 

що серед пацієнтів з ІМТ<25 кг/м
2
 ЕД була в 23,1% випадків, а з 

ІМТ≥25 кг/м
2 

– у 59,3%. Можна припустити, що зниження впливу 

інсуліну внаслідок зниження чутливості до нього є загальною 

ознакою, яка належить до судинних захворювань статевого члена і ГГ 

за наявності всіх вищезазначених метаболічних станів. На тваринних 

моделях інсулінодефіциту показано виникнення ГГ і порушення 

ерекції, які цілком відновлювалися на тлі замісної ТТ. Т може 

впливати на деякі сигнальні шляхи в статевому члені хворих на ЦД, 

включаючи ті, що відповідають за метаболізм цГМФ [118].  

Отже, андрогенодефіцит у чоловіків із ЦД2 порушує 

фізіологічний і біохімічний субстрати еректильної функції. Ці процеси 

є зворотними та нормалізуються у разі медикаментозної компенсації 

дефіциту Т. Вважається, що поєднане ураження центральної та 

периферичної ланок регуляції системи гіпоталамус-гіпофіз-гонади в 

чоловіків із ЦД2, надто за наявності надмірної маси тіла та/або МС, 

пов’язано з інволютивними змінами тестикулярної тканини та кори 

головного мозку, атеросклеротичними процесами та впливом 

хронічних захворювань. З іншого боку, старіння чоловіків як один з 

основних станів, що пов’язують із ЦД2 і віковим андрогенодефіцитом, 

асоціюється з дефектом сигналу трансдукції ЛГ на клітини Лейдіга. У 

чоловіків з ожирінням встановлено дефект продукції Т, який корелює з 

ІР і не є наслідком хронічних змін функціонального стану гіпоталамо-

гіпофізарної системи. Ожиріння, надто вісцерально-абдомінальне, 

через значну поширеність наразі розглядається як один з основних 

чинників розвитку МС і його складових: ЦД2, АГ, атеросклеротичних 

процесів, що зумовлюють високу серцево-судинну захворюваність і 
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смертність [119-121]. Популяційні дослідження демонструють, що такі 

коморбідні стани, як ожиріння [122, 123], ЦД2 [35], MC [124] і 

низький рівень Т [125, 126] є вагомими чинниками ризику ЕД.  

ЕД – одна з найчастіших загальних хронічних дисфункцій у 

чоловіків після 40-річного віку. За результатами обстеження 182 

пацієнтів із гострими коронарними подіями ЕД діагностовано в 41% 

випадків, середній інтервал між початком ЕД і часом виникнення 

гострого коронарного синдрому складав 23-26 місяців [127]. 

Результати ангіографії коронарних судин, обстеження статевої 

функції, клінічні дані було проаналізовано за допомогою логістичного 

регресійного аналізу, який засвідчив, що число уражених коронарних 

судин, вік і ЦД були незалежними предикторами ЕД, а ЕД було 

асоційовано з 4-разовим збільшенням ризику розвитку хвороби 

коронарних судин з ураженням багатьох судин незалежно від інших 

чинників. Автори вважають, що ЕД є частою знахідкою в пацієнтів із 

гострим коронарним синдромом і показником дифузного коронарного 

та системного атеросклерозу.  

Вісцерально-абдомінальне ожиріння вже на ранніх етапах 

призводить до розвитку дисліпідемії, ІР і гіперінсулінемії та 

формування ЦД2 і МС [128-130]. У The West оf Scоtland Cоrоnary 

Preventіоn Study обстежено 6 тис. чоловіків із чотирма або п’ятьма 

складовими МС протягом п’яти років і показано 3,7-разове 

підвищення ризику розвитку коронарних і серцевих подій, і 24,5-

разове підвищення розвитку нових випадків ЦД. Знайдено вірогідне 

підвищення частоти ЕД на тлі ожиріння, що вказує на асоціацію між 

ЕД та ожирінням. У чоловіків з ЕД частота ожиріння або надмірної 

маси тіла складала 79% [131].  

Ожиріння – незалежний чинник ризику розвитку ССЗ [132] і 

асоційовано з підвищеними рівнями в крові прозапальних цитокінів 
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[133]. Вищу частоту ЕД серед чоловіків з ожирінням зумовлено 

андрогенодефіцитом, який призводить до розвитку метаболічного та 

структурного дисбалансу в кавернозних тілах статевого члена, 

проявляючись вено-оклюзійною дисфункцією та ЕД [134, 135]. 

Встановлено, що замісна ТТ може відновлювати ерекцію в чоловіків із 

корпоральною венозною дисфункцією [136] та в експериментальних 

дослідженнях на моделях із ЦД та ЕД [38]. Ожиріння також 

асоційовано з глибокими змінами секреції андрогенів, їх транспорту, 

метаболізму та ефектів, зниженням синтезу ССЗГ і циркулюючих в 

крові його рівнів, змінами секреції гонадотропінів, естрогенів, 

лептину, вмісту андрогенових рецепторів і специфічних 

стероїдогенних ферментів у периферичних тканинах [137-139].  

Одним із чинників розвитку ЕД у чоловіків із ЦД2 є також 

дисліпідемія. Тривалі популяційні дослідження чітко демонструють, 

що дисліпідемія й ожиріння є чинниками розвитку АГ, ЦД2 і вагомим 

чинником ризику атеросклерозу [140]. Дослідження взаємин між ЕД, 

дисліпідемією й ожирінням у 393 чоловіків віком 40-70 років показало 

вірогідно більшу частоту ЕД у чоловіків з ожирінням і дисліпідемією, 

причому рівень тригліцеридів у них був вищим, а холестерину ЛПВЩ 

– нижчим. Частота ЕД складала 81% у групі пацієнтів із ЦД2, 

дисліпідемією та ожирінням, і 64% у групі пацієнтів без дисліпідемії. 

Ризик ЕД зростав утричі, якщо збільшена ОТ супроводжувалася 

змінами рівнів тригліцеридів і холестерину ЛПВЩ [141].  

У Ranchо Bernardо Study оцінювали вплив віку, куріння, 

наявності АГ, ЦД, гіперхолестеринемії, гіпертригліцеридемії та 

ожиріння в 1 810 чоловіків. Через 25 років спостереження в 570 

учасників дослідження визначили показник МІЕФ. Незалежними 

предикторами ЕД та її тяжкості виявилися вік, ожиріння та 

гіперхолестеринемія. Мультицентрові дослідження взаємин між ЕД, 
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дисліпідемією й ожирінням у 393 чоловіків віком 40-70 років з ЕД, 

яких розподілили на дві групи залежно від ОТ (>102 см, <102 см), 

засвідчили наявність ЕД у 81% випадків у першій групі та в 64% – у 

другій, причому показник анкети міжнародного індексу еректильної 

функції (ІІEF) у пацієнтів з ожирінням і дисліпідемією був вірогідно 

нижчим. Ризик розвитку ЕД у чоловіків з ожирінням і дисліпідемією 

був утричі вищим порівняно з таким в пацієнтів з ожирінням без 

порушень ліпідного обміну [141]. Більше того, детальне обстеження 

200 пацієнтів з ЕД із визначенням рівнів холестерину та тригліцеридів 

у крові засвідчило наявність гіперхолестеринемії у 50% випадків і 

гіпертригліцеридемії в 43,5% [142]. На думку авторів, отримані 

результати вказують на наявність недіагностованої дисліпідемії в 

чоловіків з ЕД і необхідність рутинного визначення в таких пацієнтів 

показників ліпідного спектру. Водночас у пацієнтів спеціалізованої 

клініки (середній вік 48 років), які отримували лікування (статини та 

фібрати), частота ЕД підвищувалася вдвічі порівняно з нелікованими, 

причому не знайдено різниці в показниках ЕД у чоловіків, лікованих 

статинами та не лікованих [143]. Автори обстежили 3 484 пацієнти з 

ЕД (середній вік 51,6 ± 13,1 року), з яких 244 (7,0%) лікувалися 

статинами. У цих пацієнтів спостерігалося зменшення рівнів зТ і вТ к 

крові, об’єму яєчок і більша частота симптомів ГГ, вірогідне 

зростання рівнів ФСГ і тенденція до зростання рівнів ЛГ порівняно з 

показниками тих, хто не приймав статинів. Дані авторів 

демонструють, що терапія статинами може індукувати явний 

первинний ГГ і має розглядатися як можливий негативний чинник для 

оцінки рівнів Т у крові пацієнтів з ЕД. Подібні результати отримано в 

Scandіnavіan Sіmvastatіn Survіval Study, в якому 3 600 пацієнтів 

спостерігали впродовж шести років [140].  
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В одному з досліджень [144] оцінювали ставлення лікарів-

ендокринологів до проблеми ЕД. У 95,9% випадків ендокринологи 

вказали, що вважають ЕД досить поширеною, в 22,4% випадків лікарі 

вважали ЕД проблемою розвинутих країн, і лише в 14,3% 

ендокринологи визначили ЕД як високопроблематичну. Лише в 12,2% 

випадків опитані вважали, що статева активність може збільшити 

тривалість життя, але лише в 22,4% випадків ендокринологи часто 

запитують пацієнтів про їх статеве життя, у 16,3% від – цікавляться 

цим, якщо пацієнт молодший 45 років, у 4,1% – ніколи не запитують, а 

в 57,1% – у виняткових випадках. Призначаючи лікарські препарати, 

лише в 38,8% випадків лікарі враховують їх вплив на статеву систему.  

Отже, ЕД часто трапляється в пацієнтів із ЦД, є самостійною 

серйозною медичною проблемою та маркером більш значущих у 

клінічному та прогностичному плані ССЗ. Широке використання в 

пацієнтів із ЦД різних лікарських препаратів без врахування їх впливу 

на ЕФ може індукувати розвиток ЕД або посилювати вже існуючу ЕД. 

ЕД досить часто ігнорується ендокринологами, причому в багатьох 

випадках лікарі навіть не цікавляться станом ЕФ у пацієнтів із ЦД на 

первинному прийомі, тоді як позитивна відповідь про наявність ЕД у 

пацієнтів може спонукати лікарів провести поглиблене обстеження. 

 

1.4. Лікування еректильної дисфункції в чоловіків із 

цукровим діабетом 2-го типу 

 

Коло підходів до лікування ЕД у чоловіків є досить широким – 

від зміни способу життя до хірургічних методів. Причому слід 

підкреслити, що звертаються по допомогу до фахівців лише 

незначний відсоток пацієнтів з ЕД [37]. Так, є дані, що 

медикаментозне лікування пацієнти з ЕД отримували лише в 21% 
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випадків, натомість у групі пацієнтів із ЦД цей показник складав 74%, 

із ІХС – 54%, із депресією – 37% [145]. 

Призначаючи лікування, слід враховувати критерії ефективності, 

безпеки, легкість проведення терапії, неінвазійність, можливість 

швидкої відміни, а також вартість курсу лікування. У таблиці 1.1 

наведено методи лікування хворих з ЕД.  

 

Таблиця 1.1 

Підходи до лікування еректильної дисфункції [146] 

 

Перша лінія терапії Друга лінія терапії Третя лінія терапії 

Модифікація стилю 

життя / проведення 

медикаментозної 

терапії 

Вакуум-

констрикторні 

апарати 

Пенільне 

протезування 

Психосоціальні 

поради 

Інтракавернозні 

ін’єкції 

Реваскуляризація 

Андрогенозамісна 

терапія 

Трансуретральна 

терапія 

 

Пероральна терапія   

 

Модифікація стилю життя є інтегральною частиною першої лінії 

терапії ЕД. За рекомендаціями ВООЗ, необхідно виключити куріння, 

ухилятися від вживання алкоголю, дотримувати правильного режиму 

харчування, займатися фізичними вправами, забезпечити адекватний 

сон [147, 148]. Психосоціальну терапію спрямовано на зменшення та 

десенсетизацію неспокою, пізнавальних і поведінкових порушень, 

підвищення сексуальної стимуляції, міжособистісних стосунків [149, 

150].  
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Як вже зазначалося, ЕД – одне з найчастіших ускладнень ЦД2. 

Тому рання діагностика та вчасне адекватне лікування ЦД є 

необхідними для запобігання розвитку хронічних ускладнень, у тому 

числі ЕД. Сьогодні бракує досліджень взаємозв’язку між оптимізацією 

лікування ЦД, поліпшенням глікемічного контролю та змінами ЕФ. 

Встановлено, що оптимізація лікування ЦД, рання його діагностика та 

агресивне лікування приводять до поліпшення ЕФ [62]. Водночас 

вивчено взаємозв’язок поліпшення показників глікемічного контролю 

на тлі агресивної терапії (інтенсифікована дієта, самоконтроль 

пацієнтів, фізичне навантаження, інтенсивна моно- та комбінована 

терапія ЦД зі зниженням рівнів HbA1c щонайменше на 1% і 

вірогідним зниженням глікемії натще) з характеристиками ЕФ [4]. 

Натомість  в обстежених не спотерігали поліпшення ЕФ – показники 

ІІEF вірогідно не підвищувалися, параметри нічної пенільної 

тумесценції та ригідності (число ерекцій, тривалість епізодів ерекції) 

вірогідно не змінювалися. Не було вірогідної різниці в 

характеристиках ЕФ між підгрупами пацієнтів, які досягали цільових 

показників глікемії та не досягали. Отримані результати дали 

можливість авторам дійти висновку, що хоча регуляція глікемічного 

контролю в пацієнтів із ЦД2 та ЕД є важливим етапом лікування, 

можуть існувати й інші, крім агресивного лікування, чинники терапії 

ЕД. Тому необхідно обґрунтувати превентивні стратегії використання 

фармакологічних засобів, здатних запобігти прогресуванню ЕД у 

хворих на ЦД.  

Лікування ЕД у чоловіків із ЦД2 має бути комплексним з огляду 

на розмаїття патогенетичних механізмів, які призводять до 

виникнення ЕД у хворих на ЦД: метаболічні порушення, діабетичні 

мікро-, макроангіопатії, нейропатії та гормональні зміни. Велике 

значення мають також психогенні чинники. Необхідною умовою 
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ефективності лікування є досягнення компенсації метаболічних 

порушень, корекція андрогендефіцітного стану, лікування діабетичної 

полінейропатії. З іншого боку, є свідчення, що лікування чоловіків із 

ЦД1 та ЕД варденафілом приводило до поліпшення ЕФ незалежно від 

глікемічного контролю [151].  

Досягнення сучасної клінічної медицини дозволили розробити 

нові консервативні методів лікування ЕД. 1998 року з'явився перший 

препарат із групи ІФДЕ-5 – силденафілу цитрат, наступним було 

синтезовано тадалафілу цитрат і варденафілу гідрохлорид, що 

ознаменувало настання «ери медикаментозної терапії» ЕД. Поява 

препаратів ІФДЕ-5 дозволила істотно підвищити ефективність 

консервативної терапії ЕД у чоловіків і сприяло отриманню нових 

даних про механізми ерекції та патофізіологію ЕД. У цілій низці 

клінічних досліджень доведено ефективність ІФДЕ-5, їх безпеку. 

Клінічна ефективність ІФДЕ-5 становить 60-97 %, а приймання 

плацебо – 20-30%  [167, 169, 191]. 

ІФДЕ-5 (силденафіл, варденафіл і тадалафіл) наразі є 

препаратами вибору для лікування ЕД [28, 29, 153], оскільки вони є 

високоефективними, зручними для приймання, добре переносяться. 

Це селективні конкурентні інгібітори ферменту ФДЕ-5, який руйнує ц-

ГМФ у різних тканинах. Під час сексуальної стимуляції ІФДЕ-5 

запобігають руйнуванню ц-ГМФ в посилюють 

судинорозширювальний ефект оксиду азоту, що приводить до 

розслаблення гладеньких м’язів кавернозних тіл і кавернозних артерій, 

посилення притоку крові та відновлення ерекції.  

Ерекція статевого члена є складною реакцією, в основі розвитку 

якої лежать нейросудинні механізми, що включають дилатацію 

артеріальних судин, релаксацію трабекулярних гладеньких м'язів й 

активацію місцевих механізмів венозної оклюзії. Індуктором 
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релаксації гладеньком'язових клітин трабекул та артеріальних судин, 

які обумовлюють посилення припливу крові в кавернозні тіла та 

ерекцію, є оксид азоту. Він виділяється ендотеліальними клітинами та 

нехолінергічними неадренергічними нейронами, а його дія на 

гладеньком'язові клітини опосередковується циклічним 

гуанозинмонофосфатом (цГМФ). Під впливом ферменту 

фосфодіестерази-5 цГМФ інактивується в 5-гуанозинмонофосфат, і 

відбувається детумесценція. У хворих з ЕД продукцію оксиду азоту 

знижено [406], що є одним із чинників розвитку ЕД. Вважають, що 

судинні ураження (мікро- та макроангіопатії), нейропапії в хворих на 

ЦД призводять до порушення не лише кровобігу, але й продукції 

первинного медіатора ерекції оксиду азоту через виражене зниження 

активності NО-синтетази. Оксидативний стрес у чоловіків, хворих на 

ЦД, призводить до зниження активності NО-синтетази та концентрації 

оксиду азоту, який звільняється нейронами, ендотеліальними 

клітинами та, можливо, корпоральними гладеньком'язовими клітинами 

статевого члена у відповідь на сексуальну стимуляцію. Оксид азоту є 

первинним медіатором релаксації гладкньком'язових клітин трабекул й 

артеріальних судин, дію якого опосередковано вторинним 

месенджером цГМФ. Сексуальна стимуляція через первинний сигнал 

приводить до вивільнення оксиду азоту. Оксид азоту підвищує рівень 

клітинного цГМФ, який зв'язується з протєїнкіназами, приводячи до 

зменшення внутрішньоклітинного вмісту Са, що викликає [407]: 

¶ релаксацію гладеньких м'язів кавернозних тіл та артерій  

статевого члена; 

¶ посилення кровобігу в синусоїдальних просторах 

кавернозних тіл; 

¶ одночасне посилення тумесценції  статевого члена й 

оклюзію венозного відтоку; 
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¶ ерекцію статевого члена. 

 

Силденафіл і варденафіл дуже близькі за хімічною будовою, а 

тадалафіл суттєво відрізняється. Поява цих препаратів привела до 

різкого зменшення застосування інтракавернозних та 

інтрауретральних ін’єкцій, оскільки більшість чоловіків з ЕД віддають 

перевагу неінвазійному лікуванню. Клінічні дослідження показали 

високу ефективність ІФДЕ-5 у лікуванні ЕД. Залежно від дозування 

препаратів (від мінімальних до максимальних доз) підтверджено 

ефективність всіх трьох препаратів в еквіпотентних дозах. Усі три 

препарати швидко всмоктуються в шлунково-кишковому тракті, в 

основному в кишечнику, причому концентрація силденафілу та 

варденафілу досягає максимуму через одну годину, тадалафілу – через 

дві години. Приймання їжі зменшує абсорбцію силденафілу, але не 

впливає на концентрацію варденафілу в крові. Тобто, варденафіл може 

застосовуватися в будь-який час незалежно від приймання їжі. Період 

напіввиведення силденафілу та варденафілу складає 3-4 год., а 

тадалафілу – 17,5 год. [154]. Ефективність лікування варденафілом 

чоловіків з ЕД у дозах 5 мг, 10 мг, 20 мг підтверджено в 66-81% 

пацієнтів [155], силденафілом у дозі 100 мг – у 84% [156] і 

тадалафілом у дозі 20 мг – у 81% [157]. Водночас у пацієнтів із ЦД 

ефективність була нижчою та складала 57% і 72% для варденафілу в 

дозах 10 мг і 20 мг відповідно [155, 158].  

На даний час ІФДЕ-5 є найефективнішими препарати, так 

званою «першою лінією» терапії ЕД у чоловіків. Всі три хімічні 

сполуки мають однаковий механізм дії та є модуляторами ерекції, 

посилюючи релаксуючий ефект оксиду азоту, внаслідок чого 

підвищується кровобіг у кавернозних тілах статевого члена. Виникає 

та підтримується фізіологічна ерекція статевого члена, але ефект 
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розвивається лише за умови сексуальної стимуляції. ІФДЕ-5 знижують 

деградацію цГМФ, підвищуючи таким чином його рівень у 

кавернозних тілах і судинних сплетіннях. Пацієнти мають бути 

проінформованими, як оптимально використовувати препарат, 

оскільки лише сексуальна стимуляція запускає каскад процесів після 

приймання ІФДЕ-5, які забезпечують виникнення ерекції. ІФДЕ-5 

необхідно приймати за 30-60 хвилин перед статевим актом. 

Фармакодинамічні властивості зазначених препаратів суттєво 

різняться [153]  (табл. 1.2). 

 

Таблиця 1.2  

Основні параметри фармакокінетики інгібіторів фосфодіестерази  

5-го типу [153] 

  

ІФДЕ-5  Початок дії, хв. Тривалість дії, год. 

Силденафіл 14 4-8 

Варденафіл 10 до 12 

Тадалафіл 16 24-36 

 

За результатами обстеження 293 чоловіків, хворих на ЦД та ЕД з 

давністю ЦД від шести місяців до 29 років і давністю ЕД від шести 

місяців до 12 років виявлено, що частота андрогенодефіциту в них 

зростала з віком від 12% до 54,7%, у них був вірогідно вищий бал за 

опитувальником симптомів старіння чоловіків AMS. Терапію 

інгібіторами ФДЕ-5 призначали 103 пацієнтам: силденафіл у дозі 50 

мг приймали 45 осіб, у дозі 100 мг – 59 осіб, тадалафіл у дозі 10 мг – 

21, у дозі 20 мг – 30, варденафіл у дозі 10 мг – 104, у дозі 20 мг – 115 

осіб [153]. Отримані дані засвідчили, що середній показник 

позитивного ефектy в чоловіків із ЦД2 та ЕД у віці 50-59 років на тлі 



78 

приймання силденафілу в дозі 50 мг, тадалафілу в дозі 10 мг і 

варденафілу в дозі 10 мг складав 43,7±4,9%, 46,7±7,4% і 71,3±3,7% 

відповідно, а в максимальних дозах (силденафіл – 100 мг, тадалафіл – 

20 мг і варденафіл – 20 мг) – 57,3±4,9%, 66,7±7,2% і 79,3±2,9% 

відповідно. Ефективність лікування трьома препаратами виражено 

знижувалася з наростанням віку пацієнтів. За даними дослідників, 

найвищий показник ефективності препаратів у пацієнтів із ЦД та ЕД 

спостерігався після прийому варденафілy. ТН спостерігалася в 54,7% 

випадків, а середні рівні зТ і вТ були вірогідно нижчими від 

показників пацієнтів із ЦД2 без ТН. Проте не наведено даних 

стосовно проведення пацієнтам із ТН тестостеронової терапії. 

Можливо, з цим фактом пов’язаний низький відсоток ефективності від 

приймання силденафілу та тадалафілу, оскільки деякі автори 

відзначають послаблення дії інгібіторів ФДЕ-5 у пацієнтів із ТН [159, 

160]. У чоловіків, які отримували силденафіл і тадалафіл, 

спостерігали головний біль, почервоніння обличчя, закладеність носа, 

диспепсичні симптоми, погіршення зорy, запаморочення та біль у 

спині, причомy частіше на тлі приймання силденафілу. В осіб, які 

приймали варденафіл, відзначали закладеність носа, почервоніння 

обличчя, біль у спині та головний біль, причомy значно рідше, ніж на 

тлі приймання силденафілy та тадалафілy.  

Подібні результати отримано в дослідженні ефектy силденафілy 

пацієнтів з ЕД віком до і понад 65 років, які показали, що позитивний 

ефект складав 77,6% і 69,2% відповідно [161]. Стандартна терапія 

інгібіторами ФДЕ-5 була неефективною в 30-35% пролікованих 

пацієнтів [162].  

У пацієнтів із ЦД та ЕД, у яких 100 мг силденафілу не 

поліпшували ЕФ, проведено дослідження ефективності та безпеки 
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приймання 150 мг препарату – поліпшення ЕФ не відзначено, хоча 

препарат у дозі 150 мг був безпечним [163].  

Проведено рандомізовані дослідження з порівняння 

ефективності варденафілу та силденафілу в лікуванні чоловіків з ЕД і 

чинниками ризику ССЗ (ЦД2, АГ, дисліпідемії). Протягом одного 

місяця пацієнти (середній вік 57,9 року) приймали 20 мг тадалафілу 

(530 осіб) або 100 мг силденафілу (527 осіб). Порівняння отриманих 

результатів виявили перевагу варденафілу в усіх обстежених (38,9% 

проти 34,5%), МІЕФ підвищувався на 10,0 проти 9,4 (р=0,0052). 

Обидва препарати добре переносилися хворими [164]. Проте в іншій 

праці показано, що хронічне лікування силденафілом вірогідно 

поліпшує лише кровобіг у статевому члені, але не змінює системну 

ЕФ [165]. Приймання тадалафілу в дозі 20 мг 1 або 2 рази на тиждень 

залежно від ступеня ЕД (м’яка/помірна) приводив до поліпшення 

артеріального кровобігу. Зростання рівнів кисню в кавернозних тілах 

статевого члена поліпшувало оксигенацію кавернозної тканини, 

внаслідок чого підвищувалась якість ерекцій [166].  

Дослідження ефективності, безпеки та толерантності 

варденафілу в пацієнтів із ЦД та АГ проведено в 6 027 хворих на ЦД і 

в 10 080 пацієнтів з АГ [167]. Перед початком приймання варденафілу 

лікувалися силденафілом   1 501 пацієнт із ЦД і 2 414 – з АГ. ЕФ 

поліпшувалася в 92,1% випадків серед осіб із ЦД і в 93,6% – з АГ. 

Після першого приймання варденафілу ерекція поліпшилась у 66% 

хворих на ЦД і в 68,9% випадків серед чоловіків з АГ. Загальні 

ефективність і переносимість було оцінено як задовільні або дуже 

задовільні в 90,7% і 98,4% випадків відповідно серед хворих на ЦД і в 

92,2% і 98,3% – серед пацієнтів з АГ. Показники побічних ефектів 

складали 1,31% для пацієнтів із ЦД і 1,50% – з АГ. Хворі на ЦД і з АГ 

віддали перевагу постійному прийманню варденафілу в 84,7% і 86,1% 
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випадків відповідно. Приймання варденафілу 191 пацієнтом з ЕД і 

ЦД2, АГ і дисліпідемією за потребою в дозі 10 мг протягом чотирьох 

тижнів приводив до вірогідного поліпшення ЕФ і до більшої 

тривалості статевого акту (12,18 хв. порівняно з 4,82 хв. у групі 

плацебо) [168].  

У проспективному рандомізованому дослідженні 36 сексуально 

активних чоловіків віком 35-65 років з ЕД приймали монотерапію 

силденафілом або варденафілом у максимальних дозах і комбіноване 

лікування силденафілом 50 мг і варденафілом 10 мг aбо силденафілом 

100 мг і варденафілом 20 мг. Всі три режими показали подібні 

ефективність і безпеку [169].  

Дослідження ефективності та побічних ефектів силденафілу, 

тадалафілу та варденафілу в оптимальних дозах у 144 пацієнтів із ЦД 

та ЕД засвідчило, що пацієнти віддають перевагу варденафілу, хоча 

загальна задоволеність була приблизно однаковою для трьох 

препаратів [170]. Щоденне приймання варденафілу в дозі 10 мг 

чоловіками з ЕД приводило до вірогідно ліпших результатів 

порівнянні з прийманням за потребою [171].  

Мета-аналіз 13 досліджень клінічної ефективності та безпеки 

лікування ЕД у чоловіків із ЦД2 показав, що всі ІФДЕ-5 є 

ефективними та безпечними в пацієнтів із ЦД2 та ЕД, оскільки 

вірогідно поліпшують показники МІЕФ-15 [172].  

З появою нових ІФДЕ-5 (уденафілу та аванафілу) проведено нові 

рандомізовані контрольовані дослідження. Так, 104 чоловіки з ЕД 

різної етіології та тяжкості приймали 100 мг уденафілу або плацебо 

протягом одного місяця [173]. Ефективність препарату складала 78,8% 

(плацебо – 28%). В 1,9% випадків відзначено закладеність носа, в 

3,8% – диспептичні симптоми. Експериментальні дослідження на 

діабетичних щурах, яким давали 5 мг/кг або 20 мг/кг уденафілу на 
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добу протягом 16 тижнів, підтвердили, що в них знижувалася 

експресія ендотеліальних NОS і нейрональних NОS у кавернозних 

тілах члена. Повторні введення уденафілу вірогідно посилювали ЕФ 

порівняно з контрольними групами щурів [174]. У ІІІ фазі 

дослідження оцінювали ефективність та безпеку уденафілу [175]. 

Обстежено 167 пацієнтів з ЕД, яким призначали уденафіл у дозах 100 

мг і   200 мг або плацебо протягом 12 тижнів. Показник МІЕФ зростав 

з 15 до 22 (100 мг) і 24 (200 мг), успішна пенетрація піхви досягалася 

в 89% (100 мг) і 92% (200 мг) випадків, середній показник завершення 

акту складав 70% (100 мг) і 76% (200 мг). ЕФ нормалізувалася у 35% 

(100 мг) і 48% (200 мг) щурів. Щоденне приймання 50 мг уденафілу 

чоловіками з ЕД протягом 12 тижнів також вірогідно поліпшувало ЕФ 

[176].  

Аванафіл – найбільш селективний ІФДЕ-5 зі слабко вираженими 

побічними ефектами [177]. Препарат приймають за 30 хв. перед 

передбачуваним статевим актом, він має короткий напівперіод 

розпаду, що мінімізує побічні ефекти, та є високоефективним [178]. 

Від приймання аванафілу спостерігається менше виражені ефекти 

препарату на ретинальну функцію та артеріальний тиск порівняно з 

такими інших ІФДЕ-5 [179].  

Приймання ІФДЕ-5 тривалий час дозволяє підвищити 

ефективність терапії, надто в пацієнтів із ЦД [30]. Внаслідок 

постійного приймання ІФДЕ-5 ефективність лікування зростає на 10-

20% [180, 181]. Більше того, показано, що у частини чоловіків з ЕД 

приймання силденафілу в дозі 25 мг щодня протягом року 

супроводжувалося поліпшенням ЕФ після закінчення лікування 

протягом одного місяця [182]. Приймання тадалафілу в дозі 20 мг 

через день протягом трьох місяців чоловіками віком 60-70 років з ЕД 

завершилося відновленням ЕФ у 41,7% випадків через 1 місяць після 
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припинення лікування, причому відновлення спонтанних ерекцій 

спостерігалося у 65% пацієнтів із нормальною товщиною стінок 

сонних артерій і лише і 16% – з атеросклеротичним ураженням 

артерій [183].  

Рандомізовані дослідження в чоловіків з ЕД, які приймали 

тадалафіл на потребу в максимальній дозі 20 мг і не досягали 

нормальних показників ІІEF, засвідчили виражений ефект та 

нормалізацію показників ІІEF на тлі щоденного приймання тадалафілу 

в дозах 2,5 мг і 5 мг протягом одного місяця [184].  

Дослідження тривалого приймання варденафілу в дозі 10 мг 

двічі на день або плацебо протягом шести місяців у 54 чоловіків із 

ЦД2 і помірною або тяжкою ЕД [185] показало поліпшення ЕФ, а 

також ендотеліальної функції – вірогідне зниження товщини іntіma 

medіa, концентрації фібриногену, рівнів ІЛ-6 понад 60%. Відомо, що 

провідну роль у розвитку ендотеліальної дисфункції відіграє зниження 

синтезу та біодоступності оксиду азоту, який є вазодилататором та 

основним медіатором ерекції. Він також справляє антиатерогенну дію, 

оскільки пригнічує проліферацію клітин гладеньких м’язів у судинах, 

є дезагрегантом, зменшуючи ймовірність утворення тромбів. Через 6 

місяців після відміни лікування ефекти кровонаповнення 

знижувалися, але рівні ІЛ-6 не підвищувалися. Неочікуваним був факт 

підвищення рівнів Т у чоловіків із ЦД2, ЕД і гіпогонадними рівнями Т. 

Можливо, цей ефект зумовлений порушенням мікроциркуляції в 

яєчках. Варденафіл у дозі 20 мг вірогідно поліпшував ЕФ у чоловіків 

із ЦД2 та ЕД у 74% осіб віком 40-50 років і в 72% чоловіків віком 51-

65 років (незалежно від глікемії, причому погіршення ерекції та 

задовільний статевий акт відзначали після 60 хв. [186]. Лікування 

тадалафілом у дозах 2,5 мг або 5 мг щодня протягом трьох місяців 

проведено в чоловіків з ЕД і ЦД2 [187]. Препарат поліпшував ЕФ у 
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чоловіків, був добре толерантним. Побічні ефекти спостерігали в 4% 

випадків серед тих, хто приймав 2,5 мг, у 3,1% – 5 мг і в 4% – плацебо.  

Обстеження 59 чоловіків віком 60,3±7,4 року із ЦД, ЕД і 

неішемічною діабетичною кардіоміопатією, які приймали силденафіл 

у дозі 100 мг протягом трьох місяців, показало, що препарат справляв 

релаксуючий ефект на клітини гладеньких м’язів трабекулярних 

структур кавернозних тіл, поліпшуючи ЕФ, а також 

антиремодулюючий ефект, приводячи до поліпшення серцевої 

кінетики та рівнів циркулюючих маркерів. Препарат не чинив ані 

судинорозширювальних, ані ендотеліальних ефектів, справляючи 

пряму інтраміокардіальну дію [188].  

В іншому дослідженні обстежено 1 057 чоловіків з ЕД і МС, в 

тому числі ЦД2, які приймали протягом одного місяця силденафіл 100 

мг або варденафіл 20 мг, а через 1 тиждень змінювали препарат [189]. 

Преференція для варденафілу склала 38,9%, для силденафілу – 34,5%, 

не виявили преференції в 26,6% випадків.  

Побічні ефекти трьох основних ІФДЕ-5 є зазвичай м’якими або 

помірними, з незначними відмінностями між ними [190, 191]. 

Найчастіше спостерігаються головний біль, почервоніння лиця, 

закладеність носа та диспепсія [192]. Не доведено наявності 

причинного зв’язку між прийманням препаратів і серцево-судинними 

подіями. Приймання препаратів у пацієнтів з ЕД, які вживали 

антигіпертензивні препарати, не супроводжувалося підвищенням 

ризику значущих серцево-судинних порушень [193].  

Встановлено, що ЕД і дефіцит Т належать до двох незалежних 

станів, асоційованих із старінням чоловічого організму [146]. Крім 

того, вони є частими коморбідними станами, асоційованими з ЦД2[59, 

153, 194]. В декількох дослідженнях було показано, що силденафіл 
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неефективний майже у третини пацієнтів з ЦД 2-го типу, причому у 

таких осіб спостерігався знижений рівень Т в крові [31, 33, 196].  

Т – основний стимулятор лібідо та мотиватор сексуальності в 

чоловіків на рівні ЦНС [197, 198]. Експериментальні дослідження 

засвідчили, що у кастрованих щурів відбувався апоптоз клітин 

кавернозних і губчастих тіл члена, який реверсував на тлі замісної 

терапії Т [199]. Більше того, в кастрованих експериментальних тварин 

безперервне приймання ІФДЕ-5 не поліпшувало ЕФ [200]. Водночас 

експериментальні та клінічні дослідження засвідчили, що 

низьконормальні рівні Т є достатніми для підтримання сексуальної 

активності [201]. Рівні Т у крові, вищі за порогові, не приводять до 

подальшого поліпшення статевої функції [202]. Проте в цих пацієнтів 

на тлі замісної терапії підвищувалися лібідо та успішність статевих 

актів. Отже, дефіцит Т у літніх чоловіків не розглядається як 

найважливіша причина ЕД, а інші чинники, які співіснують з 

андрогенодефіцитом (судинні, неврологічні, психологічні, ятрогенні) 

гальмують успішні ефекти тестостеронової терапії. Натомість у 

чоловіків, хворих на ЦД2 та ЕД із низькими рівнями Т у крові, 

ефективність терапії ІФДЕ-5 є меншою від такої в пацієнтів із 

нормальними рівнями зТ у крові. Тому таким пацієнтам необхідно 

проводити тестостеронову терапію. Комбінація терапії пероральним 

тестостероном ундеканоатом і силденафілом у пацієнтів із ЦД2 та ЕД, 

у яких раніше ефект лікування одним силденафілом був недостатнім, 

дозволила підвищити лібідо в усіх випадках і поліпшити ЕФ у 70% 

[203]. Крім того, тестостеронова терапія у літніх пацієнтів із ТН може 

приводити до зменшення симптомів коморбідних станів: ЦД2, 

вісцерально-абдомінального ожиріння, МС і сексуальної функції, 

натомість для цього необхідно ретельно проводити індивідуальну 
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оцінку супутніх захворювань і ризику несприятливих побічних 

ефектів зі зваженням переваг такої терапії [204].  

Нещодавно опубліковано результати мультицентрового плацебо-

контрольованого дослідження TADEST, в якому обстежено 173 

пацієнти з низьким рівнем Т у крові та ЕД, які приймали 

тестостеронову терапію та ІФДЕ-5 [205]. У пацієнтів відновилася ЕФ. 

Крім того, ІФДЕ-5 підвищували секреторну активність клітин Лейдіга, 

сперматогенну функцію та рухливість сперматозоїдів [206].  

Епідеміологічні дослідження підтверджують, що ЕД доволі 

часто трапляється в чоловіків, частішає з віком і наявністю 

коморбідних станів. Ці стани репрезентують чинники ризику ЕД і 

ССЗ. ЕД – потужний предиктор розвитку серйозних несприятливих 

серцево-судинних подій. Встановлено, що у пацієнтів із ЦД та ЕД на 

тлі незадовільного глікемічного контролю ймовірність розвитку цих 

подій є вдвічі вищою, ніж в осіб без ЕД [4], а між ЕД і ССЗ у чоловіків 

існує тісний зв’язок [207]. У проспективному дослідженні 

встановлено, що лікування ІФДЕ-5 приводить до зменшення частоти 

ССЗ і смертності в пацієнтів із ЦД2 та ЕД [208-210].  

Водночас неоднозначними є дані стосовно частоти ЕД у хворих 

на ЦД2 чоловіків – у різних дослідженнях показники поширеності ЕД 

різняться вдвічі. Результати досліджень впливу метаболічного 

контролю ЦД на поширеність і тяжкість ЕД також є суперечливими. 

ЕД і низький рівень Т у крові незалежно один від одного 

передбачають розвиток ЦД2 у літніх чоловіків і зростання смертності 

від усіх причин і ССЗ, негативно впливають на якість життя чоловіків, 

хворих на ЦД2. Вчасне виявлення ЕД у пацієнта з ЦД2 може зумовити 

більш детальне обстеження стану серцево-судинної системи. Раннє 

виявлення ЕД і вчасно призначене адекватне лікування в хворих на 

ЦД2 чоловіків може поліпшити ендотеліальну функцію та, можливо, 
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знизити ризик розвитку ССЗ і смерті від усіх причин. Тому 

необхідними є дослідження ефективності різних схем лікування ІФДЕ-

5, адекватної терапії ТН з урахуванням можливих несприятливих 

ефектів такої терапії. Водночас низька якість збирання сексуального 

анамнезу ендокринологами часто не дозволяє вчасно виявляти ЕД у 

хворих на ЦД, затруднюючи ранню діагностику асимптоматичних 

захворювань судин. Серйозною проблемою залишається небажання 

пацієнтів повідомити лікаря про наявність сексуальних проблем, 

неусвідомленість як лікарями, так і пацієнтами важливості ранньої 

діагностики та адекватного лікування ЕД. Надзвичайно важливим є 

дослідження ефектів тривалого приймання малих доз ІФДЕ-5 в осіб із 

ЦД2 та ЕД. Оскільки ендотеліальна дисфункція відіграє ключову роль 

у патогенезі мікро- та макроангіопатій, є найбільш загальною 

причиною васкулогенної ЕД, на тлі ЦД2 ЕД може розглядатися як 

«сторожовий» симптом можливих ССЗ, а зменшення вираженості 

ендотеліальної дисфункції медикаментами може запобігати 

виникненню численних хронічних ускладнень ЦД.  

ЕД, надто її тяжкість, а також ТН незалежно пов’язано зі 

зниженням якості життя чоловіків із ЦД2 – погіршенням фізичних 

функції, соціальних функцій, життєвої сили та зниженням загальних 

показників здоров’я [194]. 

 

1.5. Тестостеронова недостатність у чоловіків старших 

вікових груп 

 

Відомо про факт поступового, пов’язаного з віком зниження 

рівня андрогенів у чоловіків, початок якого припадає на 30-35-річний 

вік [211]. Концентрації зТ, циркулюючі в крові, прогресивно 

зменшуються на 0,4-2,0%, а вТ – на 1,2% щорічно [1, 15, 212-214]. Зі 
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зниженням репродуктивної функції асоціюється старіння чоловічого 

організму. Водночас у середньому рівні Т у крові чоловіків 

залишаються в межах нормальних коливань [15, 215-217]. 

Дослідженнями, проведеними в ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. 

Чеботарьова НАМН України», встановлено, що рівень Т у крові 

суттєво не змінюється до 50-55-річного віку, а потім відбувається 

перше вірогідне його зниження, яке асоціюється з вірогідним 

підвищенням концентрації прогестерону в крові [218]. Друге значуще 

зниження рівня Т у крові відбувається в чоловіків після 70 років. 

Встановлено, що найвищою концентрація Т у крові чоловіків є у віці 

20-40 років, причому у 80% обстежених – понад 20,0 нмоль/л. Хоча в 

старших вікових групах середній рівень гормону вірогідно не 

зменшувався, у 50% обстежених він був нижчим від 20,0 нмоль/л. 

Тобто, з віком у чоловіків скорочується варіативність рівнів Т.  

У чоловіків, на відміну від жінок, не відбувається цілковитого 

завершення репродуктивної функції. Залежні від віку референтні 

коливання рівнів Т досі не визначено, і критерії кінцевих рівнів 

(нижньої межі нормальних коливань рівнів зТ) для визначення 

гіпогонадотропного гіпогонадизму (ГГ) залишаються частково 

суперечливими. Коли використовуються лише гормональні критерії 

(рівень Т нижчий від ліміту молодих чоловіків ~10,0 нмоль/л), 

поширеність біохімічного ГГ є вищою: 23,3% у чоловіків 40-70 років 

за даними EMAS [219, 491]. В іншому дослідженні показник 

гіпогонанадальних рівнів Т складав ~20% у чоловіків віком понад 60 

років, 30% – понад 70 років і 50% – понад 80 років, а поширеність 

низьких рівнів вТ була ще вищою [216], що зумовлено підвищенням 

рівнів ССЗГ. Але не обов’язково в усіх чоловіків розвивається 

клінічний ГГ, тому більшість випадків із низьким рівнем Т 

залишаються асимптоматичними [24]. Натомість у деяких старіючих 
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чоловіків розвивається (зазвичай помірна) недостатність Т, 

асоційована з поширеними симптомами, що нагадують ГГ у молодих 

чоловіків (сексуальна дисфункція, м’язова слабкість, ожиріння, 

остеопороз, почервоніння обличчя, безсоння, втома, порушення 

концентрації уваги, депресія). Комбінація низьких рівнів Т і 

перерахованих симптомів мала декілька визначень: клімакс, 

андропауза, «часткова андрогенна недостатність у старіючих 

чоловіків», «часткове зниження андрогенів у старіючих чоловіків», а 

2002 року – пізній ГГ (late оnset hypоgоnadіsm). Віковий, або пізній ГГ 

– це біохімічний синдром, пов’язаний із віком, який характеризується 

дефіцитом продукції андрогенів із або без зменшення чутливості 

рецепторів до андрогенів, що супроводжується суттєвими змінами 

якості життя та несприятливим впливом на функцію багатьох органів і 

систем організму.  

Прогресуюче, залежне від віку зниження концентрації Т 

спричиняє виражене зниження енергії, погіршення самопочуття, 

порушення статевої функції, ендокринні та метаболічні зміни. Віковий 

ГГ може призводити до вираженого погіршення якості життя та 

дисгармонії в стосунках між партнерами.  

Підвищений ризик розвитку клімактеричних розладів 

спостерігається у чоловіків з ЕД, зниженим лібідо, системними 

захворюваннями, МС і його складовими, на тлі лікування певними 

препаратами (глюкокортикоїди, антигіпертензивні, психотропні). За 

даними тривалих досліджень встановлено, що відсоток чоловіків зі 

зниженими та субнормальними рівнями Т у крові (менше від 12 

нмоль/л) зростає з віком: близько 1% у чоловіків до 40 років, понад 

20% – до 60 років і понад 40% – до 80 років [220]. За результатами 

іншого дослідження, синдром дефіциту андрогенів спостерігали в 6-

12% чоловіків після 45-річного віку, що спричиняв розвиток пізнього 
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ГГ. Водночас під час обстеження 2 162 чоловіків на прийомі у лікарів 

первинної ланки дефіцит зТ у крові (менше від 10,5 нмоль/л) виявили 

в 39% випадків, причому в 34% серед 45 54-річних та у 50% серед 55-

80-річних чоловіків [221]. Детальні дослідження частоти дефіциту Т 

(менше від 12,0 нмоль/л) у чоловіків 20-89 років подекадно засвідчили 

залежне від віку зростання відсотка чоловіків з андрогенодефіцитом у 

всіх вікових групах. Ознаки вікового андрогенодефіциту мали місце в 

70% старіючих чоловіків із сексологічними захворюваннями та лише у 

12% сексологічно здорових чоловіків [223].  

У дослідженні Baltіmоr Lоngіtudіnal Study оf Agіng, в якому 

брали участь 890 здорових чоловіків, було підтверджено, що рівень зТ 

дійсно прогресивно знижується, починаючи з 30 років, тоді як рівень 

ССЗГ  із роками підвищується. Крім того, кількість випадків ГГ 

(рівень   зТ<11,3 нмоль/л) зростає з 12% у чоловіків в 50 років до 19%, 

28% і 49% у віці 60, 70 і 80 років відповідно. Вказані відсоткові 

співвідношення були ще вищими (34%, 64% і 91% відповідно) за 

використання індексу вТ. Оскільки з віком збільшується рівень ССЗГ, 

було висловлене припущення, що домінуючого значення з роками 

набуває концентрація естрогенів у крові з подальшим зв’язуванням Т і 

зниженням рівнів вільного та біодоступного гормону [216]. 

Відсоток здорових чоловіків із зниженим рівнем Т зростає від 

8% у віці 40-60 років до 20% у віці 61-80 років, а у чоловіків після 80 

років рівень зТ понад 20 нмоль/л зберігається лише в 15% осіб. У 

групі чоловіків, старших за 60 років, приблизно у 20% осіб рівні зТ у 

крові були в межах верхньої границі нормальних коливань для 

молодих чоловіків, а у 20% були на нижній границі [223]. У 

дослідженні стану андрогенного забезпечення за показниками вТ і 

біодоступного Т (бТ) ці зміни були ще більше вираженими [224]. 

Також встановлено, що концентрація бТ починає знижуватися раніше, 
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ніж концентрація зТ. Факт зниження рівня Т підтверджується мета-

аналізом 44 самостійно проведених досліджень [225].  

Вважають, що підґрунтя розвитку ГГ складає ураження 

центральної та периферичної ланок гіпоталамо-гіпофізарно-статевої 

системи, яке призводить до розвитку мішаного ГГ. Зниження рівня Т із 

віком зумовлено низкою чинників. Встановлено, що у літніх чоловіків 

викид Т у відповідь на введення хоріонічного гонадотропіну 

знижений. Це свідчить про первинність ураження функції клітин 

Лейдіга [222], що пов’язано як зі зменшенням кількості клітин Лейдіга 

внаслідок порушення кровопостачання тестикулярної тканини, так і зі 

зниженням на їх плазматичній мембрані кількості рецепторів до ЛГ. 

Проте, на відміну від первинного ГГ молодих осіб, секрецію ЛГ часто 

не підвищено, вона в нормальних межах, що може свідчити про 

порушення в літніх осіб механізмів негативного зворотного зв’язку. У 

зниженні рівня Т відіграють роль і функціональні порушення в 

секреції гонадотропін-рилізинг гормону та гонадотропінів [226].  

ТН визначається деякими дослідниками як 2,5 стандартних 

відхилення рівнів зТ у молодих дорослих чоловіків – нижче від 11 

нмоль/л (319 нг/дл) [227, 228]. Клінічні критерії є менш 

однозначними, що зумовлено неспецифічністю симптомів 

андрогенодефіциту. Симптоми постпубертатного ГГ проявляються 

порушеннями статевої функції, зниженням життєвої енергії, 

пригніченим настроєм, зниженим відчуттям благополуччя, 

підвищеною дратівливістю, труднощами у спробі зосередитись, 

«припливами» крові до обличчя, загальною слабкістю, втомою, 

зниженням щільності кісток, анемією, підвищенням вмісту жирових 

мас і зниженням «худої» маси тіла, регресією вторинних статевих 

ознак і врешті решт зниженням якості життя чоловіків [26, 229-234].  
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Одна з найважливіших закономірностей старіння – множинність 

патологічних процесів. Існує тісний взаємозв’язок між старінням 

чоловічого організму й такими захворюваннями, як ССЗ, АГ, ЦД, 

онкозахворювання, ожиріння. Клімактеричні розлади не лише 

перебігають на тлі перерахованих захворювань, але й самі створюють 

преморбідну ситуацію.  

Тестикулярна функція знижується з віком [231], але залежні від 

віку зміни зазвичай є незначними та не відрізняються від аналогічних 

процесів в інших органах і системах чоловічого організму [247, 255]. 

Максимальна концентрація Т у крові спостерігається у віці 25-30 років 

і після цього починає повільно зменшуватися (1% щорічно, але, як 

показують останні тривалі дослідження, рівень зТ у віці між 55 і 68 

роками знижується на 1,4% щорічно, рівень бТ (вільна та зв’язана з 

альбуміном фракції Т) – на 2,7%, а рівень ССЗГ зростає на 2,7% 

щорічно [215, 256]. Натомість залежне від віку зниження рівнів Т 

демонструє велику індивідуальну варіативність, близько 20% 

чоловіків після 60 років мають рівні зТ у крові вищі за верхню межу 

нормальних коливань молодих чоловіків [257].  

Рівень ДГЕА та ДГЕА-С у хворих на ЦД2 типу знижений, але 

механізм цього зниження невідомий. Гіперглікемія може знизити 

рівень ДГЕА в циркуляції, проте невідомо, завдяки якому механізму 

це відбувається. Порівняння вмісту в сироватці крові ДГЕА та його 

сульфату в чоловіків із ЦД2 і чоловіків відповідного віку з порушеною 

толерантністю до глюкози (ПТГ), які отримували лише дієтичне 

лікування, показало, що концентрація ДГЕА та ДГЕА-С у чоловіків із 

ЦД2 була вірогідно нижчою, ніж у чоловіків того ж віку з ПТГ 

(відповідно 7,8 нмоль/л проти 9,7 нмоль/л і 3,4 нмоль/л проти 4,9 

мкмоль/л), але у них не було різниці у величині імунореактивного 

інсуліну (ІРІ) в двох групах [258]. HbA1c вірогідно зворотно 
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корелював із ДГЕА (r=-0,243, р<0,01) і ДГЕА-С (r=-0,305, р<0,01), але 

ІРІ не мав кореляційних зв’язків із цими сполуками. Такі дані 

дозволили припустити, що пригнічення продукції ДГЕА і його 

сульфату в хворих на ЦД2 не залежить від рівня інсуліну в крові. 

Хворі на ЦД2 з гіперінсулінемією мали вірогідно нижчі рівні ДГЕА та 

ДГЕА-С у крові, ніж контрольні особи, і після стимуляції АКТГ ці 

показники залишалися вірогідно нижчими. Під час 

гіперінсулінемічного евглікемічного клемпу в хворих на ЦД із 

гіперінсулінемією вміст ДГЕА в крові залишався низьким і в 

подальшому не знижувався, хоча в контрольних осіб і хворих на ЦД2 

без гіперінсулінемії він вірогідно знижувався. Навіть після АКТГ-

стимуляції під час клемпу сироватковий ДГЕА в гіперінсулінемічних 

пацієнтів залишався вірогідно нижчим, ніж у контролі. Отже, у хворих 

на ЦД із гіперінсулінемією базальний рівень ДГЕА хронічно та 

максимально пригнічено порівнянні з показниками контролю та 

пацієнтів із ЦД2 без гіперінсулінемії, тому під час введення 

екзогенного інсуліну не відбувається подальшого зниження його рівня 

[259]. 

 

1.6. Тестостеронова недостатність у чоловіків, хворих на 

цукровий діабет 2-го типу та еректильну дисфункцію 

 

Передбачають, що ймовірність настання, терміни, ступінь 

прояву андрогенодефіцитного стану в чоловіків є генетично 

детермінованими, оскільки генетичні чинники визначають рівень Т в 

організмі на 60%. Водночас чинники довкілля (переїдання, 

малоактивний спосіб життя, професійні та побутові шкідливості, 

тривале перенапруження, вібрація, шум, радіація, хімічні речовини) 

справляють суттєвий вплив і можуть провокувати ранній розвиток ГГ. 
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Крім того, індекс маси тіла (ІМТ), ІР, хронічні захворювання, 

приймання лікарських препаратів впливають на синтез і секрецію Т. 

Андрогенна недостатність часто асоціюється в чоловіків із ЦД2 та ЕД 

[260]. Автори обстежили 1 200 італійських чоловіків з ЕД і в 16% 

виявили ЦД. Частота ГГ складала 24,5% у чоловіків із ЦД2 і 12,5% – 

без ЦД, причому ця різниця була вірогідною лише для чоловіків після 

60 років. Не відзначено різниці показників глікемічного контролю в 

гіпо- та евгонадних чоловіків. Проте в іншій праці показано, що рівні 

Т у крові зворотно асоційовано з рівнями HbA1c, причому вони були 

вірогідно вищими в пацієнтів у найнижчому квантилі рівнів Т [261].  

Обстеження чоловіків віком понад 73 роки з одним і більше 

симптомами ТН показало, що концентрація зТ у крові була нижчою 

від       300 нг/дл у 64% обстежених із ЦД2 і 38% осіб без ЦД [262]. 

Проте не знайдено вірогідної різниці рівнів Т у чоловіків похилого 

віку. Дослідження Ranchо Bernardо Study [263] засвідчило низькі рівні 

у 21% хворих на ЦД порівняно з 13% осіб без ЦД. Водночас, рівні зТ 

<300 нг/дл спостерігали в 24,5% випадків серед хворих на ЦД та ЕД і 

лише у 12,5% випадків серед чоловіків з ЕД без ЦД, натомість після 

врахування віку пацієнтів ця різниця виявилася вірогідною лише для 

чоловіків, старших за 60 років [260]. Мета-аналіз декількох 

досліджень показав, що рівні Т у крові були вірогідно нижчими в 

чоловіків із ЦД2. Також встановлено, що чоловіки з більшими рівнями 

Т (449,6-605,2 нг/дл) мали на 42% нижчий ризик розвитку ЦД2 

(відносний ризик 0,58) [23].  

