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клинических характеристиках и микробиологических факторах внебольничной пневмонии практически 
не существует. Серьезной проблемой современной диагностики и лечения пневмонии считают нали-
чие сменных или микст-инфекций, следствием которых является воздействие на организм двух или 
более возбудителей вирусной, бактериальной или другой этиологии. Что, в свою очередь, приводит к 
ошибкам антибактериальной терапии и увеличению тяжести течения пневмонии у таких пациентов. 

Summary 

PECULIARITIES OF ETIOLOGY OF COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA AMONG PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES 
MELLITUS 
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In the case of patients with diabetes mellitus, which is one of the most frequent comorbidities, there is 
scanty information in the world medical literature about the clinical characteristics and microbiological factors 
of community-acquired pneumonia. A major problem of modern diagnosis and treatment of pneumonia is an 
available quantity of combined or mixed infections, which are resulted from the impact produced by two or 
more pathogens of viral, bacterial or other etiology. This problem in turn leads to errors of antibiotic therapy 
and increases the course of pneumonia and its severity in this group of patients. 
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Мета даної роботи – узагальнення та аналіз даних літератури щодо проблем вікового гіпогонади-
зму у старіючих чоловіків. В статті розглянуті питання діагностичної цінності та прогностично-
го значення рівнів статевих гормонів у формуванні серцево-судинних та метаболічних порушень у 
чоловіків з віковим гіпогонадизмом. Старіння у чоловіків може супроводжуватися важливими зміна-
ми в ендокринній системі, включаючи гіпоталамо-гіпофізарно-яєчкову систему, наднирники, систе-
му гормону росту та підшлункову залозу. Менш виражені зміни відбуваються у гіпоталамо-
гіпофізарно-тиреоїдній системі. Андрогенна недостатність є одною з головних причин втрати кі-
сткової маси у чоловіків. Дослідження останніх років доводять, що низький рівень тестостерону є 
предиктором розвитку метаболічного синдрому та атеросклерозу. Все більше уваги приділяється 
дослідженням, присвяченим вивченню ролі метаболічних процесів у формуванні артеріальної гіпер-
тензії та захворювань серцево-судинної системи. Цілим рядом робіт доведена можливість знижен-
ня показників смертності від інфаркту міокарду при терапії екзогенним тестостероном. За умов 
використання препаратів тестостерону при серцевій недостатності хворі краще переносять фі-
зичне навантаження, підвищується серцевий викид та зменшується постнавантаження на лівий 
шлуночок. Для повної впевненості у безпечності замісної терапії андрогенними препаратами необ-
хідно вивчення не лише лабораторних характеристик, а комплексні багатокомпонентні клінічні до-
слідження відносно динаміки серцево-судинних захворювань в означеної категорії пацієнтів. 
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Тривалість життя чоловіків у нашій країні сут-

тєво нижча, ніж жінок, до того ж відмічається те-
нденція до її подальшого зниження. Але з розви-
тком науки, і в першу чергу, медицини, спостері-
гається зміщення орієнтирів від „тривалості жит-
тя” до „тривалості продуктивного життя”, таким 
чином ця проблематика набуває соціального 
значення. Якість життя чоловічого населення 
України внаслідок шкідливих звичок, високої за-
хворюваності на серцево-судинну патологію, цу-
кровий діабет, атеросклероз та інші хронічні за-
хворювання є вкрай незадовільною. Чоловіки 
старших вікових груп рідко звертаються за ме-
дичною допомогою, що пов’язано з недостат-
ньою увагою до свого здоров’я та уявленням про 
те, що їхні проблеми є віковими незворотними 

змінами. Це призводить до того, що 90% чолові-
ків не одержують адекватної медичної допомоги 
[13].  

У розвинутих країнах спостерігається збіль-
шення тривалості статевого життя в середньому 
на 10-12 років у чоловіків та на 7-8 років у жінок. 
Це призводить до подовження так званого інво-
люційного періоду сексуальності. Підтримка сек-
суальної активності чоловіків є важливою умо-
вою сприятливого психологічного стану та успіху 
усіх терапевтичних заходів [11]. Разом з тим, за 
даними окремих авторів [19, 20, 33], еректильна 
дисфункція спостерігається у 79% чоловіків з 
патологією серцево-судинної системи у поєд-
нанні з цукровим діабетом 2 типу, що свідчить 
про суттєве порушення якості життя означеної 
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категорії пацієнтів. Вважають, що пізній гіпого-
надизм та еректильна дисфункція у чоловіків є 
передвісниками розвитку цукрового діабету 2 
типу та метаболічного синдрому. Існує спорідне-
ність цих захворювань з високим ризиком розви-
тку серцево-судинної патології [35].  

Останнім часом велика увага приділяється 
вивченню патофізіологічних аспектів розвитку 
цукрового діабету 2 типу, розумінню його не-
сприятливого впливу на розвиток атеросклерозу 
та ішемічної хвороби серця з позицій пануючої 
сьогодні концепції «сумарного ризику» [21, 27, 
31,]. 