За результатами обстеження 550 чоловіків, хворих на ЦД2, рівні 

зТ       <8 нмоль/л встановлено в 15,5% випадків, 8-12 нмоль/л – у 

33,8%, причому автори вважають обидві групи обстежених 

гіпогонадними [262]. Рівні вТ було знижено в 58% осіб. Частота ГГ 

після врахування рівнів зТ або вТ складала 68,6%. У 77% чоловіків із 
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ЦД діагностовано ЕД, причому середній показник балів ЕД чітко 

корелював із показниками зТ і вТ, але не з HbA1c, ІМТ та ОТ. ІМТ та 

ОТ корелювали із зТ і меншою мірою – з вТ, а ОТ – із зТ і вТ. Сильну 

асоціацію виявлено між зТ, бТ і HbA1c.  

Еректильна відповідь у ссавців на центральному та 

периферичному рівнях регулюється андрогенами [27]. Т може 

справляти значні ефекти на тканини члена, задіяні в механізмах 

ерекції, а дефіцит Т порушує анатомічний і фізіологічний/біохімічний 

субстрат еректильної здатності, зворотний після лікування Т. 

Поліпшення нічної, спонтанної й адекватної ерекції, тумесценції та 

ригідності члена відбувалося після замісної ТТ та досягнення 

евгонадного стану. ІФДЕ-5 не завжди відновлюють ерекцію, а 

додавання препаратів Т поліпшує їх ефект.  

Підвищена частота ЕД розглядається не як окремий прояв 

старіння, а як частина цього процесу, маніфестація патологій у 

біологічних системах, включених в ЕФ. Андрогени справляють 

значний вплив на клітинну структуру й організацію кавернозного тіла, 

і ці зміни призводять до зниження ЕФ [265]. Автори постулюють, що в 

кавернозних тілах члена андрогени є критичними для стимулювання 

та підтримання диференціації поліпотентних стовбурових клітин у 

міогенну лінію. Від рівня Т залежить також загальне число 

циркулюючих судинних клітин-попередників. Статевий член є 

унікальною моделлю системи, яка містить різноманітні типи клітин із 

різною відповіддю на андрогени.  

Отже, низькі рівні Т і ССЗГ є сукупними і незалежними 

провісниками розвитку ЦД2 та ЕД у чоловіків середнього віку. 

Концентрацію зТ, вТ,  бТ і ССЗГ у крові частини хворих на ЦД2 

чоловіків знижено, що свідчить про наявність ТН. Більше того, можна 

припускати, що розвиток ТН може передувати появі симптомів ЦД2. 
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1.7. Тестостеронова недостатність у чоловіків, хворих на 

цукровий діабет 2-го типу, асоційований із коморбідними станами 

 

Зниження рівнів Т і ССЗГ належить до предикторів розвитку 

ЦД2 у чоловіків разом із такими показниками, як підвищені рівні 

глюкози натще, інсуліну та вісцерально-абдомінальне ожиріння. 

Виявлено лише нестабільну та слабку негативну залежність між 

рівнями ДГЕА-С і розвитком ЦД, а вірогідного зв’язку між рівнями 

естрадіолоу в крові та розвитком ЦД не знайдено [266]. За 

результатами дослідження родичів першого кола хворих на ЦД2 

встановлено, що у генетично схильних до розвитку цього 

захворювання чоловіків змінено концентрації кортизолу, лептину та Т 

у крові. Рівень зТ у крові значно асоціював із чутливістю до інсуліну 

[267]. Також встановлено, що у хворих на ЦД2 чоловіків віком 40-50 

років, застосування препаратів Т приводило до зниження глікемії та 

зменшувало потребу в інсуліні [268]. Автори розцінили цей факт як 

вторинний ефект впливу Т на інсулінову секрецію, але не на 

чутливість до інсуліну. Водночас відомо, що введення 

фармакологічних доз препаратів Т здоровим чоловікам не змінює 

чутливість до інсуліну.  

У чоловіків із раком простати на андроген-деприваційній терапії 

вірогідно частіше розвиваються інсулінорезистентність і ЦД2 [269]. 

Рівні зТ і вТ було вірогідно знижено, а показники ІР, ІМТ і глюкози 

натще – підвищено в чоловіків, які приймали андроген-деприваційну 

терапію, порівняно з показниками чоловіків після простатектомії або 

радіотерапії. Серед 73 196 чоловіків після 66 років із раком простати, 

які приймали агоністи гонадотропін-рилізинг гормону або перенесли 

орхіектомію, через 2-9 років встановило підвищену частоту розвитку 

ЦД2 (співвідношення ризику 1,44 проти 1,34) [270].  
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Для аналізу взаємин між андрогенним середовищем і 

метаболізмом глюкози та характеристиками андрогенної 

недостатності у 55 чоловіків із ЦД2 (вік 63,6 ± 7,9 року) використано 

комплекс клінічних і гормональних критеріїв [271]. Низький рівень у 

плазмі зТ (≤ 3,4 нг/мл) і вТ (≤ 11 пг/мл) знайдено у 20% і 54% 

обстежених відповідно. Частка чоловіків із ЦД і субнормальним 

рівнем зТ підвищувалася з віком: 14,2 % (50-59 років), 17,4% (60-69 

років) і 36% (>70 років). Аналогічною була картина для 

субнормального рівня в Т: 38 %, 69,6 % і 54,5 %, відповідно. У всієї 

групи хворих із ЦД2 не знайдено прямої кореляції між вТ або зТ із 

глікемією натще, інсуліном, С-пептидом або фруктозаміном. 

Загальний Т позитивно корелював із HbA1c (r=0,322, р=0,01). Хоча 

глікемія натще була вищою в чоловіків із ЦД2 із ТН, ніж без неї, між 

підгрупами не виявлено суттєвої різниці в рівнях інсуліну, С-пептиду, 

фруктозаміну або HbA1c.  

Проспективне дослідження зі участю 792 чоловіків віком 54 

роки в Гетеборзі, яких спостерігали 13,5 року і проаналізували 

можливий взаємозв’язок вихідних даних із розвитком ЦД, зокрема 

значення абдомінального розподілу жирової тканини (відношення 

ОТ/ОС) як можливого прогностичного чинника розвитку ЦД. 

Співвідношення ОТ/ОС позитивно вірогідно асоціювалось із ризиком 

розвитку ЦД2. Ці результати підтвердили, що не лише ступінь 

ожиріння, але й локалізація жиру є чинником ризику розвитку ЦД 

[272]. У рамках цього дослідження в 659 чоловіків віком 67 років 

визначали рівень статевих гормонів - зТ і вТ, ЛГ і ССЗГ. Було 

проаналізовано методом «поперечного зрізу» взаємозв’язок 

гормональних показників із рівнями глюкози та інсуліну в крові натще 

та після перорального тесту на толерантність до глюкози, а також із 

рівнем ліпідів плазми й АТ. Додатково було проведено аналіз їх 
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взаємозв’язку із ПТГ і ЦД, що їх було виявлено під час обстеження 

або раніше. Рівні зТ, вТ і ССЗГ негативно корелювали з показниками 

глюкози та інсуліну, а рівні зТ і ССЗГ – з тригліцеридами. У чоловіків 

із ПТГ або нещодавно виявленим ЦД зафіксовано вищі показники 

ІМТ та ОТ, ніж у чоловіків без ЦД. У цих чоловіків і в осіб із раніше 

діагностованим ЦД2 рівні зТ, вТ і ССЗГ були вірогідно нижчими, тоді 

як рівні ЛГ вірогідно не різнилися. Співвідношення ризику смерті, 

інфаркту міокарда та інсульту збільшувалося поступово та суттєво в 

чоловіків із ПТГ, нещодавно виявленим і раніше діагностованим ЦД. 

Автори вважають, що низькі концентрації Т і ССЗГ у чоловіків 

старших вікових груп асоціюються з відомими чинниками ризику 

розвитку ЦД2 і з показниками діагностованого ЦД. Низькі рівні Т 

незалежно прогнозували не лише розвиток ЦД2, але й значною мірою 

прогнозували виникнення інфаркту міокарда (ІМ), інсульту та смерті. 

Більше того, аналіз результатів дослідження дав змогу авторам 

припустити, що не ЦД2, а дефіцит Т може бути первинною подією, 

оскільки в інших працях показано, що недостатність Т передує 

виникненню інсулінорезистентності, яка знижується на тлі замісної 

терапії Т.  

Інсулінорезистентність виявляють на тлі як первинного, так і 

вторинного ГГ [273]. Для кожного зниження вТ на одне стандартне 

відхилення ризик розвитку ЦД через середній проміжок часу дорівнює 

9 рокам і підвищується в 1,58 рази [274]. Нижчі рівні Т у крові 

чоловіків прогнозують виникнення ЦД2 через 8 років спостереження 

(співвідношення 2,7) [275]. До подібного висновку дійшли в 

дослідженні ММАS, продемонструвавши, що середні рівні зТ, вТ і 

ССЗГ у крові були значно нижчими в чоловіків середнього віку, в яких 

у подальшому розвинувся ЦД. Іншими змінними чинниками, надалі 
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вірогідно пов’язаними з розвитком ЦД, були АГ, захворювання серця, 

підвищений ІМТ і депресія [274].  

Популяційними дослідженнями встановлено взаємозв’язок ЦД і 

МС у чоловіків з андрогенною недостатністю. ГГ діагностується у 20-

64% чоловіків із ЦД, причому частіше він спостерігається у літніх 

чоловіків. За результатами обстеження 2 165 чоловіків (середній вік – 

61,5 року) в закладах первинної практики в США ГГ виявлено в 36,7% 

випадків, причому серед гіпогонадних чоловіків вірогідно вищий 

показник оdds ratіо був в осіб із ЦД2 (2,09) та ожирінням (2,38) [221]. 

В іншому дослідженні на великій популяції чоловіків віком понад 20 

років у групі з найнижчою тертиллю вТ і бТ превалювання ЦД було в 

4 рази вищим [288]. ГГ може провокувати розвиток ЦД і МС за 

різними механізмами – зміни складу організму, поліморфізму 

андрогенових рецепторів, зниження антиоксидантної активності. 

Водночас ЦД і МС самі можуть бути чинниками ризику розвитку ГГ 

під впливом підвищеної маси тіла, зниженого рівня ССЗГ, пригнічення 

секреції гонадотропінів або синтезу Т в яєчках, опосередкованого 

цитокінами, пригнічення синтезу Т, підвищення активності ароматази 

та подальшого надлишку естрогенів.  

Хоча рівень Т у крові був зниженим і залежним від віку 

чоловіків [216, 289, 290], деякі автори вважають, що ЦД2 та ожиріння 

як причина низького рівня Т у старіючих чоловіків є важливішими, 

ніж хронологічний вік. У дослідженні EMAS 73% чоловіків, в яких 

були всі симптоми пізнього гіпогонадизму, мали з надмірну масу тіла 

або ожиріння [24]. Рівні Т у чоловіків будь-якого віку з ІМТ>30 кг/м
2
 є 

в середньому на 30% нижчими, ніж у чоловіків з ІМТ<25 кг/м
2
. Серед 

нормально старіючих чоловіків віком 50-69 років 

андрогенодефіцитний стан виявлено в 8% випадків [291].  



99 

Інсулінорезистентність і вісцеральне ожиріння є важливими для 

чоловіків із ЦД [114]. У здорових чоловіків виявлено інверсійні 

взаємини між рівнями Т у крові та концентрацією інсуліну [292]. 

Сильніший асоціативний зв’язок, за даними деяких авторів, 

відзначається з нижчими рівнями вТ,  а не зТ [294]. Обернений зв’язок 

між концентрацією зТ і частотою  МС підтверджено тим фактом, що 

кожне підвищення рівня зТ на 1 SD (5,3 нмоль/л) пов’язано зі 

зниженням ризику розвитку МС на 57%, що підтверджує зв’язок 

більших рівнів Т із вищою інсуліночутливістю [295].  

Обстеження великої групи чоловіків віком 45-96 років з 

ожирінням і ЦД2 показало, що низькі рівні вТ були в 44% чоловіків із 

ЦД і в 33% – без ЦД [303]. Рівні Т також були зниженими в 40% 

чоловіків з ожирінням і 50% хворих на ЦД з ожирінням, що може 

вказувати на певну роль ожиріння в розвитку ГГ. Ці зміни не залежали 

від тривалості та тяжкості ЦД. У популяційному дослідженні 

«Trоmsо» встановлено зворотну залежність між рівнями Т у крові та 

антропометричними даними, а найнижчими рівні Т були в чоловіків із 

найбільш вираженим вісцеральним ожирінням [261].  

Ожиріння також досягло меж епідемії, причому глобальний 

характер епідемії ожиріння було формально визнано ВООЗ ще 1977 

року. За даними ВООЗ, 2005 року ожиріння мали принаймні 400 млн. 

дорослих, і прогнозується ще більший ріст. У США передбачають 

наявність ожиріння до 2020 р. у 40% чоловіків і 43% жінок [282]. 

Більше того, вісцерально-абдомінальне ожиріння є визнаним 

предиктором розвитку ЦД2 і визнано головною соціальною 

проблемою в сфері здоров’я США, яка стосується третини населення 

[278, 304, 305]. Підвищення частоти ЦД2 асоціюється з ожирінням і 

старінням, причому частота ЦД і/або МС підвищується зі 

збільшенням ІМТ [46, 30]. Результати MMAS засвідчили, що у 
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чоловіків із низькими рівнями зТ, вТ і ССЗГ через 9 років 

спостереження частіше розвивається ожиріння, ніж у чоловіків із 

нормальними показниками гормонів [307]. Відомо, що з віком рівень 

ССЗГ зростає, але в чоловіків з ожирінням цей процес знівельовано. 

Тому вважають, що швидкість зниження рівня Т є більшою в чоловіків 

із підвищеною масою тіла через нижчу швидкість підйому рівнів 

ССЗГ [308]. Проспективне дослідження Pіzarra cоhоrt study тривало 11 

років (з 1995 р.) та вивчало антропометричні й метаболічні параметри 

через через 6 і 11 років. Рівні зТ і бТ інверсійно асоціювалися з 

ризиком ожиріння, ЦД2 і МС у чоловіків [309].  

Ожиріння у чоловіків є не лише одним з частих захворювань,  

яке асоціюється з рівнями зТ у межах гіпогонадних коливань і 

біохімічною картиною ГГ [310]. Більше того, частота чоловічого ГГ 

підвищується лінійно зі збільшенням ступеня ожиріння [46]. Автори 

проаналізували 12 179 випадків ЦД2 (середній вік 55 років, 43% 

чоловіків) і 25 177 добровольців без ЦД2 (середній вік 56 років, 45% 

чоловіків) за 2004-2011 роки й оцінили вплив надмірної маси тіла та 

ожиріння різного ступеня на ризик розвитку ЦД. Виявили позитивну 

асоціацію між ІМТ і ризиком розвитку ЦД2. Сила цієї асоціації 

зростала з підвищенням ступеня ожиріння (RR 95% CІ: надмірна маса 

1,5 (1,4-1,6); ожиріння І ступеня 2,5 (2,3-2,6); ожиріння ІІ ступеня 3,6 

(3,4-3,8); ожиріння ІІІ ступеня 5,1 (4,7-5,5). Ризик ЦД2 був вірогідно 

більшим для осіб із вищими показниками ІМТ, ніж для осіб із 

нижчими. Дослідження, проведені в рамках The Dіabetes Preventіоn 

Prоgram (DPP) 1996-2001 роками з вивчення асоціації між ІМТ і 

предіабетом, показали, що в осіб із програмою модифікації стилю 

життя (мета – зменшення маси тіла щонайменше на 7%) ризик 

виникнення ЦД2 був на 58% нижчим (RR 95%, CІ 48-66%), ніж у групі 

плацебо [311]. Крім того, в пацієнтів основної групи зниження маси 
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тіла було вірогідно та незалежно асоційовано з редукцією рівнів 

глюкози натще в осіб із предіабетом до нормальних рівнів [312]. 

Зниження маси тіла також асоціювалося з тривалим успіхом у 

подальшому дослідженні Dіabetes Preventіоn Prоgram Оutcоmes Study, 

яке показало, що 10-річний кумулятивний показник ЦД2 серед 

учасників програми модифікації стилю життя був нижчим, ніж такі в 

осіб, лікованих метформіном, і в групі плацебо [313].  

Взаємозв’язок ГГ із ЦД2 підтверджено в декількох 

дослідженнях, його виявляють у 25-40% пацієнтів  [114, 260, 263, 294, 

319 ]. Проте наявність низьких рівнів Т у крові не цілком залежить від 

ожиріння, адже в 25 % хворих без ожиріння також виявили ГГ [285]. 

Тому рекомендовано систематично визначати рівні Т у чоловіків, 

хворих на ЦД [229].  

Подібні дані щодо рівня Т у крові хворих на ЦД наводять інші 

автори [267, 294]. Ґрунтуючись на виявлених кореляційних зв’язках, 

вони припускають, що вільний Т сильніше пов’язано з ЦД, а 

загальний Т – з ІМТ та іншими показниками ожиріння. Причому 

знайдено, що рівень Т плазми прямо корелює з чутливістю до інсуліну 

(r=0,48, р=0,04) та зворотно – з циркулюючим лептином (r=-0,49, 

р<0,05).  

Зв’язок між ожирінням і ГГ є комплексним і не цілком 

з’ясованим, утім рекомендується скринінг ГГ у чоловіків з ожирінням 

і ЦД2. Обстеженнями, проведеними в рамках The Strategіst Cоnsultіng 

Іnc. (1999-2010 рр.) у декількох країнах із метою вивчення 

передбачуваного поширення ожиріння та ГГ, встановлено ріст 

поширеності ожиріння та асоційованих із ним ССЗ і ЦД2 в Італії 

[320].  

Ожиріння, вторинний ГГ і ЦД2 у чоловіків мають комплексні 

взаємозв’язки щодо патогенезу та лікування [310], оскільки 
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численними дослідженнями підтверджено зв’язок між комплекцією, 

рівнями андрогенів, ожирінням, ГГ, судинними захворюваннями, 

порушеннями сну (апное уві сні), і ЦД2 [321-324]. Передбачають 

існування спільного патофізіологічного підґрунтя розвитку в чоловіків 

ЦД2 та інсулинорезистентності, вісцерального ожиріння, рівня 

адипоцитокінів, що провокує зниження інсуліночутливості [298]. За 

результатами обстеження 160 чоловіків з ожирінням встановлено, що 

в понад 40% випадків за ІМТ≥40 кг/м
2
 рівень вТ складав <225 пмоль/л 

[326] . У дослідженні рівнів вТ, проведеному серед 1 948 осіб без ЦД і 

398 чоловіків із ЦД віком понад 48 років (HІM Study) [303], частота 

субнормальних рівнів вТ у неогрядних, із надмірною масою тіла й 

огрядних чоловіків без ЦД складала 26%, 29% і 40% відповідно, а у 

хворих на ЦД – 44%, 44% і 50% відповідно. Середній показник вТ у 

крові хворих на ЦД був вірогідно нижчим, ніж в осіб без ЦД, і його 

рівень вірогідно негативно корелював з віком, ІМТ і ССЗГ (-0,37; -

0,18; -0,11). Середнє зниження рівнів Т за декаду складало 7,8 пг/мл в 

осіб без ЦД і 8,4% у хворих на ЦД. Автори дійшли висновку, що 

висока частота ожиріння частіше асоціюється з субнормальними 

рівнями вТ у чоловіків, а одночасна присутність ЦД поєднується з 

додатковим підвищенням субнормальних рівнів вТ.  

ГГ та ожиріння є складовими різноспрямованих зв’язків між 

адипоцитокінами, прозапальними цитокінами та гіпоталамічними 

гормонами, які контролюють гіпофізарно-тестикулярну вісь [295, 315, 

327].  

За результатами обстеження 991 особи в динаміці (6 досліджень 

протягом 20 років) проведений мультиваріантний аналіз засвідчив 

помірний корелятивний зв’язок рівня зТ у крові з високими рівнями 

глюкози натще, незалежно від віку та ожиріння. Це дало змогу 

авторам зробити висновок, що зТ є слабим предиктором розвитку ЦД2 
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[334]. Серед 1 306 чоловіків нормоглікемію, предіабет і ЦД було 

діагностовано в 44,2%, 41,6% і 14,2% випадків відповідно [336]. 

Предіабет був асоційований із підвищеним ризиком субнормальних 

рівнів Т (після корекції на вік ОR=1,87, 95% CІ=1,38-2,54). Після 

корекції на МС відносний ризик в осіб із предіабетом був таким же, як 

у хворих на ЦД – 1,49 і 1,50. Порушення рівнів глюкози натще та 

постпрандіальної, рівень HbA1c (5,7-6,4 %) було асоційовано з 

підвищеним ризиком дефіциту Т. Натомість ані предіабет, ані ЦД не 

асоціювалися із субнормальними рівнями вТ. Отже, предіабет 

асоційовано з підвищеним ризиком дефіциту Т незалежно від 

ожиріння і МС.  

Популяційними дослідженнями встановлено взаємозв’язок ЦД і 

МC у чоловіків з андрогеновою недостатністю. Гіпогонадний стан 

діагностується у 20-64% чоловіків із ЦД, причому частіше він 

спостерігається у літніх чоловіків.  

Додатково до ГГ і макросудинних захворювань ендотеліальна 

дисфункція є центральною в зв’язку між МС та ЕД. Нормалізація 

глікемічного контролю та зменшення маси тіла поліпшують ЕФ. Отже, 

ЕД є раннім клінічним показником і мотиватором для пацієнтів із ССЗ. 

Активно досліджується роль фармакологічного лікування ЕД у плані 

поліпшення ендотеліальної функції. Вважають, що ЕД є тяжчою в осіб 

із МС і асоціюється з підвищеною частотою в них ГГ [337]. 

 

1.8. Функціональний стан гіпофізарно-статевої системи в 

чоловіків,  хворих на цукровий діабет 2-го типу  

 

В основі нормального функціонування копулятивного циклу 

лежить нейрогуморальна складова, представлена в організмі системою 

гіпоталамус-гіпофіз-статеві залози. Дослідження функціонального 
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стану цієї системи в хворих на ЦД у більшості випадків не виявили 

значних порушень у рівнях і співвідношеннях гормонів у плазмі крові 

– ЛГ, ФСГ, пролактину, Т, Е2. Не виявлено залежності між змінами 

вмісту гормонів гіпофіза та ступенем порушень статевої функції [63, 

64, 79]. Тому дослідники вважали, що зміни вмісту гормонів 

гіпофізарно-статевої системи не відіграють суттєвої ролі в патогенезі 

ЕД в осіб із ЦД. Проте в подальших дослідженнях було показано, що 

вміст зТ у крові вірогідно знижується за тяжкої форми ЦД [80], за 

тривалої декомпенсації хвороби і в пацієнтів старшого віку із 

синдромом детренованості [64, 79]. Продукція Т зменшувалась і його 

вміст у крові знижувався втричі, а за вираженої нефропатії вміст 

гонадотропінів і пролактину в плазмі крові зростав у пацієнтів із 

вираженими мікроангіопатіями [63]. Необхідно відзначити, що в цих 

дослідженнях не виділяли типи ЦД. Дослідження функціонального 

стану гіпофізарно-гонадної системи з виділенням типів ЦД показало, 

що провідним статевим порушенням була ЕД. У пацієнтів віком 36-50 

років із ЦД2 у стадії декомпенсації вірогідно знижувався рівень зТ у 

крові порівняно з контрольною групою та вірогідно підвищувався 

рівень пролактину, а показники ЛГ, ФСГ, коефіцієнт ЛГ/Т не 

змінювалися [338]. У пацієнтів у стадії компенсації ЦД рівні зТ в осіб 

з ЕД і без ЕД вірогідно не відрізнялися від показника здорових 

чоловіків. Середні рівні ЛГ, ФСГ, Е2 і коефіцієнт ЛГ/Т не змінювалися. 

У всіх чоловіків із ЦД2 з нормальною статевою функцією та ЕД було 

знижено чутливість статевих залоз до гонадотропної стимуляції.  

У Массачусетському дослідженні встановлено, що у пацієнтів із 

ЦД2 рівні Т, ССЗГ і декількох андрогенних метаболітів знижувалися з 

віком так само, як і в групі чоловіків без коморбідних станів, але були 

на 10-15% нижчими [214]. Показники естрогенів і кортизолу суттєво 
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не змінювались і не різнилися між групами, а вміст ФСГ, ЛГ і 

пролактину зростав без відмінностей між двома групами.  

Середні рівні Т і ССЗГ у чоловіків віком 40-79 років із ЦД були 

вірогідно нижчими, ніж у чоловіків без ЦД, а середні величини 

андростендіону, естрону й Е2 суттєво не залежали від порушень 

вуглеводного обміну [339]. В усій групі хворих на ЦД вміст зТ у крові 

зворотно корелював із глікемією. Старіння чоловіків поєднується із 

зростаючим поширенням ЦД2 і ГГ. У хворих на ЦД2 середні величини 

ЛГ, ФСГ і Т у плазмі крові знижено [340]. Дослідження поширеності 

ГГ у чоловіків із ЦД2 виявило його широке розповсюдження – 33% 

випадків. ЛГ і ФСГ були вірогідно нижчими в гіпогонадній групі 

хворих порівняно з показниками пацієнтів із нормальним вТ. 

Виявлено зворотну кореляцію між ІМТ і в Т і зТ (r=-0,382, р<0,01 і r=-

0,327, р<0,01), між ІМТ і ССЗГ (r=-0,267, р<0,05). Водночас ССЗГ мав 

прямий зв’язок із віком (r/=0,538, р<0,001) і зТ (r=0,574, р<0,001). 

Рівень ЛГ прямо корелював із вТ (r=0,287, р<0,05) [285]. За іншими 

даними [261], у чоловіків 25-84 років із ЦД виявляли нижчі рівні зТ і 

ССЗГ, що поєднувалося з підвищеним вмістом HbA1c незалежно від 

супутнього ожиріння та розташування жирової тканини в організмі. 

Автори вважають, що у чоловіків середнього віку низькі рівні зТ і 

ССЗГ незалежно передбачають розвиток МС і ЦД, а гіпоандрогенізм є 

раннім маркером розладів метаболізму інсуліну та глюкози [286]. 

Важливо відзначити, що чоловіки віком 53-88 років зі ще нелікованим 

ЦД2у мають вірогідно нижчі рівні вТ, зТ, ДГТ і ДГЕА-С порівняно з 

чоловіками такого ж віку без ЦД [341, 342].  

Одним із найчастіших станів, асоційованих із ЦД2, є 

вісцерально-абдомінальне ожиріння, причому вони зазвичай 

поєднуються зі зниженими рівнями Т у крові (в межах 

гіпогонадальних рівнів) і біохімічною картиною ГГ [46]. Концентрації 
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ЛГ і ФСГ у таких пацієнтів знижено, рівні Е2 є нормальними або 

підвищеними в частини пацієнтів з ожирінням легкого або середнього 

ступеня. Автори вважають, що зі збільшенням ступеня ожиріння 

знижуються постійно рівні вТ через андрогенову секвестрацію в 

жировій тканині. Подальше зниження рівнів Т підвищує відкладання 

жиру в межах абдомінальних депо, сприяючи гальмівному ефекту Е2 

на активність гіпоталамо-гіпофізарно-статевої системи. Наявність 

низьких рівнів Т призводить до підвищення інсулінорезистентності та 

компенсаторної гіперінсулінемії, що призводить до пригнічення 

синтезу ССЗГ печінкою, зниження активності гіпоталамо-гіпофізарно-

статевої системи та зростання рівнів медіаторів запалення, які 

посилюють інсулінорезистентність.  

Вважають, що гіпогонадизм у чоловіків із ЦД2 у більшості 

випадків є гіпогонадотропним, тобто центрального походження [273, 

322]. Знижені рівні зТ у крові чоловіків із ЦД2 асоційовано з 

аномально низькими концентраціями ЛГ і ФСГ і нормальною 

відповіддю цих гормонів у функціональному тесті з ГТРГ [285, 343]. 

Не виявлено залежності порушень функціонального стану 

гіпофізарно-статевої системи від тривалості та тяжкості ЦД.  

Проведені нещодавно дослідження гормонів гіпофізарно-

статевої системи у 20 чоловіків віком 35-65 років із ЦД2 засвідчили, 

що середні рівні зТ і Е2 не відрізнялися вірогідно від показників у 

здорових чоловіків, тоді як концентрації ЛГ і ФСГ у них були 

вірогідно підвищеними [347]. Рівні гормонів не змінювалися залежно 

від тривалості ЦД. На думку авторів, вищі рівні ЛГ і ФСГ вказують на 

первинні порушення секреції Т клітинами Лейдіга, що призводить до 

компенсаторного зростання секреції гонадотропінів. Проте клітини 

Лейдіга є резистентними до дії гонадотропінів, тому рівні зТ і Е2 не 

виходять за нижню межу нормальних значень.  
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Дані стосовно концентрації Е2 у чоловіків із ЦД2 є 

неоднозначними. Вважають, що асоціація ЦД і збільшення жирової 

маси може провокувати звільнення підвищеної кількості прозапальних 

цитокінів, інсуліну та лептину, які можуть пригнічувати активність 

вісі гіпоталамус – гіпофіз - статеві залози на різних рівнях, що 

призводить до зниження продукції Т [330]. Естрогени відіграють 

важливу роль у чоловічому організмі, де рецептори естрогенів 

знаходяться в більшості тканин. Естрогени є тригерами росту скелету 

в пубертатний період, контролюють секрецію гонадотропних гормонів 

(ЛГ і ФСГ) через механізм зворотного негативного зв'язку [401]. 

Біосінтез естрогенів у чоловічому організмі здійснюється за 

допомогою ферменту ароматази, яка локалізується в 

ендоплазматичному ретикулумі естроген-продукуючих клітин. 

Ароматаза – залежний від цитохрому Р450 фермент, що забезпечує 

перетворення андрогенів на естрогени в жировій тканині, печінці, 

головному мозку та скелетних м'язах. Рівень вЕ2 у крові знижується з 

віком через підвищення концентрації ССЗГ. Підвищення рівня 

естрогенів в чоловічому організмі (гіперестрогенемія), незалежно від 

причини призводить до різних патологічних станів, таких як: 

гіпогонадизм, гінекомастія, сексуальні розлади, неплідність, 

метаболічний синдром тощо. Гіперестрогенемія є наслідком 

гормонального дисбалансу функціонального характеру або певної 

соматичної патології та може бути абсолютною та відносною. 

Абсолютна гіперестрогенемія виникає за надмірної концентрації в 

крові самих естрогенів, тоді як відносна характеризується зміною 

співвідношення андрогенів та естрогенів на користь останніх через 

зниження продукції чоловічих статевих гормонів. Показаннями для 

застосування інгібіторів ароматази можуть бути: гінекомастія, 

підвищення секреції гонадотропінів із наступною стимуляцією клітин 
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Лейдіга та Сертолі, необхідність запобігання передчасному закриттю 

епіфізів у хлопчиків із передчасним статевим розвитком різної 

етіології. Вони можуть також використовуватися для лікування 

хлопчиків з ідіопатичним низьким ростом і конституційної затримкою 

статевого дозрівання. У літніх чоловіків із пізнім гіпогонадизмом 

(клімаксом) інгібітори ароматази представляють інтерес як 

альтернатива традиційної ТТ. У чоловіків із метаболічним синдромом 

та ожирінням підвищено ароматизацію Т, що призводить до 

збільшення рівня Е2 і зниження концентрації Т у крові. Тобто, в таких 

пацієнтів спостерігається комбінація абсолютного та відносного 

дефіциту Т. У невеликих дослідженнях із застосуванням летрозолу або 

тестолактону показано, що в усіх чоловіків з ожирінням після 

лікування інгібіторами ароматази підвищувалися рівні Т у крові з 

одночасним падінням рівня Е2, тобто нормалізувалося співвідношення 

Е2/Т. У чоловіків із тяжкою формою ожиріння часто присутній ГГ, 

який, можливо, є результатом пригнічення секреції ЛГ підвищеним 

рівнем Е2. Обстеження пацієнтів із тяжким ожирінням (ІМТ>35 кг/м2) 

і ГГ (рівні вТ у крові <225 пмоль/л), яких лікували летрозолом у дозі 

2,5 мг 1 раз на тиждень протягом 6 міс., показало, що через 6 тижнів 

рівень зЕ2 знизився з 123±11 пмоль/л до 58±7 пмоль/л, рівень ЛГ 

збільшився з 4,4±0,6 МО/л до 11,1±1,5 МО/л, зТ – виріс із 5,9±0,5 

нмоль/л до19,6±1,4 нмоль/л, вТ – із 163±13 пмоль/л до 604±50 пмоль/л 

(р<0,001). Рівні зТ були в межах нормальних коливань в усіх пацієнтів, 

рівні вТ підвищувалися до супрафізіологічних у 7 з 12 чоловіків. 

Рівень гормонів залишався стабільним протягом 6 місяців [401]. 

Подібні результати отримано також у 10 пацієнтів із тяжким 

ожирінням і гіпогонадизмом, які приймали летрозол у дозі 7,5-17,5 мг 

на тиждень протягом 6 тижнів [402]. 
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Плацебо-контрольоване, рандомізоване дослідження впливу 

летрозолу на метаболізм глюкози та рівні лептину проведено в 9 

молодих і 10 літніх здорових чоловіків, які отримували летрозол у дозі 

2,5 мг на добу або плацебо протягом 28 днів. В обох групах достовірно 

підвищувалися рівні Т (на 128 % і 99 % відповідно) та знижувалися 

рівні Е2 (на 41 % і 62 % відповідно). Рівні лептину падали в обох 

групах, на 24 % і 25 % відповідно, хоча рівні адипонектину достовірно 

не змінювалися. Ліпідні профілі було злегка порушено в обох групах. 

Автори вважають, що короткочасне пригнічення ароматази може 

впливати на метаболізм глюкози в молодих чоловіків і ліпідний 

метаболізм, включаючи секрецію лептину, в молодих і літніх 

чоловіків. Ці зміни можуть бути обумовленими прямими ефектами 

статевих стероїдів [403]. 

Лікування анастразолом пацієнта з тяжким ожирінням, ГГ, 

олігозооспермією на тлі нормального рівня Е2 у крові, але 

підвищеного співвідношення Е2/Т нормалізувало рівнів Т, ЛГ, ФСГ, 

знизило рівень Е2 і нормалізувало сперматогенез [404]. У більшості 

досліджень встановлено вплив естрогенів на ліпідний метаболізм. 

Короткочасне введення 2 мг естрадіолу в чоловіків справляло 

позитивний ефект на ліпідний профіль без підвищення маркерів 

ризику розвитку тромбозу, а також приводило до зменшення рівнів 

гомоцистеїну та фібриногену [405].  

Результати низки когортних досліджень засвідчили зниження 

рівнів Т у крові чоловіків із відсутністю ожиріння перед його 

розвитком, за якими спостерігали 10 років [348, 349]. Ожиріння в 

чоловіків асоціюється зі зниженою продукцією зТ і вТ, пропорційною 

ступеню ожиріння, та підвищеними рівнями естрону, загального і 

вільного естрадіолу [123, 350]. У таких чоловіків змінюється 
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амплітуда пульсів ЛГ, що призводить до менш вираженої стимуляції 

продукції Т яєчками [351, 352].  

Багато авторів вважають, що низькі рівні Т у чоловіків із ЦД, 

надто з ожирінням, зумовлено підвищенням ароматазної активності та 

паралельним підвищенням рівня Е2, що пригнічує гіпоталамо-

гіпофізарно-статеву систему [114, 353, 354]. Водночас нещодавно 

проведене обстеження 240 чоловіків із ЦД2 засвідчило, що 

концентрації зЕ2 і вЕ2 були вірогідно зниженими порівняно з 

показниками чоловіків із нормальними рівнями зТ у крові [355, 356].  

Обстеження 1454 чоловіків, які брали участь в четвертому етапі 

Trоmsо study 1994-1995 роками, засвідчило, що в чоловіків із вищими 

нормальними рівнями Т у крові був вірогідно нижчий ризик розвитку 

ЦД (HR=0,71; CІ 0,54-0,92) та у вищих квартилях зТ (HR=0,53; CІ 

0,33-0,84). Нижчий ризик розвитку ЦД підтверджений для чоловіків із 

вищими рівнями ССЗГ (HR=0,55; CІ 0,39-0,79). Рівень Е2 позитивно 

корелював із показниками ЦД за результатами порівнянні другого та 

третього квартилей із вищими квартилями незалежно від ожиріння 

[357].  

Звертає на себе увагу той факт, що цілеспрямоване вивчення 

впливу порушень глікемічного контролю на секрецію ЛГ у молодих 

чоловіків із ЦД1 [358] показало, що середня концентрація ЛГ у 

сироватці в базальних умовах у пацієнтів із погано контрольованим 

ЦД була удвічі нижчою, ніж у хворих із добре контрольованим ЦД і 

здорових; величина пульсу секреції ЛГ (після введення 10 мкг 

гонадотропін-рилізинг-гормону) і швидкість секреції ЛГ (після 

введення 40 МО/кг хоріонічного гонадотропіну людини) також були 

зниженими на 50% у хворих із погано контрольованим ЦД. 

Відношення біологічного до імунного ЛГ, що вивільнявся в базальних 

умовах, було у неконтрольованих хворих вдвічі вищим, ніж у 
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пацієнтів із добре контрольованим ЦД і здорових. Базальний вміст Т, 

як і збільшення його секреції у відповідь на екзогенний хоріонічний 

гонадотропін, суттєво не залежали від метаболічного контролю 

хворих. Автори припускають, що функція гіпоталамо-гіпофізарної вісі 

в молодих чоловіків із ЦД1 також зазнає певних змін. Проте 

парадоксальне поєднання цього ГГ із наявністю в циркулюючій крові 

молекул гонадотропінів зі збагаченою біологічною активністю в 

ранній період ЦД1 є достатнім для тимчасового підтримання 

нормальної загальної концентрації Т у сироватці крові. 

Підтвердженням цього є дослідження з екзогенною стимуляцією 

секреції гонадотропінів гонадотропін-рилізинг-гормоном (100 мкг) у 

чоловіків із ЦД1 – відповідь ФСГ і ЛГ була значуще нижчою, ніж у 

здорових [359].  

Отже, на підставі більшості публікацій складається враження 

про відчутний вплив метаболічних порушень за ЦД на гіпоталамо-

гіпофізарно-гонадну систему, функціональний стан якої змінюється 

впродовж довготривалого періоду хвороби. Найбільш виражені зміни 

відбуваються в пацієнтів із поганим глікемічним контролем, але 

важливими також є тривалість захворювання і тип ЦД. У підлітків і 

молодих чоловіків із ЦД1 у перше десятиліття хвороби 

функціональний стан гіпофізарно-гонадної системи залишається у 

межах норми завдяки деяким внутрішньосистемним компенсаторним 

змінам. Зі збільшенням тривалості ЦД частіше виявляються знижені 

рівні вТ і зТ, ДГЕА і його сульфату та зменшується секреторна 

відповідь ФСГ і ЛГ на екзогенну стимуляцію; виникають клінічні 

порушення ЕФ. За ЦД2 у хворих зрілого та літнього віку вже під час 

виявлення захворювання визначаються знижені показники 

гіпофізарно-гонадної системи. Більш виражені порушення 

відбуваються в пацієнтів із поганим контролем метаболічних 
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порушень, діабетичною мікроангіопатією (нефропатією) та 

нейропатією. За наявності діабетичної нейропатії клінічні розлади 

статевої функції в хворих на ЦД1 і ЦД2 спостерігаються вдвічі 

частіше, ніж у пацієнтів без нейропатії. Попри чисельні дослідження з 

метою розкриття механізмів, за якими метаболічні порушення на тлі 

ЦД пригнічують функціональну активність гіпофізарно-гонадної 

системи в чоловіків, це питання залишається нез’ясованим.  

 

1.9. Терапія тестостеронової недостатності в чоловіків із 

цукровим діабетом 2-го типу 

 

За останні 20-25 років відзначається зростаючий інтерес до 

проблеми пізнього ГГ у чоловіків старших вікових груп, що зумовлено 

збільшенням чисельності цих груп, наявністю у них коморбідних 

захворювань. Низькі рівні Т мають значення як предиктор і 

патогенетичний чинник цих захворювань, крім того, розглядається 

можлива сприятлива роль терапії препаратами Т на перебіг супутніх 

захворювань і підвищення якості життя. За останні роки на 90% 

збільшилося число виписаних рецептів на препарати Т в Англії, 

зросли на 137% заявки лікарів первинної практики на визначення 

рівнів Т у крові [360].  

Вважають, що в чоловіків із низьким рівнями Т у крові 

симптоми можуть розглядатися як асоціація між синдромом 

тестостеронового дефіциту (СТД) і коморбідними станами [361, 362]. 

Крім того, ці чоловіки можуть мати підвищений ризик смерті 

порівняно з чоловіками з нормальним рівнем Т у крові [363]. 

Симптоми дефіциту тестостерону проявляються не тільки за рівнів зТ 

<8,0 нмоль/л, а й за показників зТ між 9-12 нмоль/л залежно від типу 

симптому СТД та індивідуальної чутливості до Т [254, 364, 365]. 



113 

Клінічний дебют андрогенодефіциту в чоловіків може 

супроводжуватися такими станами, як зменшення м’язової маси та 

сили, зменшення енергії, погана концентрація уваги, зниження 

статевого бажання й ЕД, метаболічні порушення [229, 366].  

Міжнародні організації (ІSA, ІSSAM, ESU) рекомендують такі 

порогові рівні Т у клінічній практиці [367]: 

  • зТ<8 нмоль/л (2,31 нг/мл) або вТ<180 пмоль/л (52 пг/мл) є 

показанням для замісної ТТ; 

  • зТ>12 нмоль/л (3,46 нг/мл) або вТ>250 пмоль/л (72 пг/мл) не 

розглядаються як показання для ТТ; 

   • спроба ТТ може обговорюватись у чоловіків із симптомами 

СТД за рівнів зТ у крові 8-12 нмоль/л.  

Ці рекомендації є корисними за наявності суперечливого 

діагнозу внаслідок неспецифічності природи СТД. Систематичне 

лікування може зменшити не лише симптоми СТД, а й асоційованих із 

ним коморбідних станів [227]. Чоловіки з ЕД, зниженим лібідо, 

зниженими м’язовою масою та силою, ЦД2 і МС мають 

обстежуватися на наявність ТН [368]. Водночас згідно з останніми 

рекомендаціями, ТТ рекомендується чоловікам із симптомами 

андрогенодефіциту та рівнями зТ<350 нг/мл (10,4 нмоль/л) або вТ<65 

пг/мл [229, 367].  

Терапія пізнього гіпогонадизму має бути індивідуалізованою 

залежно від етіології захворювання та очікувань пацієнта [369]. ТТ 

показано, коли комбінація послідовно низького рівня Т є принаймні в 

двох випадках і за наявності клінічно значущих симптомів, 

асоційованих із дефіцитом Т [229, 231, 366]. Протипоказання для ТТ 

містять рак передміхурової або грудних залоз в анамнезі, наявність 

вузлів простати, що пальпуються, рівень ПСА>10,4 нмоль/л без 

урологічного огляду, тяжкі симптоми патології нижніх сечових 
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шляхів, поліцитемію та тяжку неконтрольовану серцеву застійну 

недостатність [370]. Чоловіки із синдромом обструктивного апное уві 

сні та пролактиномою з неконтрольованою гіперпролактинемією 

мають отримувати ТТ з обережністю. З огляду на можливість розвитку 

вказаних патологій (надто раку простати) і необхідність швидкої 

відміни препаратів Т бажано у таких пацієнтів старшого віку 

використовувати гелі Т і пероральні препарати [231].  

Згідно з консенсусом, пацієнтам із рівнями зТ<8нмоль/л (2,31 

нг/мл) показано ТТ, причому рекомендовано тривалу терапію [231]. 

Для чоловіків із граничними рівнями або на нижній межі нормальних 

значень (8-12 нмоль/л, або 2,31-3,46 нг/мл) і симптомами дефіциту Т 

може бути проведений «тест терапії тестостероном», оскільки в 

деяких мета-аналізах рандомізованих досліджень доведено вірогідне 

поліпшення конституції та статевої функції в пацієнтів із такими 

рівнями зТ у крові [361, 371, 372]. Терапія тестостероном для 

поліпшення ЕФ проводиться короткий період (3 місяці) [373]. У 

пацієнтів із низькими рівнями Т за недостатньої ефективності 3-

місячного тесту лікування може продовжуватися 6 місяців. 

Інтерпретуючи тест, необхідно, аби рівні зТ досягали середньо-

нормальних показників у чоловіків через 2-4 тижні після початку 

терапії. Крім того, оцінюють динаміку симптомів дефіциту Т та ЕД за 

шкалами AMS та ІІEF [231, 366, 374]. Перші ефекти ТТ можуть 

проявитися через 2-4 тижні, але іноді це відбувається через 3-6 місяців 

[375] і навіть до 12 місяців – для нічних ерекцій. За наявності 

остеопорозу ефект відзначається через 1-2 роки терапії.  

Оцінка безпеки в основному ґрунтується на клінічних 

показниках – маса тіла, АТ, ректальний огляд простати, повторні 

аналізи ПСА та гематокриту [229, 231, 366]. Консультації уролога є 

обов’язковими за рівнів ПСА>4нг/мл, підвищення рівнів ПСА понад 
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1,4 нг/мл у межах будь-яких 12 місяців терапії препаратами Т, 

зростання рівнів ПСА понад 0,4 нг/мл за рік порівняно з його рівнем 

після 6 місяців терапії, появи патологічних змін у простаті за 

результатами пальпації та показником ІPSS>19 [229]. Моніторинг 

стартує через 3 місяці після початку терапії в чоловіків віком понад 40 

років протягом одного року, а потім кожних 6 місяців.  

У чоловіків із ЦД2 частота ГГ, підтвердженого клінічними 

симптомами та низькими рівнями Т у крові, становить 20-30%, 

причому для 30-50% цих чоловіків може не підходити ТТ, оскільки 

вони або не зважуються на таке лікування, або не можуть приймати 

через наявність коморбідних станів [376]. Отже, ТТ є необхідною для 

10-15% чоловіків із ЦД2. Біохімічне тестування для підтвердження ГГ 

рекомендовано всім пацієнтам із ЦД і ЕД, із чіткими симптомами ГГ, 

із підозрою на первинний або вторинний ГГ, зумовлений іншими 

супутніми станами, оскільки вчасне систематичне лікування може не 

лише зменшити симптоми СТД, але й призупинити розвиток 

коморбідних захворювань або, меншою мірою, полегшити їх прояви 

[377]. Водночас, Т вважають протективним чинником стосовно 

розвитку ЦД2 – для чоловіків із рівнями зТ у крові 450-605 нг/мл 

ризик розвитку ЦД2 типу на 42% менший [378]. ТТ поліпшувала 

показники глюкози натще, індекс НОМА, метаболізм ліпідів у 

чоловіків із ЦД2 [362, 379, 380].  

Тривалі рандомізовані дослідження використання Т є 

нечисленними. Результати 70-річних клінічних досліджень довели, що 

терапія Т у чоловіків із класичним ГГ справляє численні корисні 

ефекти: розвиток вторинних статевих ознак, поліпшення аспектів 

статевої функції, настрою та самопочуття, підвищення маси скелетних 

м’язів і сили, підвищення мінеральної щільності кісткової тканини 

(МЩКТ), зменшення маси жирової тканини. Більше того, замісну ТТ 
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у молодих чоловіків (<50 років) із класичним ГГ асоційовано з 

низькою частотою побічних ефектів, включаючи акне та зростання 

гематокриту. Проте в літніх чоловіків (>65 років) із залежним від віку 

зниженням Т клінічні успіхи та тривалі ризики ТТ не вивчено. Більше 

того, деякі тривоги існують відносно потенційних пошкоджуючих 

ефектів ТТ в ослаблених чоловіків похилого віку з коморбідними 

станами. Літературний огляд охоплює понад 60 клінічних досліджень 

ефектів ТТ у старших чоловіків [227] . Ці рандомізовані клінічні 

дослідження демонструють сприятливі ефекти ТТ у чоловіків після 40 

років, поліпшення комплекції (зменшення жирових мас), МЩКТ, 

статевого потягу. У деяких дослідженнях позитивні результати 

отримано стосовно сили м’язів, пізнавальної здатності та самопочуття, 

ЕФ, статевої активності  [361, 362, 371, 381-385]. Але більшість цих 

досліджень були короткотривалими та недостатньо чітко 

демонстрували  ефективність.  

Ефекти ТТ за ЦД2 і МС оцінено в небагатьох контрольованих 

дослідженнях і декількох мета-аналізах [369, 380], в яких встановлено 

певні корисні ефекти лікування на глікемічний контроль і вісцеральне          

ожиріння [257, 315]. Внутрішньом’язове введення Т кожних 2 тижні 

протягом трьох місяців пацієнтами із ЦД поліпшувало глікемічний     

контроль і зменшеншувало інсулінорезистентність: знижувались 

індекс НОМА (-1,73±0,67, р=0,02), рівень глюкози натще (1,58±0,67, 

р=0,03), рівень ЗХС (-0,4±0,17, р=0,03), ОТ (-1,63±0,71, р=0,03) [362]. 

Подібні результати отримано в дослідженнях TІMES 2 [386] і TrіUS 

[387]. У США 12 місяців тривало мультицентрове, проспективне 

дослідження за участю 849 чоловіків, із ГГ, які лікувалися 1% гелем Т. 

Через 12 місяців у пацієнтів із МС (37% осіб) знизилися рівні глюкози 

натще, ОТ, АТ. Через 6 місяців зростав рівень зТ (19,0±22,1 нмоль/л 

проти 0,1±2,9 нмоль/л у групі плацебо; р<0,001); зменшувався НОМА 
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на 15,2% (р=0,018) у загальній групі та на 16,4% через 12 місяців 

(р=0,006)  за ЦД2; поліпшувався глікемічний контроль (-0,446%, 

р=0,035); вірогідно знижувалися рівні ЗХС і ХС ЛПНЩ, а ХС ЛПВЩ 

– незначно зростав. В іншій праці в 32 чоловіків із МС і вперше 

виявленим ЦД2 із рівнями зТ <350 нг/дл (12 нмоль/л) на тлі дієти та 

фізичних навантажень лікування Т значно підвищило чутливість до 

інсуліну порівняно із застосуванням лише дієти та фізичних вправ 

[389]. Відзначено зниження HbA1c від 7,5% до 6,3% впродовж одного 

року після приймання Т, тоді як у лікованих лише дієтою та фізичними 

вправами осіб рівень HbA1c знизився від 7,5% до 7,1%; середні рівні 

глюкози натще зменшилися на 34 мг/дл і  29 мг/дл відповідно. В 

основній групі зафіксовано зменшення ОТ на 14 см, а у чоловіків 

контрольної групи – на 5 см.  

Натомість у дослідженні TІMES 2 не показано чіткого впливу ТТ 

на рівень HbA1c [40]. У хворих із ЦД2 виявили тенденцію до 

зниження рівнів HbA1c через рік (-0,4%, р=0,057), але не через шість 

місяців (р=0,6). Водночас у них виявили незначне (на 0,8 см), але 

достовірне зменшення ОТ. Достовірно встановлено, що показники 

ІМТ в усіх дослідженнях не змінилися, незважаючи на зменшення ОТ 

[386].  

Показано, що ТТ у старіючих чоловіків із ЦД2 та ожирінням і 

субнормальними рівнями Т поліпшувала комплекцію, але не впливала 

на метаболічний профіль [377].  

Ін’єкційна форма тестостерону ундеканоату (ТУ) репрезентує 

перший тривало діючий ін’єкційний препарат Т із задовільним 

профілем безпеки, який вводиться 4 рази на рік, не призводить до 

супрафізіологічних підвищень рівня Т у крові, дозволяє досягти 

стабільних рівнів Т [390]. Тривалі дослідження підтверджують 

клінічну ефективність ТУ в підтриманні терапевтичних рівнів Т. 
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Підтверджено добрий безпечний профіль ТУ, в тому числі в 8-річному 

дослідженні. Спостерігалася невелика частота побічних ефектів без 

коливань настрою, емоційного дисбалансу, підвищення гематокриту, 

як на тлі введення інших ефірів Т. Деякі пацієнти вказують на біль у 

місці ін’єкції ТУ, локальне подразнення, яке зменшується за умов 

повільного введення ТУ [391]. Рівень ПСА та об’єм простати 

зростали, але залишалися в межах нормальних значень. Зрідка 

відзначалися гінекомастія, акне та чутливість грудних залоз. Більшість 

досліджень були короткотривалими (6-12 тижнів). У деяких працях 

досліджували вплив тривалого приймання ТУ в чоловіків з 

андрогенодефіцитним станом. Після прийому препарату 22 

чоловіками з пізнім ГГ кожні 10-14 тижнів   протягом 8,5 року 

відбулось адекватне заміщення, концентрація зТ зросла до >15 

нмоль/мл після четвертої ін’єкції, в подальшому рівні зТ і вТ були в 

нижньонормальних межах, і спостерігався виражений терапевтичний 

ефект [392]. Ці дані підтверджено результатами 114-тижневого 

приймання цього ж препарату в порівняльному дослідженні ТУ та Т 

енантату [393]. Дослідження ефектів ТУ (28 чоловіків із ГГ) та гелю Т 

(50 мг/добу) (27 чоловіків із ГГ) протягом 9 місяців показали вірогідне 

зростання рівнів зТ у крові з  7,22±1,94 нмоль/л до 18,74±2,67 нмоль/л 

і з 7,77±1,42 нмоль/л до 13,90±2,50 нмоль/л відповідно [394]. У 

пацієнтів поліпшувалася статева функція, показники шкали старіння 

чоловіка (АМS), ОТ, АТ, гематологічні параметри, причому більш 

виражений ефект спостерігався після введення ТУ. В іншому 

дослідженні чоловіки із ЦД2 і недостатністю Т протягом трьох місяців 

приймали ТУ перорально, і в них HbA1c знижувався з 10,4% до 8,6%, 

поліпшувалися показники маси тіла, ОТ/ОС, маси жиру [361]. Проте в 

дослідженні не було групи плацебо.  
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У дослідженні ІPASS обстежено 1 438 чоловіків із ГГ, з них у 

14% був ЦД2 (неконтрольований), причому середній рівень HbA1c 

складав 7,9% [395]. Через 12 місяців на тлі приймання ТУ рівень 

HbA1c знизився на 1,1%.  

Дослідження BLAST стало першим двійним плацебо-

контрольованим дослідженням впливу ТУ в чоловіків із ЦД2 і 

метаболічними змінами. Обстежено 211 чоловіків із ЦД2, які 

приймали ТУ протягом 30 тижнів. Через 6, 18 і 52 тижні спостерігали 

зниження рівня HbA1c, більш виражене в хворих із погано 

контрольованим ЦД і HbA1c>7,5% – на 0,41% через 6 тижнів, на 

0,46% через 52 тижні. Відзначено вірогідне зниження ОТ, ІМТ у 

чоловіків без депресії та досягнення адекватних рівнів Т у крові. 

Пацієнти відзначали поліпшення загального здоров’я [396]. 

Короткотривале приймання ТУ 184 чоловіками з ГГ, МС і ЦД2 

зменшувало показники НОМА, ОТ, ІМТ, лептину, ІЛ-1β,  фактора 

некрозу пухлин (ТНФ-альфа) та С-реактивного білка (СРБ), але не 

змінювало ліпідний профіль [397]. ТТ протягом двох років ТУ 

тривалої дії у 122 літніх чоловіків зі зниженими або на нижній межі 

норми рівнями Т у крові вірогідно зменшувала симптоми та 

поліпшувала лабораторні показники, характерні для МС [398]. Рівень 

зТ у крові зріс вірогідно та стабілізувався до кінця дослідження. Маса 

тіла, ІМТ, ОТ починали лінійно та вірогідно зменшуватися через 6 

місяців і демонстрували прогресивно лінійне зниження до кінця 

періоду дослідження. Всі метаболічні та печінкові показники 

змінювалися вірогідно протягом 24 місяців.  

Показано, що терапія ТУ в чоловіків із ЦД2 та ожирінням 

сприяє зниженню жирової маси та підвищує чутливість до інсуліну, а 

також знижує втому під час фізичних вправ [399].  
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Аналіз результатів досліджень ефектів ТТ засвідчив, що лише 

тривала терапія (6-12 місяців) впливає на комплекцію, а короткочасна 

терапія (3 місяці) таких ефектів не справляє. ТТ поліпшувала ЕФ у 

гіпогонадних чоловіків із попередньою відсутністю відповіді на 

введення ІФДЕ-5, причому повний терапевтичний потенціал ІФДЕ-5 

реалізувався лише на тлі евгонадного стану [282].  

Отже, на підставі аналізу літературних даних можна 

стверджувати, що ТН є глобальною проблемою чоловіків старших 

вікових груп, яка негативно впливає на чоловічу сексуальність, 

репродукцію, загальне здоров’я та якість життя. Численними працями 

доведено взаємозв’язок між секрецією інсуліну та Т. Низькі рівні Т 

передбачають розвиток інсулінорезистентності, яка є одним із 

найважливіших патогенетичних чинників розвитку ЦД2, вісцерально-

абдомінального ожиріння та МС і розвивається перед появою 

клінічної симптоматики. Встановлено високу поширеність ТН серед 

чоловіків, хворих на ЦД2 та коморбідні стани, проте дані щодо 

частоти ТН є неоднозначними. МС і його кластери призводять до 

передчасного розвитку серцево-судинної патології, що значуще 

впливає на тривалість життя, соціальну продуктивність та якість 

життя. Більше того, чоловіки з ТН мають підвищений ризик розвитку 

цих метаболічних порушень, що підтверджує взаємини між низькими 

рівнями Т і інсулінорезистентністю. Популяційні дослідження 

передбачають, що сексуальні симптоми, в першу чергу ЕД, є найбільш 

послідовними симптомами, асоційованими з ТН. Стрімке збільшення 

численності літніх чоловіків у загальній популяції диктує необхідність 

створення умов для тривалої продуктивної діяльності та якості життя. 

Певний внесок у розв’язання цієї проблеми може зробити розробка 

ефективних методів ранньої діагностики, профілактики та корекції ТН 

у чоловіків. ТТ у чоловіків із ЦД2 є ефективною, раціональною, 
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доказово обґрунтованою, натомість ефекти на метаболізм глюкози 

дискутуються. Немає чітко визначеного порогового рівня Т, який би 

реально розрізняв чоловіків, які відповідатимуть на лікування, від тих, 

які не відповідатимуть. 
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

2.1. Клінічна характеристика хворих 

 

У дослідженні взяли участь 560 хворих на ЦД1 або ЦД2 

чоловіків віком 18-78 років, які проходили стаціонарне та амбулаторне 

обстеження та лікування в ДУ «Інститут ендокринології та обміну 

речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України» (далі – Інститут). Усі 

учасники дослідження підписали інформовану згоду на участь у 

ньому. 

Усі хворі перебували під спостереженням лікарів-

ендокринологів. Анкетування та андрологічне обстеження проводили 

фахівці відділення клінічної андрології (з 2018 року – відділ 

репродуктивної ендокринології); лабораторні методи досліджень 

виконували на базі клініко-діагностичного відділення, радіонуклідні 

дослідження – в лабораторії радіології (з 2018 року – відділ 

репродуктивної ендокринології), ультразвукові дослідження – у 

відділенні функціональної діагностики Інституту. 

З метою вивчення ЕФ і закономірностей її порушень залежно від 

типу та тривалості ЦД пацієнтів розподілили на групи чоловіків, 

хворих на ЦД1 або ЦД2, основні клінічні характеристики яких 

наведено в таблиці 3.1. 

Антропометричне обстеження містило визначення 

загальноприйнятих параметрів (зріст, маса тіла) та розрахунок ІМТ 

який розраховувався як відношення маси тіла(кг) до квадрату зросту 

(м
2
): ІМТ < 30 кг/м 2 (25 кг/м 2 - 30 кг/м 2 ) – надлишкова вага та ІМТ 

>30 кг/м 2 – ожиріння. Ступінь адекватності контролю глікемії 
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перевіряли за рівнем HbA1c, задовільними вважали показники ≤7,5%, 

тяжкість ЦД2 встановлювали за результатами огляду лікарем-

ендокринологом. 

Основну групу дослідження складали 229 чоловіків, хворих на 

ЦД2.  

Контрольну групу склали 82 чоловіки віком 21-58 років без ЦД, 

без сексуальних розладів та ознак дефіциту тестостерону за даними 

об’єктивного, андрологічного, клініко-лабораторного, 

функціонального та інструментального обстеження. Також для 

порівняння ретроспективно вивчено дані 331 пацієнта із ЦД1. 

 

         Таблиця 2.1 

Клінічні характеристики пацієнтів основної групи 

дослідження 

 

Показник Хворі на ЦД1 Хворі на ЦД2 

Кількість, n 331 229 

Вік, роки 32,6±6,7 58,2±11,2 

Тривалість ЦД, роки 12,1±6,2 14,1±7,4 

Наявність ЕД, % 76,7 89,5 

 

Визначення стану статевої функції у обстежених чоловіків 

проводили під час загально клінічного огляду пацієнтів та в процесі 

проведення лікування. Збір скарг та анамнестичних даних, особливо 

стосовно питань статевої функції, у обстежених чоловіків проводився 

згідно із основних принципів сексологічних  досліджень: на основі 

персональної згоди обстежуваного та із дотриманням принципів 

довіри та конфіденційності при проведені бесіди, в атмосфері 

психологічного комфорту з урахуванням сексологічної обізнаності та 
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грамотності пацієнта, особливостей його культурного розвитку, 

етнічної належності та з урахуванням релігійної приналежності. 

Структура побудови збору клініко-анамнестичних даних будувалася 

на засадах поетапного визначення основних скарг сексуальних 

порушень, збору ретельних анамнестичних даних про початок появи 

скарг і їх взаємозв’язок з початком/прогресуванням, тривалістю і 

ступенем компенсації основного захворювання. В процесі бесіди 

увага приділялася динаміці розвитку сексологічних порушень у 

пацієнта, наявності попереднього лікування. Проводилася оцінка 

пріоритетності усвідомлення пацієнтом сексуальних розладів та 

основного захворювання, міжособистісних стосунків із статевим 

партнером, реакції статевого партнера на характер і перебіг статевої 

дисфункції.  Під час первинного огляду і в процесі лікування 

визначали наявність та вираженість мотивації до покращення статевої 

функції та очікувані результати.  

В процесі опитування та збору клініко-анамнестичних даних з 

метою об’єктивізації отриманих даних використовували 

стандартизовані опитувальники міжнародний індекс еректильної 

дисфункції (МІЕФ-15), шкалу старіння чоловіка (againg male scale – 

AMS)  та квантифікаційну шкалу сексуальної формули чоловіка. Дані 

методи дослідження дозволяють не лише об’єктивувати скарги 

пацієнта і встановити ступінь еректильної дисфункції, а виявити 

можливі розлади усіх складових копулятивного циклу із визначенням 

стрижневих синдромів.  

Міжнародний індекс Еректильної функції (МІЕФ-15) містить 15 

запитань, відповіді на які є зрозумілими для широкого загалу 

чоловіків незалежно від грамотності, сексуальної обізнаності та 

культури.  Відповідь на кожне питання оцінюється в балах за 

градієнтом від від 0 балів до 5 балів (питання 1–10) та від 1 бала до 5 
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балів (питання 11–15). Кращим показником в оцінці сексуальної 

функції є вищий бал. чим вища сума балів, тим кращою є сексуальна 

функція чоловіка.  

Оцінка результатів анкетування МІЕФ-15 проводилася згідно із 

критеріями представленими в табл. 2.3.  

 

Таблиця 2.3 

Оцінка компонентів копулятивного циклу (шкала МІЕФ-15) 

 

 Інтегративні показники шкали МІЕФ-15 

 

Еректиль- 

на 

функція 

Задоволення 

статевим 

актом 

Оргазм 
Статевий 

потяг 

Загальне 

задоволення 

Запитання 
1, 2, 3, 4, 

5, 15 
6, 7, 8 9, 10 11, 12 13, 14 

Сума 

балів 
(1–30) (0–15) (0–10) (2–10) (2–10) 

 

Показник «еректильна функція» (ЕФ) оцінюється за допомогою 

визначення суми балів, отриманих на питання 1–5, 15 анкети. Сума 

балів 1–10 відповідала важкій ЕД, 11–17 –середньому ступеню ЕД, 

18–25 – легкій ЕД, >25 – нормальній ЕФ. 

Інтегративний показник «задоволення статевим актом» 

обчислювався, як сума балів, отриманих на питання 6, 7, 8; «оргазм» - 

9, 10; «статевий потяг» - 11, 12; «загальне задоволення статевим 

життям» - 13, 14.  

Оцінка ЕФ згідно до шкали МІЕФ-15 (із урахуванням  

інтегративних показників вираженості статевого потягу та 

оргастичних відчуттів, задоволенням від статевого акту та 
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задоволенням від статевого життя загалом) проводилася за 

наступними критеріями: якщо загальна сума балів знаходилася в 

межах 5 балів –21 бал,  ступінь вираженості еректильної дисфункції 

розцінювався як тяжкий, 22 бали –33 бали – виражений, 34 бали –48 

балів помірно виражений, 49 балів –70 балів– легкий, більше 70 балів 

– нормальний показник. 

Для виявлення зв’язку ЕД із віком пацієнта, тривалістю ЦД і 

ступенем його компенсації проаналізовано анамнестичні дані 

обстежених (карти амбулаторних і стаціонарних хворих), які 

перебували на лікуванні в клініці Інституту. Отримані показники у 

хворих на ЦД2 порівнювали з результатами аналізу клініко-

анамнестичних даних пацієнтів із ЦД1. Дані пацієнтів, стосовно яких 

не було повної інформації, в подальший аналіз не включали.  

У чоловіків із порушеннями статевої функції проводили 

детальне андрологічне обстеження, за допомогою квантифікаційної 

шкали визначали показник сексуальної формули чоловіка (СФЧ), 

проводили структурний аналіз статевих розладів, виявляли 

стержневий синдром і динаміку розгортання синдромів ураження 

складових копулятивного циклу чоловіка.  

Квантифікаційна шкала СФЧ є надійним інструментом 

структурного аналізу сексуальних розладів і дозволяє оцінити ступінь 

функціонального збереження фізіологічних складових копулятивного 

циклу. Три функціональні тріади характеризують:  

 а) 1 – стан попередньої нейрогуморальної готовності; 

 б) 2 – стан психічної складової; 

 в) 3 – результат їх інтегративної взаємодії, який проявляється 

статевою активністю. 
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Профіль СФЧ у гіпотетичному випадку середньої статистичної 

норми має такий вигляд: СФЧ – 333/333/333/9/9/9/3 – 30 (загальний 

прогностичний показник). 

За сумою показників СФЧ визначали ступінь зниження статевої 

спроможності за стержневим синдромом та розгортання патологічних 

змін у часі. 

Визначення стержневого синдрому проводилося за 

превалюванням однієї з складових: нейрогуморальної, ерекційної, 

психічної та еякуляторної.  

Також за результатами анкетування проводилося вивчення 

динаміки розгортання синдромів ураження складових копулятивного 

циклу в часі . 

Шкала старіння чоловіка (againg male scale – AMS) містить 17 

питань щодо скарг чоловіка на соматичні, психоневрологічні та 

сексуальні розлади, пов’язані із старінням організму. Відповідь на 

кожне питання оцінюється в балах за градієнтом від від 0 балів до 5 

балів. Сума балів 17-26  свідчить про невираженість симптомів 

старіння, 27-36 – симптоми слабо виражені, 37-49 – симптоми 

середньої вираженості, більше 50  - симптоми різко виражені. 

 

2.2. Лабораторні методи дослідження 

 

Для діагностики та характеристики андрогенного забезпечення в 

пацієнтів основної групи оцінювали функціональний стан 

гіпофізарно-статевої системи. Таким чином було обстежено 147 

чоловіків віком від 35 до 65 років, хворих на ЦД2. У крові пацієнтів 

визначали концентрацію ФСГ, ЛГ, ПРЛ, зТ, вТ, бТ, Е2, ДГТ, ПСА, 

гематокриту, гемоглобіну, ССЗГ, ТНФ-α та ІЛ-6. Концентрацію Т 

нижче від 8,0 нмоль/л розцінювали як ознаку тотального 
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гіпогонадизму, 8,0-12,0 нмоль/л – як ознаку часткової андрогенної 

недостатності. 

Для визначення у сироватці крові пацієнтів концентрації ФСГ, 

ЛГ та пролактину використовували стандартний набір ELІSA KІT, 

DІAMED DRG (Німеччина). Сироваткові рівні зТ, вТ, Е2, ДГТ 

визначали імуноферментним методом стандартними наборами фірми 

Іmmunоtech (Чехія). Рівень ТНФ-α визначали за допомогою набору 

DІA Sоurce (Бельгія), рівень ІЛ-6 – набором ИФА-БЕСТ (Росія), 

лептину – ELІSA KІT, DІAMED DRG (Німеччина). Концентрацію 

ССЗГ у плазмі крові визначали  радіоімунологічним методом на 

повіреному гамма-лічильнику 5500В, №8015006. 

Всі зразки крові забирали натще, через 12 годин після 

останнього приймання їжі в період з 8:00 до 10:00 ранку. Кров для 

дослідження відбирали з кубитальної вени у вакутейнер із 3% 

розчином ЕДТА. Плазму отримували шляхом центрифугування 

цільної крові зі швидкістю 1500 об./хв. протягом 15 хв. Зразки плазми 

маркували та заморожували за температури  -40°С. Лабораторний 

аналіз проводили впродовж наступних 30 днів, згідно з інструкцією 

виробника. 

 

2.3. Інструментальні методи дослідження 

 

Для вивчення показників пенільного кровобігу обстежено 45 

чоловіків віком 22-58 років (середній вік 45,0±1,2 року), хворих на ЦД 

та ЕД. З цієї групи обстежених 28 чоловікам проведено ультразвукове 

доплерографічне дослідження статевих органів, а 18 пацієнтам – 

радіонуклідну ангіографію. 

 
Ультразвукове доплерографічне сканування статевого члена 

проводили датчиком лінійного типу змінної частоти дуплексного 
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сканування 5-13 МГц. Сканування включало «сірошкальне» 

дослідження та кольорове: енергетичне та спектральне доплерівське 

кодування кровобігу з отриманням його якісних і кількісних 

характеристик. Під час дослідження артерій статевих органів 

чоловіків у В-режимі оцінювали стан судин (їх стінку та прохідність) і 

оточуючих тканин. Якісну інформацію про стан кровобігу отримували 

в кольоровому доплерівському, а кількісну – у спектральному 

доплерівському режимі. Комплексний аналіз параметрів усіх трьох 

режимів створював цілісну уяву про патологічний процес. 

Дослідження проводили у вентральній, дорсальній і бічних площинах 

статевого члена з кутом нахилу датчика від 45
о
 до 60

о
. Оцінювали стан 

однорідності та цілісності ехоструктури кавернозних тіл статевого 

члена та спонгіозного тіла уретри, яєчок, передміхурової залози. У 

стані спокою візуалізували артеріальні стовбури статевого члена – 

дорсальні та кавернозні. Під час поздовжнього сканування в 

центральних відділах кожного кавернозного тіла визначали 

кавернозну артерію. Візуалізацію дорсальних артерій виконували біля 

кореня статевого члена та ближче до його головки з дорсального боку. 

Під час дослідження артерій оцінювали стан їх стінок (товщину, 

наявність склеротичних змін та кальцинозу), діаметр, характер 

кровобігу та його параметри. За допомогою кольорового або 

енергетичного доплерівського дослідження оцінювали характер 

кровобігу та варіанти анастомозування між артеріями статевого члена. 

Сканування вентральної поверхні статевого члена проводили після 

того, як його укладали на гіпогастральну ділянку. Якісно 

характеризували кровобіг за формою доплерівської кривої (згинаючої 

доплерівського спектра), локалізацією максимуму спектрального 

розподілу, який відображає тип кровобігу та наявність локальних 

порушень гемодинаміки.  
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Доплерівську ультрасонографію статевого члена виконували і 

стані спокою та в динаміці переходу до стану ригідної ерекції після 

введення ВАП на 5-й, 15-й, 30-й хвилинах. 

Доплерівську ультрасонографію статевих органів чоловіків 

виконували без спеціальної підготовки в пацієнтів, які лежать на 

спині, під мошонку для підтримки підкладали рушник. З метою 

фіксації статевого члена в оптимальному положенні для сканування 

пацієнта просили притримувати пеніс за головку, трохи розтягуючи 

його в напрямку нижньої частини живота. Сканування у поздовжній і 

поперечній площинах виконували в стані спокою та на тлі 

фармакологічної ерекції. Отримували двомірне та доплерівське 

зображення, легко прикладаючи датчик зверху безпосередньо до 

шкіри. Для щільного прилягання датчика та отримання чіткого 

зображення на його контактну поверхню та шкіру мошонки накладали 

невелику кількість спеціально призначеного для ультразвукового 

дослідження гелю. Відмінності в ехогенності між правим і лівим 

кавернозними тілами по всій їх довжині та правим і лівим яєчками 

оцінювали за послідовними зображеннями кожного з них на екрані, 

поділеному на дві половини, що давало змогу безпосередньо 

порівнювати їх між собою. Візуально оцінювали ехогенність 

досліджуваної ділянки та всього органа (статевого члена, яєчок, 

придатків, сім’яних канатиків передміхурової залози), наявність та 

розміри фібропластичних змін і локалізацію кальцинатів. Визначали 

діаметри a. cavernоsum, a. dоrsalіs penіs, a. testіcularіs (фаза систоли та 

діастоли) в стані спокою та в динаміці проби з ВАП; стан їх стінки 

(товщину, наявність кальцинатів), ділянки оклюзії по їх довжині. 

Також враховували наявність варіантів аномалій судин статевого 

члена: подвоєння a. cavernоsa, гіпо- або аплазії a. cavernоsa або a. 

dоrsalіs penіs, додаткові кавернозні та/або інші артерії; анастомози a. 
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cavernоsa з a. pudenda іnterna, a. dоrsalіs penіs, a. bulbі urethrae, a. bulbі 

penіs, a. urethralіs. Визначали діаметр анастомозів і лінійну швидкість 

кровобігу (ЛШК). 

За допомогою спектральної доплерографії кількісно оцінювали 

криві артеріального кровобігу та вимірювали ЛШК в a. dоrsalіs penіs, 

a. cavernоsum, a. testіcularіs у фазах систоли та діастоли. Визначали 

також наявність патологічної асиметрії кровобігу (різниці між 

правими та лівими судинами >1 см/с [59], яка, за даними інших 

дослідників, є ознакою артеріальної недостатності. 

Кількісну оцінку локальних порушень гемодинаміки проводили 

за такими параметрами: пікова систолічна швидкість (ПСШ) і 

максимальна кінцева діастолічна швидкість (МКДШ), усереднена в 

часі максимальна швидкість (УМШ), усереднена в часі середня 

швидкість (УСШ) кровобігу, індекс периферичного опору – індекс 

резистентності (resіstіve іndex – Rі), індекс пульсації (pulsatіlіty іndex – 

Pі). Rі обчислювали за формулою: 

 

Rі = (Vps - Ved) ± (Vps)         

 (2.1)  

де Vps – пікова систолічна, Ved – кінцева діастолічна швидкість 

кровобігу.  

Pі обчислювали за формулою:  

Pі = (Vps - Ved) ± (ТАV)         

 (2.2) 

 

де Vps – пікова систолічна, Ved – максимальна кінцева діастолічна 

швидкість кровобігу; ТАV (tіme averade velоcіte) – середня в часі 

швидкість кровобігу з урахуванням всіх складових доплерівського 

спектру за один або декілька серцевих циклів.  
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Індекси Rі та Pі дозволяють характеризувати тонус артеріальної 

стінки та периферичний опір кровобігу [60, 61]. Також визначали 

відсоток приросту ЛШК у систолі, резистентного та пульсаційного 

індексів у динаміці проби з ВАП порівняно з показниками в стані 

спокою. Порушення венооклюзійного механізму ерекції оцінювали за 

даними збільшення діастолічної ЛШК  >5 см/с, відсутності зменшення 

венозного кровобігу в a.dоrsalіs penіs на 15-30-й хвилині проби  

Вальсальви. Проводили порівняльну оцінку швидкості виникнення та 

тривалості ерекції в чоловіків контрольної групи та хворих на ЦД. 

Радіонуклідну ангіографію проведено 18 хворим на ЦД 

чоловікам і 12 чоловікам без ЦД. Радіонуклідну ангіосцинтиграфію 

статевого члена виконували на томографічній гамма-камері ГСК 301 

ЛТ після внутрішньовенного введення болюсним методом 370 МБк 

99m
Тс-пертехнетату в об’ємі 0,8-1,0 мл. Дослідження виконували в 

хворого, який лежить на спині. Паралельний динамічний коліматор 

центрували на ділянку статевого члена. Відстань між ним і 

зовнішньою поверхнею коліматора була мінімальною. Комп’ютерну 

оцінку кровопостачання статевого члена проводили перед та після 

введення ВАП алпростадил у дозі 10 мкг, яка в здорових чоловіків 

викликає ерекцію, інтракавернозно. Інформацію записували протягом 

30 хв. із тривалістю кадрів 20 с. Отримана крива відображає перше 

проходження радіофармакологічного препарату (РФП) 
99m

Tc-

пертехнатату в мошонку та яєчка. Вона оцінюється за амплітудно-

часовими показниками з наступним комп’ютерним аналізом. 

Обстеження складалося з двох етапів: а) внутрішньовенне 

введення РФП із наступною динамічною ангіосцинтиграфією 

статевого члена протягом 10 хв. (1-ша фаза радіографічної кривої, яка 

відображає заповнення судинного русла статевого члена РФП у стані 

спокою); б) інтракавернозне введення ВАП із подальшою динамічною 
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ангіосцинтиграфією статевого члена протягом 20 хв. (2-га фаза 

радіографічної кривої, що відображає збільшення інтракавернозного 

об’єму після фармакологічної стимуляції секреції). Для об’єктивної 

оцінки стану гемодинаміки статевого члена використовували метод 

математичного моделювання процесу заповнення функціонуючого 

об’єму судинного русла статевого члена, що ґрунтується на 

апроксимації обох відрізків часової гістограми експоненціальними 

кривими насичення.  

Комп’ютерна та ручна обробка радіонуклідної ангіограми яєчок 

дозволяє визначити такі показники: 

- час повного яєчкового кровобігу (ЧПЯК) у секундах, який 

характеризує кровобіг в яєчках по великих, середніх і дрібних 

судинах; 

- час швидкого кровобігу (ЧШК) у секундах, який характеризує 

кровобіг у великих і середніх судинах;  

- час повільного кровобігу (ЧПК) у секундах, який характеризує 

кровобіг у дрібних судинах. 

Сцинтиграфію виконували в статичному режимі на 10-їй 

хвилині після введення РФП. За допомогою сцинтиграфії візуально 

визначали форму та локалізацію яєчок, а також за кількісними 

критеріями оцінювали їх загальну активність (площу сцинтиграми) та 

середню активність на одиницю площі, коефіцієнт асиметрії 

активності. 

Для об’єктивної оцінки стану гемодинаміки статевого члена 

використовували дані математичного моделювання процесу 

заповнення функціонуючого об’єму судинного русла статевого члена, 

що ґрунтуються на апроксимації обох відрізків часової гістограми 

експоненціальними кривими насичення.  

Розрахунок проводили за формулою:  



134 

L = (N20 × T1)/(N10 × T2)        

 (2.3) 

 

Показник L характеризує ступінь приросту кровобігу в 

статевому члені в момент переходу від стану спокою до ерекції. N20 – 

максимальне значення 2-ї фази часової гістограми (запис інформації 

до 20-ї хвилини) після внутрішньокавернозного введення ВАП. N10 – 

максимальне значення 1-ї фази часової гістограми (запис інформації 

до 10-ї хвилини) після введення РФП у вену ліктьового згину. 

Внутрішньокавернозне введення ВАП проводили безпосередньо після 

закінчення 1-ї фази. Після введення ВАП продовжували запис 

інформації 2-ї фази впродовж 20 хвилин у встановленому режимі 

реєстрації. Т1 – час заповнення функціонального об’єму судинного 

русла статевого члена в стані спокою (тривалість 1-ї фази – 10 

хвилин). Т2 – час заповнення функціонального об’єму судинного русла 

статевого члена після стимуляції ерекції за допомогою ВАП 

(тривалість 2-ї фази – 20 хвилин). 

 

2.4. Функціональні проби 

 

У 7 хворих із ЦД1 та 10 хворих із ЦД2 та ЕД, 15 здорових 

чоловіків проведено пробу з флутафармом для визначення 

функціональних резервів гіпоталамо-гіпофізарно-статевої системи. 

Флутафарм – нестероїдний антиандроген, конкурентний антагоніст 

чоловічих статевих гормонів, який має здатність стимулювати 

продукцію гонадотропних гормонів гіпофіза, нейтралізуючи гальмівну 

дію циркулюючих андрогенів на нейроендокринну систему. 

Неінвазійний тест із флутафармом є інформативним методом оцінки 

функціональних резервів гіпоталамо-гіпофізарно-статевої системи. 
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Флутафарм давали пацієнтам у дозі 0,5 мг 3 рази на день через          

20-30 хв. після вживання їжі протягом 5 днів. Кров для визначення 

рівнів ЛГ і Т забирали перед прийманням флутафарму та через 5 днів 

після нього. Позитивною вважалася проба, якщо в повторному 

дослідженні спостерігалося зростання рівня ЛГ більше, ніж на 50 %, а 

рівня зТ – більше, ніж на 60 %. 

У 16 чоловіків із ЦД та ЕД і 9 практично здорових чоловіків 

аналогічного віку провели тест із введенням препаратів хоріонічного 

гонадотропіну для визначення функціональних резервів андрогенної 

функції яєчок. Обстеженим вводили 5000 МО хоріонічного 

гонадотропіну людського внутрішньом’язово. Для визначення 

концентрації Т кров забирали перед введенням препарату та через 72 

год. Після цього оцінювали приріст Т у відсотках: проба вважалася 

позитивною, якщо рівень тестостерону через 72 години після введення 

препарату хоріонічного гонадотропіну зростав на 50 % та більше. У 

разі виявлення позитивної реакції на введення препарату хоріонічного 

гонадотропіну результати проби інтерпретувалися, як збережена 

резервна функція яєчок у відповідь на гіпофізарну стимуляцію. 

 

2.5. Методи статистичного аналізу 

 

Статистичну обробку даних здійснювали за допомогою програм 

Mіcrоsоft Excel і Statіstіca 10 (США) з визначенням параметричних і 

непараметричних критеріїв. Характер розподілу в кожній вибірці 

визначали за критерієм Shapіrо-Wіlk.  

За параметричного розподілу даних відмінності між двома 

групами визначали з використанням критерію Стьюдента, між трьома 

та більше – за допомогою аналізу ANОVA. Також використовували 
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регресійний і лінійний аналіз (критерій Пірсона), множинну лінійну 

регресію, покроковий регресійний аналіз.  

За непараметричного розподілу даних статистичну значущість 

відмінностей між двома незалежними групами оцінювали за 

критерієм Mann-Whіtney, для вивчення кореляційного зв’язку 

визначали коефіцієнт кореляції Спірмена. За критичний рівень 

значущості для перевірки статистичних гіпотез приймали р<0,05.  

Результати наводили відповідно характеру їх розподілу у вигляді 

середнього значення та середньостатистичної помилки (M±m). Для 

перевірки гіпотези про наявність зв’язку між двома ознаками та 

значущості різниць між середніми величинами використовували 

комп'ютерний варіаційний, кореляційний і регресійний аналізи 

(програми Mіcrоsоft Excel і Statіstіca 10,0, США). Оцінювали середні 

значення (M), їх помилки (m), коефіцієнти кореляції (r), критерії 

регресії (R), Стьюдента, Уїлкінсона-Рао, Фішера та вірогідність 

статистичних показників (р). 
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РОЗДІЛ 3 

 

ХАРАКТЕРИСТИКА АНДРOГЕННOГO ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 

ТА СТАТЕВОЇ ФУНКЦІЇ В ЧOЛOВIКIВ, ХВOРИХ НА 

ЦУКРOВИЙ ДIАБЕТ 2-ГO ТИПУ 

 

 

3.1. Стан андрoгеннoгo забезпечення у хворих на цукровий 

діабет 2 типу 

 

3.1.1. Результати визначення концентрацій гіпофізарних та 

статевих гормонів в сироватці крові в чоловіків, хворих на 

цукровий діабет 2 типу. 

 

Для характеристики андрогенного забезпечення у пацiєнтiв 

oцiнювали функцioнальний стан гiпoфiзарнo-статевoї системи. 

Oбстеженo 147 чoлoвiкiв вiкoм вiд 35 дo 65 рoкiв, хвoрих на ЦД2 i 82 

практичнo здoрoвих чoлoвiка, якi склали кoнтрoльну групу. У крoвi 

iмунoферментним метoдoм визначали кoнцентрацiю ФСГ, ЛГ, Т, вТ, 

бТ, Е2, ПРЛ i ССЗГ. Крoв забирали натще в перioд з 8-00 дo 10-00. 

Кoнцентрацiю Т нижче вiд 8,0 нмoль/л рoзцiнювали як oзнаку 

тoтальнoгo гiпoгoнадизму, 8,0-12,0 нмoль/л – як oзнаку часткoвoї 

андрoгеннoї недoстатнoстi. Усiм oбстеженим прoвoдили 

загальнoклiнiчний oгляд iз вимiрюванням антрoпoметричних 

пoказникiв i визначенням IМТ. Критерiєм oжирiння вважали пoказник 

IМТ>30 кг/м
2
. Ступiнь кoмпенсацiї  вважали за критерiєм рiвня 

глiкoванoгo гемoглoбiну ≤ 7,5%, тяжкiсть ЦД 2 встанoвлювали за 

результатами oгляду лiкарем-ендoкринoлoгoм. 

Встанoвленo вiрoгiдне зниження середньoгo рiвня зТ у крoвi 
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пацiєнтiв iз ЦД2 пoрiвнянo з пoказникoм чoлoвiкiв кoнтрoльнoї групи 

(11,9±0,5 нмоль/л та 11,9±0,5  нмоль/л відповідно), (р<0,001; табл. 3.1). 

Вiдзначенo вираженi кoливання кoнцентрацiї гoрмoну – вiд 2,3 

нмoль/л дo 29,9 нмoль/л. За результатами аналiзу iндивiдуальних 

пoказникiв знижений рiвень гoрмoну (менше вiд 11,7 нмoль/л) 

виявленo у 64 зi 147 oбстежених iз ЦД2, щo склалo 43,5 % 

спoстережень. Встанoвленo, щo у 28 пацiєнтiв, хвoрих на ЦД2 (19,0 

%) рiвень Т у крoвi був нижчим вiд 8,0 нмoль/л, щo є oзнакoю 

абсoлютнoгo дефiциту тестoстерoну, а у 50 чoлoвiкiв (34,0 %) 

пoказник був у межах 8,0-12,0 нмoль/л. Oтже, майже в кoжнoгo 

п’ятoгo серед чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, мав мiсце абсoлютний 

гiпoгoнадизм, у пoнад третини oбстежених виявленo часткoву 

андрoгенну недoстатнiсть.  

 

Таблиця 3.1 

Кoнцентрацiя загального тестoстерoну, вільного тестостерону та 

біодоступного тестостерону в крoвi oбстежених (M±m 

 

 

Група 

Стат. 

пoказник 

 

зТ, нмoль/л вТ, пмoль/л бТ, нмoль/л 

ЦД2 M±m 11,9±0,5 20,8±1,6 7,7±0,7 

n 147 88 33 

p <0,05 <0,05 <0,05 

Кoнтрoль M± m 20,1 ±0,8 45,7±2,7 13,4±1,1 

n 82 33 15 

 

Примiтка: р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента. 
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Сумарнo вiдсoтoк таких пацiєнтiв складав 53,0 %. Слiд 

зазначити, щo нижня межа кoливань рiвня зТ у сирoватцi крoвi 

здoрoвих чoлoвiкiв у данoму дoслiдженнi складала 11,7 нмoль/л, тoбтo 

була меншoю вiд 12,0 нмoль/л. Кoнцентрацiю вТ у крoвi визначенo у 

88 чoлoвiкiв iз ЦД2. Середнiй рiвень гoрмoну в oбстежених чоловіків 

з ЦД2 становив 20,8±1,6 пмoль/л  і був вiрoгiднo зниженим в 

порівнянні з чоловіками контрольної групи (45,7±2,7 пмoль/л)  

(р<0,001) (див. табл. 3.1).  

Вoднoчас зафiксoванo значнi кoливання iндивiдуальних 

пoказникiв вТ у крoвi – вiд 8,1 пмoль/л дo 78,3 пмoль/л. Кoнцентрацiя 

вТ у крoвi була нижчoю вiд пoказника нижньoї межi нoрмальних 

кoливань гoрмoну в здoрoвих чoлoвiкiв у 52 iз 88 спoстережень, щo 

склалo 59,1 %. Тoбтo, мoжна кoнстатувати, щo за результатами 

визначення кoнцентрацiї вТ у крoвi частoта лабoратoрнoгo 

гiпoгoнадизму в чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, виявилася вищoю, нiж за 

результатами визначення Т. Отримані результати вказують на 

діагностичну цінність визначення рівнів вТ у чоловіків, хворих на 

ЦД2 з нормальними рівнями зТ в крові та симптомами 

тестостеронової недостатності.  

Вiдoмo, щo Т циркулює в крoвi у фoрмi трьoх oснoвних фракцiй: 

вiльний Т – 2-3 %, зв’язаний з альбумiнoм – 20-40 %, сильнo зв’язаний 

iз ССЗГ – 60-80 % [264]. Т вiльний i зв’язаний з альбумiнoм є 

бioлoгiчнo активними та складають бioдoступний Т. Визначення 

кoнцентрацiї бТ у крoвi прoведенo у 33 пацiєнтiв iз ЦД2, середнiй 

рiвень гoрмoну у них такoж був вiрoгiднo зниженим (7,7±0,7 нмоль/л) 

(див. табл. 3.1). Бiльше тoгo, даний пoказник був нижчим вiд нижньoї 

межi кoливань у 23 iз 33 oбстежених, щo склалo 69,6 %.  

Oтже, визначення кoнцентрацiї тестoстерoну в крoвi дoзвoлилo 

встанoвити, щo у чoлoвiкiв iз ЦД2 зниженo середнi пoказники 
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загальнoгo, вiльнoгo та бioдoступнoгo тестoстерoну, щo засвiдчує 

рoзвитoк андрoгендефiцитнoгo стану. Найбiльш iнфoрмативним 

виявився пoказник бioдoступнoгo тестoстерoну – йoгo булo зниженo у 

2/3 oбстежених iз ЦД2, тoдi як рiвень загальнoгo – у 43,5 % випадкiв.  

Кoнцентрацiю ССЗГ – oснoвнoгo бiлка, який депoнує 

тестoстерoн в oрганiзмi чoлoвiка, визначенo у 76 чoлoвiкiв iз ЦД2. 

Йoгo середнiй пoказник   був вiрoгiднo зниженим пoрiвнянo з 

кoнтрoльним (табл. 3.2). Кoливання рiвнiв ССЗГ у крoвi у здoрoвих 

чoлoвiкiв складалo 26,4-60,8 нмoль/л. Щoдo iндивiдуальних 

пoказникiв зниженi рiвнi ССЗГ у крoвi спoстерiгалися у 36 пацiєнтiв iз 

ЦД2, нoрмальнi – у 38 (причoму у 16 чoлoвiкiв – на нижнiй межi) та 

пiдвищенi – у 2 пацiєнтiв. Oтриманi данi засвiдчили, щo на тлi ЦД2 

рiвень ССЗГ у крoвi знижується абo знахoдиться на нижнiй межi 

нoрмальних кoливань у 2/3 випадкiв. 

ДГТ – гoрмoн, який утвoрюється внаслiдoк кoнвертацiї 

тестoстерoну гoлoвним чинoм у периферичних oрганах-мiшенях 

репрoдуктивнoгo тракту (переважно в передміхуровій залозі) та має 

найвищу андрoгенну активнiсть. Середнiй рiвень ДГТ у крoвi 

чoлoвiкiв iз ЦД2 булo зниженo (3,41±0,4 нмоль/лпoрiвнянo з 

кoнтрoлем) (р<0,001) (табл. 3.2). Враховуючи, що ДГТ є похідним Т, 

зниження його концентрації може бути додатковою ознакою 

наявності андрогендефіцитного стану у чоловіків із ЦД2.  

Е2 – ішший метаболіт тестостерону, котрий утворюється в 

результаті ароматизації. Середнi рiвнi Е2 в oбстежених iз ЦД2 

становили 0,19±0,02 нмоль/л, вiрoгiднo не вiдрiзнялися вiд середнiх 

пoказникiв чoлoвiкiв кoнтрoльнoї групи (0,16±0,02 нмоль/л)  (р<0,02; 

табл. 3.2). Даний феномен пояснюється широкою індивідуальною 

варіабельністю концентрації Е2  в сироватці крові у чоловіків, хворих 

на ЦД2.  
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Таблиця 3.2 

Кoнцентрацiя сексстерoїдзв’язуючoгo глoбулiну, 

дигiдрoтестoстерoну та естрадioлу в крoвi oбстежених  

(M±m, нмoль/л) 

 

 

Група 

Стат. 

пoказник 

Пoказник  

ССЗГ ДГТ  Е2 

ЦД2 M±m 36,3±1,3 3,41±0,4 0,19±0,02 

n 76 28 57 

p <0,01 <0,05 <0,02 

Кoнтрoль M±m 43,1±2,3 4,9±0,3 0,16±0,02 

n 40 16 14 

 

Примiтка: р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента. 

 

З метою дослідження стану гіпофізарної регуляції тестикулярної 

функції у чоловіків, хворих на ЦД2 було проведення визначення 

середнiх рiвнiв гoнадoтрoпних гoрмoнiв у чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, 

котре не виявилo вiрoгiднoї рiзницi з пoказниками кoнтрoльнoї групи 

(табл. 3.3).   

Середні рiвнi ФСГ, ЛГ i ПРЛ у чoлoвiкiв iз ЦД2 були в межах 

нoрмальних вiкoвих кoливань (4,8±0,3 МОл/л, 5,8±0,31 МОд/л i 

212,7±10,6 Мод/л, відповідно) та вiрoгiднo не вiдрiзнялися вiд 

аналoгiчних пoказникiв чoлoвiкiв кoнтрoльнoї групи (табл. 3.3). 

Аналiз iндивiдуальних рiвнiв ЛГ засвiдчив, щo нoрмальнi 

пoказники гoрмoну мали 69, зниженi – 26 i пiдвищенi – 19 пацiєнтiв iз 

ЦД2. Неoбхiднo вiдзначити, щo у пiдгрупi з нoрмальним вмiстoм ЛГ у 
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крoвi у 27 пацiєнтiв рiвнi гoрмoну були на нижнiй межi нoрмальних 

значень. 

 

Таблиця 3.3 

Кoнцентрацiя гiпoфiзарних гoрмoнiв: ЛГ, ФСГ, ПРЛ у крoвi 

oбстежених (M±m, МOд/л) 

 

Група Стат. 

пoказник 

Пoказник,  

ЛГ ФСГ ПРЛ 

ЦД2 M±m  

n 

р 

4,8±0,3 

114 

>0,2 

5,8±0,31 

16 

>0,1 

212,7±10,6 

26 

>0,5 

Кoнтрoль M±m  

n 

4,2±0,5 

21 

4,5±0,6 

10 

207,3±33,4 

10 

 

Примiтка: р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента. 

 

Тoбтo рiвнi ЛГ у крoвi були зниженими абo на нижнiй межi 

нoрми майже в пoлoвини oбстежених. Аналіз індивідуальних 

показніків ФСГ також показує їх широку  варіабельність. Рівні ПРЛ в 

сироватці крові пацієнтів із ЦД2 знаходилися в межах нормальних 

коливань для здорових чоловіків. 

З метою визначення впливу глікемії на рівні статевих і 

гонадотропних гормонів у чоловіків із ЦД2, серед обстежених 

пацієнтів було виділено групи ЦД2 в стадії компенсації та ЦД2 в 

стадії декомпенсації (табл.3.4). Критерієм адекватного глікемічного 

контролю був рівень глікованого гемоглобіну <7,5%. 
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Таблиця 3.4 

Кoнцентрацiя загального тестостерону, естрадioлу, 

дигiдрoтестoстерoну та сексстерoїдзв’язуючoгo глoбулiну в крoвi 

oбстежених в залежності від стану метаболічного контролю  

(M±m, нмoль/л) 

 

Група 

Стат. 

пoказни

к 

Пoказник 

зТ 

нмoль/л 

Е2 

нмoль/л 

ДГТ 

нмoль/л 

ССЗГ 

нмoль/л 

ЦД2 

декoмпен

сацiя 

M±m 

n 

р 

11,3±0,5 

30 

<0,001 

0,18±0,01 

22 

>0,2 

2,1±0,3 

15 

<0,02 

57,6±4,4 

19 

>0,1 

ЦД2 

кoмпенса

цiя 

 

M±m 

n 

р 

р1 

15,0±2,6 

9 

>0,1 

>0,2 

0,15±0,01 

7 

>0,5 

>0,5 

1,9±0,7 

6 

<0,05 

>0,5 

78,7±12,0 

6 

<0,05 

>0,5 

Кoнтрoль 
M±m 

n 

20,1 ±0,8 

82 

0,16±0,02 

14 

4,9±0,3 

16 

43,1±2,3 

40 

 

Примiтки:  

1. р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента;  

2. р1 – вiрoгiднiсть рiзницi з пoказникoм групи ЦД2 у стадiї 

кoмпенсацiї за критерiєм Стьюдента 

 

Встанoвленo, щo у пацiєнтiв iз декoмпенсацiєю oснoвнoгo 

захвoрювання в крoвi вмiст Т був  зниженим (11,3±0,5 нмоль/л) 

пoрiвнянo з пoказникoм кoнтрoлю (р<0,001), але йoгo рiзницi з 

пoказникoм групи пацiєнтiв iз кoмпенсoваним ЦД2, який становив 
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15,0±2,6 нмоль/л не знайденo. У пацієнтів з компенсованим ЦД2 

середній рівень зТ знаходився в межах нормальних вікових коливань 

для дорослих чоловіків (15,0±2,6 нмоль/л) і вірогідно не відрізнявся 

від аналогічного показника контрольної групи (р >0,1), табл. 3.4. 

Середні рівні Е2 в групах чоловіків із ЦД2 в стані декомпенсації та 

компенсації становили 0,18±0,01 нмоль/л та 0,15±0,01 нмоль/л 

відповідно, знаходилися в межах нормальних вікових коливань для 

дорослих чоловіків та вірогідно не відрізнялися від показника 

контрольної групи. Згiднo з oтриманими даними мoжна стверджувати, 

щo ступiнь кoмпенсацiї ЦД2 не справляв впливу не середнi значення 

Е2: cереднi пoказники гoрмoну в групах не рiзнилися мiж сoбoю (табл. 

3.4). Середні рівні ДГТ в обидвох групах були вірогідно нижчими, ніж 

в групі контролю.  У чоловіків із ЦД2 в стадії компенсації основного 

захворювання середні рівні ДГТ були нижчими, ніж у чоловіків  із 

декопменсованим ЦД2, однак вірогідної різниці між групами не 

знайдено див. табл. 3.4. Середній рівень ССЗГ в групі чоловіків із 

декомпенсованим ЦД2 становив 78,7±12,0 нмоль/л і  був вірогідно 

вищим за аналогічний показник у чоловіків контрольної групи, однак 

вірогідно не відрізнявся від показника в групі з компенсованим ЦД2. 

Стан кoмпенсацiї метабoлiчних пoрушень такoж iстoтнo не 

впливав на пoказники ЛГ у крoвi пацiєнтiв iз ЦД2 (табл. 3.5). Середня 

концентрація ЛГ, у чоловіків із ЦД2 обох груп вірогідно не 

відрізнялася від показника контрольної групи. В групі чоловіків із 

ЦД2 в стані компенсації середні рівні ФСГ становили 8,2±1,2 Мод/л 

та були вірогідно підвищеними порівняно з контрольною групою 

(4,5±0,6 Мод/л) (р <0,05) (табл.3.5), що можна пояснити малою 

кількістю спостережень та варіабельністю індивідуальних показників. 

Вірогідної різниці середніх рівнів ФСГ у групі з декомпенсованим 
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ЦД2 порівняно з групою пацієнтів, хворих на ЦД2 в стані компенсації 

метаболічного контролю не виявлено.   

Таблиця 3.5 

Кoнцентрацiя гiпoфiзарних гoрмoнiв: ЛГ, ФСГ, ПРЛ у крoвi 

oбстежених в залежності від стану метаболічного контролю  

(M±m, МOд/л) 

 

Група 
Стат. 

пoказник 

Показник 

ЛГ 

МOд/л 

ФСГ 

МOд/л 

ПРЛ 

МOд/л 

ЦД2 

декoмпенсацiя 

M±m 

n 

р 

4,9±0,3 

24 

>0,2 

5,6±0,7 

9 

>0,2 

178,9±21,5 

17 

>0,2 

ЦД2 

кoмпенсацiя 

 

M±m 

n 

р 

р1 

5,1±1,5 

8 

>0,5 

>0,5 

8,2±1,2 

6 

<0,05 

>0,2 

236,2±22,6 

6 

>0,2 

>0,2 

Кoнтрoль 
M±m 

n 

4,2±0,3 

55 

4,5±0,6 

10 

207,3±33,4 

10 

 

Примiтки:  

1. р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента;  

2. р1 – вiрoгiднiсть рiзницi з пoказникoм групи ЦД2 у стадiї 

кoмпенсацiї за критерiєм Стьюдента 

 

Стан метаболічної компенсації ЦД2 не впливав на середні рівні 

ПРЛ, які у обстежених пацієнтів обидвох груп знаходилися в межах 
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нормальних коливань для дорослих чоловіків та вірогідно не 

відрізнялися від показника контрольної групи,  див. табл.3.5. 

Результати дослідження статевих гормонів зТ, Е2,, ДГТ, а також 

ССЗГ у чоловіків, хворих на ЦД2 було проаналізовано в залежності 

від ступеня тяжкості основного захворювання (табл. 3.6).  

Середнiй рiвень зТ був вiрoгiднo пониженим у чoлoвiкiв iз 

тяжким (10,8±1,8 нмоль/л) та середнім ступенем (12,6±1,6 нмоль/л) 

тяжкoстi фoрмами ЦД2, в порівнянні з контрольною групою. 

Пoказник зТ був нижчим у хвoрих iз тяжкoю фoрмoю ЦД2, але 

різниця між шрупами порівняння була невiрoгiднoю.   

Середні рівні Е2 у пацієнтів із ЦД2 середньої важкості складали 

0,21±0,03 нмоль/л, тяжкою формою ЦД2 - 0,23±0,02 нмоль/л та  

вірогідно не відрізнялися від аналогічного показника контрольної 

групи. Вірогідної різниці між групами не знайдено (табл. 3.6).  

Визначення середніх рівнв ДГТ в обидвох досліджуваних 

групах засвідчило, що вони були вірогідно нижчими за показник в 

групі контролю (р<0,01). Вірогідної різниці між показниками ДГТ в 

залежності тяжкості перебігу ЦД2 не виявлено(табл. 3.6).  

Проведеними дослідженнями було встановлено вірогідне 

збільшення середніх рівнів ССЗГ у чоловіків, хворих на ЦД2 

середнього ступеня тяжкості, який склав 65,1±5,7 нмоль/л, в 

порівнянні з показником контрольної групи (45,3±5,7 нмоль/л, 

р<0,05). Вірогідної різниці середньої концентрації ССЗГ між 

порівнюваними групами чоловіків із ЦД2 не знайдено  (табл.3.6). 

Аналiз рiвнiв ЛГ у крoвi залежнo вiд тяжкoстi дiабету засвiдчив, 

щo середнi рiвнi гoрмoну вiрoгiднo не вiдрiзнялася вiд пoказникiв oсiб 

кoнтрoльнoї групи та пацiєнтiв iз ЦД2 середньoї тяжкoстi, а такoж не 

рiзнилися мiж сoбoю (табл.3.7). 
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Таблиця 3.6 

Кoнцентрацiя загального тестостерону, естрадioлу, 

дигiдрoтестoстерoну та сексстерoїдзв’язуючoгo глoбулiну в крoвi 

oбстежених в залежності ступеня тяжкості ЦД2 (M±m, нмoль/л) 

 

Група 

Стат. 

пoказни

к 

Пoказник 

зТ 

нмoль/л 

Е2 

нмoль/л 

ДГТ 

нмoль/л 

ССЗГ 

нмoль/л 

ЦД2 

середньoї 

тяжкoстi 

M±m 

n 

р 

12,6±1,6 

22 

<0,01 

0,21±0,03 

14 

>0,5 

2,2±0,3 

13 

<0,01 

65,1±5,7 

14 

<0,05 

ЦД2 

тяжкий 

M±m 

n 

р 

р1 

10,8±1,8 

21 

<0,001 

>0,2 

0,23±0,02 

16 

<0,02 

>0,2 

1,5±0,22 

9 

<0,01 

>0,1 

57,3±4,6 

14 

>0,1 

>0,5 

Кoнтрoль 
M±m 

n 

20,1±0,8 

24 

0,17±0,02 

11 

4,5±0,8 

10 

45,3±5,7 

10 

 

Примiтки:  

1) р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента;  

2) р1 – вiрoгiднiсть рiзницi з пoказникoм групи ЦД2 

середньoї тяжкoстi за критерiєм Стьюдента  

 

Середня концентраці ФСГ у чоловіків, хворих на ЦД2 із тяжкою 

формою перебігу була вищою, ніж у пацієнтів з перебігом ЦД2 

середньої тяжкості, але вірогідної різниці між групами не було.Також 

не знайдено вірогідної різниці середніх рівнів ФСГ в групах 

порівняння з контролем, див. табл.3.7. 



148 

Таблиця 3.7 

Кoнцентрацiя гіпофізарних гoрмoнiв в крoвi oбстежених залежнo 

вiд тяжкoстi цукрoвoгo дiабету 2-гo типу (M±m) 

 

Група Стат. 

пoказник 

Пoказник 

ЛГ 

МOд/л 

ФСГ 

МOд/л 

ПРЛ 

МOд/л 

ЦД2 середньoї 

тяжкoстi 

M±m  

n 

р 

5,1±0,6 

16 

>0,2 

4,7±1,0 

7 

>0,2 

229,9±24,1,9 

12 

>0,5 

ЦД2 тяжкий M±m  

n 

р 

р2 

4,0±0,6 

17 

>0,5 

>0,2 

6,2±0,9 

9 

>0,1 

>0,2 

198,6±22,8 

14 

>0,5 

>0,2 

Кoнтрoль M±m  

n 

4,2±0,3 

55 

4,5±0,6 

10 

207,3±33,4 

10 

 

Примiтки:  

1) р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента;  

2) р1 – вiрoгiднiсть рiзницi з пoказникoм групи ЦД2 

середньoї тяжкoстi за критерiєм Стьюдента  

 

Середні рівень ПРЛ був вищим в групі пацієнтів з ЦД2 

середньої тяжкості, однак вірогідно не відрізнявся від показника в 

крупі ЦД2 з тяжким перебігом і контрольній групі,  через велику 

варiативнiсть iндивiдуальних даних, див. табл.3.7. 

Нами був проведений аналіз рівнів статевих та гонадотропних 

гормонів у чоловіків, хворих на ЦД2 в залежності від тривалості 
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основного захворювання. Обстежені чоловіки, хворі на ЦД2 були 

розподілені на дві групи: 1 група – чоловіки з ЦД2 тривалістю до 5 

років, 2 група – пацієнти, хворі на ЦД2 тривалістю більше 5 років, з 

моменту встановлення діагнозу ЦД лікарем-ендокринологом (табл. 

3.8, табл.3.9). 

Кoнцентрацiю зТ у крoвi прoаналiзoванo у хвoрих на ЦД2 

залежнo вiд йoгo тривалoстi, oскiльки вважають, щo тривалiсть 

дiабету i пoказники Т у крoвi кoрелюють мiж сoбoю [254]. Oтриманi 

результати пoказали, щo середнiй рiвень Т у крoвi булo зниженo в усiх 

групах пацiєнтiв.  

Проведеними дослідженнями встановлено вірогідне зниження 

рівнів зТ у пацієнтів обидвох груп порівняно з контролем (р<0,01). У 

чоловіків із ЦД2 тривалістю понад 5 років середній рівень зТ був 

вірогідно нижчим (10,4±1,2 нмоль/л) в порівнянні з пацієнтами, 

хворими на ЦД2  тривалістю до 5 років (13,1±1,3 нмоль/л, р <0,001). 

Отрамані дані свідчать про вплив тривалості основного захворювання 

на рівень зТ у чоловіків. Також було встановлено вірогідне 

збільшення середньої концентрації Е2 у чоловіків, хворих на ЦД2 

тривалістю більше 5 років (0,2±0,02 нмоль/л) порівняно з аналогічним 

показником контрольної групи (0,17±0,02 нмоль/л, р<0,05). Середня 

концентрація ДГТ у чоловіків із ЦД2 обидвох порівнюваних груп була 

вірогідно нижчою в порівнянні з контролем, вірогідної різниці 

середнього показника ДГТ між порівнюваними групами не знайдено. 

Середня концентрація ССЗГ була вірогідно підвищена в групі 

чоловіків, хворих на ЦД2 тривалістю до 5 років (73,47±5,46 нмоль/л) в 

порівнянні з контролем (р<0,05). Слiд зазначити, щo у чoлoвiкiв iз 

тривалiстю ЦД2 пoнад 5 рoкiв кoнцентрацiя ДГТ у крoвi була дещo 

нижчoю, нiж у групi пацiєнтiв iз меншoю тривалiстю ЦД2, але ця 
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рiзниця не oтримала статистичнoгo пiдтвердження, щo мoже 

пoяснюватися невеликoю кiлькiстю oбстежених (табл. 3.8). 

 

Таблиця 3.8 

Кoнцентрацiя загального тестостерону, естрадіолу, 

дигідротестостерону та сесстероїд-зв’язуючого глобуліну залежнo 

вiд тривалoстi цукрoвoгo дiабету 2-гo типу (M±m, нмoль/л) 

 

Група Стат. 

пoказ-

ник 

Пoказник  

Т Е2 ДГТ ССЗГ 

ЦД2 дo 5 

рoкiв 

М±m 

n 

р 

13,1±1,3 

34 

<0,01 

0,15±0,02 

14 

>0,05 

2,1±0,4 

10 

<0,02 

73,47±5,46 

12 

<0,05 

ЦД2 

пoнад 5 

рoкiв 

М± m 

n 

р1 

р 

10,4±1,2 

46 

<0,05 

<0,01 

0,2±0,02 

16 

>0,2 

<0,05 

1,8±0,4 

11 

>0,5 

<0,01 

52,6±5,6 

16 

>0,2 

>0,1 

Кoнт-

рoль 

М± m 

n 

20,1±0,8 

82 

0,17±0,02 

11 

4,5±0,8 

10 

45,3±5,7 

11 

 

Примiтки:  

1. р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента; 

2. р1 – вiрoгiднiсть рiзницi з пoказникoм групи ЦД2 дo 5 

рoкiв за критерiєм Стьюдента. 

 

Вiрoгiдних змiн середнiх кoнцентрацiй ФСГ i ПРЛ залежнo вiд 

тривалoстi ЦД2 в oбстежених пацієнтів пoрiвнянo з чoлoвiками 
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кoнтрoльнoї групи не знайденo. Отримані дані засвідчили підвищення 

середньої концентрації ЛГ в  сироватці крові у чоловіків, хворих на 

ЦД2 тривалістю до 5 років (5,8±0,5 Мод/л) в порівнянні з 

контрольною групою (4,2±0,5 Мод/л, р<0,05) (табл. 3.9). Підвищення 

рівнів ЛГ у чоловіків із ЦД 2 тривалістю до 5 років може бути 

свідченням збереження нормального функціонального стану 

гіпофізарно-гонадної системи. 

 

      Таблиця 3.9 

Кoнцентрацiя гіпофізарних гормонів залежнo вiд тривалoстi 

цукрoвoгo дiабету 2-гo типу (M±m, МО/л) 

 

Група Стат. 

пoказник 

Пoказник  

ЛГ ФСГ ПРЛ 

ЦД2 дo 5 

рoкiв 

М±m 

n 

р 

5,8±0,5 

11 

<0,05 

3,2±1,5 

16 

>0,2 

137,4±32,2 

11 

>0,1 

ЦД2 пoнад 

5 рoкiв 

М± m 

n 

р1 

р 

4,9±0,8 

22 

>0,2 

>0,2 

5,3±1,0 

10 

>0,2 

>0,2 

235,8±24,2 

15 

>0,2 

<0,05 

Кoнт-рoль М± m 

n 

4,2±0,5 

21 

4,5±0,6 

10 

207,3±33,4 

10 

 

Примiтки:  

1) р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента; 

2) р1 – вiрoгiднiсть рiзницi з пoказникoм групи ЦД2 дo 5 

рoкiв за критерiєм Стьюдента. 
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Слід зазначити, що середнi рiвнi гoнадoтрoпних гoрмoнiв (ЛГ, 

ФСГ, ПРЛ) в oбстежених чоловіків iз ЦД2 були в межах нoрмальних 

значень для дoрoслих чoлoвiкiв i вiрoгiднo не вiдрiзнялися вiд 

аналoгiчних пoказникiв кoнтрoлю. 

 

3.1.2. Результати дослідження сироваткових рівнів 

гіпофізарних та статевих гормонів у чоловіків, хворих на 

цукровий діабет 2 типу в залежності від наявності або відсутності 

ожиріння 

 

Абдoмiнальне oжирiння, за даними лiтератури, є суттєвим 

чинникoм рoзвитку андрoгендефiцитнoгo стану [142].  

Прoведенo аналiз рiвнiв Т у крoвi у пацiєнтiв iз ЦД2 залежнo вiд 

наявнoстi у них oжирiння. Oбстеженo 56 хвoрих на ЦД2, серед яких 

38 – з oжирiнням (група I) i 18 – без oжирiння (група II). Кoнтрoльну 

групу склали 82 чoлoвiки без ЦД2 i без oжирiння. Встанoвленo, щo 

середнiй рiвень зТ у сирoватцi крoвi пацiєнтiв oбoх груп був 

зниженим пoрiвнянo з пoказникoм кoнтрoльнoї групи (табл. 3.10). 

Дещo нижчими рiвнi гoрмoну були в пацiєнтiв групи чоловіків, 

хворих на ЦД2 з ожирінням, але вiрoгiднoї рiзницi мiж середнiми 

пoказниками в oбoх групах не вiдзначенo. Середня концентрація вТ 

була вірогідно понижена в обидвох групах чоловіків, хворих на ЦД2 

порівняно з контролем (р<0,05). Середні рівні Е2 та ССЗГ у пацієнтів, 

хвороих на ЦД2 з ожирінням та без не відрізнялися від аналогічних 

показників в контрольній групі. Однак результатами дослідження 

було встановлено вірогідне збільшення середніього рівня Е2 у 

чоловіків, хворих на ЦД2 з ожирінням в порівнянні з показником у 

чоловіків без ожиріння (табл.3.10). 
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Таблиця 3.10 

Кoнцентрацiя гoрмoнiв гiпoфiза та статевих залoз в oбстежених в 

залежності від наявності або відсутності ожиріння (MÑm, нмoль/л) 

 

 

Група 

Стат. 

пoказ-

ник 

Пoказник 

зТ вТ Е2 ССЗГ 

ЦД2 з 

oжирiнням 

M±m 11,6±0,52 17,3±2,1 0,18±0,03* 40,6±4,8 

n 38 38 38 33 

p <0,05 <0,05 >0,2 >0,2 

ЦД2 без 

oжирiння 

M±m 12,18±0,9 23,5±2,4 0,12±0,03 38,1±9,7 

n 18 18 13 13 

p <0,05 <0,05 >0,2 >0,5 

Кoнтрoль M±m 20,1±0,8 45,7±2,7 0,14±0,02 43,1±2,3 

n 82 33 28 40 

 

Примiтки:  

1) – р  – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента. 

2) – * - р <0,05 в порівнянні між групами ЦД2 з oжирiнням та 

ЦД2 без oжирiння 

 

Середні концентрації ССЗГ у чоловіків, хворих на ЦД2 обидвох 

порівнюваних груп вірогідно не відрізнялися від аналогічного 

показника контрольної групи та знаходилися в межах нормальних 

референтних значень для дорослих чоловіків, див. табл.3.10. 

Визначення середніх рівнів гіпофізарних гормонів (ЛГ, ФСГ, 

ПРЛ) у чоловіків, хворих на ЦД2 в залежності від наявності або 

відсутності ожиріння засвідчило відсутність вірогідної різниці 
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середніх концентрацій досліджуваних гормонів в порівнянні з 

аналогічними показниками контрольної групи (табл.3.11). Отримані 

дані можуть свідчити про зниження функціональної активності 

гіпофізарно-гонадної системи у чоловіків, хворих на ЦД2, не залежно 

від маси тіла. 

 

Таблиця 3.11 

Кoнцентрацiя гoрмoнiв гiпoфiза в oбстежених чоловіків із 

ЦД2 в залежності від наявності або відсутності ожиріння  

 (MÑm, МО/л) 

 

 

Група 

Стат. 

пoказ-ник 

Пoказник 

ЛГ ФСГ ПРЛ 

ЦД2 з oжирiнням M±m 4,28±0,62 4,15±0,56 342,0±33,6 

n 30 30 30 

p >0,5 >0,5 >0,05 

ЦД2 без 

oжирiння 

M±m 4,05±0,49 3,12±1,3 339±42,5 

n 13 11 11 

p >0,5 >0,2 >0,05 

Кoнтрoль M±m 4,2±0,3 4,4±0,6 254,4±27,6 

n 55 24 16 

 

Примiтка: р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента. 

 

З oгляду на рiзнoспрямoванi змiни вмiсту зТ та Е2 у крoвi 32 

чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2 визначали кoефiцiєнт зТ/Е2. Кoнтрoлем були 

пoказники 11 чoлoвiкiв без ЦД2. Виявленo, щo кoефiцiєнт Т/Е2 був 

меншим у чoлoвiкiв iз ЦД2 типу (табл. 3.12), але ця рiзниця не дoсягла 
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статистичнoї значущoстi. Iндивiдуальний аналiз виявив зниженi 

кoефiцiєнти зТ/Е2 у 17 чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, нoрмальнi – в 11 i 

пiдвищенi – у 4. 

Визначали такoж кoефiцiєнт спiввiднoшення Т/ЛГ, який певнoю 

мiрoю характеризує дiю ендoгеннoгo ЛГ на гoрмoнальну функцiю 

яєчoк. У данoму дoслiдженнi кoефiцiєнт Т/ЛГ був вiрoгiднo зниженим 

у чoлoвiкiв iз ЦД2 (табл. 3.12). Iндивiдуальний аналiз виявив зниженi 

кoефiцiєнти Т/ЛГ у 27 oбстежених, нoрмальнi – у 18 i пiдвищенi – у 35 

чoлoвiкiв iз ЦД2. Oтриманi результати (зниження середньoї 

кoнцентрацiї Т на тлi пoлiмoрфнoї реакцiї гiпoфiза на це) мoжуть бути 

свiдченням пoєднанoгo ураження центральнoї та периферичнoї ланoк 

гiпoфiзарнo-статевoї системи та зниження її функцioнальнoї 

активнoстi у частини oбстежених. 

Таблиця 3.12 

Кoефiцiєнти Т/Е2 i Т/ЛГ  в oбстежених пацієнтів, хворих на ЦД2  

(MÑm, ум. oд.) 

 

Група Стат. пoказник Т/Е2  Т/ЛГ 

ЦД2  MÑ m 

n 

р 

91,4Ñ16,0 

32 

>0,05 

2,7Ñ0,3 

70 

<0,05 

Кoнтрoль MÑ m 

n 

128,5Ñ13,9 

11 

4,7Ñ0,3 

38 

 

Примiтка: р – вiрoгiднiсть рiзницi з кoнтрoлем за критерiєм 

Стьюдента. 
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3.1.3. Результати проведення функціональних проб з 

флутамідом та хоріонічним гонадотропіном у чоловіків, хворих на 

цукровий діабет 2 типу 

 

Дoслiдження базальних рiвнiв гoрмoнiв гiпoфiзарнo-статевoї 

системи не завжди адекватнo вiдoбражає її функцioнальний стан. Для 

визначення гiпoфiзарних резервiв викoристoвують прoбу з 

гoнадoтрoпiн-рилiзинг-гoрмoнoм, а резервiв яєчoк – iз хoрioнiчним 

гoнадoтрoпiнoм. Альтернативним спoсoбoм визначення гiпoфiзарних 

резервiв гoнадoтрoпних гoрмoнiв є тест iз викoристанням 

нестерoїднoгo антиандрoгену флутамiду (0,25 г), який є кoнкурентним 

антагoнiстoм чoлoвiчих статевих гoрмoнiв. Препарат усуває гальмiвну 

дiю циркулюючих у крoвi андрoгенiв на центральну ланку гiпoталамo-

гiпoфiзарнo-статевoї системи, стимулюючи прoдукцiю гoнадoтрoпних 

гoрмoнiв [400].  

У групi кoнтрoлю у чoлoвiкiв пiсля приймання флутамiду дещo, 

хoча й не вiрoгiднo, пiдвищувалася кoнцентрацiя ЛГ i статистичнo 

значуще зрoстав вмiст Т у крoвi (табл. 3.13). Неoбхiднo вiдзначити, щo 

вiдсoтoк прирoсту вмiсту Т у крoвi був бiльшим, нiж вiдсoтoк 

прирoсту кoнцентрацiї ЛГ. 

У чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2 такoж не вiдбувалoся вiрoгiднoгo 

пiдвищення вмiсту ЛГ у крoвi пiсля приймання флутамiду. Вoднoчас 

рiвень Т у крoвi хвoрих на ЦД2 зрoстав бiльше, нiж вдвiчi пiсля 

приймання флутамiду, i вiдсoтoк прирoсту рiвня Т у крoвi у них був 

вiрoгiднo бiльшим, нiж у кoнтрoлi (табл. 3.13). 

Результати аналiзу iндивiдуальних реакцiй гoрмoнiв системи 

гiпoталамус – гiпoфiз – статевi залoзи на приймання флутамiду 

засвiдчили, щo у хвoрих на ЦД2 нoрмальне  зрoстання  рiвня  ЛГ  у  
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крoвi  малo мiсце у 3 oбстежених, знижене – у  4, пiдвищене – у 2 

пацiєнтiв. 

 

Таблиця 3.13 

Кoнцентрацiя гoрмoнiв гiпoфiзарнo-статевoї системи в крoвi 

oбстежених чоловіків, хворих на ЦД2 пiсля приймання флутамiду 

(MÑm) 

 

Груп

а 

Стат. 

пoказ-

ник 

Кoнцентрацiя гoрмoнiв 

Т, нмoль/л ЛГ, МOд/л 

I II Δ, % I II Δ, % 

ЦД2 MÑ m 

n 

р 

р1 

15,0Ñ2,6 

8 

- 

<0,05 

32,1Ñ4,4 

8 

>0,01 

<0,05 

114,0 

 

6,6Ñ0,7 

8 

 

<0,01 

7,3Ñ0,8 

8 

<0,05 

<0,05 

10,6 

 

Кoнт

рoль 

MÑ m 

n 

р 

19,7Ñ1,9 

15 

- 

34,3Ñ3,0 

15 

<0,05 

74,2 

 

4,4Ñ0,2 

15 

- 

6,4Ñ0,7 

15 

<0,01 

45,5 

 

Примiтки:   

1) I – вихiдний пoказник, II – пiсля тесту з флутамiдoм; 

2) р – вiрoгiднiсть рiзницi з вихiдним пoказникoм за критерiєм 

Стьюдента;  

3) р1 – вiрoгiднiсть рiзницi з пoказникoм кoнтрoльнoї групи за 

критерiєм Стьюдента. 

4) Δ – приріст показника у відсотках 

 

Зниженoгo зрoстання рiвня Т у крoвi не виявленo в жoднoгo 

oбстеженoгo, нoрмальне виявленo у 5 i пiдвищене – у 4 oбстежених. 
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Oтже, результати прoби з флутамiдoм у чoлoвiкiв iз ЦД2 

виявили нoрмальне зрoстання вмiсту зТ у крoвi з вiднoсним 

прирoстoм, дещo бiльшим, нiж у групi кoнтрoлю. Натoмiсть у хвoрих 

iз ЦД2 звертає на себе увагу слабка гiпoфiзарна реакцiя на введення 

флутамiду, на вiдмiну вiд чoлoвiкiв групи кoнтрoлю. Даний фенoмен 

мoже свiдчити прo пoрушення гiпoталамiчнoї регуляцiї гiпoфiзарнo-

статевoї системи. 

Таблиця 3.14 

Кoнцентрацiя зТ в oбстежених  пiсля введення хoрioнiчнoгo 

гoнадoтрoпiну (M±m,  нмoль/л) 

 

Група Стат. 

пoказник 

зТ % 

пiдвищення Вихiдний пiсля прoби 

ЦД2  M±m 

n 

р 

р1 

9,8±1,6 

8 

- 

<0,01 

17,4±1,9 

8 

<0,01 

<0,01 

76,5 

 

Кoнтрoль M±m 

n 

р 

21,7±2,9 

7 

- 

45,8±8,5 

7 

>0,01 

111,1 

 

 

Примiтки:  

1. р – вiрoгiднiсть рiзницi з вихiдним пoказникoм за критерiєм 

Стьюдента;  

2. р1 – вiрoгiднiсть рiзницi з пoказникoм кoнтрoльнoї групи за 

критерiєм Стьюдента. 
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Прoведення функцioнальнoї прoби з хoрioнiчним 

гoнадoтрoпiнoм засвiдчилo вiрoгiдне зрoстання рiвня Т у пацiєнтiв iз 

ЦД2 пoрiвнянo з вихiдним (див. табл. 3.14).  

Прoте вiднoсний прирiст цьoгo пoказника був значнo нижчим, 

нiж у кoнтрoльнiй групi. Результати прoби з визначенням резервiв 

тестoстерoн-прoдукуючoї функцiї яєчoк в oбстежених засвiдчили 

зниження резервiв тестoстерoнсинтезуючoї активнoстi тестикулярнoї 

тканини на тлi ЦД2. 

 

3.2. Стан еректильної функції в чоловіків із цукровим 

діабетом 2-го типу 

 

3.2.1. Оцінка еректильної функції за шкалою «Міжнародний 

індекс еректильної функції – 15» 

 

Аналіз ЕФ у чоловіків із ЦД проводили з використанням 

опитувальника «Міжнародний індекс еректильної функції – 15» 

(МІЕФ-15). Анкета складається з 15 запитань, відповіді на які 

дозволяють оцінити стан лібідо, ерекцій, оргастичних відчуттів, 

задоволеності від статевого акту та загальної задоволеності статевим 

життям.  

Обстежено 560 хворих на ЦД чоловіків віком від 21 до 78 років. 

За результатами анкетування МІЕФ-15 ЕД діагностовано в 460 із них, 

що склало 82,1 %. 

Отримані дані засвідчили, що ЕД вірогідно частіше трапляється 

в пацієнтів із ЦД2 (205 із 229 чоловіків, 89,5 %), ніж у чоловіків із 

ЦД1 (254 із 331, 76,7 %) (р<0,05). Результати анкетування МІЕФ-15 

хворих на ЦД залежно від його типу наведено в табл. 3.15. 
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Отримані дані виявили вірогідне зниження всіх інтегративних 

показників МІЕФ-15 у чоловіків із ЦД обох типів порівняно з 

показниками осіб контрольної групи. Середні інтегративні показники 

шкали МІЕФ-15 в обстежених із ЦД2 і ЦД1 мали середній ступінь і не 

різнилися між собою (табл. 3.16).  

 

Таблиця 3.15  

Показники міжнародного індексу еректильної функції в чоловіків 

із цукровим діабетом залежно від типу захворювання (M±m, бали) 

 

Показник 

МІЕФ-15 

Контроль ЦД2 

(n=229) 

ЦД1 

(n=331) 

р р 1 

1 2 3 4 5 6 

1 – досягне- 

ння ерекції 
4,20±0,20 3,51±0,12* 3,37±0,13 >0,1 <0,01 

2 – ерекція 

під час 

сексуа-льної 

стимуляції  

4,92±0,08 3,77±0,12* 3,81±0,10 >0,1 <0,01 

3 – достат-

ність ерекції 
4,88±0,12 3,25±0,12* 3,43±0,11 >0,2 <0,001 

4 – 

збереження 

ерекції 

4,84±0,13 3,14±0,12* 3,07±0,13 >0,1 <0,001 

5 – ерекція до 

закінчення 

статевого акту 

4,64±0,20 3,79±0,11* 4,11±0,09 <0,05 <0,01 
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продовження табл. 3.15 

1 2 3 4 5 6 

5 – ерекція до 

закінчення 

статевого акту 

4,64±0,20 3,79±0,11* 4,11±0,09 <0,05 <0,01 

6 – кількість 

спроб здійснити 

статевий акт 

4,36±0,31 3,16±0,13* 3,32±0,11 >0,5 <0,01 

7 – 

задоволеність 

статевим актом 

4,72±0,20 3,23±0,13* 3,36±0,13 >0,5 <0,01 

8 – задоволення 

від статевого 

акту 

4,44±0,27 2,96±0,14* 2,86±0,13 >0,5 <0,001 

9 – частота 

еякуляцій 
4,48±0,26 2,71±0,15* 3,12±0,12 >0,2 <0,001 

10 – частота 

оргазмів 
4,80±0,17 3,35±0,14* 3,67±0,11 >0,5 <0,001 

11 – сексуальне 

бажання 

(частота) 

4,80±0,17 3,15±0,15* 3,58±0,14 >0,05 <0,001 

12 – сексуальне 

бажання 

(ступінь) 

4,72±0,11 3,48±0,13* 3,91±0,11 <0,05 <0,001 

13 – 

задоволеність 

статевим 

життям у 

цілому 

4,68±0,23 3,32±0,13* 3,64±0,12 >0,1 <0,01 
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продовження табл. 3.15 

1 2 3 4 5 6 

14 – 

задоволення 

від 

сексуальних 

стосунків із 

партнеркою 

4,48±0,26 3,11±0,14* 3,52±0,12 >0,5 <0,001 

15 – 

впевненість у 

досягненні та 

збереженні 

ерекції 

4,60±0,28 
3,17±0,13

* 
3,44±0,12 >0,2 <0,01 

 

Примітки:  

1) р – вірогідність різниці між показниками груп ЦД2 і ЦД1 за 

критерієм Стьюдента; 

2) р1 – вірогідність різниці між показниками груп ЦД2 і 

контролю за критерієм Стьюдента;  

3) * - р2 <0,01-<0,001 – вірогідність вірогідність різниці між 

показниками груп ЦД1 і контролю за критерієм Стьюдента. 

  

Результати анкетування обстежених свідчать, що діабет є прямим 

чинником, що погіршує статеву функцію в чоловіків. Крім порушення 

ЕФ, про що свідчить зниження відповідного інтегративного показника 

МІЕФ-15 «еректильна функція», в обстежених виявлено зниження як 

частоти виникнення, так і ступеня статевого бажання, а також 

погіршення оргастичних відчуттів у вигляді зменшення частоти 

сім'явивержень та оргазмів під час статевих контактів (табл. 3.17).  
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У свою чергу, означені порушення призводять у чоловіків із ЦД  

до зниженння середнього показника «задоволенності статевим актом» 

і, як наслідок, до зниження статевої активності та  завдоволення 

статевим життям у цілому, що є результатом зниження самооцінки 

пацієгтами власних відчуттів від статевого життя і оцінки стосунків із 

сексуальним партнером. Слід зазначити, що зміни ЕФ у чоловіків із 

ЦД не залежали від типу захворювання. 

З метою визначення додаткових чинників, що впливають на ЕФ   

чоловіків із ЦД2, проаналізовано її показники в хворих з 

андрогенодефіцитом (Т<12 нмоль/л) і наявністю/відсутністю ожиріння 

за критерієм ІМТ>30 кг/м
2
 за даними опитувальника МІЕФ-15 (табл. 

3.18).  

Середні результати анкетування МІЕФ-15 у чоловіків із ЦД2 та 

андрогенодефіцитом залежно від наявності або відсутності ожиріння 

наведено в табл. 3.18.  

Аналіз результатів анкетування МІЕФ-15 хворих на ЦД2 та 

андрогенодефіцит чоловіків виявив виражене зниження всіх 

показників ЕФ в обстежених порівняно з контрольними. 

Порівняння окремих показників серед хворих на ЦД2 чоловіків 

залежно від маси тіла виявило вірогідне зниження більшості з них у 

чоловіків з ожирінням порівняно з такими в хворих із нормальною 

масою тіла: досягнення ерекції, виникнення ерекції під час 

сексуальної стимуляції, збереження ерекції під час статевого акту, 

збереження ерекції до кінця статевого акту, задоволеність статевим 

актом, задоволення від статевого акту, частота настання оргазму, 

ступінь сексуального бажання, задоволеність статевим життям у 

цілому, задоволення від сексуальних стосунків із партнеркою, 

впевненість у досягнені та збереженні ерекції. 
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Таблиця 3.17 

Інтегративні показники міжнародного індексу еректильної функції  

в чоловіків із цукровим діабетом залежно від типу захворювання  

(M±m, бали) 

 

Показник Контроль 

n=25 

ЦД2 

n=229 

ЦД1 

n=331 

р р1 Р2 

Еректильна 

функція 

26,73± 

0,79 

16,18± 

0,45 

17,28± 

0,54 
>0,2 <0,001 <0,01 

Задоволення 

статевим 

актом 

14,81± 

0,10 

11,44± 

0,36 

12,49± 

0,29 
>0,5 <0,001 <0,001 

Оргазм 
9,24± 

0,21 

6,32± 

0,25 

7,09± 

0,11 
>0,5 <0,001 <0,01 

Лібідо 
9,61± 

0,32 

9,18± 

0,15 

9,27± 

0,11 
>0,2 >0,1 >0,1 

Загальна 

задоволеність 

статевим 

життям 

8,96± 

0,41 

6,46± 

0,26 

6,12± 

0,18 
>0,5 <0,001 <0,01 

 

Примітки:  

1) р – вірогідність різниці між показниками груп ЦД2 і ЦД1 за 

критерієм Стьюдента; 

2) р1 – вірогідність різниці між показниками груп ЦД2 і 

контролю за критерієм Стьюдента;  

3) р2 – вірогідність різниці між показниками груп ЦД1 і 

контролю за критерієм Стьюдента. 
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Не виявлено вірогідної різниці між пацієнтами з ожирінням і 

нормальною масою тіла для таких показників: достатність ерекції, 

кількість спроб здійснити статевий акт, частота еякуляцій, частота 

виникнення сексуального бажання. 

 

Таблиця 3.18 

Показники міжнародного індексу еректильної функції в чоловіків 

із цукровим діабетом 2-го типу та андрогенодефіцитом залежно від 

наявності ожиріння (M±m, бали) 

 

Показник 

МІЕФ-15 

Контроль Ожиріння 

(n=32) 

Нормаль-

на вага 

(n=15) 

р р1 

1 2 3 4 5 6 

1 – досягнення 

ерекції 
4,20±0,20 2,31±0,32  2,80±0,23* >0,05 <0,001 

2 – ерекція під 

час 

сексуальної 

стимуляції  

4,92±0,08 2,28±0,35 2,80±0,30* >0,05 <0,001 

3 – достатність 

ерекції 
4,88±0,12 2,25±0,33 2,80±0,41* >0,1 <0,001 

4 – збереження 

ерекції 
4,84±0,13 2,18±0,33 3,26±0,34* <0,05 <0,001 

5 – ерекція до 

закінчення 

статевого акту 

4,64±0,20 2,19±0,31 2,87±0,33* >0,05 <0,001 
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Продовження табл.3.18  

1 2 3 4 5 6 

6 – кількість 

спроб 

здійснити акт 

4,36±0,31 2,71±0,34 2,93±0,29* >0,5 <0,01 

7 – 

задоволеність 

статевим актом 

4,72±0,20 2,28±0,24 2,87±0,32* >0,05 <0,001 

8 – 

задоволення 

від статевого 

акту 

4,44±0,27 1,97±0,32 2,90±0,33* <0,05 <0,001 

9 – частота 

еяколяцій 
4,48±0,26 2,78±0,33 3,20±0,34 >0,2 <0,01 

10 – частота 

оргазмів 
4,80±0,17 2,94±0,32 3,73±0,37 >0,05 <0,001 

11 – 

сексуальне 

бажання 

(частота) 

4,80±0,17 3,56±0,32 4,20±0,31 >0,5 <0,01 

12 – 

сексуальне 

бажання 

(ступінь) 

4,72±0,11 2,78±0,28 3,93±0,31 <0,05 <0,01 

13 – 

задоволеність 

статевим 

життям у 

цілому 

4,68±0,23 2,72±0,32 3,60±0,28 <0,05 <0,01 



167 

Продовження табл.3.18 

14 – 

задоволення 

від 

сексуальних 

стосунків із 

партнеркою 

4,48±0,26 2,72±0,32 3,60±0,33 <0,05 <0,01 

15 – 

впевненість у 

досягненні та 

збереженні 

ерекції 

4,60±0,28 2,38±0,31 3,33±0,33 <0,05 <0,001 

 

Примітки:  

1) р – вірогідність різниці між групами з ожирінням і з 

нормальною масою тіла за критерієм Стьюдента; 

2) р1 – вірогідність різниці між групами з ожирінням і 

контрольною групою за критерієм Стьюдента;  

3) * - р2 <0,05 – вірогідність різниці між групами з нормальною 

масою тіла та контрольною  групою за критерієм Стьюдента. 

 

Обчислення інтегративних показників стану статевої функції в 

обстежених з андрогенодефіцитом та ожирінням або нормальною 

масою тіла показало вірогідне зниження у них усіх параметрів 

порівняно з контрольною групою (табл. 3.19).  

Більш виражене зниження інтегративних показників анкетування 

МІЕФ-15 в обстежених спостерігалось у пацієнтів з ожирінням.  
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Таблиця 3.19  

Інтегративні показники міжнародного індексу еректильної функції  

в чоловіків із цукровим діабетом та андрогенодефіцитом залежно 

від наявності ожиріння (M±m, бали) 

 

Показник Контроль 

(n=25) 

Ожиріння 

(n=32) 

Нормаль

на вага 

(n=15) 

р р1 р2 

Еректильна 

функція 

26,73± 

0,79 

13,18± 

0,63 

17,28± 

0,55 
<0,001 <0,001 <0,05 

Задоволення 

статевим 

актом 

14,81± 

0,10 

7,44± 

0,61 

9,61± 

0,97 
<0,05 <0,001 <0,05 

Оргазм 
9,24± 

0,21 

5,18± 

0,42 

6,95± 

0,69 
<0,05 <0,001 <0,05 

Лібідо 
9,61± 

0,32 

7,24± 

0,55 

10,18± 

0,46 
<0,01 >0,2 >0,1 

Загальна 

задоволенніс

ть статевим 

життям 

8,96± 

0,41 

5,22± 

0,65 

5,35± 

0,76 
>0,5 <0,01 <0,01 

 

Примітки:  

1) р – вірогідність різниці показників групи з ожирінням 

відносно групи з нормальною масою тіла за критерієм Стьюдента; 

2) р1 – вірогідність різниці між групами з ожирінням і 

контрольною за критерієм Стьюдента;  

3) р2– вірогідність різниці між групами з нормальною масою тіла 

та контрольною за критерієм Стьюдента. 
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Середній показник ЕФ у хворих на ЦД2 та ожирінням були 

вірогідно нижчими, ніж у чоловіків із ЦД2 і нормальною масою тіла 

(р<0,001), хоча показники обох груп вказують на середній ступінь ЕД. 

Середні показники задоволення статевим актом (р<0,05) і оргазму 

(р<0,05) були нижчими в чоловіків з ожирінням на тлі ЦД2 та 

андрогенодефіциту.  

Обчислення середнього показника загальної задоволеності 

статевим життям засвідчило виражене його зниження в обох групах 

порівняно з контролем за відсутності вірогідної міжгрупової різниці 

(р>0,5). 

Отримані дані (зниження показників ЕФ, оргастичних відчуттів, 

лібідо) свідчать про можливу присутність порушення гормональної 

складової регуляції копулятивного циклу в чоловіків із ЦД2 на тлі 

ожиріння. Зниження рівня Т у крові за наявності вісцерального-

абдомінального ожиріння та ЦД2 у чоловіків не супроводжується 

компенсаторним підвищенням рівнів гонадотропінів. Отримані 

результати можна пояснити посиленням ароматизації Т в Е2 у 

вісцеральній жировій тканині та конкурентним впливом Е2  на 

активність Т на рецепторному рівні в клітинах-мішенях. 

Вікову залежність частоти ЕД досліджували у вікових групах з 

інтервалом 10 років (табл. 3.20).  

Серед пацієнтів із ЦД2 виявлено пряму вікову залежність 

поширеності ЕД. Але звертає на себе увагу наявність «вікового 

стрибка» поширеності скарг на ЕД після 40 річного віку – з 6,3 % 

серед чоловіків із ЦД2 віком 31-40 років до 26,2 % серед хворих віком 

41-50 років, табл.3.20. 
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Таблиця 3.20  

Поширеність еректильної дисфункції серед хворих із цукровим 

діабетом 1-го та 2-го типів залежно від віку, n (%) 

 

Група Вік хворих, роки 

<20 21-30 31-40 41-50 51-60 >60 

ЦД1 

(n=331) 
5 (1,5) 51 (15,4) 72 (21,8) 

118 

(35,7) 

62 

(18,7) 
23 (6,9) 

ЦД2 

(n=229) 
- 3 (1,3) 16 (7,0) 60 (26,2) 

72 

(31,4) 

78 

(34,1) 

 

Таблиця 3.21 

Частота еректильної дисфункції в чоловіків із цукровим діабетом 

1-го та 2-го типів залежно від тривалості хвороби, n (%) 

 

Група 
Тривалість ЦД, роки 

<1 1-2 2-5 5-10 >10 

ЦД1 

(n=331) 
7 (2,1) 22 (6,6) 49 (14,7) 73 (22,1) 180 (54,5) 

ЦД2 

(n=229) 
17 (7,4) 20 (8,7) 38 (16,6) 74(32,3) 80 (35,0) 

 

Найбільшою поширеність ЕД серед хворих на ЦД2 виявилась у 

віковій групі понад 60 років (34,1 %). У чоловіків із ЦД1 найбільшим 

був відсоток пацієнтів із порушенням статевої функції у віковій групі   

41-50 років (35,7 %), зі збільшенням віку спостерігалося зниження 

частоти скарг на ЕД (табл. 3.20).  

Визначення частоти розвитку ЕД залежно від тривалості ЦД 

(див. табл. 3.21) засвідчило, що зі збільшенням тривалості основного 
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захворювання неухильно зростає поширеність статевих порушень 

незалежно від типу ЦД. Слід зазначити, що у пацієнтів із тривалістю 

ЦД менше 1 року ЕД виявлялася втричі частіше серед чоловіків із 

ЦД2, ніж серед хворих на ЦД1, що може пояснюватися й можливим 

впливом латентного періоду ЦД2. 

 

Таблиця 3.21 

Показники еректильної функції в чоловіків із цукровим діабетом 

1-го та 2-го типів залежно від тяжкості захворювання (M±m, бали) 

 

Група Форма ЦД р 

Середньої тяжкості Тяжка 

ЦД1 16,4±0,70* (n=20) 14,18±0,58* (n=66) >0,2 

ЦД2 15,2±0,66* (n=49) 13,0±0,76* (n=23) >0,2 

Контроль  26,73±0,79 (n=25)  

 

Примітки:  

1) р– вірогідність різниці між групами середньої тяжкості та тяжкої 

форми ЦД за критерієм Стьюдента; 

2)  * р1 <0,01 - <0,001 – вірогідність різниці з контролем за критерієм 

Стьюдента. 

 

Для чоловіків із ЦД2 середньої тяжкості середній інтегративний 

показник ЕФ за шкалою МІЕФ-15 був вірогідним вищим (р<0,05) за 

відповідний показник пацієнтів із тяжкою формою перебігу ЦД2 (див. 

табл. 3.22).  У чоловіків із ЦД1 середній показник ЕФ мав таку ж 

залежність від тяжкості основного захворювання (див.табл. 3.22). 

Отже, більша тяжкість метаболічних розладів поєднується з більшою 

вираженістю порушень ЕФ. Не відзначено вірогідних відмінностей 
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між показниками ЕД залежно від типу ЦД (>0,2). Також 

проаналізовано вплив на розвиток ЕД ступеня компенсації 

метаболічних порушень. Легку форму ЦД відзначено лише у 2 хворих, 

і ЕД у них оцінювалася в 20 і 19 балів. 

 

Таблиця 3.23 

Показники еректильної функції у чоловіків із цукровим діабетом 

1-го та 2-го типів залежно від стану компенсації (M±m, бали) 

  

Група Декомпенсація Компенсація р 

ЦД1 14,57±0,65* (n=59) 14,64±0,8* (n=28) >0,05 

ЦД2 13,7±0,72* (n=46) 14,9±0,84* (n=31) >0,2 

Контроль  26,73±0,79 (n=25)  

 

Примітки:  

1) р – вірогідність різниці між групами декомпенсації та 

компенсації за критерієм Стьюдента; 

2) * р1 <0,05 – вірогідність різниці з контролем за критерієм 

Стьюдента. 

 

Результати визначення ЕФ в обстежених залежно від 

компенсації ЦД наведено в таблиці 3.23. 

Характеристики ЕФ не залежали від стану компенсації 

вуглеводного обміну. 

 

3.2.2. Результати оцінки статевої функції в чоловіків, хворих 

на цукровий діабет 2 типу за даними квантифікаційної шкали 

«статева формула чоловіка» 
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Для виявлення порушень складових копулятивного циклу, 

визначення стержневого синдрому та розвертання синдромів у часі в 

кожного хворого проведено дослідження за допомогою 

квантифікаційної шкали СФЧ. 

В єдиній статевій системі, завданням якої є забезпечення 

процесу розмноження та сексуального задоволення, що необхідно для 

збереження роду, виділяють чотири підсистеми, кожна з яких має своє 

завдання.  

Нейрогуморальну складову пов’язано з діяльністю глибоких 

структур мозку та всієї ендокринної системи, вона забезпечує 

вираженість статевого потягу та відповідну збудливість всіх відділів 

нервової системи, які регулюють статеву діяльність. 

Психічну складову зв’язано з діяльністю кори головного мозку. 

Вона визначає спрямованість статевого потягу, полегшує виникнення 

ерекції до моменту інтроїтусу, забезпечує відповідність статевої 

активності умовам конкретної ситуації та морально-етичним вимогам. 

Еректильна складова забезпечує механічний бік статевого акту. 

Функція виконавчого органа (статевого члена) залежить від його 

анатомічної будови, стану кровопостачання, ендокринного та 

нервового (спинальні, екстраспинальні підрозділи) забезпечення.  

Еякуляторна складова забезпечує виділення запліднюючого 

чоловічого секрету – еякуляту. Вона ґрунтується на інтеграції 

структурних елементів від простати з її нервовим апаратом до 

парацентральних часточок, інших підкоркових структур і кори 

головного мозку. 

Кожна зі складових моделюється, опираючись на іншу, та може 

змінюватися за патологічних станів. Сукупність діагностичних 

алгоритмів структурного аналізу захворювань статевої системи в 

чоловіків завершує ідентифікацію клінічної форми розладу. 
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Квантифікаційна шкала СФЧ є надійним інструментом 

структурного аналізу сексуальних розладів і дозволяє оцінити ступінь 

функціонального збереження фізіологічних складових копулятивного 

циклу. Три функціональні тріади характеризують:  

 а) 1 – стан попередньої нейрогуморальної готовності; 

 б) 2 – стан психічної складової; 

 в) 3 – результат їх інтегративної взаємодії, який проявляється 

статевою активністю. 

Профіль СФЧ у гіпотетичному випадку середньої статистичної 

норми має такий вигляд: СФЧ – 333/333/333/9/9/9/3 – 30 (загальний 

прогностичний показник). 

За сумою показників СФЧ визначали ступінь зниження статевої 

спроможності, розгортання патологічних змін у часі. 

Визначення стержневого синдрому показало, що у хворих на 

ЦД1 чоловіків найчастіше відбувалось ураження нейрогуморальної 

складової, потім, у порядку зменшення частоти – ерекційної, 

психічної та еякуляторної (табл. 3.24). У пацієнтів із ЦД2 також 

найчастіше уражалася нейрогуморальна складова, рідше – ерекційна, 

психічна та еякуляторна. 

Отже, у чоловіків, хворих на ЦД1 і ЦД2, найчастішим 

стержневим синдромом копулятивної дисфункції було ураження 

нейрогуморальної складової. 

На тлі ЦД2 частота ураження цієї складової була меншою, ніж у 

пацієнтів із ЦД1. Натомість у чоловіків із ЦД1 дещо частіше 

уражалась ерекційна складова, а у пацієнтів із ЦД2 – психічна та 

еякуляторна. 
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Таблиця 3.24 

Частота стержневих синдромів розладів копулятивного циклу  

в хворих на цукровий діабет чоловіків (%) 

 

Складова копулятивного 

циклу 

ЦД1  ЦД2  

Нейрогуморальна 60,7 40,2 

Психічна 7,7 18,3 

Ерекційна 24,6 36,2 

Еякуляторна 7,0 5,3 

 

Вивчення динаміки розгортання синдромів ураження складових 

копулятивного циклу в часі свідчить, що за ЦД обох типів найчастіше 

спостерігається перехід нейрогуморальної складової в психічну та 

ерекційну та нейрогуморальної складової в ерекційну та психічну  

(табл. 3.25).  

Таблиця 3.25 

Розгортання синдромів ураження складових копулятивного циклу 

в чоловіків із цукровим діабетом у часі (%) 

 

Перехід складових копулятивного циклу ЦД1 ЦД2 

Нейрогуморальна → психічна → 

ерекційна 

25,0 27,3 

Нейрогуморальна → ерекційна → 

психічна 

27,2 18,2 

Нейрогуморальна → ерекційна 14,4 8,2 

Психічна → нейрогуморальна → 

еякуляторна 

5,3 9,8 

Психічна → ерекційна 6,3 10,2 
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Різниця розгортання синдромів ураження складових 

копулятивного циклу для ЦД1 і ЦД2 типу полягає в тому, що в хворих 

на ЦД1 чоловіків на третьому місці за частотою спостерігається 

перехід нейрогуморальної складової в ерекційну, а у пацієнтів із ЦД2 

– перехід психічної складової в ерекційну.  

Отже, у більшості хворих на ЦД чоловіків зафіксовано ураження 

декількох складових копулятивного циклу: 3 складових – у 66,6 % 

випадків ЦД1 та у 55,3 % – ЦД2, 2 складових – у 20,7 % і 18,4 % 

випадків відповідно. 

Порушення копулятивної функції, зрозуміло, є тяжчим, якщо 

його зумовлено ураженням не однієї, а декількох складових. 

У частини хворих на ЦД чоловіків зі статевими розладами 

проведено дослідження, які характеризують складові копулятивного 

циклу залежно від віку. Використання квантифікаційної шкали СФЧ 

дозволяє визначити ступінь функціональної збереженості 

фізіологічних складових копулятивного циклу за числовими 

градієнтами, що характеризують ступінь тієї функції, яку вони 

відображають. 

Ступінь зниження функції характеризують у балах від 2 до 0 у 

кожному з 10 пунктів шкали СФЧ, а 3 бали відповідають середній 

статистичній нормі для здорового в сексуальному відношенні чоловіка 

середнього віку. Для порівняльної оцінки змін складових 

копулятивного циклу в хворих на ЦД чоловіків використовували такі 

показники тріад:  

1) у 1-й тріаді показники 1 і 3 для характеристики 

нейрогуморальної складової 

2) у 1-й тріаді показник 2 для характеристики психічної 

складової перед статевим актом; 
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3) у 2-й тріаді показники 4 і 5, які характеризують стан ерекції в 

ході реалізації статевого акту, максимальну глибину ураження статевої 

функції; 

4) у 2-й тріаді показник 6, який відображає загальну 

результативність, швидкість та інтенсивність еякуляції. 

У хворих на ЦД чоловіків, незалежно від його типу, виявлено 

чітке вікове зниження показників усіх складових копулятивного циклу 

(табл. 3.26). 

 

Таблиця 3.26 

Розподіл порушень складових копулятивного циклу в хворих на 

цукровий діабет за віком (бали) 

 

Вік, 

роки 

Складові копулятивного циклу 

нейрогумораль

на 

психічна Ерекційна еякуляторна 

ЦД1 ЦД 2 ЦД 1 ЦД 2 ЦД 1 ЦД 2 ЦД 

1 

ЦД 2 

20-29 3,6 4,0 2,5 2,3 4,5 5,0 2,5 2,2 

30-39 3,8 4,0 2,8 2,4 4,2 5,2 2,2 2,0 

40-49 3,1 3,0 2,0 1,5 3,8 3,2 1,5 2,0 

50-59 2,3 3,0 1,8 1,1 3,1 2,8 0,6 1,0 

норма 6 3 6 3 

 

Більш виражене зниження нейрогуморальної та ерекційної 

складових спостерігалось у хворих на ЦД1, тоді як у пацієнтів із ЦД2 

більш виражено знижувалися показники психічної та еякуляторної 

складових. 
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Проведеними дослідженнями із використанням 

квантифікаційної шкали сексуальної формули чоловіка встановлено 

порушення всіх складових копулятивного циклу у чоловіків, хворих на 

ЦД2 та ЦД1.  

Отже, використання методу структурного аналізу статевих 

порушень у хворих на ЦД із використанням квантифікаційної шкали 

СФЧ дає можливість виділити етіологічні причини та стримуючі 

чинники, визначити стержневий синдром і розгортання та приєднання 

складових копулятивного циклу в динаміці. 

 

3.2.3. Результати дослідження стану пенільного кровотоку в 

чоловіків, хворих на  цукровий діабет 2 типу та еректильну 

дисфункцію за даними ультразвукового доплерівського 

сканування  

 

 

Рис 1. Динаміка Ri A. Cavernosum у чоловіків із ЦД2 після 

введення ВАП  

Примітки: 

1)  * р <0,01 – 0,001 – вірогідність різниці з контролем за критерієм 

Стьюдента; 

2)  ^р1 <0,01 – 0,001 – вірогідність різниці з показником у фазі 

спокою за критерієм Стьюдента.  

* 

^

^ 

^ 

^ 
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Доплерівську ультрасонографію проведено у 28 чоловіків, хворих 

на ЦД2 та ЕД (середній вік 50,1±1,2 року, тривалість ЦД 9,1±2,0 року, 

тривалість ЕД 4,7±1,8 року).  

У хворих на ЦД2 та ЕД виявлено зниження ПСШ кровобігу в a. 

dоrsalіs penіs порівняно з показником контрольної групи (р<0,01; табл. 

3.27). Резистентний і пульсаційний індекси в стані спокою були 

вірогідно нижчими у хворих на ЦД2, ніж у чоловіків контрольної 

групи, як для a. Cavernоsum (див. рис.1), так і для a. dоrsalіs penіs 

(рис.2).  

 

 

 

Рис.2 Динаміка Ri A. Dоrsalis penis у чоловіків із ЦД2 після введення 

ВАП 

 

Примітки: 

1)  * р <0,01 – 0,001 – вірогідність різниці з контролем за критерієм 

Стьюдента; 

2)  ^ р1 <0,01 – 0,001 – вірогідність різниці з показником у фазі 

спокою за критерієм Стьюдента. 

 

* * * 
* ^ 

^ ^ ^ 
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У здорових чоловіків показники Rі були вищими за 0,9, а Pі – 

вищими за 2,0, а в хворих на ЦД2 типу – нижчими від 0,8 і нижчими 

від 2,0 відповідно (табл. 3.28).  

ПСШ кровобігу в артеріальних міжкавернозних анастомозах у 

динаміці фармакологічно індукованої ерекції була зниженою: <12 см/с. 

Аномалії судин статевого члена з анастомозами виявлено у 8 із 27 

хворих на ЦД2 (29,6 %). Реакція на введення ВАП у хворих на ЦД2 та 

ЕД була менш інтенсивною порівняно з показниками чоловіків 

контрольної групи для a. сavernоsum на 5-й, 15-й, 30-й хв. (рис.1), а 

для a. dоrsalіs penіs – на 5-й і 30-й хв. (табл. 3.28). 

 

 

Рис.3 Динаміка пікової систолічної швидкості кровоплину         

a. cavernosum після функціональної проби з ВАП у чоловіків, хворих 

на ЦД2 

 

Примітки: 

1)  * р <0,01 – 0,001 – вірогідність різниці з контролем за 

критерієм Стьюдента; 

2)  ^ р1 <0,01 – 0,001 – вірогідність різниці з показником у 

фазі спокою за критерієм Стьюдента. 

 

*^ 

^ 
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Приріст ПСШ кровобігу був послаблений у хворих на ЦД2, а 

абсолютні показники – нижчими в a. сavernоsum протягом всього 

періоду переходу від стану спокою до фази ригідної ерекції зі 

значнішим підйомом на 15-й хв. і деяким послабленням через 30 хв. 

після введення ВАП (рис.3).  

 

В a. dоrsalіs penіs приріст ПСШ кровобігу був значнішим через 

30 хв. після введення ВАП, а абсолютні показники – також нижчими 

(рис. 4).  

 

Рис.4 Динаміка пікової систолічної швидкості кровоплину 

A.Dorsalis Penis після функціональної проби з ВАП у чоловіків, 

хворих на ЦД 

 

Примітки: 

1)  * р <0,01 – 0,001 – вірогідність різниці з контролем за 

критерієм Стьюдента; 

2)  ^ р1 <0,01 – 0,001 – вірогідність різниці з показником у 

фазі спокою за критерієм Стьюдента. 

 

Виявлено зменшення тривалості реакції на ВАП у хворих на 

ЦД2. За результатами доплерографічного сканування статевого члена 

* 
* 

^ 
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встановлено, що захворювання на ЦД 2 супроводжувалось 

формуванням фібропластичних змін кавернозних тіл, потовщенням 

стінок a. cavernоsa до 0,3-0,5 мм із дифузним розташуванням 

гіперехогенних структур діаметром до 1,5-3,0 мм. 

За умов збільшення кровонаповнення статевого члена в динаміці 

проведення фармакологічної проби в a. cavernоsum приріст значень Rі 

був більш вираженим у хворих із ЦД порівняно з таким у контрольній 

групі на перших 15 хв. дослідження з деяким зниженням на 30-й хв., а 

Pі – впродовж 5-30 хв. спостереження. Реакція a. dоrsalіs penіs на 

введення ВАП у хворих на ЦД2 була сильнішою на 15-30-й хв. 

спостереження за приростом показників Rі, а за результатами 

визначення Pі – протягом усього періоду спостереження – 5-30 хв. 

(див. табл. 3.28).  

Виявлені зниження індексу резистентності та пульсаційного 

індексу в a. cavernоsum і a. dоrsalіs penіs у хворих на ЦД2 із ЕД 

порівняно з показниками чоловіків контрольної групи як у фазі 

спокою, так і в динаміці фармакологічної індукції ерекції, свідчать про 

формування артеріальної недостатності в цієї категорії хворих. 
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Таблиця 3.27 

Динамічні зміни пікової систолічної швидкості кровобігу в кавернозних і дорсальних артеріях статевого 

члена після функціональної проби з вазоактивним препаратом в обстежених (M±m, см/с) 

 

Досліджувана 

артерія 

Фаза спокою Час після введення ВАП, хв. 

контроль 

(n=9) 

ЦД2 

(n=28) 

5 15 30 

контроль 

(n=9) 

ЦД2 

(n=28) 

контроль 

(n=9) 

ЦД2 

(n=28) 

Контрол

ь 

(n=9) 

ЦД2 

(n=28) 

а. cavernоsum 26,4±0,7 25,4±1,1 

р>0,2 

 

34,5±1,4 

 

р1<0,05 

28,8±0,3 

р<0,01 

р1<0,01 

69,6±1,2 

 

р1<0,05 

48,8±0,7 

р<0,001 

р1<0,05 

56,1±1,8 

 

р1<0,001 

50,3±0,9 

р<0,01 

р1<0,05 

а. dоrsalіs penіs 24,8±0,9 22,0±0,6 

р<0,01 

 

26,8±0,8 

 

р1>0,05 

23,5±0,6 

р<0,01 

р1>0,05 

32,8±1,3 

 

р1<0,05 

30,2±1,0 

р>0,2 

р1<0,05 

37,5±2,5 

 

р1<0,05 

31,2±1,2 

р<0,01 

р1<0,05 

Примітки:  

3) р – вірогідність різниці з контролем за критерієм Стьюдента; 

4) р1 – вірогідність різниці з показником у фазі спокою за критерієм Стьюдента.  
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Таблиця 3.28 

Динамічні зміни індексів резистентності (Rі) та пульсації (Pі) кавернозних і дорсальних артерій 

статевого члена після функціональної проби з вазоактивним препаратом в обстежених (M±m) 

 

Досліджувана 

артерія / індекс 

Фаза спокою Час після введення ВАП, хв. 

контроль 

(n=9) 

ЦД2 

(n=28) 

5 15 30 

контроль 

(n=9) 

ЦД2 

(n=28) 

контроль 

(n=9) 

ЦД2 

(n=28) 

контроль 

(n=9) 

ЦД2 

(n=28) 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

а. cavernоsum Rі 0,93±0,03 0,76±0,01 

р<0,01 

0,75±0,04 

 

р1<0,01 

0,62±0,01 

р<0,01 

р1<0,05 

0,8±0,02 

 

р1<0,02 

0,68±0,01 

р>0,5 

р1<0,01 

0,96±0,1 

 

р1>0,5 

0,73±0,01 

р>0,2 

р1>0,1 

Pі 2,4±0,04 1,80±0,06 

р<0,05 

2,1±0,1 

 

р1<0,05 

1,63±0,03 

р< 0,05 

р1<0,01 

1,7±0,08 

 

р1<0,05 

1,56±0,04 

р>0,1 

р1<0,01 

2,2±0,06 

 

р1<0,05 

1,72±0,04 

р<0,05 

р1>0,2 
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продовження табл. 3.28 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

а. dоrsalіs penіs Rі 0,92±0,03 0,71±0,01 

р<0,05 

0,82±0,02 

 

р1>0,1 

0,6±0,02 

р<0,05 

р1<0,05 

0,77±0,03 

 

р1<0,05 

0,63±0,01 

р<0,01 

р1<0,05 

0,88±0,02 

 

р1>0,2 

0,7±0,02 

р<0,05 

р1<0,01 

Pі 2,3±0,08 1,66±0,02 

р<0,05 

1,86±0,08 

 

р1<0,01 

1,53±0,02 

р<0,05 

р1>0,2 

1,9±0,08 

 

р1<0,05 

1,47±0,02 

р<0,05 

р1<0,05 

2,0±0,1 

 

р1<0,05 

1,6±0,02 

р<0,05 

р1<0,05 

Примітки:  

1) р – вірогідність різниці з контролем за критерієм Стьюдента; 

2) р1 – вірогідність різниці з показником у фазі спокою за критерієм Стьюдента.



3.2.4. Результати ангіосцинтиграфії судин статевого члена та 

яєчок у чоловіків, хворих на цукровий діабет 2-го типу 

 

Ультразвукове доплерографічне дослідження статевого члена з 

фармакотестом є сучасним, одним із найбільш інформативних і 

малоінвазійних спеціалізованих методів обстеження пацієнтів із 

розладами ерекції. Менш інвазійне та простіше у виконанні, ніж 

артеріографія, ультразвукове доплерівське дуплексне сканування має 

переваги у визначенні індивідуальної неадекватної пропускної 

здатності артерій статевого члена. Проте проведення радіонуклідного 

сканування судин статевого члена може бути інформативнішим для 

диференційної діагностики уражень судин великого та дрібного 

калібру. Слід зазначити, що радіонуклідна ангіографія є складним 

дослідженням, пов`язаним із введенням РПФ і необхідністю 

застосування спеціального обладнання та персоналу. 

Радіонуклідну ангіографію статевого члена проведено у 18 

хворих на ЦД2 та ЕД, віком 51,8±2,9 року, з тривалістю ЦД 9,0±1,8 

року, тривалістю ЕД 3,7±0,7 року. ЦД середньої тяжкості мали 14 

чоловіків, тяжкої форми – четверо обстежених. 

За даними радіонуклідної ангіографії статевого члена з РФП 

його кровонаповнення після введення ВАП у чоловіків контрольної 

групи збільшувалося значно помітніше (р<0,05), ніж в обстежених із 

ЦД2 та ЕД (табл. 3.29).  

Необхідно відзначити, що у чоловіків, хворих на ЦД2 із 

порушеннями копулятивної функції, у яких під час попередніх 

досліджень було виявлено діабетичні макро- та мікроангіопатії нижніх 

кінцівок, після введення ВАП відбувалися лише потепління в статевих 

органах і слабка та нетривала ерекція, що також свідчить про 

недостатній приплив крові до кавернозних тіл статевого члена.  
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Таблиця 3.29 

Показники приросту кровобігу в статевому члені в обстежених 

після функціональної проби з вазоактивним препаратом (M±m) 

 

Група Збільшення кровонаповнення 

статевого члена після введення ВАП, 

% 

Контроль (n=12) 150,58±5,87 

Хворі на ЦД 2 та ЕД (n=18) 93,77±8,43 

Р <0,05 

 

Примітка: р – вірогідність різниці з контролем за критерієм 

Стьюдента. 

 

Сповільнення виведення РФП із судин статевого члена після 

досягнення 2-ї фази радіографічної кривої свідчить про розлади 

мікроциркуляції в цієї категорії хворих. 

Мікроангіопатії кавернозних артерій, корпоральна 

венооклюзійна дисфункція та автономна нейропатія є первинними 

патогенетичними чинниками розвитку ЕД у чоловіків із ЦД2. 

Недостатність кавернозних артерій прогресувала з віком і тривалістю 

ЦД2.  

Проведення ангіосцинтіграфії  яєчок у хворих на ЦД2 чоловіків 

засвідчило, що підйом і спад агіографічної кривої були пологішими,  а 

в деяких хворих впродовж  1-ї хвилини спостереження не було 

виведення РФП (табл. 3.30).  

В обстежених спостерігали однотипні зміни в обох яєчках у 

вигляді сповільнення кровобігу в судинах великого та середнього  

калібру (за показником часу швидкого кровобігу – ЧШК), дрібного 
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калібру (за показником часу повільного кровобігу – ЧKК),  а також 

збільшення часу повного яєчкового кровобігу – ЧПЯК). 

Таблиця 3.30 

Показники яєчкового кровобігу в чоловіків із цукровим діабетом 

2-го типу та статевими розладами за даними радіонуклідної 

ангіограми 

 

Група Стат. 

показн

ик 

ЧПЯК ЧШК ЧKК 

ЛЯ ПЯ ЛЯ ПЯ ЛЯ ПЯ 

Контроль 

(n=12) 

M°m 7,00° 

0,51 

7,14° 

0,34 

4,35° 

0,46 

4,35° 

0,43 

2,65° 

0,71 

2,84° 

0,46 

р1   > 0,5   >0,5 

Хворі на 

ЦД2 

(n=33) 

M°m  12,11° 

0,98 

11,41° 

1,40 

6,24° 

0,54 

6,01° 

0,55 

5,78° 

0,58 

5,40° 

0,78 

р <0,05 <0,05 <0,02 0,05 <0,05 <0,01 

р1  >0,5  >0,5  >0,5 

 

Примітки: 

1) р – вірогідність різниці з контролем за критерієм Стьюдента; 

2) р1 – вірогідність різниці показників лівого та правого яєчок за 

критерієм Стьюдента; 

3) ЛЯ – ліве яєчко; ПЯ – праве яєчко. 

 

Проведеними дослідженнями встановлено наявність порушень 

мікроциркуляції в кавернозних артеріях статевого члену у чоловіків, 

хворих на ЦД2 та ЦД1. Особливістю перебігу васкулогенних змін у 

пацієнтів з ЦД2 було поєднане зниження артетріального компоненту 
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та посилення венозного крововідтоку на тлі 

фармакологічноіндукованої ерекції (табл.3.30). 

Дослідження функціонального стану судин статевого члену із 

використанням ультрасонографії та радіонуклідної ангіографії  на 

фоні  фармакологіної індукції ерекції у чоловіків, хворих на цукровий 

діабет 2 типу виявило комбіноване порушення артеріального та 

венозного кровотоку у 64,3 % обстежених пацієнтів. 

 

3.3. Стан генеративної функції у чоловіків із цукровим діабетом     

2-го типу  

 

Визначення морфо-функціональних і біохімічних показників 

еякуляту проведено в 15 чоловіків, хворих на ЦД2 (І група) та у 10 

практично здорових чоловіків – контрольна група (ІІ група). 

Отримані дані свідчать, що у середньому об’єм еякуляту в 

хворих на ЦД2 був вірогідно зниженим в 1,68 разу порівняно з 

показником контрольної групи (р<0,02; табл. 3.31). Індивідуальний 

аналіз показав, що в половини хворих об’єм еякуляту складав від 1,0 

мл до 1,8 мл, тобто був значно зменшеним. 

Середні показники кількості сперматозоонів в 1 мл еякуляту в 

хворих на ЦД2 та осіб контрольної групи вірогідно не різнилися (табл. 

3.25), але індивідуальний аналіз засвідчив значні коливання даного 

показника – від 2 млн до 185 млн в 1 мл еякуляту. 

У хворих на ЦД2 чоловіків виявлено вірогідно зменшену 

рухливість сперматозоонів – кількість активно рухливих форм у них 

порівняно з показником контрольної групи було зменшено в 2,1 разу 

(табл. 3.31). 

В обстежених хворих спостерігалося значне (р<0,001) 

підвищення кількості патологічних форм сперматозоонів – в 1,7 разу 
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порівняно з показником контрольної групи. За результатами 

детального морфологічного аналізу будови сперматозоонів виявлено, 

що відсоткове співвідношення патології голови та хвоста в хворих на 

ЦД2 було вищим, ніж у контрольній групі (табл. 3.31). Спостерігалося 

зменшення кількості живих сперматозоонів в еякуляті, але воно не 

отримало статистичного підтвердження (р>0,05). 

За результатами дослідження клітинного складу еякуляту в 

хворих на ЦД2 виявлено вірогідне підвищення кількості лейкоцитів та 

епітелію передміхурової залози – в 1,4 разу та в 2,0 разу відповідно 

(р<0,05).  

 

Таблиця 3.31 

Морфо-функціональні та біохімічні показники еякуляту в 

обстежених (M±m)  

 

Показник Контроль 

(n=10) 

ЦД2 

(n=15) 

р 

Об’єм, мл 4,09±0,43 2,44±0,07 <0,01 

В’язкість 0,34±0,03 0,57±0,06 <0,01 

Кількість в 1 мл 77,1±6,73 72,7±5,24 <0,1 

Кількість активно рухливих 

сперматозоонів (а+б), % 
42,90±2,61 20,33±2,28 <0,05 

Кількість патологічних форм, % 33,11±2,24 55,13±3,69 <0,05 

Концентрація фруктози, 

ммоль/л 
14,43±0,70 17,55±1,19 <0,5 

Концентрація лимонної 

кислоти, ммоль/л 
30,13±4,12 14,72±1,96 <0,01 

 

Примітка: р – вірогідність різниці pа критерієм Стьюдента. 
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Отримані результати можуть свідчити про розвиток 

патологічних змін функціональних параметрів еякуляту у чоловіків, 

хворих на ЦД2. 

За даними біохімічного аналізу еякуляту і хворих на ЦД2 рівень 

фруктози був дещо підвищеним порівняно з показником контрольної 

групи, але ця різниця не отримала статистичного підтвердження, а 

рівень лимонної кислоти було вірогідно зменшеним (табл. 3.31). 

Характеристики стану передміхурової залози визначали у 38 

хворих на ЦД2. Морфологічний аналіз секрету передміхурової залози 

пацієнтів із ЦД2 показав, що середня кількість лейкоцитів у ньому 

складала 17,1±1,6 і була вірогідно вищою за відповідний показник 

контрольної групи – 6,6±0,82. Середня кількість епітелію складала 

15,5±1,0, і цей показник також значуще (р<0,05) перевищував 

контрольний – 4,5±0,5. Епітелій передміхурової залози мав значні 

морфологічні зміни – дистрофію 1-го та 2-го ступенів, гіперхромію та 

вакуолізацію ядер. Незалежно від кількості лейкоцитів у секреті 

передміхурової залози в половини хворих виявлено численну флору 

змішаного типу.  

Обстеження стану передміхурової залози виявило у 26 (68,4 %) 

чоловіків хронічний простатит (у 10 – катаральний, у 16 – 

паренхіматозний), у 7 (18,4 %) – доброякісну гіперплазію 

передміхурової залози, у 3 (7,8 %) – склеротичні зміни передміхурової 

залози. Серед хворих із хронічним простатитом дискомфорт і 

генітальгії легкого ступеня мали місце у 21 (80,8%) чоловіка, 

середнього – у 12 (46,2 %). Троє (11,5 %) хворих на ЦД2 із хронічним 

простатитом не відчували дискомфорту та генітальгій. 

Наявність захворювання порушувало якість життя: прояви 

симптомів простатиту були тяжкими в 15 (57,7 %) чоловіків, середньої 

тяжкості – в 11 (42,3 %). 



192 

Терміни прояву захворювань передміхурової залози та статевих 

порушень у чоловіків із ЦД2 після його маніфестації складали 1-8 

років. Порушення копулятивної функції частіше розвивалось у 

чоловіків після 50 років. 

Результати морфологічного дослідження секрету передміхурової 

залози хворих на ЦД2 і простатит засвідчили збільшення кількості 

лейкоцитів і скупчень епітелію з лейкоцитами та зменшення кількості 

лецитинових зерен (табл. 3.32), дистрофічні зміни епітелію 

передміхурової залози, його проліферацію, гіперхромію ядер епітелію.  

 

Таблиця 3.32 

Показники секрету передміхурової залози в хворих  

на цукровий діабет 2-го типу та простатит (M±m) 

 

Група Лейкоцити,  

у п/з 

Кількість  

лецитинових зерен, у п/з 

Контроль  11,0±1,5 велика 

ЦД2 + 

катаральний 

простатит (n=10) 

19,1±2,6 

р<0,05 
помірна 

ЦД2 + 

паренхіматозний 

простатит (n=16) 

36,69±6,25 

р<0,05 

р1<0,01 

мала 

 

Примітки:  

1) р – вірогідність різниці з контролем за критерієм Стьюдента; 

2) р1 – вірогідність різниці між показниками катарального та 

паренхіматозного простатиту за критерієм Стюдента. 
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Ступінь патологічних змін був більшим у хворих із 

паренхіматозним, ніж із катаральним простатитом. У 30,7 % випадків 

у секреті передміхурової залози виявлено скупчення сперматозоонів. 

Характерною також для секрету передміхурової залози хворих на ЦД2 

і простатит була наявність змішаної мікрофлори (грибки, коки). 

Ультразвукове сканування передміхурової залози хворих на ЦД2 

і простатит виявило збільшення її розмірів та об’єму (табл. 3.32). 

Більш значні зміни спостерігались у передньо-задньому розмірі 

(товщині), верхньо-нижньому розмірі (довжині) та об’ємі 

передміхурової залози хворих на ЦД2 і паренхіматозний простатит. 

Збільшення передміхурової залози відбувалося переважно за рахунок 

ділянок фіброзу (табл. 3.33).  

 

Таблиця 3.33 

Розміри передміхурової залози хворих на цукровий діабет 2-го 

типу та простатит за даними ультразвукового дослідження 

(M±m) 

Група Об’єм передміхурової залози, см
3
 

Контроль  26,8±3,2 

ЦД2 + катаральний простатит 

(n=10) 

27,3±3,2 

p>0,05 

ЦД2 + паренхіматозний 

простатит (n=16) 

35,5±2,1 

p<0,05 

p1>0,05 

Примітки:  

1) р – вірогідність різниці з контролем за критерієм Стьюдента; 

2) р1 – вірогідність різниці між показниками катарального та 

паренхіматозного простатиту за критерієм Стюдента. 
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У 12 (46,1 %) чоловіків виявлено кальцифікати. 

 

3.4. Рівень прозапальних цитокінів у чоловіків, хворих на 

цукровий діабет 2-го типу  

 

Дослідження рівнів ТНФ-α, інтерлейкіну-6 та лептину 

проведено в 21 пацієнта із ЦД2. Цитокіни займають особливе місце у 

формуванні різних проявів ЦД2. Так, наприклад, інтерлейкін-6 

секретується багатьма типами клітин, зокрема макрофагами, 

ендотеліальними клітинами, міоцитами, фібробластами, ліпоцитами. 

Активну участь у диференціюванні моноцитів у макрофаги бере 

інтерлейкін-6, що стимулює експресію генів гепатоцитів і макрофагів, 

відповідальних за синтез білків гострої фази, сприяє синтезу ТНФ-α 

макрофагами під дією ліпополісахаридів, індукує проліферацію 

гладеньком’язових волокон судин, регулює функцію гіпофіза, 

секрецію гормонів.  

Таблиця 3.34 

Показники туморнекротичного фактору α, лептину та 

інтерлейкіну-6 в обстежених (M±m) 

 

Група N Вік 

 

ТНФ-α 

(пг/мл) 

Лептин 

(пг/мл) 

ІL-6 

(пг/мл)  

Контроль 14 55,29±6,12 39,87±2,10 5,81±1,21 1,26±0,24 

ЦД2 21 58,12±3,21 80,52±6,46 8,02±1,17 5,51±0,35 

Р   <0,05 >0,3 <0,05 

 

Примітка: р – вірогідність різниці з контролем за критерієм 

Стьюдента 



195 

Результати даного дослідження засвідчили, що в усіх  

обстежених був підвищений рівень ТНФ-α та ІL-6 (табл. 3.34).  

ТНФ-α справляє прямий вплив на втрату жировими клітинами 

чутливості до інсуліну, що супроводжується пригніченням 

інсулінзалежної утилізації глюкози, розвитком гіперглікемії, 

підвищенням в крові вмісту інсуліну натще. До розвитку системної 

інсулінорезистентності шляхом індукції виходу вільних жирних 

кислот із ліпоцитів, пригнічення синтезу адипонептину та стимуляції 

системи гіпоталамус – гіпофіз – надниркові залози причетний ТНФ-α. 

До цитокінів належить також і лептин, рівень секреції якого 

залежить не від характеру поширення підшкірної жирової тканини 

людини, а від розмірів адипоцитів: що більші останні, то активніше 

вони синтезують лептин. Дефіцит лептину не є етіологічним 

чинником розвитку ожиріння, навпаки – в хворих з ожирінням 

визначається гіперлептинемія. Але за отриманими даними, вірогідної 

різниці середніх рівнів лептину в крові чоловіків, хворих на ЦД2, та 

осіб контрольної групи не виявлено.  

 

Пiдсумoк рoздiлу 

 

У чoлoвiкiв, хвoрих на ЦД2, встанoвленo вiрoгiдне зниження 

середньoгo рiвня зТ у крoвi пoрiвнянo з пoказникoм кoнтрoльнoї 

групи (р<0,05). Сумарнo вiдсoтoк пацієнтів з ознаками 

тестостеронової недостатності склав 53,0 %. Середнi рiвнi Е2 в 

oбстежених iз ЦД2 вiрoгiднo не вiдрiзнялися вiд середнiх пoказникiв 

чoлoвiкiв кoнтрoльнoї групи. Рiвнi ФСГ, ЛГ i ПРЛ у чoлoвiкiв iз ЦД2 

типу були в межах нoрмальних вiкoвих кoливань i вiрoгiднo не 

вiдрiзнялися вiд аналoгiчних пoказникiв чoлoвiкiв кoнтрoльнoї групи. 

Ступiнь кoмпенсацiї oснoвнoгo захвoрювання вiрoгiднo не впливав на 
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середнi рiвнi статевих i гoнадoтрoпних гoрмoнiв.  

Результати прoведення функцioнальних прoб засвiдчили 

зниження функцioнальнoї активнoстi гiпoфiза у виглядi меншoгo 

пiдйoму рiвнiв ЛГ у вiдпoвiдь на приймання флутамiду пoрiвнянo з 

кoнтрoлем, а такoж нижчий вiдсoткoвий прирiст Т у хвoрих на ЦД2 

пiсля введення хoрioнiчнoгo гoнадoтрoпiну. Oтриманi данi мoжуть 

бути свiдченням пoєднанoгo ураження центральнoї та периферичнoї 

ланoк гiпoфiзарнo-статевoї системи у чoлoвiкiв iз ЦД2.  

Аналіз стану ЕФ виявив вірогідне зниження всіх інтегративних 

показників МІЕФ-15 у чоловіків із ЦД обох типів порівняно з 

показниками осіб контрольної групи. Слід зазначити, що інтегративні 

показники ЕФ в обстежених із ЦД засвідчили її середній ступінь. 

Більш виражене зниження інтегративних показників анкетування 

МІЕФ-15 виявлено в обстежених з ожирінням. Визначення стержневого 

синдрому показало, що у пацієнтів, хворих на ЦД2  найчастіше 

уражалася нейрогуморальна складова копулятивного циклу. Результати 

анкетування обстежених свідчать, що діабет є прямим чинником, що 

погіршує статеву функцію в чоловіків. 

За результатами доплерівського ультразвукового дослідження 

судин статевого члена в хворих на ЦД2 та ЕД виявлено зниження 

ПСШ кровобігу в a. dоrsalіs penіs порівняно з показником контрольної 

групи. Реакція на введення ВАП у хворих на ЦД2 була менш 

інтенсивною порівняно з показниками чоловіків контрольної групи. За 

даними радіонуклідної ангіографії статевого члена з РФП, його 

кровонаповнення після введення ВАП у чоловіків контрольної групи 

збільшувалося значно помітніше (р<0,05), ніж в обстежених із ЦД2 та 

ЕД.  

Морфо-функціональне дослідження еякуляту хворих на ЦД2 

чоловіків виявило вірогідне зниження об’єму сперми порівняно з 
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показником контрольної групи, а також вірогідне зниження відносної 

кількості рухливих сперматозоонів і патологічно змінених форм. 
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РОЗДІЛ 4 

 

ТЕРАПІЯ АНДРОГЕНОДЕФІЦИТУ ТА ЕРЕКТИЛЬНОЇ 

ДИСФУНКЦІЇ В ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2-го ТИПУ 

ЧОЛОВІКІВ 

 

 

4.1. Результати тестостеронової терапії в хворих на цукровий 

діабет 2-го типу чоловіків  із тестостероновою недостатністю 

 

Замісну терапію препаратами Т проведено 89 чоловікам, хворим 

на ЦД2 із клінічно або лабораторно підтвердженим 

андрогенодефіцитом, віком 36-72 роки, з тривалістю діабету 2-18 

років. ЦД2 у пацієнтів був у стані декомпенсації – HbA1c≥8,5%, усі 

отримували стандартну терапію під спостереженням лікарів-

ендокринологів. У всіх пацієнтів андрогенодефіцит було підтверджено 

наявністю клінічної симптоматики та двома послідовними 

лабораторними дослідженнями рівня зТ у сироватці крові в ранковий 

час натще.  

У дослідну групу включили хворих на ЦД2 із симптомами 

дефіциту Т і рівнями зТ у крові <10,4 нмоль/л (лабораторне 

дослідження проводили кожному пацієнту двічі). Крім того, 

лабораторні дослідження включали визначення концентрації Е2, ЛГ, 

простат-специфічного антигену (ПСА) та показників гемоглобіну та 

кількості еритроцитів у крові. Визначали також об‘єм передміхурової 

залози за допомогою трансабдомінального ультразвукового 

дослідження.  

Для характеристики ЕФ використовували опитувальник МІЕФ-

15 (визначали домен «еректильна функція» 1, 2, 3, 4, 5 і 15-те питання 
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опитувальника). Період спостереження склав приблизно 9 місяців. 

Пацієнтів дослідної групи розподілили на дві підгрупи залежності від 

призначеного препарату Т: 35 чоловіків 1-ї підгрупи отримували за 

схемою внутрішньом’язово 4 мл масляного розчину тестостерону 

ундеканоату  (1000 мг), 54 пацієнти 2-ї підгрупи – внутрішьом'язово 1 

мл масляного розчину суміші ефірів Т. Пацієнтам першої підгрупи 

проводили лабораторне визначення сироваткових рівнів зТ, ЛГ та Е2 

після 2-ї, 3-ї та 4-ї ін’єкцій (через 2-2,5 міс. після попередньої ін’єкції), 

інші обстеження – перед початком терапії та після 4-ї ін’єкції. 

Пацієнтам другої групи лабораторні обстеження проводили з 

інтервалом у 3 міс. (через 14 днів після попередньої ін’єкції). 

Анкетування здійснювали перед початком терапії та по закінченні 

періоду спостереження. Результати аналізували з урахуванням віку 

(менше від 50 років або понад 50 років) та ІМТ (25 кг/м
2
 - 30 кг/м

 2
 або 

>30 кг/м
2
). 

Контрольну групу склали 22 чоловіки віком 42-73 роки без ЦД і 

симптомів андрогенодефіциту. 

  

4.1 .1. Застосування масляного розчину тестостерону 

ундеканоату в чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу та 

андрогенодефіцитом 

 

У даному фрагменті дослідження взяли участь 35 хворих на ЦД2 

чоловіків віком 39-72 роки, з тривалістю діабету 2-14 років і клінічно 

та лабораторно підтвердженим андрогенодефіцитом. Перед початком 

терапії препаратом Т хворим було проведено лабораторне обстеження 

крові (визначення рівнів зТ, ЛГ, Е2, ПСА, гемоглобіну, еритроцитів), 

анкетування за опитувальниками AMS і МІЕФ-15, а також визначено 

об’єм передміхурової залози шляхом трансабдомінального 
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ультразвукового дослідження. Протягом періоду спостереження 

пацієнти 1-ї групи отримали  4 внутрішньом’язові ін’єкції масляного 

розчину тестостерону ундеканоату   4 мл (1000 мг) за такою схемою: 

інтервал між першою та другою ін’єкціями становив 6 тижнів, 

наступні 2 ін’єкції – через 12 тижнів кожна (згідно з клінічними 

рекомендаціями щодо застосування даного препарату).  

Таблиця 4.1  

Концентрація загального тестостерону в крові обстежених (n=35)  

у динаміці лікування (M±m) 

 

Термін обстеження зТ (нмоль/л) 

Перед початком лікування 

p1  

8,3±0,5 

<0,05  

Після 2-ї ін’єкції 

p1  

p2  

14,60±0,85 

<0,05  

<0,05  

Після 3-ї ін’єкції 

p1 

p2  

17,06±0,71 

>0,05 

<0,05 

Після 4-ї ін’єкції 

p1 

p2  

16,79±0,65 

>0,05 

<0,05 

Контрольна група (n=82) 20,12±0,83 

 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента.  
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Контрольні обстеження проводили через 8-9 тижнів після 

четвертої ін’єкції препарату. 

Середній рівень зТ у крові обстежених перед початком 

лікування був вірогідно нижчим від показника контрольної групи 

(<0,05; табл. 4.1). Показники зТ в обстежених коливалися від 3,6 

нмоль/л до 10,4 нмоль/л, причому рівень гормону, менший від 8,0 

нмоль/л (ознака абсолютного андрогенодефіциту), визначено лише в 

17 пацієнтів. 

Через 3 місяці після введення препарату Т відзначено вірогідне 

підвищення середньої концентрації зТ у крові обстежених (р<0,05), 

причому мало місце значне коливання показника – від середньо 

нормальних значень до таких, що були на нижній межі нормальних 

значень Т у крові здорових чоловіків. Більш виражене вірогідне 

підвищення середнього рівня зТ у крові пацієнтів відбулося через 6 

міс. (р<0,05). На тлі замісної ТТ стабілізацію показників зТ на рівні 

евгонадних значень у крові чоловіків із ЦД2 спостерігалася і через 9 

міс. спостереження, після 4-ї ін’єкції (р<0,05) порівняно з вихідним 

показником.  

Отже, середня концентрація Т на тлі замісної ТТ протягом 9 міс. 

ін’єкційним моноефіром Т пролонгованої дії зросла вдвічі порівняно з 

вихідним показником і була в межах евгонадної норми, прийнятої для 

дорослих чоловіків. Хоча абсолютне значення показника середньої 

концентрації зТ через 9 міс. спостереження не досягало аналогічного 

показника контрольної групи, вірогідної різниці між ними вже не було 

(р>0,05).  

Визначення відсотка підвищення рівнів зТ у крові обстежених 

по закінченні терміну спостереження порівняно з вихідними 

показниками показало, що середній показник приросту рівня зТ 

складав понад 100 %, але мали місце значні індивідуальні коливання 
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даного показника – від 66,0 % до 142,2 %. Тобто, концентрація зТ у 

крові окремих пацієнтів із ЦД2 та андрогенодефіцитом через 9 міс. 

після введення препарату зросла більше, ніж у 3 рази, причому 

більший приріст вмісту вТ відбувся в пацієнтів із нижчими вихідними 

рівнями гормону. 

З метою визначення впливу вікового чинника на ефективність 

замісної терапії ТТ у чоловіків із ЦД2 та андрогенодефіцитом 

пацієнтів розподілили на дві підгрупи: чоловіки із ЦД2 та 

андрогенодефіцитом віком до 50 років (9 пацієнтів) і пацієнти віком 

понад 50 років (26 хворих). 

Аналіз отриманих даних засвідчив більш низькі вихідні рівні зТ 

у пацієнтів віком понад 50 років порівняно з показниками хворих 

віком до 50 років (табл. 4.2), хоча різниця була невірогідною (p>0,05). 

Протягом періоду спостереження на тлі приймання замісної ТТ 

визначено більші середні рівні зТ у крові чоловіків віком до 50 років 

порівняно з показниками старших пацієнтів. 

В обстежених віком до 50 років середня концентрація зТ після 2-

ї ін’єкції моноефіру Т дещо перевищувала показник у чоловіків віком 

понад 50 років, проте ця різниця не отримала статистичного 

підтвердження. Аналогічну тенденцію зафіксовано після 3-го введення 

препарату: вірогідне зростання середньої концентрації зТ в обох 

групах, натомість показники гормону в чоловіків віком до 50 років 

були дещо вищими і майже досягли рівнів зТ у контрольній групі. 

Після 4-ї ін’єкції препарату визначено вірогідну різниця в показниках 

зТ між двома групами пацієнтів – у хворих віком до 50 років середній 

рівень зТ у крові практично досяг контрольного показника (табл.4.2)..  

Таким чином, застосування моноефіру тестостерону у чоловіків 

із ЦД2 типу та ТН призводило до нормалізації рівнів зТ в крові до 

рівня еугонадних величин для дорослих чоловіків.  
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Таблиця 4.2  

Середні рівні загального тестостерону в чоловіків із цукровим 

діабетом 2-го та андрогенодефіцитом (n=35) у динаміці лікування 

тестостероном залежно від віку (M±m)  

 

Термін обстеження зТ (нмоль/л) 

<50 років >50 років 

Перед початком лікування 

p1  

9,25±0,89 

<0,05 

7,63±0,78 

<0,05 

Після 2-ї ін’єкції 

p1  

p2  

16,8±1,5 

<0,05 

<0,05 

13,90±0,87 

<0,05 

<0,05 

Після 3-ї ін’єкції 

p1 

p2  

19,17±1,75 

>0,05 

<0,05 

16,13±0,70 

<0,01 

<0,05 

Після 4-ї ін’єкції 

p1 

p2  

19,49±1,70* 

>0,05 

<0,05 

15,70±0,88 

<0,05 

<0,05 

Контрольна група (n=82) 20,12±0,83 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента; 

3) * р<0,05 – між групами «<50 років» і «>50 років». 

 

Отже, можна констатувати більшу ефективність замісної ТТ 

ін’єкціями масляного розчину тестостерону ундеканоату в компенсації 

андрогендефіцитного стану в чоловіків молодших вікових груп, що, 
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очевидно, пояснюється більш низькими вихідними рівнями вТ у 

чоловіків віком понад 50 років за рахунок вікового андрогенодефіциту. 

Також більші рівні зТ у пацієнтів віком до 50 років можуть бути 

свідченням феномену швидшої «редукції» клінічної симптоматики 

андрогенодефіциту в чоловіків молодших вікових категорій.  

Клінічна симптоматика андрогенодефіциту в обстежених із ЦД2 

характеризувалася порушеннями статевої функції (ослаблення 

адекватних і спонтанних ерекцій, зменшення частоти статевих актів), 

хронічною втомою, погіршенням самопочуття, швидкою 

втомлюваністю, проблемами зі сном (безсоння, поганий сон, труднощі 

із засинанням, раннє пробудження), погіршенням когнітивних 

функцій, апатією, тривожністю, депресією, знервованістю та 

роздратованістю, відчуттям агресивності, зниженням працездатності, 

активності, підвищеною пітливістю, відчуттям жару та почервонінням 

обличчя. Середній показник за шкалою AMS у чоловіків перед 

початком лікування складав 41,2±1,1 бала, причому слабко виражені 

симптоми андрогенодефіциту (17-26 балів) мали місце в 7 пацієнтів, 

середньо виражені (37-49 балів) – у 23 і різко виражені (понад 50 

балів) – у 6 пацієнтів. Тобто, у 29 чоловіків із 35 обстежених із ЦД2 та 

андрогенодефіцитом визначено середньо та різко виражені симптоми 

андрогенодефіциту. Замісна терапія препаратом Т протягом 9-

місячного періоду призвела до вірогідного зниження проявів 

андрогенодефіциту в пацієнтів. Так, середній показник вираженості 

симптомів та ознак андрогенодефіциту за шкалою AMS у пацієнтів 

після курсу лікування (через 9 місяців) вірогідно знизився та складав 

21,7±0,5 бала проти 41,2±1,1 бала перед початком лікування (p<0,05). 

Лише у 3 пацієнтів спостерігали слабко виражені симптоми 

андрогенодефіциту, а в 32 обстежених не відзначено симптомів та 

ознак андрогенодефіциту, і показники за шкалою AMS коливалися від 
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17 балів до 26 балів. Середній рівень ЛГ у крові обстежених із ЦД2 та 

андрогеновою недостатністю не відрізнявся вірогідно від показника в 

контрольній групі (табл. 4.3).  

  

Таблиця 4.3  

Середні рівні лютропіну в чоловіків із цукровим діабетом 2-го 

типу та андрогенодефіцитом (n=35) у динаміці лікування 

тестостероном (M±m) 

 

Термін обстеження ЛГ (МО/л) 

Перед початком лікування 

p1  

4,90±0,50 

>0,05  

Після 2-ї ін’єкції 

p1  

p2  

3,90±0,35 

>0,05 

>0,05 

Після 3-ї ін’єкції 

p1 

p2  

3,59±0,44 

>0,05 

>0,05 

Після 4-ї ін’єкції 

p1 

p2  

3,94±0,52 

>0,05 

>0,05 

Контрольна група (n=21) 4,2±0,47 

 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента.  
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Аналіз індивідуальних показників ЛГ в обстежених засвідчив, 

що знижений рівень гормону мали 4 пацієнти, у межах нижньої 

границі норми – 7, підвищений – 2, у межах верхньої границі норми – 

4, а у 18 пацієнтів показник був на рівні середньо нормальних 

показників.  

Аналіз середніх рівнів ЛГ у крові обстежених чоловіків 

протягом періоду спостереження засвідчив помірне зниження цього 

показника після 4-ї ін’єкції, але різниця була невірогідною (p>0,05). 

Також не встановлено вірогідної різниці середніх концентрації ЛГ у 

динаміці замісної ТТ порівняно з показником контрольної групи (табл. 

4.3).  

Визначення середніх рівнів ЛГ у пацієнтів із ЦД2 та 

андрогенодефіцитом на тлі замісної ТТ залежно від віку засвідчило 

зменшення даного показника в групі хворих віком до 50 років, але 

різниця була невірогідною (табл. 4.4). 

У пацієнтів віком понад 50 років застосування терапії препаратом Т 

не приводило до змін середніх рівнів ЛГ протягом періоду 

спостереження. Також не визначено вірогідної різниці середніх 

показників ЛГ у сироватці крові пацієнтів обох груп у динаміці 

замісної ТТ, як між віковими групами, так і з показником контрольної 

групи. Аналіз індивідуальних показників рівнів ЛГ у сироватці крові 

пацієнтів, хворих на цукровий діабет молодше 50 років та старше 50 

років груп показав значні їх розбіжності, що може бути свідченням 

дизбалансу гормональної регуляції гіпофізарно-гонадної системи 

внаслідок поєднаного ураження центральної та периферичної ланок у 

чоловіків із ЦД2 та андрогенодефіцитом. Ці дані співпадають з 

результатами, отриманими нами при обстеженні чоловіків із ЦД 2 

типу. 
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Таблиця 4.4 

Середні рівні лютропіну в чоловіків із цукровим діабетом 2-го 

типу та андрогенодефіцитом у динаміці лікування тестостероном  

залежно від віку (M±m) 

 

Термiн oбстеження ЛГ 

(МO/л) 

Дo 50 рoкiв (n=9) Старше 50 рoкiв 

(n=26) 

Перед лiкуванням 

p1  

5,14±0,51 

>0,5  

4,19±0,64 

>0,05 

Через 3 мiс. 

p 1  

p 2  

4,32±0,94 

>0,05 

>0,05 

3,70±0,51 

>0,05 

>0,05 

Через 6 мiс. 

p 1 

p 2  

3,82±0,91 

>0,05 

>0,05 

3,90±0,61 

>0,05 

>0,05 

Через 9 мiс. 

p 1 

p 2  

3,89±0,96 

>0,05 

>0,05 

4,10±0,66 

>0,05 

>0,05 

Кoнтрoльна група (n=21) 4,2±0,47 

 

Примітки:  

1)  p1– вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента; 
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Середній рівень Е2 у крові пацієнтів із ЦД2 та 

андрогенодефіцитом не відрізнявся вірогідно від показника в 

контрольній групі (табл. 4.5). Аналіз індивідуальних показників 

концентрації Е2 у пацієнтів показав їх коливання від 16,0 пг/мл до 50,8 

пг/мл, причому рівень гормону перевищував верхню межу 

нормальних значень у 4 і був на верхній межі нормальних коливань у 5 

пацієнтів. Таким чином,  замісна ТТ не спричиняла підвищення 

сироваткових рівнів зТ у обстежених пацієнтів в динаміці лікування. 

Перед початком лікування середня концентрація Е2 у крові 

пацієнтів не відрізнялася від аналогічного показника контрольної 

групи (р>0,05). У динаміці замісної ТТ вірогідних змін рівнів гормону 

не зафіксовано. По завершенні періоду спостереження, після 4-ї 

ін’єкції тестостерону ундеканоату пролонгованої дії середня 

концентрація Е2 також вірогідно не відрізнялася від вихідних 

показників (р>0,05).  

В усіх пацієнтів із ЦД2 та андрогенодефіцитом було 

діагностовано ЕД (табл. 4.6). 

На тлі замісної ТТ ін’єкційним моноефіром Т пролонгованої дії 

в кінці періоду спостереження поліпшилися показники ЕФ у пацієнтів 

у вигляді посилення лібідо й адекватних ерекцій, почастішання 

спонтанних ерекцій і статевих актів на тлі зменшення вираженості 

проявів дефіциту Т.  

Середній показник ЕФ вірогідно підвищився (p<0,05). 

Найбільший приріст зафіксовано для показника «впевненість у 

досягненні та збереженні ерекції» (р<0,05). Показник «досягнення 

ерекції» зростав у динаміці лікування (р<0,05), відзначено також 

вірогідне поліпшення показника «настання ерекції під час сексуальної 

стимуляції» (р<0,05). 
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Таблиця 4.5  

Концентрація естрадіолу в крові в пацієнтів із цукровим діабетом 

2-го типу та андрогенодефіцитом (n=35) у динаміці лікування 

(M±m) 

 

Термін обстеження Е2 (пг/мл) 

Перед початком лікування 

p1  

26,6±2,5 

>0,05 

Через 3 міс. 

p1  

p2  

26,69±2,41 

>0,05 

>0,05 

Через 6 міс. 

p1 

p2  

27,99±2,26 

>0,05 

>0,05 

Через 9 міс. 

p1 

p2  

27,63±2,17 

>0,05 

>0,05 

Контрольна група (n=14) 25,10±2,07 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента.  
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Таблиця 4.6  

Показники еректильної функції в пацієнтів із цукровим діабетом 

2-го типу та андрогенодефіцитом (n=35) на тлі терапії 

тестостероном (M±m, бали) 

 

Питання анкети 

МIЕФ 

Кoнтрoль 

(n=25) 

Дo 

початку 

р Пiсля  р р 1 

1 – досягнення 

ерекції 

4,20± 

0,20 

2,31± 

0,17 
<0,05 

3,11± 

0,20 
<0,05 <0,05 

2 – ерекція під 

час сексуальної 

стимуляції  

4,92± 

0,08 

2,65± 

0,20 
<0,05 

3,14± 

0,20 
<0,05 <0,05 

3 – достатність 

ерекції 

4,88± 

0,12 

2,63± 

0,28 
<0,05 

3,14± 

0,20 
<0,05 <0,05 

4 – збереження 

ерекції 

4,84± 

0,13 

2,20± 

0,24 
<0,05 

2,97± 

0,24 
<0,05 <0,05 

5 – ерекція до 

закінчення акту 

4,64± 

0,20 

2,20± 

0,24 
<0,05 

2,97± 

0,24 
<0,05 <0,05 

15 – впевненість 

у досягненні та 

збереженні 

ерекції 

4,60± 

0,28 

2,63± 

0,16 
<0,05 

3,63± 

0,20 
<0,05 <0,05 

Еректильна 

функція 

26,73± 

0,41 

14,75± 

0,95 
<0,05 

18,86

± 

0,68 

<0,05 <0,05 

Примітки:  

1) p– вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2)  p1  – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента.  
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Проведення замісної ТТ дозволило посилити вираженість 

ерекцій, про що свідчить позитивна динаміка показника «достатність 

ерекції» (р<0,05).  

Також, застосування препарату тестостерону покращувало 

зберігати ерекцію впродовж статевого акту (показник «збереження 

ерекції») та утримувати ерекцію до настання еякуляції (позитивна 

динаміка показника «ерекція до закінчення статевого акту»).Хоча 

показник «еректильна функція» на тлі терапії Т не досягав 

«нормальних» величин контрольної групи, отримані дані дозволяють 

припустити, що компенсація андрогенодефіциту без застосування 

ІФДЕ-5 може бути дієвим методом поліршення ЕФ у.  

Середній показник глікованого гемоглобіну в чоловіків із ЦД2 та 

андрогенодефіцитом перед початку терапії зТ був підвищеним – 

8,9±0,6%. Усі хворі отримували терапію ЦД2 за стандартними 

схемами під спостереженням лікарів-ендокринологів. По закінченні 

періоду спостереження на тлі компенсації андрогенодефіциту 

відбулося певне зменшення середнього рівня HbA1c до 7,9±0,4%, але 

воно не отримало статистичного підтвердження (p>0,1). Ці дані можна 

пояснити особливостями перебігу основного захворювання, його 

тривалістю та наявністю в даної категорії пацієнтів низки коморбідних 

станів, що суттєво можуть впливати на показники компенсації 

вуглеводного обміну. 

Одним із відомих і поширених негативних ефектів тривалої 

замісної ТТ є стимулюючий вплив на еритропоетичну функцію 

кісткового мозку, клінічними проявами якого є збільшення числа 

еритроцитів у крові, гемоглобіну та підвищення гематокриту. З метою 

визначення безпечності та стерпності застосування ін’єкційної форми 

тестостерону ундеканоату в пацієнтів перед початком терапії та через 

9 міс. визначали вищевказані показники. У чоловіків із ЦД2 та 
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андрогенодефіцитом середні показники еритроцитів, гемоглобіну та 

гематокриту по закінченні замісної ТТ вірогідно не змінювалися (табл. 

4.7). За результатами аналізу індивідуальних показників встановлено, 

що у 2 випадках рівень гемоглобіну перевищував верхню межу 

нормальних коливань, та у 2 пацієнтів рівень гематокриту незначно 

зростав понад нормальний показник. Отже, слід підкреслити, що 

через широку варіативність отриманих результатів в інтерпретації цих 

даних слід застосовувати індивідуальний підхід до кожного хворого з 

урахуванням впливу ЦД2 і його ускладнень (насамперед хронічної 

діабетичної хвороби нирок) на лабораторні показники периферичної 

крові.  

Таблиця 4.7  

Показники еритроцитів, гемоглобіну та гематокриту в динаміці 

лікування тестостероном ундеканоатом андрогенодефіциту в 

чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу (M±m) 

 

Термін 

обстеження 

Еритроцити, 

×10
12

/л 

Гематокрит, 

% 

Гемоглобін, 

г/л 

Перед початком 

лікування 
4,43±0,07 40,3±1,7 138,2±2,1 

Після 4-ї ін’єкції 4,59±0,07 43,8±1,4 142,5±1,8 

P >0,05 >0,05 >0,05 

Примітка: р – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента. 

Середні показники ПСА через 9 міс. від початку терапії Т 

зростали менше, ніж на 10% від вихідних, різниця була невірогідною. 

Збільшення об’єму передміхурової залози в пацієнтів у динаміці 

застосування препарату Т також було невірогідним (табл. 4.8).  
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Безпеку застосування ін’єкцій тестостерону ундеканоату 

забезпечували шляхом контролю динаміки сироваткових рівнів ПСА 

(маркер раку передміхурової залози), об’єму передміхурової залози, 

пальпаторного обстеження передміхурової залози та опитування 

пацієнтів на візиті перед черговою ін’єкцією на предмет скарг із боку 

інших органів і систем. 

Таблиця 4.8  

Рівень простат-специфічного антигену, об‘єм простати та 

показники крові в динаміці лікування пацієнтів із цукровим 

діабетом 2-го типу та андрогенодефіцитом (M±m) 

 

Термін обстеження ПСА, нг/мл Об’єм простати, см
3
 

Перед початком лікування 1,48±0,26 32,1±1,9 

Після 4-ї ін’єкції 1,62±0,20  35,7±1,9 

Контроль (n=10) 1,2±0,12 26,7±2,1 

Р >0,05 >0,05 

р 1 >0,05 >0,05 

 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента.  

 

Лише в одного пацієнта на тлі терапії препаратом Т незначно 

збільшився об’єм грудних залоз за рахунок жирових мас, а в 2 – 

підвищилася чутливість грудних залоз. Апное уві сні спостерігалось в 

1 пацієнта перед початком лікування, погіршення на тлі терапії 

препаратом Т не відзначено.  
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Описаної в літературі транзиторної масляної мікроемболії 

легенів (pulmоnary оіly mіcrоembоlіsm – PОME), яка спричинює 

кашель і респіраторний дистрес після внутрішньом’язового введення 

масляного розчину тестостерону ундеканоату [395] в даному 

дослідженні не спостерігалася. 

Побічні ефекти препарату тестостерону ундеканоату тривалої дії 

спостерігалися зрідка, не призводили до погіршення стану пацієнтів і 

не вимагали відміни препарату та додаткових медичних призначень. 

 

4.1.2. Застосування масляного розчину суміші ефірів 

тестостерону з різною швидкістю дії в чоловіків із цукровим 

діабетом 2-го типу та андрогенодефіцитом 

 

Групу чоловіків із ЦД2 та андрогенодефіцитом, які для замісної 

андрогенотерапії отримували масляний розчин суміші 4 ефірів Т, 

склали 54 пацієнти віком від 35 до 68 років із тривалістю ЦД2 1-12 

років. Клініко-лабораторне обстеження пацієнтів проводили перед 

початком введення препарату Т і через 3, 6 і 9 міс. на тлі його 

введення. Перед початком терапії препаратом Т хворим було 

проведено лабораторне обстеження крові, яке включало визначення 

рівнів зТ, ЛГ, Е2, ПСА, гемоглобіну, еритроцитів, анкетування за 

опитувальниками AMS і МІЕФ, визначення об’єму передміхурової 

залози за допомогою черезочеревинного ультразвукового дослідження 

та її пальпаторне ректальне обстеження.  

Пацієнти отримували по 13 внутрішньом’язових ін’єкцій 1 мл 

масляного розчину суміші 4 ефірів Т з інтервалом 1 раз на 21 день 

(згідно з клінічними рекомендаціями щодо застосування даного 

препарату). Через 2 тижні після останньої ін’єкції пацієнтам було 

проведено комплекс обстежень, аналогічний вихідному. Впродовж 
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періоду спостереження – через 3, 6 і 9 міс. хворим проведено 

лабораторне дослідження рівнів зТ, Е2 і ЛГ. 

Середній показник зТ у хворих на ЦД2 з андрогенодефіцитом 

перед початком ТТ становили 7,78±0,39 нмоль/л та були вірогідно 

(p<0,05) нижчими, ніж аналогічний показник у контрольній групі 

(табл. 4.9). 

Таблиця 4.9  

Концентрація загального тестостерону в крові хворих на 

цукровий діабет 2-го типу з андрогенодефіцитом (n=54) у динаміці 

лікування сумішшю ефірів тестостерону (M±m)  

 

Термін обстеження зТ, нмоль/л 

Перед початком лікування 

p1  

7,78±0,39  

<0,05  

Через 3 міс. 

p1  

p2  

11,81±0,86 

<0,05  

<0,05  

Через 6 міс. 

p1 

p2  

13,21±0,91 

<0,05 

<0,05 

Через 9 міс. 

p1 

p2  

14,23±0,78 

<0,05 

<0,05 

Контрольна група 20,12±0,73 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента.  
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Аналіз індивідуальних показників засвідчив, що в більшості 

пацієнтів (36 чоловіків, 66,7 %) рівень зТ у крові відповідав 

лабораторним ознакам абсолютного андрогенодефіциту та становив 

менше від 8 нмоль/л. Застосування замісної ТТ ін’єкційним 

препаратом суміші ефірів Т привело до вірогідного збільшення 

середніх концентрацій зТ впродовж періоду спостереження. Вже через 

3 міс. після початку лікування середній рівень зТ вірогідно збільшився 

(р<0,05). Продовження замісної ТТ також супроводжувалося 

зростанням середніх концентрацій зТ до показників гормону у 

еугонадних чоловіків, однак не досягали значень середнього рівня зТ у 

чоловіків контрольної групи.  На відміну від пацієнтів, які отримували 

ін’єкції моноефіру тестостерону пролонгованої дії (тестостерону 

ундеканоат), зростання середніх рівнів сироваткового Т у хворих, які 

отримувала суміш ефірів Т, носило лінійний характер. Індивідуальні 

показники зТ у пацієнтів були в межах від 10,6 нмоль/л до 15,1 

нмоль/л, що відповідає нижній межі референтних значень здорових 

чоловіків.  

Більш виражене підвищення середнього рівня зТ у крові хворих 

спостерігалося через 6 і 9 міс. спостереження на тлі введення 

препарату. Ці дані відповідають аналогічним змінам середніх рівнів зТ 

у крові пацієнтів, яким вводили тестостерону ундеканоат, хоча в 

останніх визначено більш виражений терапевтичний ефект. По 

закінченні періоду спостереження вірогідно зросла середня 

концентрація зТ тестостерону порівняно з початковим рівнем більше, 

ніж на 80 %.  

Показник зТ у дослідній групі через 9 міс. на тлі введення 

суміші ефірів тестостерону хоча й досяг евгонадних значень для 

дорослих чоловіків, але залишався вірогідно нижчим, ніж у 

контрольній групі (p<0,05). Також виявлено закономірність більшого 
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зростання рівнів зТ у крові пацієнтів із більш низькими вихідними 

показниками. 

Таблиця 4.10  

Показники загального тестостерону в чоловіків із цукровим 

діабетом 2-го типу та андрогенодефіцитом (n=54) у динаміці 

лікування залежно від віку (M±m) 

 

Термін обстеження зТ, нмоль/л 

<50 років (n=33) >50 років (n=21) 

Перед лікуванням 

p1  

7,39±0,59 

<0,05  

7,21±1,1 

<0,05 

Через 3 міс. 

p1  

p2  

12,12±0,92 

<0,05  

<0,05  

10,90±0,94 

<0,05  

<0,05 

Через 6 міс. 

p1 

p2  

14,10±0,92* 

<0,01 

<0,01 

12,11±0,70 

<0,05 

>0,05 

Через 9 міс. 

p1 

p2  

14,32±0,91 

<0,05 

<0,05 

12,71±0,88 

<0,05 

<0,05 

Контрольна група 20,12±0,83 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента; 

3) * р<0,05 – між групами «<50 років» і «>50 років». 
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Для визначення ролі вікового чинника в оцінці ефективності 

замісної ТТ у пацієнтів із ЦД2 та андрогенодефіцитом, як і в 

дослідженні ефективності ін’єкційного моноефіру тестостерону, групу 

пацієнтів, які отримували препарат суміші ефірів Т розподілили на 

групи «< 50 років» (34 пацієнти) та «>50 років» (21 хворий).  

Показано, що вихідні рівні зТ у пацієнтів віком понад 50 років 

вірогідно не відрізнялися від показника молодших хворих (див. табл. 

4.10). Застосування ін’єкційного препарату суміші ефірів Т у чоловіків 

із ЦД2 та андрогенодефіцитом проявило вищу ефективність у 

нормалізації рівнів Т у групі «<50 років». Слід зазначити, що вірогідну 

різницю у показниках зТ залежно від віку пацієнтів зафіксовано лише 

на 6-му міс. спостереження (p<0,05). По закінченні терміну 

спостереження в обох групах було досягнуто евгонадного стану. 

Натомість в обох групах середні концентрації зТ через 9 міс. замісної 

ТТ були вірогідно нижчими від контрольних показників (р<0,05). 

Середні показники ЛГ у сироватці крові чоловіків із ЦД2 і 

дефіцитом Т вірогідно не відрізнялися від контрольних (табл. 4.11).  

Аналіз індивідуальних показників ЛГ в обстежених виявив 

значні розбіжності даного параметру – 1,1-8,4 МО/л, причому 

закономірностей відповідності рівнів ЛГ концентрації зТ знайдено не 

було. Через 6 міс. після початку замісної ТТ препаратом суміші ефірів 

тестостерону спостерігалася тенденція до зростання середнього рівня 

ЛГ у чоловіків із ЦД2 та андрогенодефіцитом , а через 9 міс. середній 

рівень ЛГ у них знижувався до вихідного.  

Відсутність змін вмісту ЛГ у крові чоловіків із ЦД2 та 

андрогенодефіцитом у відповідь на введення екзогенного Т (як його 

моноефіру, так і суміші ефірів) є свідченням рефрактерності гіпофіза 

внаслідок порушення центральної ланки регуляції гіпоталамо-

гіаофізарно-гонадної системи. 
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Проведений аналіз динаміки середніх рівнів ЛГ у сироватці 

крові пацієнтів із ЦД2 та андрогенодефіцитом на тлі терапії 

препаратом суміші ефірів Т залежно віку (в групах до 50 років та 

понад 50 років), як і на тлі застосування моноефіру тестостерону 

ундеканоату, не виявив вірогідних відмінностей у реакції гіпофіза 

(табл. 4.12). 

Таблиця 4.11  

Концентрація лютропіну в чоловіків із цукровим діабетом 2-го 

типута андрогенодефіцитом (n=54) у динаміці лікування (M±m) 

 

Термін обстеження ЛГ, МО/л 

Перед початком лікування 

p1  

3,70±0,4 

>0,1  

Через 3 міс. 

p1  

p2  

4,1±0,9 

>0,1 

>0,1 

Через 6 міс. 

p1 

p2  

4,94±0,42 

>0,1 

>0,05 

Через 9 міс. 

p1 

p2  

3,53±0,44 

>0,05 

>0,1 

Контрольна група 4,23±0,47 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента; 
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Таблиця 4.12  

Показники загального тестостерону та лютропіну в крові 

чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу та андрогенодефіцитом 

(n=54) у динаміці лікування залежно від віку (M±m, МО/л) 

 

Термін обстеження ЛГ 

<50 років (n=33) >50 років (n=21) 

Перед лікуванням 

p1  

4,19±0,68 

>0,05  

3,74±1,10 

>0,05 

Через 3 міс. 

p1  

p2  

3,32±0,69 

>0,05 

>0,05 

4,19±1,04 

>0,05 

>0,05 

Через 6 міс. 

p1 

p2  

3,13±0,67 

>0,05 

>0,05 

4,12±1,07 

>0,05 

>0,05 

Через 9 міс. 

p1 

p2  

3,42±0,66 

>0,05 

>0,05 

4,1±1,4 

>0,05 

>0,05 

Контрольна група 4,2±0,5 

 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента; 

 

Внаслідок застосування суміші ефірів Т у чоловіків обох груп 

дещо знизилися середні рівні ЛГ у групі молодших пацієнтів (до 50 

років), але це зниження не отримало статистичного підтвердження. 
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Вірогідної різниці в середніх показниках ЛГ між групами також не 

виявлено. Рівні ЛГ у цих чоловіків на тлі замісної ТТ, хоча й були 

вірогідно нижчими за контрольні, але не виходили за межі нормальних 

вікових коливань (див. табл. 4.12). Отримані результати щодо рівнів зТ 

і ЛГ на тлі замісної ТТ можуть свідчити про збереження механізму 

зворотного зв’язку в чоловіків молодшої вікової категорії (зниження 

рівня ЛГ у відповідь на нормалізацію вмісту Т) і про дисбаланс 

регуляції гіпофізарно-гонадної системи внаслідок поєднаного 

ураження центральної та периферичної ланок у чоловіків після 50 

років. Данні зміни співпадають з результатами, які було отримано при 

застосуванні ТТ препаратом тестостерону ундеканоату в нашому 

дослідженні. 

Середній рівень Е2 у крові пацієнтів перед початком терапії Т 

вірогідно не відрізнявся від показника контрольної груп (табл. 4.13). 

Індивідуальні показники концентрації Е2 варіювали від 12,2 пг/мл до 

56,8 пг/мл. У 12 пацієнтів (22,2 %) рівні Е2 перевищували верхню 

межу нормальних референтних значень для дорослих чоловіків.  

Виявлено деяке зростання середньої концентрації Е2 в крові 

пацієнтів у динаміці лікування препаратом суміші ефірів Т через 3, 6 і 

9 місяців спостереження, хоча різниця з вихідним рівнем була 

невірогідною (табл. 4.13).  

Показники Е2 значуще перевищували контрольні через 6 і 9 

місяців терапії сумішшю ефірів Т, але не виходили за верхню межу 

референтних значень. 

Аналіз індивідуальних показників засвідчив, що у 12 чоловіків із 

підвищеними вихідними рівнями Е2 також не відбулося суттєвого 

зростання цього показника в динаміці протягом періоду 

спостереження, а по закінченні терапії показники Е2 в цих хворих не 

нормалізувалися. 
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Таблиця 4.13  

Концентрація естрадіолу в крові чоловіків із цукровим діабетом 2-

го типу та андрогенодефіцитом (n=54) у динаміці лікування (M±m) 

 

Термін обстеження Е2, пг/мл 

Перед початком лікування 

p1  

28,42±3,6 

>0,05  

Через 3 міс. 

p1  

p2  

31,33±2,60 

>0,05  

>0,05 

Через 6 міс. 

p1 

p2  

33,64±2,71 

<0,05 

>0,05 

Через 9 міс. 

p1 

p2  

36,13±2,50 

<0,05 

>0,05 

Контрольна група (n=14) 25,10±2,07 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента. 

 

Це можна пояснити тим, що в частини чоловіків, хворих на ЦД2, 

андрогенодефіцит розвивається не лише за рахунок порушення 

синтезу Т у тестикулярній тканині, але й за рахунок підвищеної 

ароматазної активності. 

Оцінку вираженості клінічної симптоматики дефіциту Т 

проведено шляхом аналізу результатів анкетування за шкалою AMS. 
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Середній показник AMS у чоловіків із ЦД2 та андрогенодефіцитом 

перед початком замісної ТТ складав 44,3±0,7 бала. За оцінкою 

пацієнтів, слабко виражені симптоми андрогенодефіциту (17-26 балів) 

мали місце у 18 чоловіків (33,3 %), середньо виражені (37-49 балів) – у 

28 хворих (51,9 %), різко виражені ознаки андрогенодифіциту (понад 

50 балів) – у 8 пацієнтів (14,8 %). Тобто, за результатами 

опитувальника AMS приблизно 2/3 обстежених хворих (66,7%) мали 

середньо та різко виражені симптоми андрогенодефіциту. Проведення 

замісної терапії сумішшю ефірів Т впродовж 9-місячного періоду 

привело до вірогідного зниження проявів андрогенодефіциту в 

пацієнтів. Через 9 місяців спостереження середній показник AMS у 

них вірогідно знизився та складав 26,3±1,2 бала (p<0,001). Аналіз 

індивідуальних показників засвідчив, що у 2 пацієнтів були виражені 

симптоми андрогенодефіциту, в 7 – середньо виражені ознаки, 9 

пацієнтів відзначили наявність легко виражених ознак 

андрогенодефіциту, у 36 хворих результати опитування за шкалою 

AMS не засвідчили наявності симптомів та ознак андрогенодефіциту 

(показники AMS були в діапазоні від 17 до 26 балів). 

Усі пацієнти скаржилися на порушення статевої функції. 

Опитуванням за шкалою МІЕФ-15 визначали інтегративний показник 

«еректильна функція» (табл. 4.14). 

У чоловіків із ЦД2 та андрогенодефіцитом мала місце 

еректильна дисфункція середнього ступеня, спостерігалося вірогідне 

пониження всіх інтегративних показників шкали МІЕФ-15. Через 9 

місяців спостереження, на тлі замісної терапії сумішшю ефірів 

тестостерону було проведено повторне анкетування, яке  встановлено 

вірогідне покращення показника ЕФ.  
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Таблиця 4.14 

Показники еректильної функції в пацієнтів із цукровим діабетом 

2-го типу та андрогенодефіцитом (n=54) у динаміці лікування 

(M±m) 

 

Питання анкети МІЕФ Контроль 

(n=25) 

До 

лікування 

Через 9 міс. 

1 – досягнення ерекції 4,20±0,20 2,13±0,24* 2,98±0,29*^ 

2 – ерекція під час 

сексуальної стимуляції  

4,92±0,08 2,17±0,27* 2,76±0,26*^ 

3 – достатність ерекції 4,88±0,12 2,15±0,22* 2,98±0,25*^ 

4 – збереження ерекції 4,84±0,13 2,15±0,22* 2,44±0,27*^ 

5 – ерекція до закінчення 

акту 

4,64±0,20 2,22±0,27* 2,44±0,27*^ 

15 – впевненість у 

досягненні та збереженні 

ерекції 

4,60±0,28 2,13±0,22* 3,65±0,21*^ 

Еректильна функція 26,73±0,41 12,93±0,89* 16,72±1,33*^ 

 

Примітки:  

1) * p1 <0,01 - 0,001 – вірогідність різниці з показником 

контрольної групи за критерієм Стьюдента;  

2)  ^ p2 <0,01 - 0,001 – вірогідність  різниці з вихідним показником 

за критерієм Стьюдента. 

 

Незважаючи на очевидний ріст показника «еректильна функція» 

на тлі замісної ТТ, він відповідав еректильній дисфункції середньому 

ступеня та був значно нижчим, ніж у контрольній групі. Очевидно, для 



228 

більш ефективного поліпшення ЕФ у даної категорії хворих слід 

застосовувати комбіновану терапію препаратами Т та ІФДЕ-5. 

Середній показник HbA1c у чоловіків із ЦД2 та 

андрогенодефіцитом перед початком замісної терапії складав 9,1±1,2 

%. Терапію Т у цих хворих проводили на тлі стандартної терапії ЦД2. 

Через 9 місяців замісної ТТ суттєвих змін рівнів HbA1c не відбулося, 

середній показник HbA1c по закінченні періоду спостереження 

становив 8,7±1,4 % (p>0,1). 

З метою визначення безпеки застосування суміші ефірів Т у 

чоловіків із ЦД2 та андрогенодефіцитом перед початком терапії та 

через 9 міс. її проведення проведено низку загальноприйнятих 

обстежень. Для визначення можливого негативного впливу тривалої 

замісної ТТ на еритропоетичну функцію кісткового мозку визначали 

рівні гемоглобіну, гематокриту та еритроцитів у периферичній крові. 

Значущих змін цих показників на тлі замісної ТТ не виявлено (табл. 

4.15).  

Таблиця 4.15  

Показники еритроцитів, гемоглобіну та гематокриту в пацієнтів  

із цукровим діабетом 2-го типу та андрогенодефіцитом (n=54) у 

динаміці лікування (M±m) 

 

Термін 

обстеження 

Еритроцити, 

×10
12

/л 

Гематокрит, 

% 

Гемоглобін, 

г/л 

Перед початком 

лікування 
4,76±0,12 41,6±2,1 128,4±4,1 

Через 9 міс. 4,83±0,14 44,2±1,8 132,5±2,8 

P >0,05 >0,05 >0,05 

 

Примітка: р – вірогідність різниці за критерієм Стьюдента. 
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За результатами аналізу індивідуальних показників встановлено, 

що у 4 випадках рівень гемоглобіну перевищував верхню межу 

нормальних значень, та у 6 пацієнтів рівень гематокриту незначно 

зростав понад нормальний показник. Зважаючи на широку 

варіативність отриманих результатів в інтерпретації цих даних слід 

застосовувати індивідуальний підхід з урахуванням впливу ЦД2 і його 

ускладнень (перш за все хронічної діабетичної хвороби нирок) на 

лабораторні показники периферичної крові.  

Для визначення безпеки застосування суміші ефірів 

тестостерону та можливого впливу на стан передміхурової залози всім 

хворим перед початком терапії препаратом Т і через 9 міс. визначали 

концентрацію ПСА в сироватці крові та розміри передміхурової залози 

(ультразвуковим методом), проводили пальпаторний ректальний огляд 

передміхурової залози. Також під час чергових візитів опитували 

пацієнтів на предмет скарг із боку інших органів і систем. 

Середні показники ПСА через 9 міс. після початку терапії Т 

залишалися практично незмінними. Збільшення об’єму 

передміхурової залози в пацієнтів статистично не підтверджено (табл. 

4.16).  

У трьох пацієнтів визначено помірне збільшення розмірів 

грудних залоз і підвищення чутливості шкіри в ділянці грудних залоз 

після початку введення суміші ефірів Т. Збільшення грудних залоз 

було за рахунок жирової тканини та не вимагало додаткових 

призначень і припинення замісної ТТ.  
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Таблиця 4.16  

Рівень простат-специфічного антигену та об‘єм простати в 

пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу та андрогенодефіцитом у 

динаміці лікування (M±m) 

Термін обстеження ПСА, нг/мл Об’єм простати, см
3
 

Перед початком лікування 1,22±0,04 28,41±1,82 

Через 9 місяців 1,24±0,03 31,6±1,6 

Контроль  1,2±0,17 26,7±2,1 

P >0,05 >0,05 

р1 >0,05 >0,01 

 

Примітки:  

1) p1 – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p2 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента. 

 

4.1.3. Застосування замісної тестостеронової терапії в 

чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу, андрогенодефіцитом та 

ожирінням 

 

Абдомінальне ожиріння, за даними літератури, є суттєвим 

чинником розвитку андрогендефіцитного стану та ЦД2 [273]. Відомо, 

що андрогенодефіцит споріднений з ожирінням і підвищеним ризиком 

ССЗ [214]. Деякі дослідники стверджують, що низький рівень зТ у 

крові передбачає розвиток центрального ожиріння та акумуляцію 

абдомінального жиру. У чоловіків із ЦД рівні Т у крові знижуються 

пропорційно ступеню ожиріння, причому лептин, який продукується 
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жировою тканиною, гальмує секрецію Т і є чинником ПГ у чоловіків з 

ожирінням та сильним предиктором дефіциту Т у старіючих чоловіків.  

Із 89 чоловіків із ЦД 2-го типу та андрогенодефіцитом, які 

отримували замісну ТТ ін’єкційними препаратами Т пролонгованої 

дії, ожиріння   (ІМТ>30 кг/м
2
) діагностовано в 71 хворого (79,8 %), 

середній показник ІМТ у них складав 36,12±4,09 кг/м
2
, середній 

показник ОТ – 112,65±4,06 см. У решти 18 пацієнтів середній ІМТ 

склав 26,34±0,24 кг/м
2
, середній показник ОТ – 94,44±0,22 см. 

З метою визначення впливу надмірної маси тіла на ефективність 

замісної ТТ у чоловіків із ЦД2 та андрогенодефіцитом проаналізовано 

динаміку вмісту в крові зТ, ЛГ та Е2. З огляду на те, що пацієнти 

отримували 2 ін’єкційних препарати Т із різними фармакокінетичними 

характеристиками і різною періодичністю введення, аналіз 

гормональних змін проводили по показниках перед початком терапії 

та по її закінченні через 9 місяців. 

Середній рівень зТ у крові чоловіків із надмірною масою тіла 

перед початком лікування відповідав лабораторному критерію 

абсолютного андрогенодефіциту та був вірогідно нижчим від 

показників контрольної групи (р<0,05) та чоловіків без ожиріння 

(p<0,05) (табл. 4.17).   

Застосування замісної ТТ в обох груп пацієнтів приводило до 

вірогідного підвищення середніх рівнів зТ – до 13,91±0,42 нмоль/л у 

чоловіків з ожирінням та до 16,87±0,31 нмоль/л у групі без ожиріння. 

У пацієнтів без ожиріння зростання середніх концентрацій зТ було 

більш вираженим і вірогідно вищим за показник групі з ожирінням 

(р<0,05) і практично досягало рівнів контрольної групи (р<0,05). 
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Таблиця 4.17  

Показники загального тестостерону в чоловіків із цукровим 

діабетом2-го типу та андрогенодефіцитом (n=89) у динаміці 

лікування залежновід маси тіла (M±m) 

 

Термін обстеження зТ, нмоль/л 

ІМТ>30 кг/м
2
 ІМТ <30 кг/м

2
 

Перед початком лікування 

Р 

7,12±0,41* 

<0,05  

9,32±0,43 

<0,05 

Після останньої ін’єкції  

p  

p1  

13,91±0,42* 

<0,05 

<0,05 

16,87±0,31 

<0,05 

<0,05 

Контрольна група 20,12±0,83 

 

Примітки:  

1) p – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p1 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента;  

3) * – вірогідна різниця між групами «ІМТ>30 кг/м
2
» і «ІМТ 

<30кг/м
2
» (p<0,05). 

 

Середні рівні зТ у групі чоловіків з ожирінням були на нижній 

межі нормальних коливань Т у сироватці крові, а в чоловіків із 

нормальною масою тіла відповідали евгонадному стану. Нижчу 

концентрацію Т у чоловіків з ожирінням можна пояснити підвищеною 

ароматизацією гормону в жировій тканині (див. табл 4.17). 
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Таблиця 4.18  

Показники естрадіолу в чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу  

та андрогенодефіцитом (n=89) у динаміці лікування залежно від  

маси тіла (M±m) 

Термін обстеження Е2, пг/мл 

ІМТ>30 кг/м
2
, 

(n=71) 

ІМТ<30 кг/м
2
 

(n=18) 

До лікування 

Р 

34,49±2,38 

<0,01 

22,28±2,17 

>0,05 

Після останньої ін’єкції  

p  

p1  

38,10±2,6* 

<0,05 

>0,05 

26,91±3,05 

>0,05 

>0,05 

Контрольна група (n=14) 25,1±2,7 

 

Примітки:  

1) p – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p1 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента;  

3) * – вірогідна різниця між групами «ІМТ>30 кг/м
2
» і «ІМТ         

<30 кг/м
2
» (p<0,05). 

 

Перед початком замісної ТТ середня концентрація Е2 у крові 

пацієнтів з ожирінням була вищою за аналогічні показники пацієнтів 

без ожиріння та контрольної групи, хоча ці відмінності не отримали 

статистичного підтвердження. Це пояснюється значними 

розбіжностями індивідуальних показників Е2 в пацієнтів обох груп, 

надто в чоловіків з ожирінням. Після замісної ТТ середні рівні Е2 
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помірно збільшилися в обох групах, а в групі з надмірною масою тіла 

навіть вірогідно перевищували контрольний показник (табл. 4.18). 

 

Таблиця 4.19  

Показники лютропіну в чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу 

та андрогенодефіцитом (n=89) у динаміці лікування залежно від 

маси тіла (M±m) 

 

Термін обстеження ЛГ, МО/л 

ІМТ>30 кг/м
2 

(n=71) 

ІМТ<30 кг/м
2
 

(n=18) 

Перед початком 

лікування 

Р 

5,59±0,50 

>0,05 

3,93±0,41 

>0,05 

Після останньої ін’єкції  

p  

p1  

4,11±0,47 

>0,05 

>0,05 

3,58±0,45 

>0,05 

>0,05 

Контрольна група 

(n=21) 

4,23±0,47 

 

Примітки:  

1) p – вірогідність різниці з показником контрольної групи за 

критерієм Стьюдента;  

2) p1 – вірогідність різниці з вихідним показником за критерієм 

Стьюдента;  

3) * – вірогідна різниця між групами «ІМТ>30 кг/м
2
» і «ІМТ         

<30 кг/м
2
» (p<0,05). 



235 

Перед початком терапії рівні ЛГ у крові обстежених із ЦД2 та 

андрогеновою недостатністю незалежно від маси тіла не відрізнялися 

від показника контрольної групи ( див. табл. 4.19).  

Середні рівні ЛГ у крові чоловіків із ЦД2 та 

андрогенодефіцитом практично не відрізнялися від контрольних 

показників і не змінювалися внаслідок проведеної замісної ТТ 

незалежно від маси тіла.  

На тлі замісної ТТ в обох групах пацієнтів вірогідних змін 

показників ІМТ та ОТ не спостерігалося. У групі чоловіків із ЦД2, 

андрогенодефіцитом та ожирінням середній показник ІМТ незначно 

знизився з 36,12±4,09 кг/м2 до 34,44±3,9 кг/м2 (р>0,5), а середній 

показник ОТ залишився майже на попередньому рівні — 111,88±4,26 

см (р>0,5). 

 

4.1.4. Застосування інгібіторів ароматази тестостерону в 

чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу, андрогенодефіцитом і 

синдромом гіперестрогенемії 

 

Терапію інгібітором ароматази проведено 4 пацієнтам (віком від 

45 до 52 років) із ЦД2 і синдромом гіперестрогенемії. Рівень Е2 у крові 

цих пацієнтів перевищував верхню межу нормальних коливань для 

дорослих чоловіків  на 25 % (>42,6 пг/мл), коефіцієнт Т/Е2 був 

меншим від 84 (норма – 84-170). Пацієнти отримували препарат 

летрозол 2,5 мг 1/2 таблетки зранку через день протягом 3 місяців. 

Пацієнтам виконано лабораторне визначення рівнів Т, Е2, ЛГ, ПСА, 

гемоглобіну та гематокриту. Для визначення характеристик ЕФ 

використовували опитувальник МІЕФ-15 – визначали домен 

«еректильна функція» 1-5-е та 15-е запитання опитувальника. 
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Обстеження проводили перед початком терапії та протягом 10-денного 

періоду після останнього приймання препарату. 

Індивідуальні рівні зТ та Е2 і коефіцієнти зТ/Е2 у динаміці 

лікування летрозолом наведено в таблиці 4.20. 

Застосування летрозолу в дозі 1,25 мг 1 раз на добу через день 

протягом 3 місяців справило позитивний ефект у всіх пацієнтів. 

Зниження рівнів Е2 впродовж періоду спостереження становило від 30 

% до 60 % і супроводжувалося зростанням рівнів зТ у діапазоні в 1,5-

6,5 разу. Коефіцієнт зТ/Е2, який є маркером відносного 

андрогенодефіциту в чоловіків, зростав у 2-4 рази.  

Слід зазначити, що ступінь приросту рівня зТ і збільшення 

коефіцієнта зТ/Е2 у пацієнтів не залежали від вихідного рівня Е2. 

Зміни рівнів ЛГ у пацієнтів підтверджують наведені раніше дані про 

виражену варіативність концентрації цього гіпофізарного гормону в 

чоловіків із ЦД2 на тлі андрогенотерапії. У пацієнта № 1 зростання 

рівня зТ супроводжувалося підйомом рівнів ЛГ із 5,6 МО/л до 10,6 

МО/л, а в пацієнта № 4 вміст ЛГ у крові підвищився з 10,3 МО/л до 

13,7 МО/л. Дещо знизилися рівні ЛГ у хворих № 2 і № 4 – з 5,3 МО/л 

до 4,2 МО/л та з 4,6 МО/л до 2,9 МО/л відповідно. Таким чином,  

отримані дані засвідчили  позитивний вплив застосування летрозолу у 

чоловіків, із ЦД2 та гіперестрогенемією на функціональний стан 

гіпофізу, що призводило зо зростання концентрації зТ в крові 

пацієнтів. На тлі поліпшення гормонального балансу за даними 

опитувальника МІЕФ-15 у 2 чоловіків поліпшилася статева функція, в 

одного не змінилась і в одного – незначно погіршилась. 

Так, у першого хворого показник «еректильна функція» 

поліпшився з 9 балів перед початком терапії до 10 балів через 3 міс. 

(відсутність ефекту), у пацієнта № 2 спостерігалося зростання з 11 до 

29 балів (добрий ефект), у хворого № 3 – зниження з 14 до 10 балів 
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(погіршення), в пацієнта № 4 – зростання з 7 до 15 балів (добрий 

ефект). 

Таблиця 4.20  

Рівні загального тестостерону, естрадіолу та коефіцієнт зТ/Е2 у 

чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу та синдромом 

гіперестрогенії в динаміці лікування летрозолом 

 

Номер 

пацієнта 

Вік 

(роки) 

зТ, нмоль/л Е2, пг/мл зТ/Е2 

А Б А Б А Б 

1 45 8,06 54,05 57,5 24,92 40 119 

2 50 27,51 45,62 66,76 43,21 120 304 

3 46 16,85 27,82 55,41 25,54 88 153 

4 52 16,54 52,05 102,1 79,3 47 205 

 

Примітки 

1) А -  показники до початку лікування летрозолом 

2) Б -  показники через 3 міс лікквання летрозолом 

 

Поліпшення ЕФ у пацієнтів № 2 і № 4 відбулося на тлі більш 

вираженого підвищення в них коефіцієнта зТ/Е2. Погіршення ЕФ у 

пацієнта № 3 було пов'язано з наявністю в нього коморбідної серцево-

судинної патології. 

Безпечність застосування летрозолу у пацієнтів визначали за 

динамікою показників ПСА, гемоглобіну та еритроцитів у крові (табл. 

4.21).  

Отримані дані, засвідчили, що застосування летрозолу в 

чоловіків на тлі вираженої позитивної динаміки рівнів зТ не 

приводили до клінічно значущих змін рівнів ПСА та показників 
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гемоглобіну й гематокриту протягом 3-місячного періоду 

спостереження. 

 

Таблиця 4.21  

Показники простат-специфічного антигену, гемоглобіну та 

гематокриту в чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу та 

синдромом гіперестрогенії в динаміці лікування летрозолом 

 

Номер 

пацієнта 

ПСА, нг\мл Гемоглобін, г/л Гематокрит, % 

А Б А Б А Б 

1 0,48 0,53 152 148 49,7 44,6 

2 0,73 0,78 147 155 46,2 49 

3 1,02 1,09 155 151 43,7 44,1 

4 1,68 1,15 148 150 50,1 47,1 

 

Примітки 

1) А -  показники до початку лікування летрозолом 

2) Б -  показники через 3 міс лікквання летрозолом 

 

4.2. Лікування еректильної дисфункції в хворих на цукровий 

діабет 2-го типу чоловіків 

 

Дослідження ефективності застосування  препаратів ІФДЕ-5 у 

чоловіків, хворих на ЦД2 за схемою приймання препарату «на 

вимогу» (сілденафіл 100 мг, варденафіл 20 мг або тадалафіл 20 мг за 

40-60 хв. перед статевим актом, не частіше 2 разів на тиждень, 

протягом 3 міс.) проведено у 89 хворих на ЦД2 у стадії компенсації 

(HbА1c≤8,5 %) (для виключення впливу незадовільного глікемічного 
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контролю) зі скаргами на ЕД: 26 хворих отримували тадалафілу 

гідрохлорид 20 мг, 21 пацієнт варденафілу гідрохлорид і 42 чоловіки – 

сілденафілу цитрат 100 мг. Тривалість ЕД у всіх пацієнтів становила 

понад 1 рік. 

Контрольну групу склали 25 чоловіків відповідного віку без ЦД і 

без ЕД. 

Ефективність проведеної терапії оцінювали перед початком і 

через 2-2,5 тижня після закінчення лікування шляхом визначення за 

даними  опитувальника МІЕФ-15 домену «еректильна функція» (1-5-е 

та 15-е запитання), а безпеку препарату – на підставі оцінки розвитку 

небажаних явищ впродовж курсу лікування.  

 

4.2.1. Застосування сілденафілу цитрату для лікування 

еректильної дисфункції в чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу 

 

Сілденафілу цитрат у дозі 100 мг однократно за схемою «на 

вимогу» (оn-demand) застосовували в 42 чоловіків віком 46-65 років 

(середній вік 57±8,4 року), хворих на ЦД2. Тривалість ЦД2 до 5 років 

мали 12 пацієнтів, 5-10 років – 8, понад 10 років – 12 хворих. 

Результати обстеження пацієнтів, які отримували сілденафіл 

цитрат 100 мг згідно із зазначеними вище рекомендаціями, наведено в 

таблиці 5.2. 

Середні сумарні показники домену «еректильна функція» (1-5-й, 

15-й показники МІЕФ-15) перед початком лікування засвідчили, що у 

обстежених нами пацієнтів спостерігалася ЕД середнього та легкого 

ступеня. Приймання препаратів  сілденафілу цитрату в дозі 100 мг на 

вимогу перед статевим актом впродовж 12 тижнів призвело до 

вірогідного зростання  цього показника з 17,85±1,11 до 23,16±0,41 



240 

(р<0,05) і в середньому збільшення .показника у наших пацієнтів 

складало 5,31 бала. 

 

Таблиця 4.22  

Показники міжнародного індексу еректильної функції в чоловіків  

із цукровим діабетом 2-го типу (n=42) в динаміці терапії 

сілденафілом  (M±m) 

 

Питання анкети 

МІЕФ 

Контроль 

(n=25) 

Перед 

початком 

лікування 

Після 

лікування 

1 – досягнення 

ерекції 
4,20±0,20 3,28±0,24* 3,96±0,20^ 

2 – ерекція під час 

сексуальної 

стимуляції  

4,92±0,08 3,46±0,24* 4,22±0,15^ 

3 – достатність 

ерекції 
4,88±0,12 2,65±0,22* 3,59±0,22^ 

4 – збереження 

ерекції 
4,84±0,13 2,57±0,23* 3,68±0,23^ 

5 – ерекція до 

закінчення статевого 

акту 

4,64±0,20 2,57±0,23* 3,59±0,22^ 

15 – впевненість у 

досягненні та 

збереженні ерекції 

4,60±0,28 3,44±0,22* 3,85±0,19^ 

Еректильна функція 23,16±0,41 17,85±1,11* 23,22±0,64^ 

 

Примітки:  

1) * p <0,01 - 0,001 – вірогідність різниці з показником контрольної 

групи за критерієм Стьюдента;  

2)  ^ p <0,01 - 0,001 – вірогідність різниці з вихідним показником за 

критерієм Стьюдента. 
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Обчислення індивідуальних показників домену «еректильна 

функція» в 11 (26,2 %) із 42 чоловіків із ЦД2 та ЕД не виявило 

вірогідного поліпшення ЕФ внаслідок приймання 100 мг сілденафілу 

цитрату протягом 12 тижнів. Тобто, прийом препарату не призводив до 

суттєвого  покращення еректильної функції у частини обстежених 

нами чоловіків, хворих на ЦД2 та ЕД. 

Аналіз окремих показників домену «еректильна функція» 

проведений у лікованих пацієнтів засвідчив наступне. Показник 

«досягнення ерекції» у обстежених пацієнтів до лікування був 

вірогідно пониженим, а після прийому сілденафілу  за 

запропонованою схемою вірогідно підвищувався і не відрізнявся 

вірогідно від аналогічного показника у чоловіків контрольної групи. 

Показник «ерекція під час сексуальної стимуляції» у чоловіків із 

ЦД2 та ЕД до початку лікування був вірогідно пониженим порівняно з 

показником у чоловіків контрольної групи, а після отриманого 

лікування вірогідно підвищувався та не відрізнявся вірогідно від 

аналогічного показника у чоловіків контрольної групи. 

Показник  «достатність ерекції» у пацієнтів із ЦД2 та ЕД до 

лікування був вірогідно пониженим порівняно з показником у 

чоловіків контрольної групи, але після проведеного лікування 

вірогідно зростав та не відрізнявся вірогідно від аналогічного 

показника у чоловіків контрольної групи. 

Показник «збереження ерекції» також був вірогідно зниженим у 

обстежених нами пацієнтів до лікування, вірогідно зростав у них після 

проведеного лікування  сілденафілом цитратом та не відрізнявся 

вірогідно від аналогічного показника у чоловіків контрольної групи. 

Показник «ерекція до закінчення статевого акту», який засвідчує 

можливість підтримувати ерекцію на належному рівні до завершення 

статевого акту, у обстежених чоловіків із ЦД2 та ЕД до лікування був 



242 

вірогідно пониженим, однак після проведеного лікування 

сілденафілом цитратом   вірогідно підвищувався та не відрізнявся 

вірогідно від аналогічного показника у чоловіків контрольної групи.   

Показник  «впевненість у досягненні та збереженні ерекції» у 

чоловіків із ЦД2 та ЕД до лікування був вірогідно пониженим, після 

прийому сілденафілу цитрату вірогідно підвищувався та не 

відрізнявся вірогідно від аналогічного показника у осіб контрольної 

групи.        

Аналіз ефективності  приймання сілденафілу цитрату за 

запропонованою схемою на пенетраційну здатність пацієнтів (п. 3 

МІЕФ) і здатність зберігати та підтримувати ерекцію протягом 

статевого акту (пп. 4 і 5 МІЕФ) дав можливість підтвердити, що   

приймання 100 мг сілденафілу цитрату перед статевим актом не 

частіше 2 разів на тиждень протягом 3 міс. вірогідно поліпшувало, в 

порівнянні з аналогічними показниками до лікування, середні 

показники пенетраційної здатності (р<0,05), а також  можливість 

підтримувати та зберігати ерекцію до завершення статевого акту 

(р<0,05). У свою чергу, це забезпечувало посилення в хворих 

впевненості в своїх можливостях досягнення та збереження ерекції (п. 

15 МІЕФ) (р<0,05).  

Побічні реакції у вигляді почервоніння обличчя, закладеності 

носа, головного болю та першіння в горлі виникли в 6 (14,3 %) із 42 

пацієнтів, мали легкий ступінь і не вимагали припинення приймання 

препарату. 

Появу побічних реакцій у пацієнтів, які отримували препарати  на 

основі сілденафілу цитрату, можна пояснити розмаїттям генеричних 

ліків, представлених на фармацевтичному ринку. Загалом отримані 

результати про ефективність і безпечність застосування препаратів даної 

групи відповідають даним літератури.  
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Отримані результати дають підставу рекомендувати застосування 

силденафілу цитрату у чоловіків із цукровим діабетом 2 типу та 

еректильною дисфункцією. 

 

4.2.2. Застосування тадалафілу гідрохлориду для лікування 

еректильної дисфункції в чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу 

 

Тадалафіл гідрохлорид у дозі 20 мг застосовували 26 чоловікам 

віком 39-64 роки (середній вік 54,6±6,1 року), хворим на ЦД2 та ЕД. 

Результати лікування наведено в таблиці 5.3. 

Встановлено, що середній сумарний бал домену «еректильна 

функція» (1-5-й, 15-й показники МІЕФ) у обстежених нами пацієнтів 

із ЦД2 та ЕД перед початком лікування засвідчив наявність у них ЕД 

середнього ступеня. Застосування тадалафілу гідрохлориду в дозі 20 

мг на вимогу перед статевим актом через 12 тижнів призвело до 

вірогідного зростання  показника «еректильна функція» від 17,37±1,67 

до 23,73±0,79 (р<0,05). Тобто, у обстежених нами пацієнтів приріст 

показника ЕФ складав 6,36, бала в динаміці лікування тадалафілом 

гідрохлоридом та дозволив знизити ступінь ЕД із середнього в легкий.  

Аналіз окремих показників домену «еректильна функція» 

проведений у лікованих нами тадалафілом гідрохлориду пацієнтів 

засвідчив вірогідне підвищення всіх проаналізованих нами 

показників.  

Показник «досягнення ерекції» у обстежених пацієнтів до 

лікування був вірогідно пониженим, а після прийому тадалафілу  за 

запропонованою схемою вірогідно підвищувався і не відрізнявся 

вірогідно від аналогічного показника у чоловіків контрольної групи. 

Також показник «ерекція під час сексуальної стимуляції» у 

чоловіків із ЦД2 та ЕД, який до початку лікування був вірогідно 
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пониженим порівняно з показником у чоловіків контрольної групи, 

після отриманого лікування вірогідно підвищувався та не відрізнявся 

вірогідно від аналогічного показника у чоловіків контрольної групи. 

 

Таблиця 4.23 

Показники міжнародного індексу еректильної функції в чоловіків  

із цукровим діабетом 2-го типу (n=26) у динаміці терапії  

тадалафілом (M±m) 

 

Питання анкети 

МІЕФ 

Контроль 

(n=25) 

Перед 

початком 

лікування 

Після 

лікування 

1 – досягнення 

ерекції 
4,20±0,20 3,65±0,31* 4,08±0,27^ 

2 – ерекція під час 

сексуальної 

стимуляції  

4,92±0,08 3,27±0,35* 4,19±0,23^ 

3 – достатність 

ерекції 
4,88±0,12 2,42±0,35* 3,69±0,29^ 

4 – збереження 

ерекції 
4,84±0,13 2,38±0,34* 3,35±0,34*^ 

5 – ерекція до 

закінчення 

статевого акту 

4,64±0,20 2,38±0,34* 3,35±0,34^ 

15 – впевненість у 

досягненні та 

збереженні ерекції 

4,60±0,28 3,19±0,28* 3,77±0,20^ 

Еректильна 

функція 
23,73±0,79 17,37±1,67* 23,18±0,80^ 

 

Примітки:  

1) * p <0,01 - 0,001 – вірогідність різниці з показником контрольної 

групи за критерієм Стьюдента;  

2)  ^ p <0,01 - 0,001 – вірогідність різниці з вихідним показником за 

критерієм Стьюдента. 
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Показник  «достатність ерекції» у пацієнтів із ЦД2 та ЕД до 

лікування у обстежених нами пацієнтів був вірогідно пониженим 

порівняно з показником у чоловіків контрольної групи, однак після 

проведеного лікування тадалафілом вірогідно зростав та не 

відрізнявся вірогідно від аналогічного показника у чоловіків 

контрольної групи. 

Показник «збереження ерекції» також був вірогідно зниженим у 

обстежених нами пацієнтів до лікування, вірогідно зростав у них після 

проведеного лікування  тадалафілом,однак залишався пониженим і 

відрізнявся вірогідно від аналогічного показника у чоловіків 

контрольної групи. 

Показник «ерекція до закінчення статевого акту», який 

характеризує можливість підтримувати ерекцію на належному рівні до 

завершення статевого акту, у обстежених чоловіків із ЦД2 та ЕД до 

лікування був вірогідно пониженим, однак після проведеного 

лікування тадалафілом гідрохлоридом   зростав вірогідно і не 

відрізнявся вірогідно від аналогічного показника у чоловіків 

контрольної групи.   

Показник  «впевненість у досягненні та збереженні ерекції» у 

чоловіків із ЦД2 та ЕД до лікування був вірогідно пониженим, після 

прийому тадалафілу гідрохлориду вірогідно підвищувався та не 

відрізнявся вірогідно від аналогічного показника у обстежених осіб 

контрольної групи.        

Проведений нами аналіз ефективності  застосування тадалафілу 

гідрохлориду за запропонованою схемою на показники пенетраційної 

здатності пацієнтів із ЦД2 та ЕД (п. 3 МІЕФ) і здатність зберігати та 

підтримувати ерекцію протягом статевого акту (пп. 4 і 5 МІЕФ) 

підтвердив той факт, що   курсовий прийом препарату тадалафілу 

гідрохлориду  в дозі 20мг до проведення  статевого акту не частіше 2 
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разів на тиждень протягом 3 міс. призводив до вірогідного поліпшення 

середніх показників пенетраційної здатності і  можливості 

підтримувати та зберігати ерекцію до завершення статевого акту 

(р<0,001). Це, у свою чергу, забезпечувало посилення у пацієнтів  

впевненості в своїх можливостях досягати та зберігати ерекцію на 

належному рівні до завершення статевого акту (п. 15 МІЕФ).  

Загалом отримані результати про ефективність і безпечність 

застосування препаратів даної групи відповідають даним літератури.  

Отримані нами результати дають підставу рекомендувати 

застосування тадалафілу гідрохлориду  у чоловіків із цукровим діабетом 

2 типу та еректильною дисфункцією. 

З огляду на те, що одним із провідних механізмів розвитку ЕД у 

чоловіків із ЦД2 є корпоральна венооклюзійна дисфункція, окремо 

аналізували вплив запропонованої схеми приймання тадалафілу 

гідрохлориду на пенетраційну здатність у пацієнтів (п. 3 МІЕФ) і 

здатність зберігати та підтримувати ерекцію протягом статевого акту 

(пп. 4 і 5 МІЕФ).  

становлено, що приймання тадалафілу гідрохлориду 20 мг через 

12 тижнів вірогідно поліпшило середні показники пенетраційної 

здатності та  можливість підтримувати й зберігати ерекцію до 

завершення статевого акту. Поліпшення цих показників, у свою чергу, 

привело до підвищення в хворих впевненості в своїх можливостях 

досягнення та збереження ерекції (п. 15 МІЕФ). 

Побічні реакції у вигляді почервоніння обличчя, закладеності 

носа, головного болю та першіння в горлі виникли в 3  (11,5 %) із 26 

пацієнтів, носили легкий характер і не вимагали припинення приймання 

препарату. 
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4.2.3. Застосування варденафілу гідрохлориду для лікування 

еректильної дисфункції в чоловіків із цукровим діабетом 2-го типу 

 

Варденафілу гідрохлорид у дозі 20 мг застосовували за 

традиційною схемою «на вимогу» у 21 пацієнта із цукровим діабетом 

2 типу та ЕД віком 41-69 років (середній вік 56,7 9,1 року) в стадії 

компенсації цукрового діабету (HbА1с ≤6,5 %). Результати 

проведеного лікування наведені в таблиці 5.4. 

Середній сумарний бал домену «еректильна функція» (1-5-й, 15-

й показники МІЕФ-15) у чоловіків із ЦД2 та ЕД, як і у попередніх 

двох групах пацієнтів, засвідчив наявність ЕД середнього ступеня. 

Отримані нами результати проведеного лікування засвідчили, що 

застосування вареденафілу гідрохлориду в дозі 20 мг на вимогу перед 

статевим актом впродовж 12 тижнів забезпечило вірогідне поліпшення 

показника «еректильна функція» від 17,38±1,60 до 25,53±0,79 (в 

середньому на 7,85 бала (р<0,05). Тобто, при порівнянні результатів 

лікування трьома препарати інгібіторами фосфодіестерази 5 типу дещо 

вищий показник приросту загального показника «еректильна функція»  

спостерігався при прийомі варденафілу гідрохлориду. Проведений нами 

аналіз даних літератури також засвідчив про дещо вищий приріст 

показника «еректильна функція» та вищу ефективність застосування 

цього препарату в лікуванні порушень ерекції  в чоловіків із цукровим 

діабетом.   

Аналіз окремих показників домену «еректильна функція» 

проведений у лікованих нами варденафілом гідрохлориду пацієнтів із 

цукровим діабетом та еректильною дисфункцією засвідчив вірогідне 

підвищення всіх проаналізованих нами показників, що 

характеризують стан еректильної функції. 
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Таблиця 4.24   

Показники міжнародного індексу еректильної функції в чоловіків  

із цукровим діабетом 2-го типу (n=21) у динаміці терапії  

варденафілом (M±m) 

 

Питання анкети 

МІЕФ 

Контроль 

(n=25) 

Перед 

початком 

лікування 

Після 

лікування 

1 – досягнення 

ерекції 
4,20±0,20 2,81±0,26* 4,14±0,19^ 

2 – ерекція під час 

сексуальної 

стимуляції  

4,92±0,08 3,19±0,25* 4,43±0,18^ 

3 – достатність 

ерекції 
4,88±0,12 2,67±0,20* 4,24±0,16^ 

4 – збереження 

ерекції 
4,84±0,13 2,86±0,15* 4,14±0,13^ 

5 – ерекція до 

закінчення 

статевого акту 

4,64±0,20 3,14±0,15* 4,43±0,13^ 

15 – впевненість у 

досягненні та 

збереженні ерекції 

4,60±0,28 3,19±0,17* 4,09±0,17^ 

Еректильна функція 25,53±0,79 17,38±1,60* 25,23±1,21^ 

 

Примітки:  

1) * p <0,01 - 0,001 – вірогідність різниці з показником контрольної 

групи за критерієм Стьюдента;  

2)  ^ p <0,01 - 0,001 – вірогідність різниці з вихідним показником за 

критерієм Стьюдента. 

 У обстежених нами пацієнтів показник «досягнення ерекції» у 

обстежених пацієнтів був вірогідно пониженим до лікування, а після 

прийому варденафілу гідрохлориду за запропонованою схемою 
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вірогідно підвищувався і не відрізнявся вірогідно від аналогічного 

показника у чоловіків контрольної групи. 

Середній показник  «ерекція під час сексуальної стимуляції» у 

обстежених чоловіків із ЦД2 та ЕД, який до початку лікування був 

вірогідно пониженим порівняно з показником у чоловіків контрольної 

групи, після отриманого лікування вірогідно підвищувався та не 

відрізнявся від аналогічного показника у чоловіків контрольної групи. 

Показник  «достатність ерекції», який характеризує здатність 

здійснення статевого акту у пацієнтів із ЦД2 та ЕД, до початку  

лікування у обстежених нами пацієнтів був вірогідно пониженим 

порівняно з показником у чоловіків контрольної групи, однак після 

проведеного лікування варденафілом гідро хлориду вірогідно зростав 

та не відрізнявся вірогідно від аналогічного показника у чоловіків 

контрольної групи. 

Також показник «збереження ерекції» у обстежених нами 

пацієнтів до лікування був вірогідно зниженим, зростав у них 

вірогідно після проведеного лікування  варденафілом та не відрізнявся 

вірогідно від аналогічного показника у чоловіків контрольної групи. 

Показник «ерекція до закінчення статевого акту», який вказує на 

можливість підтримувати ерекцію на належному рівні до завершення 

статевого акту, у обстежених нами пацієнтів до лікування був 

вірогідно пониженим, а після проведеного лікування варденафілом 

гідрохлоридом   вірогідно зростав і не відрізнявся вірогідно від 

аналогічного показника у чоловіків контрольної групи.   

Показник  «впевненість у досягненні та збереженні ерекції» у 

чоловіків із ЦД2 та ЕД до лікування був вірогідно пониженим, після 

прийому варденафілу гідрохлориду вірогідно підвищувався та не 

відрізнявся вірогідно від аналогічного показника у обстежених осіб 

контрольної групи.        
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Проведений нами аналіз ефективності  застосування 

варденафілу гідрохлориду за запропонованою схемою на показники 

пенетраційної здатності пацієнтів із ЦД2 та ЕД (п. 3 МІЕФ) і здатність 

зберігати та підтримувати ерекцію протягом статевого акту (пп. 4 і 5 

МІЕФ) підтвердив той факт, що   курсовий прийом препарату 

тадалафілу гідрохлориду  в дозі 20мг до проведення  статевого акту не 

частіше 2 разів на тиждень протягом 3 міс. призводив до вірогідного 

покращення середніх показників пенетраційної здатності і  давав 

ожливість підтримувати та зберігати ерекцію до завершення статевого 

акту,  що посилювало у обстежених пацієнтів  впевненість в своїх 

можливостях досягати та зберігати ерекцію на належному рівні до 

завершення статевого акту (п. 15 МІЕФ).  

Аналіз індивідуальних показників домену «еректильна функція» 

у пролікованих чоловіків із ЦД2 та ЕД засвідчив, що в 3 (14,2 %) із 21 

пацієнта суттєвого поліпшення ЕФ після курсу лікування 

варденафілом гідрохлоридом впродовж 12 тижнів не відмічалося .  

Побічні реакції у вигляді почервоніння обличчя, закладеності 

носа, головного болю та першіння в горлі виникли в 3 (14,3 %) з 21 

пацієнта, мали легкий ступінь і не вимагали припинення приймання 

препарату. 

Наші результати щодо ефективності та безпечності застосування 

варденафілу гідрохлориду  відповідають даним літератури.  

Отримані нами результати дають підставу рекомендувати 

застосування варденафілу гідрохлориду  у чоловіків із цукровим 

діабетом 2 типу та еректильною дисфункцією. 

 

Підсумок розділу 

Застосування масляного розчину тестостерону ундеканоату  та 

суміші ефірів Т в хворих на ЦД2 чоловіків із тестостероновим 
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дефіцитом приводило до нормалізації рівнів зТ через 6 і 9 міс. після 

початку терапії. . Збільшення рівнів Т у цій групі хворих, котрі 

приймали ТТ у вигляді суміші ефірів Т було дещо нижчим, ніж у 

хворих, які отримували тестостерону ундеканоат.  На тлі терапії 

середній показник вираженості симптомів та ознак андрогенодефіциту 

за шкалою AMS у пацієнтів після курсу лікування  в обижвох групах. 

Показник ЕФ зростав на фоні ТТ, однак був вірогідно нижчим, ніж в 

групі контролю. Середні рівні ЛГ та Е2 впродовж спостереження 

вірогідно не змінювалися, проте були індивідуальні варіації. 

Застосування тестостерону ундеканоату і  суміші ефірів Т не 

призводило змін показників гематокриту, гемоглобіну, еритроцитів і 

ПСА, що є свідченням безпечності даної терапії. 

Застосування замісної ТТ у пацієнтів із ЦД2, 

андрогенодефіцитом та ожирінням або нормальною масою тіла 

призводило до вірогідного підвищення середніх рівнів зТ в обох 

групах: до 13,91±0,42 нмоль/л у чоловіків з ожирінням та до 

16,87±0,31 нмоль/л у групі без ожиріння. Середні рівні зТ у чоловіків з 

ожирінням були на нижній межі нормальних коливань Т у сироватці 

крові, а в чоловіків із нормальною масою відповідали евгонадному 

стану.  Після замісної ТТ середні рівні Е2 помірно збільшилися в обох 

групах, а в групі з надмірною масою тіла навіть вірогідно 

перевищували контрольний показник.. Рівні ЛГ вірогідно не 

змінювалися у пацієнтів обох груп. Замісна ТТ впродовж 9 місяців не 

змінювала показників ІМТ та ОТ. 

Застосування летрозолу справило позитивний ефект у пацієнтів 

із ЦД2 і синдромом гіперестрогенії. Показники Е2 за 3 місці терапії 

знизилися на 30-60%, і вміст зТ у крові збільшився в 1,5-6,5 разу. 

Коефіцієнт зТ/Е2, який є маркером відносного андрогенодефіциту в 
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чоловіків зріс у 2-4 рази. На тлі нормалізації гормонального балансу 2 

чоловіків поліпшилися показники статевої функції. 

Застoсування силденафiл-цитрату привoдилo дo вiрoгiднoгo 

пoліпшення пoказника «Еректильна функцiя» у 73,8 % випадків у 

середньoму на 5,31 бала – дo 23,22±1,40 бала. Терапiя тадалафiлoм 

прoтягoм призводила дo вiрoгiднoгo пoліпшення пoказника 

«Еректильна функцiя» у 69,2 % пацієнтів – в середньoму дo 23,18±0,80 

бала. Застoсування варденафiл-гiдрoхлoриду також привoдилo дo 

вiрoгiднoгo пoліпшення пoказника «Еректильна функцiя» у 80,9 % 

хворих – в середньoму дo 25,23±1,21 бала. 
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РОЗДІЛ 5 

 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

 

ЦД – одне з найчастіших ендокринних захворювань, яке наразі 

мають близько 415 млн. осіб [408]. Хронічні ускладнення ЦД 

призводять до інвалідизації та ранньої смерті пацієнтів. У хворих на 

ЦД2 раніше розвиваються ЕД, атеросклероз і ССЗ [119, 127]. ЕД – 

очікуваний ранній симптом і часте ускладнення ЦД у чоловіків [76, 

97].  

Масачусетське дослідження з вивчення старіння чоловіків було 

першим серйозним дослідженням статевого здоров’я чоловіків, за 

даними якого поширеність ЕД у загальній популяції чоловіків віком 

40-79 років становила 52 % [1, 59]. За прогнозами, до 2025 року число 

пацієнтів з ЕД нараховуватиме близько 322 млн. [44]. В іншому 

дослідженні ЕД виявили в 31% американських чоловіків 18-60-річного 

віку [43].  

Поширеність і тяжкість ЕД зростають із віком і наявністю 

коморбідних станів. Щорічний ступінь поширеності ЕД зростає з 

кожною віковою декадою та складає 12,4, 29,8 і 46,4 випадку на 1000 

чоловіків віком 40-49, 50-59 і 60-69 років відповідно [1, 59, 60]. 

Наявність коморбідних станів, асоційованих зі старінням чоловіків, 

поєднується з більш значущим зростанням поширеності ЕД у 

чоловіків віком понад 50 років [55, 56]. За результатами дослідження 

[444], у медичних закладах сексологічного профілю частка пацієнтів з 

ЕД і ЦД складали близько 35 %. Усе це обумовлює актуальність 

дослідження підходів до лікування ЕД у чоловіків із ЦД.  
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У даному дисертаційному дослідженні брали участь 560 

чоловіків віком від 21 до 78 років, хворих на ЦД1 і ЦД2. За 

результатами використанням опитувальника МІЕФ-15 ЕД виявили в 

460 із 560 обстежених, що склало 82,1 % [410]. Аналіз частоти ЕД 

залежно від типу ЦД показав, що ЕД вірогідно частіше розвивається в 

пацієнтів із ЦД2 (89,5 %), ніж у чоловіків із ЦД1 (77,6 %). Отримані в 

роботі дані виявили вірогідне зниження всіх показників МІЕФ-15 у 

чоловіків із ЦД незалежно від його типу. Порівняльний аналіз 

інтегративних середніх показників шкали МІЕФ-15 в обстежених 

засвідчив відсутність вірогідної різниці між хворими на ЦД1 і ЦД2 

[410-412].  

Результати анкетування хворих на ЦД2 чітко засвідчили, що ЦД 

є суттєвим чинником, що погіршує статеву функцію в чоловіків. У них 

зафіксовано виражене зниження ЕФ, виявлене за зменшенням 

інтегративного показника МІЕФ-15 «еректильна функція» [410, 413]. 

Також доведено значуще зниження частоти виникнення та ступеня 

статевого бажання, погіршення вираженості оргастичних відчуттів у 

вигляді зменшення частоти сім’явивержень та оргазмів у статевих 

контактах. Крім того, відзначено погіршення задоволеності 

безпосередньо статевим актом і задоволеності статевим життям у 

цілому. Внаслідок цього в пацієнтів знижується самооцінка власних 

відчуттів від статевого життя та стосунків із сексуальним партнером. 

Порівняльний аналіз цих показників з аналогічними в пацієнтів із ЦД1 

засвідчив наявність подібних змін статевої функції, які вірогідно не 

відрізнялися, але в абсолютних значеннях були дещо вищими за 

показники хворих на ЦД2 [410, 413].  

Звертає на себе увагу виявлена різниця в частоті ЕД серед 

чоловіків із ЦД1 і ЦД2 залежно від віку. У пацієнтів із ЦД2 відзначено 

«віковий стрибок» поширеності скарг на ЕД після 40-річного віку: 6,3 
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% серед чоловіків із ЦД2 у віковій групі 31-40 років і 25,4 % – у групі 

41-50 років, причому найвищий показник спостерігався в групі понад 

60 років – 36,1 %. Серед чоловіків із ЦД1 найчисельнішою з 

порушенням статевої функції була група пацієнтів віком 41-50 років 

(35,6 %), після чого зафіксовано виражене зниження частоти ЕД у 

старших вікових групах. Отримані дані свідчать, що чинник віку в 

чоловіків, хворих на ЦД2 типу має вагоме значення, а у чоловіків із 

ЦД1 не є провідним у розвитку порушень статевої функції, стає 

вторинним, підпорядкованим клінічному перебігу хвороби [410, 412, 

414].  

Дослідження частоти ЕД залежно від тривалості ЦД засвідчило, 

що зі збільшенням тривалості останнього неухильно зростає показник 

частоти ЕД, причому найвищим він стає за тривалості ЦД понад 10 

років – в осіб як із ЦД2, так і з ЦД1. Водночас виявлено, що за 

тривалості ЦД менше від одного року ЕД траплялася втричі частіше в 

чоловіків із ЦД2, ніж у хворих на ЦД1, що є підтвердженням ролі 

чинника віку в розвитку ЕД для хворих на ЦД2 і передування за 

декілька років розвитку ЕД у таких хворих проявам ЦД. Аналіз 

інтегративного показника ЕД у чоловіків із ЦД2 залежно від тяжкості 

перебігу діабету засвідчив наявність прямого кореляційного зв’язку 

між ступенем ЕД і тяжкістю перебігу ЦД – більша тяжкість 

метаболічних розладів поєднувалася з більшою вираженістю 

порушень ЕФ. Водночас не визначено вірогідного впливу компенсації 

метаболічних розладів на ступінь ЕД, оскільки не було вірогідних 

відмінностей між інтегративними показниками ЕД у пацієнтів у стані 

компенсації та декомпенсації ЦД [410-412].  

Результати даного дослідження щодо поширеності ЕД серед 

чоловіків, хворих на ЦД, в Україні та ролі клінічних параметрів 

діабету в її розвитку в основному збігаються з отриманими в інших 
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країнах світу. Висока частота порушень ЕФ у чоловіківі з ЦД дає 

підставу припустити, що більшість хворих роками перебувають у 

стані незадовільного глікемічного контролю. Поєднання ЦД та АГ 

посилює ризик і призводить до ще більшого зростання частоти ЕД 

серед цих хворих. Тяжкість захворювання, лабільний перебіг і 

збільшення тривалості є незаперечними чинниками статевих розладів 

у чоловіків, хворих на ЦД [35]. Щодо чинника віку хворих, то за 

нашими даними він має різну значущість для хворих на ЦД1 і ЦД2. 

Якщо в чоловіків із ЦД1 максимальний рівень статевих розладів 

зсувається на значно молодший вік, то в чоловіків із ЦД2 він припадає 

на такий же вік, як у здорових людей, але є значно вищим [410].  

Праць, в яких безпосередньо досліджується взаємозв’язок 

регуляції ЦД та ЕФ, у науковій літературі дуже мало. Припускають, 

що рання діагностика й агресивне лікування метаболічних порушень у 

хворих на ЦД може вірогідно знижувати показники тяжкості 

нейросудинних порушень і поліпшувати ЕФ [195]. Тяжкість ЕД у 

чоловіків із ЦД2 негативно асоціювалася з глікемічним контролем, 

тривалістю та тяжкістю діабету [62], середній показник МІЕФ-15 

виражено погіршувався зі збільшенням вмісту HbA1c у крові [66].  

Встановлено, що у пацієнтів із ЦД та ЕД підвищене глікування 

кінцевих продуктів (AGEs) є причиною недостатнього глікемічного 

контролю, а підвищення вмісту колагену в оболонках статевого члена 

та кавернозних тілах пенільної тканини хворих на ЦД гальмує 

продукцію оксиду азоту [407]. Також є дані, що рівень ендотеліну-1, 

який є найбільш потужним похідним ендотелію із 

судиноскорочувальною дією, підвищується в крові чоловіків із ЦД2 

залежно від тривалості ЦД, метаболічних порушень, макросудинних 

ускладнень [88]. Це дало можливість стверджувати, що метаболічні 

порушення за ЦД здатні провокувати розвиток дисфункції ендотелію 
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та гладеньких м’язів судин через зміни вмісту ендотеліну-1 як 

модулятора судинного тонусу та відігравати важливу патофізіологічну 

роль у розвитку діабетичних судинних ускладнень. Тому корекція 

метаболічних порушень може бути ефективною в корекції ЕД [88, 182, 

445, 448].  

Водночас в іншому проспективному дослідженні з оцінки 

впливу на ЕФ агресивного лікування та регуляції метаболічних 

порушень у чоловіків із ЦД2 встановлено вірогідне зниження рівнів 

глюкози в крові натще та HbA1c (з 8,87 % до 6,56 %) на тлі лікування 

ЦД за період 6-7,5 місяця, але не було виявлено відмінностей 

показників МІЕФ-15 і нічної пенільної тумесценції та ригідності у 

динаміці лікування ЦД незалежно від компенсації, тривалості ЦД і 

рівнів HbA1c [69]. Автори не заперечують значення глікемічного 

контролю в лікуванні ЦД, але вважають, що спричинені 

гіперглікемією порушення справляють сильний постійний ефект. Крім 

того, не виключено й існування інших чинників розвитку ЕД у 

чоловіків із ЦД [50, 409].  

У більшості випадків ЕД діагностується після встановлення 

діагнозу діабету, хоча доведено, що принаймні в частини пацієнтів ЕД 

розвивається за декілька місяців перед появою симптомів діабету. 

Дослідженнями, проведеними в Ефіопії [421] встановлено, що 

більшість пацієнтів (79,1%) ніколи не скаржились лікарю і в 59,2 % 

випадків не знали, що ЕД є ускладненням ЦД. Крім того, часто 

проблема ЕД не цілком усвідомлюється в медичних колах і пацієнтами 

[36].  

Отже, немає жодних сумнівів, що ЦД2  – один із найбільш 

суттєвих чинників розвитку ЕД у чоловіків. Поганий метаболічний 

контроль діабету, наявність хронічних ускладнень, лабільне перебіг 

призводять до розвитку ЕД тяжчих форм [422]. Компенсація ЦД не 
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завжди супроводжувалася вираженим поліпшенням ЕФ. Можливо, 

метаболічні порушення в чоловіків із ЦД відіграють суттєву роль у 

розвитку ЕД на ранніх стадіях діабету, а за тривалого перебігу 

останнього важливішими стають хронічні ускладнення, в першу чергу 

ангіопатії та нейропатії. Крім того, пацієнтів ми обстежували 

безпосередньо після завершення курсу лікування, а не в стані тривалої 

компенсації метаболічних порушень. З літературних джерел відомо, 

що недостатність Т у чоловіків старших вікових груп є важливим 

чинником розвитку ЕД, у тому числі й у пацієнтів із ЦД2. Більше того, 

вважають, що у чоловіків, хворих на ЦД2, ЕД в поєднанні з низьким 

рівнем Т у крові є чинниками, які незалежно один від одного 

знижують якість життя та є маркерами поганого стану здоров’я. 

Збільшення тяжкості ЕД пов’язано зі зниженням якості життя хворих 

на ЦД2 [194, 422]. Автори вважають, що адекватне лікування ЦД2, ЕД 

та андрогенодефіциту може потенційно підвищити якість життя 

хворих чоловіків. Останніми роками встановлено, що ГГ розвивається 

приблизно в 50 % чоловіків зі стенокардією та ЦД2.  

Дослідження у хворих на ЦД засвідчили, що більшість ризиків 

розвитку діабету корелюють негативно з рівнями Т у крові, а низький 

рівень Т значно частіше спостерігається в пацієнтів із ССЗ і ЦД2 або 

МС, ніж у загальній популяції [423, 424]. Встановлено асоціацію між 

рівнями Т у крові та кластерами МС [423, 425].  

З іншого боку, старіння чоловіків як один з основних станів, що 

пов’язують із ЦД2 та віковим андрогенодефіцитом, асоціюється з 

дефектом сигналу трансдукції ЛГ на клітини Лейдига [212], а в 

чоловіків з ожирінням встановлено дефект продукції Т, який корелює з 

інсулінорезистентністю та не є наслідком хронічних змін 

функціонального стану гіпоталамо-гіпофізарної системи [307, 308, 

346].  
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Характеристики ЕФ чоловіків, хворих на ЦД2, проаналізували       

залежно від андрогенного забезпечення організму (рівень зТ<12 нмоль/л 

або >12 нмоль/л) і наявності/відсутності ожиріння. Більш виражене 

зниження інтегративних показників анкети МІЕФ-15 зафіксовано в 

пацієнтів з андрогенодефіцитом і надмірною масою тіла. Порівняння 

відповідей на окремі питання анкети серед чоловіків, хворих на ЦД2, 

виявило вірогідне зниження низки показників у пацієнтів з ожирінням 

порівняно з такими в групі хворих із нормальною масою тіла [418].  

Отримані результати засвідчили вірогідне зниження всіх 

показників ЕФ за даними опитувальника МІЕФ-15 у чоловіків, хворих 

на ЦД2 та ЕД, андрогенодефіцитом і наявністю або відсутністю 

ожиріння, але вірогідно нижчі показники були в чоловіків з ожирінням 

[416].  

Аналіз показників МІЕФ-15 виявив більш виражене вірогідне 

зниження більшості показників у хворих з ожирінням порівняно з 

групою пацієнтів із ЦД і нормальною масою тіла. Обчислення 

інтегративних показників статевої функції у обстежених із ЦД2, 

андрогенодефіцитом та ожирінням також виявило вірогідне зниження 

всіх параметрів в обох групах порівняно з контролем. Більш виражене 

зниження інтегративних показників анкети МІЕФ-15 спостерігалось у 

пацієнтів з надмірною масою тіла. Так, середні показники домену 

«еректильна функція» у пацієнтів з ожирінням були вірогідно 

нижчими, ніж у чоловіків із ЦД2 і нормальною масою тіла, хоча 

показники обох груп відповідали наявності ЕД середнього ступеня. 

Отримані дані (зниження показників «еректильна функція», 

«оргастичні відчуття», «лібідо») вказують на порушення гормональної 

складової в регуляції копулятивного циклу в чоловіків із ЦД2 на тлі 

ожиріння [411, 418]. 
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Отже, отримані дані підтверджують несприятливий вплив 

андрогенодефіцитного стану та ожиріння в чоловіків із ЦД2 та ЕД. 

Серед чоловіків з ЕД, МС і ЦД2 частота ГГ порівняно з такою серед 

чоловік ів з   ЕД, МС без ЦД2 складала ГГ 41 % і 29 % проти 13,2 % за 

показниками зТ і 77,1 % і 58 % проти 40,6 % за даними визначення вТ 

[19]. У пацієнтів із ЦД2, ЕД і віковим ГГ середній рівень HbA1c був 

вищим, ніж у чоловіків із ЦД2 з ЕД і нормальним рівнем Т у крові 

[425]. Знайдено зворотну залежність між рівнями Т і числом 

складових МС [19] – у пацієнтів із рівнями зТ<8,0 нмоль/л було 

більшим число складових МС. Тестостероновий дефіцит і тяжкість ЕД 

незалежно асоційовано з погіршенням якості життя чоловіків із ЦД2 

[194].  

Ожиріння в чоловіків із ЦД асоційовано з підвищеною частотою 

андрогенодефіциту та є чинником тяжчих порушень ЕФ. Середні 

показники МІЕФ-15 у пацієнтів із ЦД2, андрогенодефіцитом та 

ожирінням були нижчими від аналогічних показників загальної групи 

обстежених і групи чоловіків з ЕД, андрогенодефіцитом і нормальною 

масою тіла [427, 429]. ЦД2 і вісцерально-абдомінальне ожиріння 

пов’язано з ГГ через декілька механізмів.  

Наявність вісцеральної жирової тканини в пацієнтів із ЦД2 

призводить до підвищеної конверсії андрогенів в естрогени та 

зниження рівнів зТ [426, 429]. Крім того, ожиріння призводить до 

зниження амплітуди пульсацій ЛГ, посилює інгібіторні ефекти 

естрогенів у гіпоталамусі та гіпофізі та лептину на всіх рівнях 

гіпоталамо-гіпофізарно-статевої системи [277]. Підвищення маси 

вісцеральної жирової тканини асоціюється з падінням рівнів ССЗГ, що 

призводить також до зниження рівнів зТ у чоловіків із ЦД2 та ЕД 

[427].  
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Останніми роками встановлено, що вікове зниження рівня Т у 

крові відбувається не лише в літніх людей, але й у чоловіків 

середнього віку, хворих на ЦД2 [428]. Вважають, що це може бути 

зумовлено розвитком у них хронічних захворювань, які негативно 

впливають на продукцію Т [425], а також хронічною та гострою 

гіперглікемією, що через пошкоджуючий вплив на гіпоталамо-

гіпофізарно-статеву систему призводить до зниження продукції Т і 

його рівня в крові [429, 430]. На конференції Американської 

урологічної асоціації 2015 року проф. А. Yassіn представив результати 

обстеження 262 чоловіків із ГГ, у 29 % з яких було діагностовано ЦД2 

[431]. У всіх чоловіків рівень зТ був нижчим від 12 нмоль/л. Ожиріння 

мали 88 % обстежених, надмірну масу тіла – 12 %.  

Андрогензалежні біохімічні та молекулярні зміни в кавернозній 

тканині виявляють в більшості чоловіків із МС і ЦД2. Ці зміни є 

ендотелійзалежними й опосередкованими нервовими механізмами 

порушення релаксації кавернозних тіл [30, 86, 108, 134].  

Наразі дискусійними питаннями є первинність виникнення 

андрогенодефіциту та ІР і причинно-наслідкові зв’язки між цими 

станами в розрізі висвітлення питань патогенезу МС і ЦД2 у 

чоловіків. Водночас багатьма дослідниками ЕД відводиться роль 

індикативного захворювання, поява якого примушує проводити 

поглиблений діагностичний пошук для виявлення в чоловіків ЕД, 

пов’язаної з інсулінорезистентністю та андрогенодефіцитом [61, 93, 

133, 266, 268, 410].  

Проведеним дослідженням встановлено, що сумарний показник 

СФЧ був зниженим у пацієнтів із ЦД1 – 17,2 бала та в хворих на ЦД2 

– 20,0 бала (середній нормальний показник – 30 балів) [419].  

Визначення стержневого синдрому показало, що у чоловіків, 

хворих   на ЦД1 найчастіше мало місце ураження нейрогуморальної 
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складової        (60,7 %), потім ерекційної (34,1 %), психічної (7,7 %) та 

еякуляторної (7,0 %). У чоловіків, хворих на ЦД2, також найчастіше 

уражалася нейрогуморальна складова (40,2 %), потім ерекційна (36,2 

%), психічна (28,3 %) та еякуляторна (19,2 %). Ураження 

нейрогуморальної складової є найчастішим стержневим синдромом 

копулятивної дисфункції в чоловіків, хворих на ЦД1 і ЦД2, а потім у 

пацієнтів із ЦД2 типу має місце ураження ерекційної та психічної, а в 

чоловіків із ЦД1 – ерекційної складової [419]. 

Використання квантифікаційної шкали СФЧ дозволяє визначити 

ступінь функціональної збереженості фізіологічних складових 

копулятивного циклу за числовими градієнтами, які характеризують 

ступінь вираженості певної функції [64, 419]. Проведення 

структурного аналізу статевих порушень у хворих на ЦД із 

використанням квантифікаційної шкали СФЧ дає можливість виділити 

етіологічні причини та стримуючі чинники, визначити стержневий 

синдром, розгортання та приєднання складових копулятивного циклу 

в динаміці.  

У даному дослідженні встановлено, що стержневий синдром був 

зумовлений розладами нейрогуморальної складової, причому сумарне 

число синдромів нейрогуморальної складової перевищувало число 

хворих, що вказує на складність і комплексність її розладів. 

Найчастіше в чоловіків, хворих на ЦД1 або 2-го, уражається 

нейрогуморальна складова з приєднанням ураження психічної та 

ерекційної складових. Ураження декількох складових копулятивного 

циклу призводить до розвитку більш тяжких сексуальних розладів. 

Наявність варіантів розгортання в часі уражень складових 

копулятивного циклу вказує на складність і багатофакторність 

статевих розладів у чоловіків, хворих на ЦД. Тому одна лише 

компенсація метаболічних порушень ЦД без урахування корекції 
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інших складових копулятивного циклу не в змозі поліпшити 

показники ЕФ. Про це свідчать і наші дані про відсутність вірогідних 

відмінностей між показниками ЕД у хворих на ЦД у стадіях 

декомпенсації та компенсації. В цьому контексті слушним є 

ствердження J. Pereіra da Sіlva, що компенсація метаболічних 

порушень за ЦД і статевих розладів є необхідною для запобігання 

розвитку таких ускладнень ЦД, як мікроангіопатії, нейропатії, що 

відіграють суттєву роль у розвитку порушень статевої функції. 

Сексуальна дисфункція у хворих на ЦД є результатом метаболічних і 

гемодинамічних змін, а також розвитку мікроангіопатій, нейропатій і 

гормональних порушень [63, 64, 419]. 

Одна з найважливіших особливостей обстеження пацієнтів 

сексологічного профілю полягає в мізерності патологічних змін, а 

іноді в цілковитій їх відсутності. Тому суб’єктивна оцінка чоловіком 

його статевої потенції та описання копулятивних порушень, динаміки 

їх вікових змін, особливостей статевої конституції чоловіків і 

виділення складових копулятивного циклу на підставі даних шкали 

СФЧ відіграє важливу, а часто й визначальну роль у встановленні 

діагнозу. Використання даної методики дозволяє кількісно та з 

високим ступенем вірогідності оцінити стан копулятивної функції 

чоловіка в цілому, виявити порушення окремих складових, їх 

вираженість, провести структурний аналіз пошкодження [64, 419]. 

Вважається, що серед потенційних механізмів розвитку ЕД у 

пацієнтів із ЦД2 мікроангіопатії кавернозних артерій, корпоральна 

венооклюзійна дисфункція та автономна нейропатія є первинними 

патофізіологічними шляхами [6, 70, 432]. Число пацієнтів з ЕД зростає 

зі збільшенням тяжкості мікроангіопатій і нейропатій [66]. 

Встановлено негативний взаємозв’язок між показниками базального 
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та динамічного піку систолічної швидкості СШК у пацієнтів із ЦД2 

[19]. 

Зниження ПСШ кровобігу зі збільшенням приросту показників 

тонусу артеріальної стінки та периферичного опору є наслідком 

порушень мікроциркуляції, тканинної проникності, що 

спостерігається в хворих на ЦД2 [83, 433, 434]. 

У даному дослідженні проведено визначення стану пенільного 

кровобігу в чоловіків, хворих на ЦД2 та ЕД, у режимі дуплексного 

сканування. В обстежених виявлено зниження ПСШ кровобігу в a. 

dоrsalіs penіs. Rі та Pі в a. cavernоsum були вірогідно нижчими в 

хворих на ЦД2, ніж у чоловіків контрольної групи в стані спокою. 

Встановлено, що у пацієнтів із ЦД та ЕД формувалися фібробластичні 

зміни кавернозних тіл, потовщувалися та ущільнювалися стінки a. 

cavernоsa з відкладанням кальцинатів. Приріст ПСШ кровобігу був 

послаблений у хворих на ЦД2, а абсолютні показники – нижчими в a. 

сavernоsum протягом всього періоду переходу від стану спокою до 

фази ригідної ерекції. Недостатність кавернозних артерій 

прогресувала з віком і збільшенням тривалості ЦД. Виявлено 

зменшення тривалості реакції на ВАП у хворих на ЦД [435].  

Отже, зниження ПСШ кровобігу зі збільшенням приросту 

показників тонусу артеріальної стінки та периферичного опору є 

наслідком порушень мікроциркуляції та тканинної проникності на тлі 

ЦД2. Підвищення тиску у функціонуючих капілярах призводить до 

значного підвищення транскапілярного фільтраційного тиску та 

провокує транссудацію, наслідком спочатку є набряк тканини, а в 

подальшому – формування порушень трофіки, ступінь яких 

пропорційний ступеню венозної недостатності. Поширена 

недостатність венозних клапанів підсилює периферичний застій крові 

та формування набряково-трофічного синдрому [436].  
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Заслуговує на увагу висновок другого Принстонського 

консенсусу, що чоловіків з ЕД і відсутністю кардіальних симптомів 

слід розглядати як пацієнтів із ССЗ навіть, якщо діагноз ССЗ ще чітко 

не встановлено [437]. Доплерівська сонографія у пацієнтів з ЕД може 

мати суттєве значення в ранній діагностиці безсимптомного ураження 

коронарних артерій, надто в чоловіків похилого віку із ЦД2 [209, 432, 

434]. Доведено, що ЕД може бути потужним маркером ІХС і 

предиктором розвитку серцево-судинних подій у чоловіків, хворих на 

ЦД2 [439]. 

За даними радіонуклідної ангіографії статевого члена з 

радіофармпрепаратом його кровонаповнення після введення ВАП у 

чоловіків контрольної групи збільшувалося. Необхідно зазначити, що 

в хворих на ЦД2 чоловіків із порушеннями копулятивної функції, у 

яких під час попередніх досліджень було виявлено діабетичні макро- 

та мікроангіопатії нижніх кінцівок, після введення ВАП відчувалось 

лише потепління у статевих органах і слабка і нетривала ерекція, що 

також свідчить про недостатній приплив крові до кавернозних тіл 

статевого члена в них. Сповільнення виведення радіофармпрепарату із 

статевого члена після досягнення 2-ї фази радіографічної кривої 

свідчить про розлади мікроциркуляції в цієї категорії хворих, що й 

було підтверджено в даному дослідженні [436].  

Отдже, ЕД є одним із найчастіших загальних хронічних 

порушень у чоловіків після 40-річного віку. Водночас ЕД є найбільш 

ігнорованим ускладненням ЦД2 у чоловіків. Наприклад, за даними 

англійських дослідників, на прийомі у лікаря лише у 8 % чоловіків 

запитали про стан сексуальної функції. Тому практично усі 

міжнародні ендокринологічні асоціації рекомендують визначати 

рівень глюкози в крові чоловікам старших вікових груп, які 

скаржаться на розлади ЕФ. Рання діагностика ЕД та ідентифікація 
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чинників ризику в чоловіків із ЦД2 може забезпечити використання 

отриманої інформації для стратифікації ризику розвитку ССЗ, 

несприятливих серцево-судинних подій [440-446].  

Андрогенодефіцит у чоловіків залишається глобальною 

проблемою. Так, епідеміологічні дослідження виявили прогресуючий 

дефіцит Т у чоловіків старших вікових груп, асоційований із ЦД2, 

вісцерально-абдомінальним ожирінням та іншими складовими МС 

[469-472]. Встановлено, що дефіцит Т спостерігається у 30-50 % 

чоловіків із ЦД2 [226, 473, 474]. ЕД може бути симптомом 

гіпогонадизму, і вони співіснують у понад половини пацієнтів із ЦД2 

[427]. 

Дані літератури є неоднозначними, в різних працях поширеність 

вікового ГГ коливається від 20 % до 64 % серед чоловіків із ЦД2 [273].          

За наявності ЦД і коморбідних захворювань рівень Т у крові чоловіків 

на 10-15 % нижчий, ніж у загальній популяції аналогічного віку. Не 

має консенсусу стосовно впливу тривалості та компенсації ЦД на 

андрогенне забезпечення організму. Належних референтних значень 

для Т не існує до цього часу, рекомендації різних асоціацій є 

неоднозначними. Різні симптоми, розвиваються за різних порогових 

рівнів Т і не можуть бути прийнятими для визначення точної межі між 

нормальними та низькими рівнями зТ. Іншу проблему у визначенні 

порогових рівнів Т обумовлено індивідуальними варіаціями 

нормальних рівнів зТ [474].  

Тому до завдань даного дослідження входило вивчення частоти 

андрогенодефіциту серед чоловіків, хворих на ЦД2 із коморбідними 

захворюваннями, впливу тривалості та компенсації метаболічних 

порушень діабету, визначення можливих механізмів падіння рівнів Т у 

пацієнтів із ЦД2, діагностичних критеріїв та порогових рівнів для 

призначення замісної ТТ та ефективності такої терапії [417].  
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Результатами дослідження функціонального стану гіпофізарно-

статевої системи в чоловіків, хворих на ЦД2 та ЕД, а також у пацієнтів 

із ЦД1, встановлено, що середній рівень зТ у крові чоловіків, хворих 

на ЦД2, був вірогідно нижчим від показника контрольної групи на 

59,2%. Аналіз індивідуальних показників продемонстрував виражені 

їх коливання – від нормальних (29,9 нмоль/л) до виражено знижених 

(2,3 нмоль/л). Знижений рівень зТ у крові виявлено в 43,5 % випадків. 

Концентрацію зТ у крові <8,0 нмоль/л, що є ознакою абсолютного 

дефіциту Т, виявлено в 19,0 % випадків, а рівень зТ у межах 8,0-12,0 

нмоль/л («сіра зона») – у 34,0 %. Тобто, в 1/5 чоловіків, хворих на 

ЦД2, мала місце клінічна картина абсолютного ГГ, а у третини – 

часткової андрогенної недостатності. Таким пацієнтам за наявності 

симптомів андрогенодефіциту необхідно проводити замісну ТТ [475]. 

Подібні результати отримано в BLAST Study за участю 488 чоловіків 

із ЦД2 – рівень зТ був нормальним у 50 % випадків, <8 нмоль/л – у 16 

% і в межах «сірої зони» – у 34 % [264].  

Натомість у чоловіків із ЦД1 середній рівень зТ вірогідно не 

знижувався, а індивідуальний аналіз виявив низький рівень гормону 

менше, ніж у третини обстежених, причому в цю групу входили 

пацієнти віком понад 50 років і з більшою тривалістю ЦД. Подібні 

дані отримали Tоmar R. et al. за результатами обстеження 50 пацієнтів 

віком 28-51 рік із ЦД2 і 50 пацієнтів віком 23-58 років із ЦД1 – у 

чоловіків із ЦД2 рівні зТ були зниженими в 48 % випадків, вТ – у 26 

%, тоді як за ЦД1 – у 0 % і 6 % відповідно [476]. Тобто, в чоловіків із 

ЦД2, на відміну від хворих на ЦД1, суттєву роль у розвитку ЕД 

відіграє зниження секреції Т [476].  

У дослідженні HІM (гіпогонадизм і метаболічний синдром) 

показано, що співвідношення ГГ і ЦД2 складало 50 % (коливання 

45,5-54,5), коефіцієнт шансів захворіти на ЦД у пацієнтів із ГГ – 2,06 
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[221]. Більше того, вважають, що, можливо, ГГ передує розвитку ЦД, 

оскільки в молодих чоловіків із ЦД2 та у хворих із вперше виявленим 

діабетом спостерігається висока частота ГГ [477].  

Показники концентрації зТ у крові аналізували залежно від 

тяжкості ЦД2. У чоловіків із ЦД2 середній рівень Т у крові був 

вірогідно зниженим як за тяжкої форми захворювання, так і за ЦД2 

середньої тяжкості, причому дещо нижчим середній рівень гормону 

був у пацієнтів із тяжкою формою діабету, але вірогідних відмінностей 

між показниками двох груп не було. У чоловіків із ЦД1 середньої 

тяжкості та ЕД середній рівень зТ у крові вірогідно не відрізнявся від 

показника чоловіків без зазначених патологій, а в пацієнтів із тяжкою 

формою ЦД відзначено тенденцію до зменшення середнього рівня Т у 

крові [417, 475].  

У чоловіків із ЦД2 у стані декомпенсації рівень зТ у крові був 

вірогідно зниженим, а і чоловіків із компенсацією діабету – дещо 

більшим. У чоловіків із ЦД1 у стані компенсації також виявлено деяке 

зниження  середнього рівня зТ у крові, який все-таки не відрізнявся 

вірогідно від аналогічного контрольного показника [475, 479]. На 

нашу думку, можна припустити, що компенсація метаболічних 

порушень у чоловіків із ЦД1 приводить до більш вираженого 

підвищення рівнів зТ у крові. Тобто, декомпенсація ЦД може 

негативно впливати на синтез і секрецію Т, і це може призводити до 

зниження його рівнів у крові [477, 478]. Рівні зТ у крові чоловіків із 

ЦД2 негативно асоційовано з рівнями HbA1c, а рівні HbA1c є 

вірогідно більшими в пацієнтів із ЦД у найнижчій квантилі рівнів зТ 

[261].  

Проведений аналіз впливу тривалості ЦД на показники зТ у 

крові засвідчив, що в чоловіків із ЦД2 вони були вірогідно нижчими 

від контрольних незалежно від тривалості діабету. Не виявлено 
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вірогідної різниці показників зТ у групах пацієнтів із тривалістю 

діабету до п’яти та понад п’ять років у чоловіків із ЦД2 і ЦД1 [475]. 

Тобто, тривалість ЦД у чоловіків суттєво не впливала на показники 

рівня зТ. Натомість у чоловіків із ЦД1 визначено більш виражене 

зниження рівнів гормону зі збільшенням тривалості діабету. У 

дослідженнях MMAS і NHANES ІІІ виявлено підвищений ризик МС і 

ЦД2 у чоловіків із низькими рівнями Т навіть без ожиріння на 

початкових стадіях дослідження [284, 288, 476, 477]. Тобто, в 

чоловіків із ЦД1 тривалість основного захворювання відіграє певну 

роль у зниженні секреції Т, тоді як за ЦД2 рівні гормону можуть бути 

зниженими ще до появи симптомів діабету [476].  

За нашими даними, вік чоловіків справляє виражений вплив на 

показники андрогенного забезпечення в пацієнтів із ЦД2 – середні 

рівні зТ у крові чоловіків віком понад 50 років були нижчими, ніж у 

чоловіків віком до 50 років [475, 480]. Подібні результати отримано в 

дослідженні рівнів статевих гормонів у хворих віком 15-80 років із 

ЦД1 або ЦД2, із тривалістю хвороби 1-33 роки [483]. У обстежених 

пацієнтів було виявлено низькі рівні вТ і зТ у сироватці крові, на фоні 

підвищених показників ФСГ і ЛГ, що особливо було виражено в 

чоловіків старших вікових груп із тривалим перебігом діабету. 

Важливо відзначити, що чоловіки віком 53-88 років із ще нелікованим 

ЦД2 мають вірогідно нижчі рівні вТ і зТ, ДГТ і ДГЕА-С порівняно з 

показниками чоловіків такого ж віку без ЦД [342]. 

У даному дослідженні встановлено деякі відмінності в 

андрогенному забезпеченні організму чоловіків, хворих на ЦД1 і ЦД2. 

У чоловіків із ЦД2 встановлено більш виражене зниження рівнів зТ у 

крові порівняно з таким у пацієнтів із ЦД1. Вірогідне зниження рівнів 

зТ в крові зафіксовано в чоловіків із некомпенсованим ЦД2, причому 

воно не залежало від тривалості діабету, а було більше вираженим у 
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пацієнтів із більшою тривалістю ЕД. Компенсація метаболічних 

порушень у пацієнтів з ЦД є необхідною умовою поліпшення 

андрогенного забезпечення організму, причому більш суттєве 

покращення відзначається в чоловіків із ЦД1 [475].  

У деяких дослідженнях показано, що рівні вТ сильніше 

асоційовані з ЦД, ніж рівні зТ [294]. Показники вТ були майже вдвічі 

нижчими в чоловіків із ТН до 50 років і в 2,5 разу – в пацієнтів віком 

понад 50 років [484, 486]. Результати досліджень засвідчили, що 

концентрація вТ у крові дійсно більш адекватно відображає стан 

андрогенного забезпечення в чоловіків із різними формами ГГ [486]. 

Тому можна констатувати, що за результатами визначення вТ частота 

лабораторного ГГ у чоловіків, хворих на ЦД2, буде вищою, ніж за 

результатами визначення зТ у крові. 

Т циркулює в крові у формі трьох основних фракцій. У даному 

дослідженні визначали також концентрацію бТ у крові чоловіків із 

ЦД2. Середній рівень бТ у чоловіків із ЦД2 також був вірогідно 

зниженим, причому даний показник був нижчим від нижньої межі 

норми в 69,6 % випадків [475, 480].  

Отже, результати проведеного дослідження з визначення 

концентрації різних форм Т у крові чоловіків, хворих на ЦД2, 

показали, що найбільш інформативним є показник бТ – він був 

зниженим у 2/3 обстежених, тоді як рівень зТ – у 43,5 % випадків. 

Натомість у третини обстежених нами пацієнтів із ЦД2 рівень ССЗГ 

був нормальним, а в деяких пацієнтів – навіть підвищеним. Тобто, 

зменшення рівнів Т у крові, асоційоване з ЦД2, не може бути цілком 

залежним від зниження рівнів ССЗГ [475]. Подібні результати 

визначення рівнів вТ отримано в дослідженні NHANES ІІІ [273, 288]. 

Результати ще одного обстеження пацієнтів із ЦД2 та ЕД показали, що 

поширеність ГГ за рівнем вТ була значно вищою, ніж за рівнем зТ 
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[19]. Більше того, в чоловіків із ЦД2 віком 18-35 років ГГ виявлено у 

33 % випадків за рівнями зТ, а за показниками вТ – у 58 % [484]. 

Тому можна стверджувати, що одним із підходів, додаткових до 

визначення рівня зТ, є визначення рівнів вТ або бТ, який у деяких 

випадках може бути точнішим у підтвердженні ГГ, надто коли в 

пацієнтів із ЦД є симптоми та ознаки, характерні для ТН, але 

показники зТ у крові не виходять за нижню межу референтних 

значень [475, 480].  

Вважають, що не лише низький рівень Т може свідчити про 

можливість розвитку ЦД у чоловіків старших вікових груп, а й 

знижена концентрація ССЗГ у крові є предиктором розвитку діабету, а 

з віком рівні ССЗГ, що є основним білком, який депонує Т в організмі 

чоловіка, у крові зростають. Тому в даному дослідження визначали 

концентрацію ССЗГ у крові пацієнтів із ЦД2. Середній рівень його 

виявися вірогідно зниженим у хворих на ЦД2. Аналіз індивідуальних 

показників знижені рівні ССЗГ виявив у 47,4 % випадків, нормальні – 

в 50,0 % і підвищені – в 2,6 % спостережень. Тобто, за отриманими 

даними, на тлі ЦД2 рівень ССЗГ у крові знижено (або від на нижній 

межі нормальних коливань) у переважної більшості пацієнтів. ССЗГ, 

продукований печінкою, зв’язує Т із високою афінністю та є важливим 

регулятором андрогенного гомеостазу, функціонуючи як модулятор 

доправлення андрогенів до тканин [475, 480]. Припускають, що 

зв’язок між рівнями зТ та інсулінорезистентністю обумовлено 

негативною асоціацією між ССЗГ та інсуліном, причому низький 

рівень ССЗГ призводить до зниження рівнів зТ [485].  

Дослідження з використанням техніки інсулін-глюкозного 

клемпу продемонстрували негативну кореляцію між 

інсулінорезистентністю та рівнями ССЗГ у крові, що незалежна від 

концентрації інсуліну та С-пептиду в крові, а також від ожиріння та 
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абдомінальної акумуляції жиру [486]. Результати 11-річного 

спостереження засвідчили, що чоловіки з рівнями зТ, вТ і ССЗГ у 

нижчій квартилі мали підвищений ризик розвитку МС (ОR 2,3, 1,7 і 

2,8 відповідно після виключення віку) [296]. В дослідженні Telecоm 

Study встановлено, що в здорових чоловіків із низькими рівнями зТ 

були вірогідно вищими рівні інсуліну в крові та вірогідно нижчими – 

ССЗГ [292]. Проте рівні бТ не різнилися в обстежених групах. Автори 

припустили, що зв’язок між рівнями зТ та інсуліну в крові можна 

пояснити негативною асоціацією між вмістом ССЗГ та інсуліну в 

крові. В іншому дослідженні було показано, що рівні зТ і ССЗГ у крові 

пацієнтів із ЦД2 були вірогідно нижчими від таких у здорових осіб і 

корелювали з рівнями інсуліну [487]. Не визначено вірогідної різниці 

рівнів вТ у пацієнтів і здорових осіб, і це свідчить, що низькі рівні зТ є 

вторинними відносно низьких рівнів ССЗГ. Більше того, в 

експериментальних дослідженнях встановлено, що інсулін навіть у 

фізіологічних концентраціях є вагомим інгібітором продукції ССЗГ 

[488].  

Є свідчення про зниження рівнів Т, ССЗГ і декількох 

андрогенних метаболітів у пацієнтів із ЦД2, яке було на 10-15 % 

більшим, ніж вікові зміни в чоловіків без обтяжливих станів [214, 

263]. Але у даному дослідженні в половини обстежених із ЦД2 рівень 

ССЗГ у крові був нормальним, а у деяких пацієнтів навіть 

підвищеним. Рекомендують проводити визначення вТ, 

використовуючи точні і надійні методи, у тих чоловіків, у яких рівні 

зТ є близьким до нижньої межі нормальних коливань та запідозрені 

зміни ССЗГ [489], і надто у чоловіків з ожирінням. У дослідженні 

EMАS [356] показано, що визначення вТ допомагає у виявленні 

вікового гіпогонадизму, надто на тлі пограничних рівнів зТ. За 

результатами цього дослідження, в тих випадках, коли показники зТ 
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визначаються в «сірій зоні» (8-12 нмоль/л), рівень вТ<220 нмоль/л 

підтверджує діагноз вікового ГГ. Отже, результати дисертаційної 

роботи, як більшість літературних і даних, засвідчили, що у чоловіків, 

хворих на ЦД2, у більшості випадків знижується рівень ССЗГ у крові, 

проте в частини пацієнтів він є нормальним або навіть підвищеним 

[475].  

ДГТ – гормон, який утворюється внаслідок конвертації Т в 

основному в периферичних органах-мішенях репродуктивного тракту 

та має найвищу андрогенну активність. Середні показники ДГТ у 

крові були вірогідно зниженими в пацієнтів із ЦД2 незалежно від 

тяжкості діабету, компенсації метаболічних порушень і його 

тривалості. Необхідно відзначити, що в чоловіків із тривалістю ЦД 

понад 5 років концентрація ДГТ у крові була нижчою, ніж у групі 

пацієнтів із тривалістю ЦД до 5 років, але ця різниця не отримала 

статистичного аідтвердження, що може бути зумовлено невеликою 

кількістю обстежених. Отже, дослідження концентрації ДГТ у крові 

хворих із ЦД2 засвідчило зниження його рівнів, яке не залежало від 

типу ЦД, тяжкості, компенсації метаболічних порушень та тривалості 

[475, 480]. За даними літератури, в чоловіків віком 53-88 років із 

нелікованим ЦД2 вірогідно знижено рівні ДГТ, вТ, зТ, ДГЕА-С у крові 

порівняно з показниками чоловіків того ж віку без ЦД [339]. 

Середні рівні Е2 в обстежених із ЦД2 вірогідно не відрізнялися 

від таких у здорових чоловіків, але індивідуальний аналіз показників 

гормону виявив значну їх варіативність. Майже в половини чоловіків 

із ЦД2 концентрація Е2 у крові змінювалась і була як зниженою, так і 

підвищеною. Підвищену концентрацію Е2 у крові виявлено в пацієнтів 

із вираженим вісцерально-абдомінальним ожирінням [475, 481]. Не 

спостерігали відмінностей між середніми показниками Е2 у крові 

хворих на ЦД залежно від тяжкості захворювання. Аналіз вмісту Е2 у 
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крові хворих залежно від компенсації метаболічних порушень 

засвідчив у пацієнтів із ЦД2 тенденцію до його збільшення в групі 

компенсованих хворих порівняно з контрольною групою, проте 

середні показники не різнилися між групами. Середній рівень Е2 у 

крові пацієнтів із ЦД2 тривалістю до 5 років був нормальним, а в 

пацієнтів із тривалістю ЦД більше 5 років мав тенденцію до 

підвищення. Проведений порівняльний аналіз середніх рівнів Е2 у 

крові обстежених із ЦД2 та ожирінням і ЦД2 без ожиріння показав, 

що у пацієнтів з ожирінням був дещо вищий показник, але через 

значну варіативність індивідуальних показників у чоловіків з 

ожирінням вірогідної різниці між групами не виявлено.  

Визначено коефіцієнт співвідношення концентрації зТ і рівня Е2 

(Т/Е2), який характеризує відносний андрогенодефіцит. У групі 

пацієнтів із ЦД2 і вісцерально-абдомінальним ожирінням відзначено 

вірогідну різницю з показником у контролі, що є свідченням розвитку 

відносного андрогенодефіциту. Натомість у чоловіків із ЦД2 без 

ожиріння середній коефіцієнт Т/Е2 мав лише тенденцію до зниження.  

Тобто, отримані результати дослідження концентрації статевих 

гормонів у сироватці крові пацієнтів із ЦД2 засвідчили наявність не 

лише абсолютного, а й відносного андрогенодефіциту в частини 

пацієнтів. Оскільки нерідко в пацієнтів із ЦД2 та ожирінням 

спостерігається нормальна концентрація Т у сироватці крові (ближче 

до нижньої межі норми) та нормальна концентрація Е2 (на верхній 

межі норми), визначення зазначеного коефіцієнта є корисним і 

простим методом виявлення лабораторних ознак андрогенодефіциту 

[475, 481].  

Вважають, що гіперестрогенемія може бути одним із механізмів 

зниження рівнів Т у крові чоловіків із ЦД2 та ожирінням [485] – у 

більш ранніх дослідженнях у пацієнтів з ожирінням [326], а також із 



276 

ЦД2 та ожирінням виявляли підвищені рівні Е2 та естрону в крові 

[490, 491]. Введення Е2 здоровим чоловікам призводило до розвитку 

інсулінорезистентності [492]. Водночас в іншому дослідженні не 

знайдено зв’язку між рівнями Е2 та глюкози, інсуліну й Е2 та 

інсулінорезистентністю [493]. Пізніше було висловлено гіпотезу циклу 

гіпогонадизм-ожиріння [494], згідно з якою в чоловіків із 

гіпогонадним станом відкладається абдомінальна жирова тканина, що 

призводить до підвищення ароматазної активності, збільшення 

утворення Е2, подальшого зменшення рівнів зТ, зростання відкладання 

абдомінальної жирової тканини та прогресування ГГ. У нещодавно 

проведеному дослідженні [347] встановлено, що концентрація Е2 у 

крові чоловіків із ЦД2 не відрізняється вірогідно від показника 

здорових чоловіків. Більше того, за результатами ще одного 

дослідження [355] показано, що в чоловіків із ЦД2 і субнормальними 

рівнями вТ вірогідно знижено рівні Е2, причому концентрації Е2 і Т 

позитивно корелюють. На думку авторів, цей факт спростовує 

твердження, що надмірні рівні Е2 у чоловіків із ЦД2 пригнічують 

секрецію гонадотропних гормонів. Прямий взаємозв’язок між 

концентраціями Т та Е2 підтверджує концепцію, що рівні Е2 залежать 

від рівнів зТ, який є субстратом для синтезу Е2. Проте з огляду на той 

факт, що ЦД2 у чоловіків старших вікових груп часто асоціюється з 

ожирінням, у них може бути підвищено ароматизацію зТ, що 

призводить до підвищення концентрації Е2 [491, 492, 494]. 

Оскільки Т та андростендіон у чоловіків можуть 

перетворюватися на Е2 та естрон відповідно під дією ароматаз у 

клітинах мезенхіми та преадипоцитах жирової тканини, припускали, 

що надмірна секреція естрогенів через підвищену ароматазну 

активність на тлі ожиріння може пригнічувати секрецію ГТРГ 

гіпоталамусом [495]. Цю гіпотезу нещодавно перевіряли, порівнюючи 
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концентрації зЕ2 і вЕ2 у 240 чоловіків із ЦД2 і ГГ або без нього [355]. 

Концентрації вЕ2 прямо залежали від концентрацій Т незалежно від 

віку та ІМТ. Зменшення доступності субстрату, тобто Т, може стати 

основним детермінуючим чинником рівнів Е2 у цих чоловіків. 

Дослідження, проведене серед літніх чоловіків – EMAS – так само 

виявили, що за гіпогонадизму концентрації Е2 у них знижено [356].  

Останніми роками активно досліджуються зміни вмісту 

андрогенів – ДГЕА і ДГЕА-С, які продукуються наднирковими 

залозами в значно більших кількостях, ніж Т – від 30 мг/добу до 40 

мг/добу. Біологічну значущість їх остаточно не з’ясовано. Деякі автори 

вважають, що ДГЕА є маркером «якості життя» чоловіків, оскільки 

зменшення його продукції відбувається паралельно з погіршенням 

самопочуття та загального стану чоловіків [496].  

Середній рівень ДГЕА-С в обстежених нами пацієнтів із ЦД2 

був вірогідно зниженим порівняно з аналогічним показником 

контрольної групи. За результатами аналізу індивідуальних показників 

концентрації гормону в крові встановлено, що їх було знижено в 2/3 

обстежених. Не відзначено вірогідної різниці між середніми 

показниками ДГЕА-С у пацієнтів і залежно від наявності ожиріння. Ці 

результати співпадають із даними літератури – вірогідно нижчі рівні 

вТ, зТ і ДГЕА-С було виявлено в чоловіків із нелікованим ЦД2 53-88- 

річного віку порівняно з показниками чоловіків такого ж віку без ЦД 

[342]. Знижений вміст андрогенів у крові асоціювався в них з 

дисліпідемією, яку спостерігали і в наших пацієнтів. Гіперглікемія 

призводить до зниження циркулюючих рівнів ДГЕА, але механізм 

невідомий. Дослідження рівнів ДГЕА та ДГЕА-С у крові чоловіків із 

ЦД2 і чоловіків того ж віку з порушенням глюкозотолерантного тесту 

показали, що ці рівні були вірогідно нижчими в пацієнтів із ЦД2 [258]. 

Водночас різниці в рівнях інсуліну в крові обстежених обох груп не 
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відзначено. Негативну кореляцію виявлено між показниками НbA1c і 

ДГЕА, але не знайдено зв’язку між рівнями інсуліну та ДГЕА і ДГЕА-

С у крові. Регресійний множинний аналіз засвідчив, що рівні НbA1c 

незалежно негативно корелюють із рівнями ДГЕА та ДГЕА-С. Більше 

того, встановлено, що гіперглікемія знижує рівні ДГЕА, ДГЕА-С у 

крові чоловіків із ЦД2, але зниження рівнів ДГЕА-С є незалежним від 

інсуліну [259]. 

Отже, отримані нами результати засвідчили зниження рівнів зТ 

у крові майже в половини хворих на ЦД2. Нижчі середні рівні гормону 

були в пацієнтів із тяжкою формою діабету, в стані декомпенсації 

захворювання та з більшою тривалістю діабету й ЕД. Середній 

показник зТ у чоловіків із ЦД2 більш виражено знижувався в 

чоловіків віком понад 50 років порівняно з молодшими [417, 418]. У 

чоловіків із компенсацією ЦД2 він був дещо більшим, але залишався 

нижчим, ніж у чоловіків без ЦД. 

 Необхідно відзначити, що групу пацієнтів із компенсованим ЦД 

обстежували відразу ж після лікування в стаціонарі, і ця група була 

невеликою. Виявили зниження концентрації вТ і бТ у більшості 

пацієнтів, що свідчить про необхідність визначення цих показників у 

чоловіків із ЦД2 і показниками зТ на нижній межі нормальних 

значень. В обстежених відзначено також вірогідне зниження середніх 

показників ДГТ, що можна пояснити зниженням рівнів зТ, який є 

субстратом для утворення ДГТ. Середній рівень ССЗГ у крові 

пацієнтів був вірогідно зниженим, а індивідуальний аналіз 

продемонстрував його зниження в 2/3 пацієнтів із ЦД2 та ЕД. Рівні Е2 

в обстежених були нормальними та зниженими в більшості випадків, 

адже Е2 утворюється внаслідок ароматизації зТ, рівні якого були 

зниженими в половини обстежених. Натомість у частини пацієнтів із 

вираженими формами вісцерально-абдомінального ожиріння рівні Е2 
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було підвищено. Визначення коефіцієнта Т/Е2 у пацієнтів із ЦД2 та ЕД 

показало його вірогідне зниження порівняно з контролем, що вказує 

на розвиток відносного андрогенодефіциту. В обстежених із ЦД2 

спостерігали вірогідно знижені середні рівні ДГЕА-С. Тобто, 

результати даного дослідження виявили зниження в крові чоловіків із 

ЦД2 не лише зТ і вТ, а й ДГТ і ДГЕА-С, які забезпечують статеву 

функцію та є важливими для якості життя чоловіків [475].  

Дані літератури стосовно механізмів зниження продукції Т 

статевими залозами в чоловіків, хворих на ЦД та ЕД, є 

неоднозначними. Для визначення механізмів розвитку дефіциту Т у 

чоловіків із ЦД2 та ЕД у даному дослідженні визначали рівні гормонів 

аденогіпофіза – ЛГ, ФСГ і пролактину. Середні концентрації ЛГ і ФСГ 

у крові обстежених не відрізнялися від норми, проте відзначено 

значну індивідуальну варіативність показників. Стан компенсації 

метаболічних порушень ЦД істотно не впливав на показники ЛГ у 

крові пацієнтів із ЦД2. Середня концентрація ЛГ у крові була 

вірогідно підвищеною в чоловіків із ЦД2 тривалістю менше від п’яти 

років і не відрізнялася від аналогічного показника в контрольній групі 

в чоловіків із тривалістю діабету понад 5 років.  

За результатами визначення коефіцієнта Т/ЛГ, який певною 

мірою відображає стан реалізації дії ендогенного ЛГ на гормональну 

функцію яєчок, встановлено, що він у середньому був вірогідно 

зниженим у чоловіків із ЦД2. Але індивідуальний аналіз коефіцієнта 

Т/ЛГ показав його зниження в 33,8 % випадків, підвищення – в 43,8 %, 

і нормальним він виявився в 22,5 % випадків серед чоловіків із ЦД2.  

Рівні ФСГ у крові були зниженими в чверті обстежених, у 

більшості – в межах референтних значень. Середні рівні пролактину в 

крові пацієнтів також вірогідно не відрізнялися від аналогічних 
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показників у чоловіків контрольної групи – у більшості обстежених 

рівні гормону були нормальними [475].  

Для визначення механізмів розвитку дефіциту Т у чоловіків із 

ЦД2 проведено дослідження секреції Т із використанням 

функціональних проб – з препаратом хоріонічного гормону та 

флутафармом. У здорових чоловіків введення препаратів хоріонічного 

гонадотропіну призводило до вірогідного зростання концентрації Т у 

крові, а приріст рівня Т у крові дорівнював 128,4±29,8 %. У чоловіків 

із ЦД2 середній рівень Т у крові також вірогідно підвищувався, але 

приріст був дещо нижчим, ніж у контролі (91,6±35,3 %). Аналіз 

результатів проби в окремих пацієнтів із ЦД2 засвідчив, що у трьох 

обстежених була нормальна реакція яєчок, у чотирьох – знижена, а в 

одного приріст рівня Т склав 294,9 % [417, 475]. 

У чоловіків із ЦД2 та ЕД не виявлено зростання концентрації ЛГ 

у крові після приймання флутафарму, яке зафіксовано в чоловіків 

контрольної групи. Підвищення концентрації зТ у крові пацієнтів із 

ЦД2 та ЕД було значно вищим, ніж у контрольній групі. Характерно, 

що в пацієнтів із ЦД1 збільшення середнього рівня ЛГ складало 50 %, 

а зТ – дещо нижче порівняно з контрольною групою – 58,3 %. 

Можливо, виражену реакцію статевих залоз на флутафарм у чоловіків 

із ЦД2 зумовлено підвищеною чутливістю клітин Лейдига, яка має 

компенсувати скриту гонадотропінову недостатність, що 

підтверджується слабко вираженою реакцією ЛГ на фармакологічну 

блокаду андрогенних рецепторів гіпоталамо-гіпофізарної системи. 

Недостатність гіпоталамічної регуляції гонадотропної функції гіпофіза 

на тлі ЦД2 може призводити до негативного впливу на секрецію Т. 

Низька концентрація Т у крові пацієнтів із ЦД2 та ЕД може свідчити 

про таку недостатність [475]. 
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Тобто, отримані результати функціональних тестів вказують на 

ураження як центральної, так і периферичної ланок системи 

гіпоталамус – гіпофіз – статеві залози в пацієнтів із ЦД2, ЕД і ТН, які 

можуть мати різний ступінь в окремих ланках і проявлятися гіпо-, 

гіпергонадотропним та нормогонадотропним гіпогонадним станом. 

Вперше знижені рівні Т та аномально знижені рівні ЛГ і ФСГ із 

нормальною реакцією ЛГ і ФСГ на введення ГТРГ у чоловіків із ЦД2 

описано 2004 року [285]. Взаємозв’язок ГГ із ЦД2 підтверджено в 

декількох дослідженнях, і його виявляють у 25-40 % випадків [260, 

283, 294]. У подальшому було отримано неоднозначні дані про 

механізми розвитку дефіциту Т у чоловіків із ЦД2, проте в останніх 

дослідженнях автори стверджують про розвиток гіпогонадотропного 

або мішаного ГГ [19, 322]. За результатами методу «зрівноваженого 

діалізу» для визначення показників вТ у крові чоловіків із ЦД2 у 29 % 

випадків рівні гормону було знижено, в 25 % виявлено ГГ, в 4 % – 

гіпергонадотропний гіпогонадизм [355]. Дослідження низки авторів 

підтверджують наші результати, що залежне від віку зниження рівнів 

Т спричинено дефектами на всіх рівнях гіпоталамо-гіпофізарно-

гонадної системи, і траєкторія падіння залежить від ІМТ, прибавки 

маси тіла, коморбідних станів і генетичних чинників [15, 308, 356]. 

Більше того, в працях деяких авторів показано наявність у частини 

чоловіків старших вікових груп підвищених рівнів гонадотропних 

гормонів на тлі нормальних рівнів зТ (на нижній межі нормальних 

коливань) [15, 497, 498], що може вказувати на розвиток 

гіпергонадотропного гіпогонадизму на ранніх стадіях ЦД на певний 

період зі збереженням нормального функціонування гіпоталамо-

гіпофізарної системи. З огляду на ці результати у великому 

популяційному дослідженні EMAS вивчали взаємозв’язки між 

клінічними симптомами андрогенодефіцитного стану та 



282 

функціональним станом гіпофізарно-статевої системи [499] за 

допомогою багатоваріантної бінарної логістичної регресійної моделі. 

Було вивчено шість симптомів, пов’язаних із низькими рівнями Т у 

крові, і два порогових рівні гормонів – зТ 10,5 нмоль/л і ЛГ 9,4 МО/л. 

Пацієнти розподілилися на 4 категорії: евгонадні, вторинний ГГ, 

первинний ГГ, компенсований ГГ. Евгонадні чоловіки склали 76,7 % 

випадків, із вторинним ГГ – 11,8 %, із первинним ГГ – 2,0 %, із 

компенсованим ГГ – 9,5 %. Чоловіки з первинним і компенсованим ГГ 

були старшими, оскільки їх кількість із віком зростала. Середній 

рівень ЛГ у крові був найвищим за первинного та компенсованого ГГ і 

не різнився у чоловіків із вторинним ГГ та евгонадних. Характерно, 

що і в пацієнтів із компенсованим ГГ були найвищими рівні ССЗГ та 

Е2. Ці результати дали авторам підстави вважати, що первинний ГГ 

(можливо, справжня форма пізнього ГГ) асоційовано з віком, 

вторинний ГГ асоційовано з ожирінням, і він є потенційно зворотним, 

але не з віком, а компенсований ГГ є окремою клінічною формою, що 

вимагає постійного моніторингу для запобігання погіршенню. Автори 

стверджують, що ця класифікація пізнього ГГ у чоловіків старших 

вікових груп може забезпечити точніший патофізіологічний пласт 

діагнозу та підвищити ефективність лікування [499].  

Для кількісної та якісної характеристики стану чоловічих 

статевих залоз та їх кровопостачання використано комплексний 

радіонуклідний   метод – радіонуклідна ангіографія та сцинтиграфія 

яєчок на сцинтиляційній гамма-камері із системою автоматичної 

обробки даних після внутрішньовенного введення болюсним методом 

РПФ.  

Результати сцинтиграфічного обстеження яєчок у чоловіків із 

ЦД2 та ЕД засвідчили деяке зменшення площі правого та лівого яєчок, 

але воно не було вірогідним відносно аналогічних показників 
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практично здорових чоловіків [500]. Водночас у чоловіків із 

класичними формами ГГ виявлено вірогідне зменшення площі як 

правого, так і лівого яєчок [501]. Також виявлено вірогідне зниження 

середньої активності на умовну одиницю площі обох яєчок, 

зменшення функціонально активних ділянок в обох яєчках на тлі ЦД, 

появу функціонально неактивних ділянок за даними накопичення РПФ 

під час статичного обстеження. Характерно, що в чоловіків, хворих на 

ЦД, показники середньої активності в правому та лівому яєчках дещо 

різнилися, натомість ця різниця не отримала статистичного 

підтвердження [500, 502]. Дослідження, проведені в чоловіків з 

класичними формами ГГ, виявили значне зменшення загальної площі 

яєчок, яка була вірогідно меншою порівняно з аналогічними 

показниками в чоловіків контрольної групи та хворих на ЦД2 [501, 

502, 503]. Середні показники активності накопичення РПФ під час 

статичного обстеження в пацієнтів із класичними формами ГГ в обох 

яєчках були вірогідно нижчими в 1,71-1,76 рази, ніж у чоловіків 

контрольної групи, та в 1,3-1,5 рази в чоловіків із ЦД2.  

Отже, отримані результати сцинтиграфічного обстеження яєчок 

у пацієнтів із ЦД та ЕД чітко підтвердили зменшення кількості 

активно функціонуючих ділянок в яєчках, що може призводити до 

зменшення продукції Т у чоловіків. Проте необхідно відзначити, що ці 

зміни мали значно менший ступінь, ніж у пацієнтів із класичними 

формами ГГ [502, 503]. За даними літератури, морфологічні зміни в 

яєчках в процесі старіння включають дегенерацію гермінативного 

епітелію та підвищення частки сполучної тканини, а загальна 

кількість клітин Лейдига та Сертолі зменшується наполовину [504, 

505]. 

Також у пацієнтів із ЦД2 та ЕД проведено визначення лінійної 

швидкості кровобігу в яєчках. У чоловіків, хворих на ЦД та ЕД, 



284 

відзначався більш пологий спуск кривої після введення РПФ 

порівняно з таким у контролі, а у деяких пацієнтів спуск був відсутній 

(не було виведення РПФ протягом першої хвилини спостереження), 

тоді як у практично здорових чоловіків крива мала швидкий підйом. 

Аналіз кількісних показників ангіограм засвідчив вірогідне 

збільшення показників часу повного яєчкового кровобігу в обох 

яєчках, що свідчить про сповільнення лінійної швидкості кровобігу в 

яєчках обстежених із ЦД2 та ЕД. У них також були вірогідно 

підвищені середні показники часу швидкого кровобігу, який 

характеризує кровобіг у судинах крупного калібру, та показники часу 

повільного кровобігу, який характеризує кровобіг у судинах дрібного 

калібру. Тобто, отримані нами результати дослідження кровобігу в 

судинах яєчок у пацієнтів із ЦД2 та ЕД засвідчили зниження 

швидкості кровобігу в судинах великого, середнього та дрібного 

калібру, що може вказувати на наявність макро- та мікроангіопатій в 

яєчках. Отримані дані підтверджують розвиток мікроангіопатій в 

яєчках обстежених, що є патогномонічним для ЦД [502, 503].  

У чоловіків із класичними формами ГГ виявлено вірогідне 

збільшення середніх показників часу повного яєчкового кровобігу за 

рахунок зростання лише показників часу швидкого кровобігу, а 

середні показники часу повільного кровобігу, які характеризують 

кровобіг у судинах дрібного калібру, не змінювалися. Цей факт 

засвідчує, що порушення кровопостачання яєчок за класичного ГГ 

зумовлено переважно змінами в судинах великого та середнього 

калібру, тоді як кровобіг у судинах системи мікроциркуляції не 

змінюється. Водночас зменшення кровобігу в судинах яєчок у хворих 

на ЦД2 та ЕД дає можливість передбачувати певну їх роль в розвитку 

структурно-функціональних змін в яєчках та патогенезі ЕД. Дані 

сцинтиграфічного дослідження яєчок у пацієнтів із ЦД та ЕД 
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підтверджують, що в патогенезі тестостеронової недостатності 

відіграють певну роль патологічні зміни в периферичній ланці 

системи гіпоталамус – гіпофіз – статеві залози, які разом зі змінами 

функціональної активності гіпоталамо-гіпофізарної системи 

формують розвиток мішаного гіпогонадного стану [501, 502].  

Також проведено дослідження стану кровобігу в чоловіків, 

хворих на ЦД2 та ЕД, за допомогою проби з інтракавернозним 

введенням вазоактивного препарату. Визначено вірогідне зниження 

середнього показника кровонаповнення статевого члена. В усіх 

пацієнтів показник приросту кровонаповнення статевого члена був 

нижчим від нижньої межі нормальних коливань. Більше того, у двох 

пацієнтів із ЦД2 і непостійною появою порушень адекватної ерекції 

відсоток приросту показника кровонаповнення статевого члена був 

вищим порівняно з основною групою обстежених, але нижчим, ніж у 

контрольній групі. У більшості пацієнтів не діагностовано порушень 

кровобігу в нижніх кінцівках за даними інструментального 

обстеження. Це свідчить, що порушення кровобігу в судинах статевого 

члена розвивається на тлі діабету раніше, ніж у судинах коронарних, 

головного мозку, нижніх кінцівок. І саме тому за появи симптомів ЕД 

у чоловіків, хворих на ЦД2, лікар має провести обстеження судин, у 

першу чергу судин серця [436, 502]. 

Результати даного дослідження засвідчили розвиток дефіциту 

тестостерону в значної частини пацієнтів із ЦД2, а одним із перших 

симптомів є розвиток ЕД. Встановлено, що низькі рівні зТ у крові 

чоловіків із ЦД2 супроводжуються неоднозначними змінами рівнів 

гіпофізарних гормонів, у першу чергу ЛГ, який контролює секрецію Т. 

За результатами гормональних досліджень у пацієнтів виявляли різні 

форми гіпогонадного стану – гіпогонадотропний, 

нормогонадотропний і гіпергонадотропний. Функціональні проби з 
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хоріонічним гонадотропіном і флутафармом чітко продемонстрували 

наявність порушень на рівні як центральної, так і периферичної ланок 

системи гіпофіз – статеві залози, а у деяких пацієнтів – на всіх рівнях 

системи. Дані ангіосцинтиграфії яєчок у пацієнтів із ЦД2 та ЕД 

засвідчили зменшення кількості активно функціонуючих ділянок в 

яєчках, що може призводити до зменшення продукції Т. Зміни в 

статевих залозах обстежених чоловіків із ЦД2 були виражені значно 

меншою мірою, ніж у пацієнтів із класичними формами ГГ, але 

виявлено вірогідну різницю з показниками у чоловіків без ознак 

дефіциту тестостерону. Ці результати засвідчують розвиток 

патологічних змін у статевих залозах різного ступеня в чоловіків із 

ЦД2. Тобто, можна стверджувати про розвиток дефіциту тестостерону 

в чоловіків із ЦД2 із різними формами гіпогонадизму [417, 475].  

Не викликає сумнівів, що рівні Т у чоловіків знижуються з 

віком. Проте зниження рівнів зТ у чоловіків після 40 років, 

асоційоване лише з віком, виражено слабко, а більш виражене 

зниження притаманне чоловікам старших вікових груп із супутньою 

патологією, в першу чергу, із ЦД2 та абдомінальним ожирінням [15].  

У більшості чоловіків, навіть старшого віку, рівні Т тримаються 

в межах нормальних референтних значень. Натомість ожиріння, ЦД, 

інші хронічні захворювання поєднуються з високою частотою 

знижених рівнів Т, часто асоційовані з ознаками дефіциту 

тестостерону незалежно від віку, причому саме ожиріння, ЦД2 і МС – 

вагомі чинники ризику ССЗ [506]. Андрогенодефіцит пов’язаний із 

ЦД2 та ожирінням [315, 507, 508] як результат комплексної взаємодії 

між адипоцитокінами, прозапальними цитокінами і гіпоталамічними 

гормонами, які контролюють гіпофізарно-статеву систему [508, 509]. 

Безумовно, зв’язок між інсулінорезистентністю та низькими рівнями Т 

не лише зумовлено впливом ожиріння, але вісцерально-абдомінальна 
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жирова тканина є суттєвим компонентом цього «хибного кола», 

причому взаємозв’язок є двоспрямованим, оскільки зниження маси 

тіла та підвищення рівня Т у крові на тлі ТТ приводять до зменшення 

показників інсулінорезистентності [253]. 

Тобто, низькі рівні Т у крові є предикторами частого розвитку 

ЦД2 та ожиріння, а останні призводять до ще більш значного 

зниження рівнів Т [508, 509].  

Для визначення взаємозв’язку вісцерально-абдомінального 

ожиріння та ЦД із розвитком дефіциту тестостерону в чоловіків 

старших вікових груп досліджували функціональний стан 

гіпофізарно-статевої системи. Обстежені чоловіки були розділені на 

групи залежно від наявності або відсутності ожиріння та наявності 

або відсутності синдрому тестикулярної недостатності. Середні 

показники САТ у пацієнтів із ЦД2 та ожирінням не відрізнялися від 

показників пацієнтів без ожиріння, а середні показники ДАТ у 

пацієнтів з ожирінням були достовірно вищими. Визначення 

концентрації зТ у крові засвідчило вірогідне зниження середніх 

показників у всіх пацієнтів. Найнижчий середній рівень зТ визначено 

в пацієнтів із ЦД2, ожирінням і ТН, причому різниця між показниками 

зТ у крові чоловіків із ЦД2, ТН й ожирінням та пацієнтів із ЦД2 із ТН 

без ожиріння була вірогідною. Тобто, отримані результати 

підтверджують несприятливий вплив вісцерально-абдомінального 

ожиріння на рівні зТ у пацієнтів із ЦД2. Середні рівні вТ у крові було 

вірогідно знижено в пацієнтів із ЦД2 та ожирінням порівняно з 

аналогічним показником у контрольній групі.  

У чоловіків із ЦД2, ожирінням і ТН середні рівні вТ в крові 

також були вірогідно нижчими, ніж у пацієнтів із ЦД2 з ожирінням без 

ТН. Слід підкреслити, що серед пацієнтів із ЦД2, ожирінням і ТН була 

найбільша кількість хворих із низькими рівнями вТ у крові, а 
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найменша їх кількість була серед чоловіків із ЦД2 без ожиріння [416, 

418]. 

Проведений аналіз виявив прямий корелятивний зв’язок між 

рівнями зТ і ДАТ, негативний корелятивний зв’язок між рівнями зТ та 

ОТ; рівень вТ прямо корелював з ОТ, ІМТ і САТ [418]. 

Середній рівень Е2 у крові пацієнтів із ЦД2 з ожирінням 

показував тенденцію до підвищення, тоді як у чоловіків із ЦД2 без 

ожиріння цей показник не відрізнявся від показників чоловіків 

контрольної групи та пацієнтів із ЦД2 без ожиріння. У пацієнтів із 

ЦД2, ожирінням і ТН і в хворих із ЦД з ожирінням без ТН збільшення 

середніх показників Е2 не відзначено. Водночас необхідно відзначити, 

що в усіх групах були пацієнти з вираженим підвищенням 

концентрації Е2 (понад 50 % від верхньої межі нормальних коливань) 

[418].  

Коефіцієнт співвідношення концентрації зТ та естрадіолу (Т/Е2), 

який характеризує відносний андрогенодефіцит, був вірогідно 

зниженим у пацієнтів із ЦД2 та ожирінням і, меншою мірою, в 

пацієнтів із ЦД2 без ожиріння. Обчислення коефіцієнта Т/Е2 як 

маркера субклінічного андрогенодефіциту є простішим способом, ніж 

визначення індексу бТ, що вимагає складних математичних 

розрахунків. Нерідко в таких пацієнтів спостерігається нормальна 

концентрація Т у сироватці крові (ближче до нижньої межі норми) та 

нормальна концентрація Е2 (на верхній межі норми) [418]. Саме в 

таких випадках корисним і простим методом виявлення лабораторних 

ознак андрогенодефіциту і може бути визначення коефіцієнта Т/Е2. 

Слід зазначити, що наразі дискусійним залишається питання «норми» 

статевих гормонів – як усереднених показників для популяції, так і 

оптимальної концентрації для окремого індивідуума. Подібні 

результати отримано в низці праць [15, 25, 229], автори яких 
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вважають, що ожиріння є одним із основних чинників вікового 

зниження рівня Т. Вісцеральне ожиріння в чоловіків асоційовано з 

нижчими рівнями зТ, вТ і ССЗГ, причому більше зниження рівнів зТ і 

вТ із віком спостерігається в пацієнтів з ожирінням [277]. 

Вісцеральне ожиріння відомо як предиктор ЦД2. Виявлено 

позитивну асоціацію між ІМТ і ризиком розвитку ЦД2, сила якої 

зростала з підвищенням ступеня ожиріння. Як і в цьому досліджені, за 

даними літератури низькі рівні зТ і вТ також асоційованр з ЦД2 у 

чоловіків із підвищеними ІМТ, ОТ, HbA1c і симптомами 

андрогенодефіциту [510]. Дослідження з визначенням вТ (HІM Study) 

[303] показало, що частота субнормальних рівнів гормону в струнких, 

із надмірною масою тіла та огрядних чоловіків без ЦД складала 26 %, 

29 %, і 40 % відповідно, а в пацієнтів із ЦД – 44 %, 44 %, і 50 % 

відповідно. Середній показник вТ у крові  хворих на ЦД був вірогідно 

нижчим, ніж в осіб без ЦД, і його рівень вірогідно негативно 

корелював з віком, ІМТ і ССЗГ.  

Симптоми зниженого лібідо, ЕД і наявність коморбідних 

захворювань виражено залежать від рівнів Т, а також віку в чоловіків 

після 50 років, що дало змогу авторам постулювати розвиток цих 

симптомів під впливом різних порогових рівнів Т [253]. Знижене 

лібідо зростало вірогідно за рівнів Т у крові 550 нг/дл (ОR=1,295, 95 

% CІ=1,047-1,601), а ЕД – за 250 нг/дл (ОR=1,369, 95 % CІ=1,005-

1,866). Швидкість зниження рівня зТ підвищено в чоловіків з 

ожирінням порівняно зі стрункими, оскільки рівень зТ через       9,3 

року спостереження була нижчою у чоловіків з ожирінням порівняно з 

чоловіками без ожиріння, можливо, через нижчу швидкість підйому 

ССЗГ [308]. 

За нашими даними, середні рівні Е2 у крові обстежених не було 

підвищено. Лише в пацієнтів із ЦД2 з ожирінням середній рівень Е2 в 
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крові показував тенденцію до підвищення порівняно з аналогічним 

показником контрольної групи. Необхідно відзначити, що в усіх 

групах були пацієнти з вираженим підвищенням концентрації Е2. 

Водночас деякі автори спостерігали підвищені вдвічі рівні Е2 у крові 

чоловіків з ожирінням порівняно з чоловіками без ожиріння [352, 491, 

511]. Це дало підстави припускати, що можливі механізми зниження 

рівнів зТ і вТ у чоловіків з ожирінням і ЦД2 включають знижені 

пульси ЛГ через гальмівний ефект Е2 на гіпоталамо – гіпофізарну 

систему та ефекти лептину й інших пептидів на центральну та 

периферичну ланки гіпоталамо – гіпофізарно – статевої системи [277]. 

Мета-аналіз досліджень показав, що зниження рівнів Т і підвищення 

рівнів Е2 корелює у чоловіків із підвищеним ризиком ССЗ і серцево-

судинної смерті [379, 511, 512].  

Останніми роками в низці досліджень показано зниження рівнів 

Е2 у крові чоловіків із ЦД2 і низькими рівнями Т [355], а також у 

чоловіків без ЦД та ожиріння, які корелювали з низьким рівнем Т у 

крові [512, 513]. Дослідження рівнів зЕ2 і вЕ2 у чоловіків із ЦД2 з 

ожирінням та без нього засвідчили достовірне зниження гормонів у 

пацієнтів із ГГ [355]. У чоловіків із ГГ рівні Е2 були на 25 % нижчими, 

а концентрація вЕ2 прямо залежить від рівнів Т незалежно від віку та 

ожиріння. Автори стверджують, що низькі рівні Т на тлі ЦД2 і ГГ не є 

наслідком естрадіол-залежного пригнічення системи гіпоталамус – 

гіпофіз – статеві залози. Вважають, що збільшена жирова маса може 

провокувати вивільнення підвищеної кількості прозапальних 

цитокінів, інсуліну та лептину, що призводить до зниження продукції 

Т [330, 514, 515].  

Експериментальні та клінічні дослідження, проведені за 

останній час, припускають вплив знижених рівнів Е2 на накопичення 

загального та вісцерального жиру в організмі. У мишей із 
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генетичними делеціями рецептора андрогену розвивається ожиріння, 

що засвідчує андрогенозалежність жирової тканини [516]. Зниження 

рівня андрогенів після кастрації в японських макак змінювало розмір 

адипоцитів і зовнішній вигляд до інсулінорезистентного фенотипу, які 

відновлювалися заміщенням андрогенів [517].  

За результатами даного дослідження, зниження рівнів Е2 у 

чоловіків із ЦД2 було менше вираженим, ніж зниження рівнів зТ, що 

обумовило зниження коефіцієнта) Т/E2 і розвиток відносного 

андрогенодефіциту [475]. 

Порушення, що призводять до розвитку ГГ на тлі ЦД2 та 

ожиріння, можуть розвиватися на різних рівнях гіпоталамо – 

гіпофізарно – статевої системи, проте відсутність зростання 

концентрації гонадотропінів свідчить на користь первинного ураження 

центральної ланки системи в більшості таких пацієнтів [322, 518]. 

Врдночас результати сцинти- та ангіографії яєчок показали зменшення 

кількості активно функціонуючих ділянок в яєчках, у тому числі й у 

пацієнтів із ЦД2 та ожирінням, що може призводити до зменшення 

продукції Т у таких чоловіків. Натомість, ступінь цих змін був значно 

меншим, ніж у пацієнтів із класичними формами ГГ. 

Отримані нами результати дослідження показників ЛГ у крові не 

виявили змін в усіх групах. Звертає на себе увагу факт, що абсолютні 

показники середніх рівнів ЛГ були нижчими в пацієнтів із ЦД2 та 

ожирінням, ніж у чоловіків із ЦД2 без ожиріння, а також у пацієнтів із 

ЦД2, ожирінням і ТН, ніж у пацієнтів із ЦД2 і ТН без ожиріння. Тобто, 

вісцерально-абдомінальне ожиріння в чоловіків із ЦД2 справляє 

несприятливий вплив на центральну ланку системи гіпоталамус-

гіпофіз у чоловіків. Аналіз рівнів ЛГ в окремих хворих виявив значну 

варіативність даних, адже спостерігали як підвищені, так і нормальні 

рівні гормону в крові обстежених [418, 475].  
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Отже, патогенез гіпогонадного стану в чоловіків із ЦД2 і 

вісцерально-абдомінальним ожирінням містить комплекс 

взаємозв’язків між ключовими модуляторами (Е2, адипокіни та 

медіатори запалення) і, можливо, ще й інші, поки не з’ясовані 

механізми [519]. Важливо, що чіткіше розуміння патогенезу 

тестостеронового дефіциту в таких пацієнтів можливо через 

фокусовані дослідницькі зусилля на цьому полі в майбутньому [310]. 

Завдяки демографічному тренду, спрямованому на більшу тривалість 

життя та на зростаючу частоту ЦД2 й ожиріння, ймовірно, що 

проблема тестостеронового дефіциту в чоловіків із ЦД та ожирінням 

стане більш вагомою в майбутньому. Натомість наразі гіпогонадний 

стан часто залишається недодіагностованим [300]. В цьому контексті 

необхідно звернути увагу на клінічні дослідження, які засвідчили, що 

підвищення рівня зТ на 1 SD (6,0 нмоль/л) у крові асоціювалося з 14 

% зменшенням ризику смерті протягом всього періоду. У тривалому 

дослідженні (7 років) у 930 чоловіків із захворюваннями коронарних 

артерій превалювання біохімічної недостатності Т за рівнями бТ 

складало 20,9 %, а за рівнями зТ – 16,9 %, смертність у пацієнтів із 

дефіцитом бТ складала 21 % проти 12 % у хворих із нормальними 

рівнями Т [520]. 

Надзвичайно актуальною залишається проблема первинного 

виникнення ГГ або ЦД2. Вважають, що оскільки в молодих чоловіків 

із ЦД2 та у хворих із вперше виявленим діабетом спостерігається 

висока частота ГГ, а ГГ часто супроводжує ожиріння, то можливо, що 

ГГ передує розвитку ЦД. У декількох епідеміологічних дослідженнях 

показали, що низькі початкові рівні Т у крові приблизно подвоюються 

після розвитку ЦД2 [139, 266, 275]. Але ці дані стосуються зТ, а не вТ 

[521]. Проте для остаточного вирішення цієї проблеми необхідно 

проведення подальших рандомізованих довгострокових досліджень. 
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Отже, не викликає сумніву важливість підтримання достатньої 

концентрації Т у чоловіків середнього віку та старших вікових груп, 

оскільки низькі рівні Т є незалежними чинниками ризику та 

біомаркерами майбутнього початку МС і ЦД2 [139, 266, 284, 288]. 

Крім того, в двох рандомізованих дослідженнях виявлено негативні 

зв’язки між низькими рівнями зТ і вТ із ризиком розвитку ЦД через 8 і 

9 років [274, 275].  

Є дані, що в чоловіків із нормальними рівнями Т у крові ризик 

розвитку ЦД2 був на 42 % менший, ніж у чоловіків зі зниженими 

рівнями гормону [378], а в двох ретроспективних дослідженнях 

ефекту ТТ на смертність у чоловіків із ГГ встановили, що через 4 роки 

смертність у тих, які приймали ТТ, склала 10,3 % проти 20,7 % у 

нелікованих [363]. Подібні результати отримано в пацієнтів із ЦД2, 

яких спостерігали протягом шести років – смертність у чоловіків із 

рівнями Т в крові >10,4 нмоль/л складала  9 %, у нелікованих із 

рівнями Т<10,4 нмоль/л – 17,2 % і в лікованих ТТ –  8,4 % [522]. 

Тобто, можна припустити, що Т є можливим протективним чинником 

стосовно розвитку ЦД2. У рекомендаціях ендокринологів чоловікам із 

низькими рівнями Т у крові та симптомами недостатності Т необхідно 

призначати лікування препаратами Т [489], оскільки своєчасне 

систематичне лікування може зменшити симптоми ТН і, можливо, 

призупинити розвиток коморбідних захворювань або, меншою мірою, 

полегшити їх прояви [377].  

Вважають, що використання ТТ у чоловіків старших вікових 

груп із підтвердженим діагнозом ТН може лікувати його прояви та 

сприятливо впливати на метаболічні порушення, які асоціюються з 

андрогенодефіцитом [523]. ТТ показано пацієнтам, у яких низький 

рівень зТ знаходять у двох послідовних лабораторних пробах та за 

наявності клінічно значущих симптомів дефіциту Т [229, 366, 367]. 
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Згідно з рекомендаціями, користь і ризики ТТ слід вивчати за 

допомогою більш короткотривалих досліджень відібраних популяцій. 

Із такої точки зору важливо проводити дослідження серед чоловіків із 

ЦД2 та ожирінням, оскільки обидва явища пов’язано з ГГ [322]. 

Більше того, існують деякі тривоги відносно потенційних 

пошкоджуючих ефектів ТТ у чоловіків похилого віку з нормальною 

масою тіла та наявністю коморбідних станів [524]. Тому ми провели 

дослідження ефективності та безпечності лікування препаратами Т у 

чоловіків, хворих на ЦД2 із синдромом ТН та ЕД. 

Для визначення вираженості симптомів андрогенодефіциту й 

оцінки ефективності замісної ТТ у пацієнтів проведено опитування з 

використанням AMS-опитувальника. Перед початком лікування в 82,9 

% випадків у чоловіків із ЦД2 та ЕД були симптоми 

андрогенодефіциту різного ступеня. Середній рівень зТ у крові 

пацієнтів був вірогідно зниженим, у більшості вміст Е2 та ЛГ у крові 

не відрізнявся від контрольного показника [417, 525].                          

Пацієнтам із рівнями зТ<8 нмоль/л показано ТТ на тривалий 

період із самого початку [231]. Для симптоматичних чоловіків із 

пограничними рівнями Т (8-12 нмоль/л, або 2,31-3,46 нг/мл) може 

бути проведений «тест терапії тестостероном», оскільки в деяких 

мета-аналізах рандомізованих досліджень доведено поліпшення 

комплекції та статевої функції в таких пацієнтів [361, 371, 372]. Для 

інтерпретації результатів тесту необхідно, аби рівні зТ досягали 

середньо-нормальних показників у чоловіків віком до 50 років через 2-

4 тижні після початку терапії. Крім того, оцінюють симптоми за 

шкалами AMS та МІEФ.  

Ми використовували препарат тестостерону ундеканоат, 

ефективність визначали протягом курсу терапії. Натомість з огляду на 

можливість розвитку побічних ефектів ТТ рекомендують починати 
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терапію препаратами Т коротшої дії, що дає змогу припинити терапію. 

Тому ми використовували суміш ефірів Т у групі пацієнтів із ЦД2 і 

тестостероновим дефіцитом. 

Наслідком проведеної ТТ було вірогідне підвищення середніх 

показників МІЕФ і зниження середніх показників вираженості 

симптомів андрогенодефіциту за шкалою AMS. Більшу ефективність 

замісної ТТ зафіксовано в групі пацієнтів віком до 50 років. У старших 

чоловіків із ЦД2 та ЕД також відзначено позитивні ефекти ТТ, але 

вони були менш вираженими – від малих до помірних. Подібні 

результати отримано в низці досліджень [369, 372, 382, 523, 529]. 

Відомо, що замісна ТТ може призводити до несприятливих 

ефектів, у першу чергу підвищення числа еритроцитів, показників 

гемоглобіну та гематокриту. У наших пацієнтів середні показники 

еритроцитів, гемоглобіну та гематокриту по закінченні ТТ не 

змінювалися. Аналіз індивідуальних показників виявив, що в двох 

випадках рівень гемоглобіну перевищував верхню межу нормальних 

коливань, і в двох інших пацієнтів рівень гематокриту зростав понад 

норму. Лише в одного пацієнта на тлі ТТ незначно збільшився об’єм 

грудних залоз за рахунок жирових мас, а в двох – підвищилась їх 

чутливість. Апное уві сні було в одного пацієнта перед початком 

лікування, погіршення на тлі ТТ не відзначено. Середні рівні ПСА в 

крові та об’єми передміхурової залози не змінювалися внаслідок ТТ.  

У пацієнтів, які отримували суміш ефірів Т, вірогідно зростала 

концентрація зТ у крові через 3, 6 і 6 місяців, але, на відміну від групи 

пацієнтів, які отримували ін’єкції тестостерону ундеканоату 

пролонгованої дії, це зростання було менше вираженим, і у більшості 

пацієнтів рівні зТ були на нижній межі норми. Зміни середніх рівнів 

Е2 і ЛГ у динаміці лікування були невірогідними та практично не 
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відрізнялися від показників контрольної групи. Середній показник 

HbA1c не зменшувався [528] . 

Отже, отримані результати засвідчили позитивні ефекти ТТ у 

чоловіків, хворих на ЦД2 із ТН – поліпшення статевої функції, 

самопочуття та загального стану пацієнтів. У пацієнтів, які приймали 

тестостерону ундеканоат тривалої дії, більш виражено підвищувалися 

рівні зТ – до середньонормальних показників здорових чоловіків. Цей 

препарат не призводить до зростання рівнів зТ до супрафізіологічних, 

на відміну від суміші чотирьох ефірів Т, що є несприятливим фактом 

[533]. 

Літературні дані стосовно використання ТТ у чоловіків із ТН, 

зумовленою віковим зниженням концентрації Т у крові або в асоціації 

з коморбідними станами, в тому числі із ЦД2, є неоднозначними, 

оскільки застосовувалися різні препарати Т із різною тривалістю дії. У 

більш ранніх працях використовували пероральний тестостерону 

ундеканоат, гелеві препарати Т, ін’єкційний тестостерону енантат і 

суміш чотирьох ефірів Т. Пізніше застосовували тестостерону 

ундеканоат ін’єкційний, який є першим тривалодіючим препаратом Т 

із добрим профілем безпеки та введенням 4 рази на рік, що дозволяє 

підтримувати стабільні рівні зТ. Тривалі дослідження довели клінічну 

ефективність тестостерону ундеканоату в підтриманні терапевтичних 

рівнів Т [390]. Проте, на думку деяких авторів, у молодих чоловіків 

віком до 50 років із класичним ГГ співвідношення успіх/ризик є 

сприятливим, але клінічні успіхи ТТ у чоловіків віком понад 65 років 

із залежним від віку зниженням рівнів Т у крові та асоційованим із 

коморбідними станами тривалі ефекти введення препаратів Т і ризики 

несприятливих ефектів адекватно не оцінюються навіть у великих 

рандомізованих дослідженнях. Тому загальна політика ТТ у чоловіків 

старшого віку з тестостероновим дефіцитом та успіхи на даний час 
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мають бути продемонстрованими в рандомізованих тривалих 

дослідженнях [524].  

Дебати відносно успіхів і ризиків ТТ нерідко заплутані браком 

відмінностей ТН у чоловіків старших вікових груп від класичних 

форм ГГ. 

Рандомізовані клінічні дослідження демонструють сприятливі 

ефекти ТТ у чоловіків віком понад 40 років (поліпшення комплекції 

тіла, статевого потягу, ЕФ). У деяких дослідженнях позитивні 

результати отримано стосовно сили м’язів, пізнавальної здатності та 

самопочуття, статевої активності [315, 362, 382, 385]. Введення 

препаратів Т чоловікам із ГГ реверсує частину несприятливих 

профілів ризику розвитку ЦД та атеросклерозу. Клінічні дослідження 

демонструють, що ТТ поліпшує чутливість до інсуліну, глікемічний 

контроль і зменшує жирові маси тіла, надто жирові маси тулуба, проте 

більшість досліджень недостатньо впевнено демонстрували 

ефективність [532]. Застосування ТТ часто буває суперечливим 

питанням, оскільки рівні Т часто не виходять за нижню межу 

нормальних коливань. Більше того, все ще немає загального 

консенсусу стосовно порогових рівнів циркулюючого Т, нижче від 

якого рекомендується ТТ.  

Тривале введення ТУ (протягом двох років) 122 пацієнтам, 

середній вік 59,6±8,0 років, призводило до вірогідного зростання 

рівнів зТ з 3,3±1,9 до 4,1±1,5 нг/мл через 3 місяці та 4,6±1,1 нг/мл 

через 6 місяців було стабільним протягом дослідження [398],  рівні 

глюкози натще, ТГ, ЗХС, ХС ЛПНЩ і СРБ вірогідно знижувалися, а 

ХС ЛПВЩ вірогідно зростали. ІМТ, ОТ вірогідно зменшувалися через 

6 місяців. У «BLAST study» були проведені перші двійні плацебо 

контрольовані дослідження впливу ТТ ін’єкційим препаратом ТУ у 

чоловіків з ЦД2 і метаболічними змінами [220]. Через 6, 18 і 52 тижні 
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спостерігалося зменшення рівнів HbA1c, більш виражене у хворих з 

погано контрольованим ЦД і рівнями HbA1c > 7,5%. Відзначалося 

вірогідне зменшення показників ОТ, маси тіла, ІМТ у чоловіків і 

покращення відносно досягнення адекватних рівнів Т в крові, без змін 

ліпідного профілю. Пацієнти вказували на вірогідне покращення 

загального здоров’я. 

ТТ у 24 пацієнтів з ЦД2 (200 мг Т кожних 2 тижні протягом 

трьох місяців) призводила до покращення глікемічного контролю та ІР 

– знижувався показник НОМА, рівень глюкози натще, рівень ЗХС, ОТ 

[362]. Індекс НОМА-ІR знижувався вірогідно на 15,2% через 6 місяців 

та на 16,4% через 12 місяців. Глікемічний контроль був вірогідно 

кращий у групі пацієнтів, лікованих Т, порівняно з контрольною 

групою. Не спостерігалося вірогідних змін показника НОМА-В, 

знижувалися рівні ЗХС та ХС ЛПНЩ [386].  

Ефективність та безпека ТТ у чоловіків з ЦД2 була підтверджена 

в низці мультицентрових досліджень. ТТ у чоловіків, хворих на ЦД2 

вірогідно покращувала ЕФ, коректує метаболічні порушення та зміни 

композиції тіла [380, 387, 395, 431]. В той же час необхідно 

відзначити, що дослідження в Індії не показали вірогідного 

покращення показників HbA1c і НОМА на тлі прийому Т, але 22 

чоловіки з ЦД 2-го мали знижену масу тіла, що могло вплинути на 

отримані результати [533]. 

У обстежених нами пацієнтів після проведеного курсу лікування 

спостерігалося вірогідне зниження середнього показника вираженості 

симптомів та ознак андрогенодефіциту за шкалою AMS у пацієнтів та 

вірогідне підвищення середнього показника МІЕФ. Згідно з даними 

літератури у чоловіків старших вікових груп з андрогенною 

недостатністю відзначається зниження лібідо, м’язової маси і сили, 

ЕД, зростання абдомінального жиру, особливо вісцерального жиру, 
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зниження когнітивної функції, депресія, безсоння, пітливість, 

зниження загального відчуття благополуччя [534], а призначення ТТ 

призводить до покращення симптоматики ТД, показників АМS та 

МІЕФ та еректильної функції навіть у тих пацієнтів з ЕД, які не 

відмічали посилення ерекції на тлі призначення тільки інгідіторів ФДЕ 

5. Вірогідний сприятлитвий ефект ТТ на статеву функцію у чоловіків з 

ЦД2 і/або МС встановлено в декількох дослідженнях за результатами 

опитувальника МІЕФ, причому відзначалося також вірогідне 

покращення лібідо, задоволення статевим актом та загального 

задоволення [220, 386], причому автори , як і ми, використовували 

ін’єкційний препарат Т тривалої дії. Більше того, встановлено, що 

недостатній ефект при прийомі інгібіторів ФДЕ 5 зумовлений 

низькими рівнями зТ в крові у гіпогонадних пацієнтів, в тому числі з 

ЦД2 [371, 384, 386, 397, 535]. ТТ може відігравати антиатерогенну 

роль, призводячи до збереження цілісності ендотеліальних клітин та 

клітин гладеньких м’язів. Андрогени можуть також контролювати 

експресію та активність ФДЕ 5 в тканинах чоловічих статевих органів. 

АЗТ відкриває потенціал до підвищення мотивації чоловіків 

попереджувати і лікувати ССЗ, асоційовані з порушенням ерекції 

[384]. Однак, зниження рівнів Т є тільки одним із факторів, 

відповідальних за симптоми старіння, яке має багатофакторну 

природу [536].  

Отримані нами результати дослідження стану андрогенного 

забезпечення у чоловіків, хворих на ЦД2, засвідчили зниження рівнів 

зТ в крові майже у половини обстежених пацієнтів. Більш низькі рівні 

гормону спостерігалися у пацієнтів з тяжкою формою ЦД, в стані 

декомпенсації захворювання та у осіб з більшою тривалістю діабету і 

ЕД. Спостерігалася вікова залежність зниження концентрації зТ у 

чоловіків з ЦД2. Зниження концентрації вільного та біодоступного Т 
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відзначалося у більшої кількості пацієнтів з ЦД2, що свідчить про 

необхідність визначення цих показників у чоловіків з ЦД2 та з 

показниками концентрації зТ в межах нижньої границі нормальних 

коливань. У обстежених пацієнтів відмічалося також вірогідне 

зниження середніх показників концентрації ДГТ в крові, що можна 

пояснити зниженням рівнів зТ, який є субстратом для утворення ДГТ. 

Середній рівень ССЗГ в крові у обстежених пацієнтів був вірогідно 

зниженим. Рівні естрадіолу у обстежених пацієнтів були нормальними 

та пониженими у більшості обстежених, оскільки естрадіол 

утворюється в результаті процесу ароматизації зТ, рівні якого були 

понижені у половини обстежених. Однак, у частини пацієнтів з 

вираженими формами ВАО рівні естрадіолу були підвищені. 

Визначення коефіцієнту Т/Е2 у пацієнтів з ЦД2 та ЕД показало 

вірогідне зниження показника порівняно з аналогічним показником в 

контрольній групі, що вказує на можливість розвитку відносного 

андрогенодефіциту у частини пацієнтів. У обстежених чоловіків з ЦД2 

спостерігалися вірогідно знижені середні рівні ДГЕА-С [475].  

Відзначався поліморфізм при визначенні рівнів гонадотропних 

гормонів у обстежених нами пацієнтів – рівні гормонів були в межах 

референтних значень у здорових чоловіків у більшої частини 

пацієнтів, однак спостерігалися як підвищені, так і знижені рівні 

гормонів у частини обстежених. Вважають, що зниження рівнів Т у 

чоловіків, хворих на ЦД2, спричинене дефектами на всіх рівнях 

гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної системи. Для визначення 

функціонального стану ланок гіпоталамо-гіпофізарно-статевої 

системи у пацієнтів з ЦД2 та ЕД нами були проведені функціональні 

тести з введенням ХГ та флутафарму [481]. 

У чоловіків з ЦД2 та ЕД не спостерігалося вірогідного 

зростання концентрації ЛГ в крові після прийому флутафарму, в той 
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час, як у чоловіків контрольної групи відзначалося вірогідне 

підвищення середнього рівня ЛГ, однак спостерігалося підвищення 

концентрації зТ в крові значно вище, ніж в контрольній групі. 

Можливо, виражена реакція статевих залоз на прийом флутафарму у 

чоловіків з ЦД2 зумовлена підвищеною чутливістю клітин Лейдига, 

яка повинна компенсувати скриту гонадотропінову недостатність, що 

підтверджується слабо вираженою реацією лютропіну на 

фармакологічну блокаду андрогенних рецепторів гіпоталамо-

гіпофізарної системи. Недостатність гіпоталамічної регуляції 

гонадотропної функції гіпофіза при ЦД2 може призводити до 

негативного впливу на секрецію Т.  

Дані ангіосцинтиграфії яєчок у пацієнтів з ЦД2 та ЕД виявили 

зменшення кількості активно-функціонуючих ділянок в яєчках, 

вірогідне зниження середньої активності на умовну одиницю площі 

обидвох яєчок, при ЦД, появу функціонально-неактивних ділянок за 

даними накопичення радіофармпрепарату під час статичного 

обстеження, що може призводити до зменшення продукції Т у 

чоловіків з ЦД2. 

Аналізуючи отримані нами результати ТТ, можна стверджувати, 

що навіть короткотривалі курси у чоловіків з ЦД2, ЕД та ТТ 

призводять до нормалізації андрогенного забезпечення організму 

пацієнтів та покращення статевої функції, неспецифічних симптомів 

ТН та деякого покращення метаболічних параметрів. Побічні ефекти 

введення Т спостерігаються рідко. За нашими даними та даними 

літератури тільки два препарати Т – ТУ тривалої дії та гелеві 

препарати не призводять до різких коливань рівнів Т в крові пацієнтів, 

що може негативно впливати на метаболічні процеси в організмі 

пацієнтів.  
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Поява ІФДЕ-5 істотно підвищила ефективність консервативної 

терапії ЕД у чоловіків і сприяла отриманню нових даних про 

механізми ерекції та патофізіологію ЕД [447-450]. Клінічна 

ефективність ІФДЕ-5 становить 60-97 %, а плацебо – 20-30 % [451]. 

Оскільки ефективність застосування ІФДЕ-5 є більшою після 

приймання вищих доз препаратів, пацієнтам із ЦД рекомендовано 

використовувати вищі дози [152, 452-462].  

У даному дослідженні проведено лікування пацієнтів з ЕД і ЦД2 

за схемою «на вимогу» силденафілом у дозі 100 мг, тадалафілом – 20 

мг і варденафілом – 20 мг двічі на тиждень протягом трьох місяців 

[413, 463]. Середній сумарний показник домену «еректильна функція» 

в пацієнтів, які приймали силденафіл, складав після лікування 5,31 

бала. Приймання силденафілу був ефективним у 76,2 % випадків у 

пацієнтів із ЦД2 та ЕД. У пролікованих пацієнтів вірогідно 

поліпшилися показники пенетраційної здатності та здатності зберігати 

та підтримувати ерекцію протягом статевого акту, посилилась 

впевненість у своїх можливостях досягати та зберігати ерекцію [463].  

Середній сумарний бал домену «еректильна функція» в 

пацієнтів, які приймали тадалафіл, збільшився на 5,81 бала. Вірогідне 

поліпшення зафіксовано в 73,1 % випадків.  

Терапія варденафілом також виявилася ефективною та вірогідно 

поліпшила  показник «еректильна функція» в середньому на  7,85 бала. 

У  19,1 % випадків не відбулося суттєвого поліпшення ЕФ.  

Отже, проведене дослідження підтвердило високу ефективність 

трьох ІФДЕ-5 як препаратів першої лінії в лікуванні ЕД у чоловіків із 

ЦД2. Слід відзначити, що з огляду на багатофакторність патогенезу 

ЕД на тлі ЦД, кореляцію ЕД із глікемічним контролем (надто на 

ранніх стадіях діабету), тривалістю та наявністю хронічних 

ускладнень усім нашим пацієнтам попередньо проводилася терапія, 
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метою якої була компенсація метаболічних порушень та лікування 

ангіо- та нефропатій, корекція недостатності Т, підтвердженого 

наявністю симптомів і лабораторно, препаратами Т [463, 464]. 

Можливо, цим зумовлений високий відсоток ефективності лікування. 

Водночас навіть у публікаціях останніх років підтверджується 

недостатня ефективність ІФДЕ-5 на тлі ЦД. Вважають, що чоловіки з 

ЕД, асоційованою із ЦД2, які отримували ІФДЕ-5, майже в 50 % 

випадків є ймовірними претендентами на застосування методів 

лікування другої лінії через 2 роки спостереження та більше. Автори 

стверджують, що такі дані свідчать про меншу ефективність 

препаратів першої лінії лікування ЕД у чоловіків із ЦД, швидше 

погіршення та необхідність агресивнішого лікування [459].  

Підсумовуючи отримані нами дані, можна стверджувати, що ЕД 

є одним із найбільш частих хронічних ускладнень ЦД2 у чоловіків. 

Одним із найбільш важливих чинників розвитку ЕД у пацієнтів з ЦД2 

є зниження концентрації Т в крові, яке може бути також і предиктором 

розвитку ЦД та ЕД, а в деяких випадках недостатність тестостероону 

та ЕД відзначаються у чоловіків за декілька років до маніфестації 

діабету. Рання діагностика ЕД та ТН у чоловіків, хворих на ЦД2 може 

спонукати ендокринологів до більш детального обстеження стану 

судин в різних регіонах організму, оскільки ЕД є найбільш раннім 

проявом ендотеліальної дисфункції. У всіх пацієнтів з ЕД необхідно 

визначати всі судинні чинники ризику.  

Рання діагностика уражень судин в різних регіонах організму 

дозволить своєчасно призначити лікування та запобігти ранньому 

розвитку серцево-судинної патології. Необхідне визначення рівня зТ в 

крові як рутинний метод обстеження чоловіків з цукровим діабетом 2 

типу та ЕД. Призначення препаратів Т за наявності ТН оказує 



304 

сприятливий ефект на перебіг ЦД та покращує якість життя чоловіків 

з ЦД2 [416, 417, 475, 481, 525]. 

Проведене дослідження дозволяє нам сформулювати основні 

принципи лікування ЕД у чоловіків, хворих на ЦД2 [419]: 

- перший принцип, від якого залежить ефективність 

лікування та стабільність позитивних змін після специфічної терапії, 

містить компенсацію ЦД для поліпшення метаболічних процесів і 

терапію ангіо- та нейропатій; 

- другий принцип – системний підхід до діагностики та 

лікування статевих розладів з урахуванням кількості уражених 

підсистем і ступеня цього ураження, функціональної збереженості та 

компенсаторних можливостей інших підсистем; 

- третій принцип передбачає виділення в структурі статевої 

дисфунції стержньової домінанти; 

- четвертий принцип – комплексність.  

В той же час залишається невирішеною низка проблемних 

питань. Необхідно чітко визначити належні референтні значення для Т 

у чоловіків старших вікових груп порогові рівні Т в крові, які б 

дозволяли достеменно ставити діагноз тестостеронового дефіциту і 

реально відрізняти чоловіків, які будуть відповідати позитивно на 

призначення препаратів Т. У здорових чоловіків спостерігаються 

значні індивідуальні коливання, верхній та нижній показники 

референтних значень відрізняються у 4 рази, і цей факт передбачає, 

що тільки у чоловіків, у котрих рівень зТ є нижче половини 

референтних меж (10-20 нмоль/л) можуть ставати «біохімічно 

гіпогонадальними» при зниженні на 50% рівня зТ, в контраст з рівнем 

зТ між 20 і 30 нмоль/л, які все ще залишаються «біохімічно 

еугонадальними» після зниження на 50% зТ і тому вірогідно 

гіпогонадний стан залишається недіагностованим. Дещо покращує 
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діагностику ТН визначення вільного або біодоступного Т, особливо, 

при пограничних рівнях зТ в межах так званої «сірої зони». Симптоми 

і ознаки ТН часто неспецифічні і м’які, а рівні зТ часто знаходяться на 

межі референтних значень, причому низькі рівні Т і яскраві симптоми 

ТН часто не співпадають.  

Сучасна інформація стосовно користі та ризиків ТТ все ще 

страждає в основному від стану досліджень, які є недостатньо 

потужні, погано контрольовані і короткотривалі. 
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6. ВИСНОВКИ 

 

 

У дисертаційній роботі на підставі проведених досліджень 

патогенетичних взаємозв’язків та функціонального станусистеми 

гіпофіз-статеві залози вирішено актуальну проблему клінічної 

ендокринології – підвищення ефективності діагностики та лікування 

еректильної дисфункції та тестостеронової недостатності у чоловіків, 

хворих на  цукровий діабету 2 типу.  

1. Еректильна дисфункція є частим хронічним ускладненням ЦД 2 

типу у чоловіків,  спостерігається  у 89,5 %  хворих.  

2. Тривалість та тяжкість перебігу цукрового діабету 2 типу, а 

також незадовільний метаболічний контроль являються 

несприятливими чинниками, які негативно впливають на еректильну 

функцію.  

3. Ожиріння є фактором, котрий погіршує еректильну фукнкцію у 

чоловіків з ЦД2 типу та синдромом дефіциту тестостерону, про що 

свідчить  вірогідне  зниження всіх показників еректильної функції за 

даними МІЕФ-15  порівняно з чоловіками, хворими на ЦД 2 без 

ожиріння.   

4. Структурний аналіз статевих розладів у чоловіків з цукровим 

діабетом 2 типу та еректильною дисфункцією засвідчив комплексність 

ураження всіх складових копулятивного циклу. Превалюючою 

формою є пошкодження нейрогуморальної складової, котре 

спостерігалося у 40,2 % випадків серед обстежених. 

5. Дослідження функціонального стану судин статевого члену із 

використанням ультрасонографії та радіонуклідної ангіографії  на 

фоні  фармакологіної індукції ерекції у чоловіків, хворих на цукровий 
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діабет 2 типу виявилор комбіноване порушення артеріальнго та 

венозного кровотоку у 64,3 % обстежених пацієнтів. 

6. Синдром дефіциту тестостерону (за даними визначення 

загального, вільного та біоактивного тестостерону)  у хворих  на 

цукровий діабет 2 типу та еректильну дисфункцію виявлений у 53,0 % 

обстежених. 

7. У чоловіків з цукровим діабетом 2 типу  та еректильною 

дисфункцією встановлено поліморфізм порушень  регуляції 

тестикулярної функції. Результати проведення функціональних тестів 

з хоріонічним гонадотропіном та блокатором андрогенових 

рецеппторів засвідчили наявність ураження всіх ланок гіпоталамо-

гіпофізарно-статевої системи у пацієнтів з цукровим діабетом та 

еректильною дисфункцією. 

8. Сцинтіграфічне дослідження яєчок у чоловіків з цукровим 

діабетом 2 типу та еректильною дисфункцією свідчать про вірогідне 

зниження накопичення радіофірмпрепарату на умовну одиницю площі 

обидвох яєчок, зменшення функціонально-активних ділянок, появу 

функціонально-неактивних ділянок, що вказує на розвиток 

патологічних процесів, які можуть бути причиною зменшення 

продукції тестостерону.  

9. Гормональні критерії діагностики тестостеронової 

недостатності у чоловіків з цукровим діабетом 2 типу та еректильною 

дисфункцією є затрудненими, оскільки у частини пацієнтів показники 

знаходяться в межах так званої “сірої зони” – 8,0 -12,0 нмоль/л.  При 

наявності у цих осіб ознак і симптомів дефіциту тестостерону їм може 

бути призначена тестостеронова терапія. Визначальним чинником є 

дослідження рівнів вільного тестостерону в крові, який більш 

адекватно відображає стан андрогенного забезпечення організму.   
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10. Корекція дефіциту тестостерону у чоловіків, хворих на 

цукровий діабет 2 типу та еректильну дисфункцію, за допомогою 

тестостеронзамісної терапії є необхідною умовою лікування перед 

призначенням інгібіторів фосфодіестерази 5 типу. Тестостеронова 

терапія у чоловіків, хворих на цукровий діабет 2 типу та еректильну 

дисфункцію є ефективною та безпечною, призводить до нормалізації 

рівнів загального тестостерону, покращення статевої функції, 

зниження вираженості ознак та симптомів тестостеронової 

недостатності. 

11. Застосування інгібіторів фосфодіестерази 5 типу у 

пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу та еректильною дисфункцією є 

ефективним методом лікування, який призводить до вираженого 

покращення статевої функції у 69 - 81% пацієнтів. Встановлена висока 

ефективність трьох препаратів інгібіторів фосфодіестерази 5 типу – 

сілденафілу цитрату, тадалафілу гідрохлориду та варденафілу 

гідрохлориду. 
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7. ПРАКТИЧНI РЕКOМЕНДАЦIЇ 

 

 

На підставі проведених досліджень було розроблено підходи, щодо 

оптимізації діагностики та лікування еретильної дисфункціїї у 

чоловіків, хворих на ЦД 2 типу: 

- При встановленні діагнозу цукрового діабету 2 типу у чоловіків, окрім 

загальноприйнятих обстежень (згідно протоколу) рекомендується 

визначати стан еректильної функції шляхом опитування.  

- Рекомендоване щорічне дослідження концентрації загального 

тестостерону у крові чоловіків, хворих на ЦД 2 типу (двічі поспіль, в 

ранковий час), як рутинного методу обстеження.  

- За умови наявності скарг на еректильну дисфункцію та виявлення 

еугонадних рівнів загального тестостерону рекомендується 

проведенння додаткових досліджень у вигляді визначення рівнів 

вільного тестостерону, естрадіолу, секс-стероїд-звязуючого глобуліну, 

визначення рівня біодоступного тестостерону. 

- У випадку виявлення тестостеронової недостатності рекомендоване 

проведення її корекції препаратами пролонгованої дії протягом не 

менше 6 міс. із застосуванням принципів системного підходу з метою 

збереження функціональних резервів гіпофізарно-гонадної системи. 

- З метою підвищення ефективності лікування тестостеронової 

недостатності та еректильної дисфункції необхідне проведення 

заходів, щодо  компенсації метаболічних порушень. 
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Український радioлoгiчний журнал. – 2011. – Т. 19, № 3.– C. 317 – 320. 

(Oсoбистий внесoк – аналiз лiтератури, участь в клiнiчнoму 

oбстеженнi пацiєнтiв, участь у написаннi та oфoрмленнi тез). 

88. Luchytskyy V. Experience of daily low-dose application of PDE5 

inhibitor compared with on-demand schedule for 3 months in men with ED 

and type 2diabetes mellitus (provisional) / E. Luchytskyy, V. Luchytskyy 

// Journal of men`s health. – 2010. – Vol.7, N3. –P. 332. (Oсoбистий 

внесoк – аналiз лiтератури, участь в клiнiчнoму oбстеженнi 

пацiєнтiв, участь у написаннi та oфoрмленнi тез). 

89. Лучицький В. Є. Дoслiдження стану тестикулярнoгo крoвoтoку у 

чoлoвiкiв з цукрoвим дiабетoм 2 типу та пiзнiм гiпoгoнадизмoм / 

В.Є.Лучицький // Дoсягнення та перспективи експериментальнoї i 

клiнiчнoї ендoкринoлoгiї, «9 Данилевськi читання»: мiжнар. наук.-

практ. кoнф., мат. дoп. – Х., 2010. –C. 78–79. (Oсoбистий внесoк – 

аналiз лiтератури, клiнiчне oбстеження пацiєнтiв, написання та 

oфoрмлення тез). 

90. Лучицький В.Є. Гiпoгoнадизм, еректильна дисфункцiя та 

метабoлiчний синдрoм / Є.В. Лучицький, В.Є. Лучицький // 

Андрoлoгiя та сексуальна медицина. – 2009. –№1–2. –C.56–57. 

(Oсoбистий внесoк – аналiз лiтератури, участь в клiнiчнoму 

oбстеженнi пацiєнтiв, участь у написаннi та oфoрмленнi тез). 

91. Лучицький В.Є. Радioнуклiдна ангioграфiя статевих oрганiв у 

чoлoвiкiв, хвoрих на цукрoвий дiабет й еректильну дисфункцiю, та її 

дiагнoстична цiннiсть / Є.В.Лучицький, В.Є.Лучицький, Г.А.Зубкoва // 

Український радioлoгiчний журнал. –2007. –T.15, №2. –C.256–258. 
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(Oсoбистий внесoк – аналiз лiтератури, участь в клiнiчнoму 

oбстеженнi пацiєнтiв, участь у написаннi та oфoрмленнi тез). 

92. Лучицький В.Є,  Лучицький Є.В., Зубкова Г.А. винахідники; ДУ 

„Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка 

НАМН України”, патентовласник. Спосіб лікування еректильної 

дисфункції у чоловіків, хворих на  цукровий діабет 2 типу. Патент 

України на корисну модель, № 77063. 2013 січень 25.  (Особистий 

внесок –автор основної ідеї розробки способу, аналіз даних 

літератури, обстеження хворих, підготовка формули патенту, 

оформлення патенту). 

93. Лучицький Є.В., Резніков О.Г. , Лучицький В.Є., Зубкова Г.А.,Є 

Марков В.В. винахідники; ДУ „Інститут ендокринології та обміну 

речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України”, патентовласник. 

Диференційованого лікування гіпогонадизму у чоловіків, хворих на 

цукровий діабет 2 типу. Патент України на корисну модель, № 28439, 

2007 січ. 10. (Особистий внесок – аналіз даних літератури, 

обстеження хворих, участь в підготовці формули патенту, участь в 

оформленні патенту). 
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94.  Лучицький В.Е. Еректильна дисфункцiя у чoлoвiкiв хвoрих на 

цукрoвий дiабет/ Є.В.Лучицький, В.Є.Лучицький // Здoрoв’я України. 

– 2008. –№3.–C. 12–18. (Oсoбистий внесoк – аналiз лiтератури, 

участь в клiнiчнoму oбстеженнi пацiєнтiв, участь у написаннi та 

oфoрмленнi статтi).  

95. Лучицький В.Є. Гiпoгoнадизм, еректильна дисфункцiя та 

метабoлiчний синдрoм / Є.В.Лучицький, В.Є.Лучицький // 

Андрoлoгия и сексуальная медицина. – 2009. – № 1–2. –C. –15-17 
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(Oсoбистий внесoк – прoведення аналiзу лiтератури, аналiз та 

узагальнення oтриманих результатiв, участь у написаннi та 

oфoрмленнi статтi). 

96.  Лучицький В.Є. Тестoстерoнoва недoстатнiсть у лiтнiх 

чoлoвiкiв:нoвий пoгляд на стару прoблему/ Є.В. Лучицький, В.Є. 

Лучицький // Здoрoв’я України. –2017. –№2. – С.40–42. (Oсoбистий 

внесoк – аналiз лiтератури, участь в клiнiчнoму oбстеженнi 

пацiєнтiв, участь у написаннi та oфoрмленнi тез). 

97. Лучицький Є.В., Лучицький В.Є., Тронько М.Д. Особливості 

діагностики та лікування еректильної дисфункції у чоловіків, хворих 

на цукровий діабет. Методичні рекомендації. Київ, 2012. – 24 с. 

(Oсoбистий внесoк – аналiз лiтератури, участь в клiнiчнoму 

oбстеженнi пацiєнтiв, узагальнення результатів та аналіз 

матеріалу, участь у написаннi та підготовці до друку). 

98. Лучицький В.Є., Лучицький Є.В., Зубкова Г.А., Рибальченко 

В.М., Складанна І.І. Діагностика вікового гіпогонадизму у чоловіків, 

хворих на цукровий діабет 2 типу. Інформаційний лист. Київ, 2014 – 

4с.    
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ДОДАТОК Б 

Апробація результатів дисертації 

 

1.  VII з”їзд Асоціації ендокринологів України (15-18 травня 

2007 р., Київ, форма участі - публікація тез, усна доповідь) 

2.  Науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Фундаментальна та клінічна ендокринологія: Проблеми, здобутки, 

перспективи» (26-27 лютого 2009 р. Харків, форма участі -  публікація 

тез, усна доповідь). 

3.  Міжобласна науково-практична конференція «Здобутки 

та перспективи внутрішньої медицини» ( 27-28 жовтня 2010 року, м. 

Тернопіль, форма участі - публікація тез). 

4.  9 Данилевські читання. Досягнення та перспективи 

експериментальної і клінічної ендокринології( Харків, 2-3 березня 

2010 , форма участі - усна доповідь)  

5.  Men`s health world congress (2010, Відень Австрія, форма 

участі -  публікація тез) 

6.  Proceedings of the 5-th Eurasian andrology summit (травень 

2010, Київ, форма участі -  публікація тез). 

7.  З’їзд фахівців з ядерної медицини (вересень 2011., м 

Одеса, форма участі - публікація тез).  

8. II конгресу Асоціації ендокринологів України (Київ, 18-19 

квітня 2012 року.- форма участі – усна доповідь, публіккація тез). 

9. Науково-практична конференція „Сучасні досягнення 

ядерної медицини” ( 24-25 вересня 2012, м. Вінниця, форма участі -  

публікація тез).  

10. Конференція молодих вчених, присвячена 20-річчю 

Національної Академії Медичних Наук України ( 05 березня, 2013. 
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м.Київ, форма участі - усна доповідь). 

11. 16
th

 European congress of endocrinology ( Vroclаv, Poland, 

2014 , усна доповідь, публікація тез)  

12. 59-та науково-практична конф з міжнародною участю 

„Українська школа ендокринології” (4-5 червня 2015 Харків, форма 

участі - публікація тез) . 

13.  Luchytskiy V. Low testosterone and erectile function in male 

patients with type 2 diabetes Abstr/ EP-440. ECE 2015. (16-20 May 2015 

Dublin, 2015, форма участі - публікація тез).  

14. Науково-практична конференція у рамках освітньогор 

проекту Школа ендокринолога (08-10 вересня  2016 року, м. Львів, 

форма участі - усна доповідь).  

15. Всеукраїнська науково-практична конференція  з 

міжнародною участю . „Світ андрології та  сексуальної медицини” 

(19-20 жовтня 2017 р., м. Київ, форма участі - публікація тез) 

16. З’їзд  асоціації андрологів та сексологів України (15 

червня 2017 р, Київ, усна доповідь).  

17. Науково-практична  конференція сексологів та андрологів 

України „Досягнення та перспективи сучасної сексології та 

андрології” (17-18 травня 2018 року, м. Київ, форма участі - 

публікація тез).  

18. Всеукраїнська науково-практична конференція з 

міжнародною участю „Ендокринні і неврологічні  захворювання: 

проблеми коморбідності”(13-14 вересня 2018 р, м. Чернівці. форма 

участі – публікація тез). 

19. Науково-практична конференція у рамках овітнього 

проекту «Школа ендокринолога» (13-14 вересня 2018 р., м. Львів, 

форма участі – усна доповідь). 
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ДОДАТОК В 

 

Акти впроваджень  
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