За даними ВООЗ (2008), незважаючи на збі-
льшення загальної чисельності чоловіків у світо-
вій популяції, середня тривалість їхнього життя 
нижча, ніж у жінок: у країнах Азії та Африки чо-
ловіки живуть на 3 роки менше, у північній Аме-
риці – на 7 років, у Європі – на 8 років, у Росії – 
на 12 років, а в У країні – на 11,5 років. Відомо, 
що захворюваність та смертність від кардіовас-
кулярної патології серед чоловіків у 3-5 разів 
вищі, ніж серед жінок, у яких перед менопаузою 
реалізується антисклеротична дія естрогенів 
[29]. У чоловіків, що страждають на соматичну 
патологію вміст тестостерону у крові значно 
менший, ніж у здорових осіб аналогічного віку 
[15]. 

Традиційно старіння асоціюється зі згасанням 
репродуктивної функції, регульованої гормона-
ми. Встановлений чіткий зв’язок між зниженням 
потенції та лібідо з поступовими (на відміну від 
жінок) віковими змінами рівня тестостерону [3, 
30]. Доведено наявність прямої кореляції між 
зниженням рівня біоактивного тестостерону та 
еректильною дисфункцією. Встановлено, що у 
чоловіків з гіпогонадизмом з кожним роком життя 
ризик розвитку еректильної дисфункції збільшу-
ється на 8,2%, а з кожним зайвим кг/ м² - на 7,6% 
[25]. Факторами ризику зниження сексуальної 
активності чоловіків вважають: генетичну зумов-
леність, індекс маси тіла, інтенсивність атеро-
склеротичних змін, шкідливі звички, профшкід-
ливість [13].  

У 1994 році робочою нарадою австрійського 
урологічного товариства прийнятий патогенети-
чно обґрунтований термін, що характеризує ві-
кове зниження андрогенної функції яєчок - „част-
кова андрогенна недостатність похилого чолові-
ка”. Це визначення є рівноцінним терміну „част-
ковий андрогенний дефіцит старіючого чоловіка. 
У 2005 році міжнародним товариством по ви-
вченню чоловіків похилого віку (The International 
Society for The Study of the Aging Male – ISSAM) 
був запропонований новий термін, який най-
більш повно відображає процес зниження стате-
вих гормонів у чоловіків та зміни в організмі, які 
виникають по тому – „віковий гіпогонадизм” (Late 
Onset Hypogonadism – LOH). Разом з тим продо-
вжують широко використовуватися загально-
вживані поняття „чоловічий клімакс” та „андро-
пауза” [10, 12].  

Існують поняття „фізіологічного” та „патологі-
чного ” клімаксу. При „фізіологічному” клімаксі 
починають діяти компенсаторні механізми, що 
допомагають підтримувати гомеостаз організму. 
Але у 10-20% випадків ці механізми порушують-
ся. Як відомо, клімактеричний період у чоловіків 
триває до 10 років та більше, при цьому вікові 
параметри вступу до нього характеризуються 
значною варіабельністю. Розрізняють ранній 
клімакс – до 45 років, звичайний – 46-60 років та 
пізній – після 60 років [10, 12]. Доведено, що клі-
мактеричний період починається з вікової пере-
будови вищих вегетативних центрів з послідую-
чим зниженням ендокринної та репродуктивної 
функції яєчок, функції інших ендокринних залоз, 
порушенням обмінних процесів. Разом з тим, у 
10-20 % чоловіків ці компенсаторні механізми 
порушуються та ранній клімакс (до 45 років) по-
чинає перебігати як патологічний [10].  

Передумовою старіння, як загальнофізіологі-
чного явища, виступають вікові порушення про-
цесів поновлення тканин. В умовах порушення 
регенераторних функцій організму зростає рі-
вень клітинних росткових факторів, викликаючи 
інтенсивну проліферацію фібробластів. Такі змі-
ни створюють умови для утворення сполучної 
тканини. Системність означених процесів в осіб 
старших вікових груп підтверджується розвитком 
атрофії та фіброзних змін у більшості органів і 
тканин. Зокрема, у чоловіків відмічається атро-
фія яєчок, яка проявляється розвитком фіброзу 
базальної мембрани канальців яєчка, зменшен-
ням клітин Лейдига та іншими змінами. Резуль-
татом означених процесів є зниження продукції 
тестостерону. При цьому у найбільш несприят-
ливих умовах знаходяться андроген-залежні клі-
тини [14]. 

Пусковими нейроендокринними механізмами 
чоловічого клімаксу є: дисбаланс секреції гіпофі-
зом лютеїнізуючого гормону (ЛГ) та фолікулос-
тимулюючого гормону (ФСГ), зниження чутливо-
сті клітин Лейдига до гонадотропної стимуляції, 
збільшення кількості лейдиговських клітин у ста-
ріючих чоловіків, підвищення рівня глобулінів, 
що зв’язують статеві гормони, зниження рівня 
вільного тестостерону та його активних метабо-
літів, зміна чутливості тканин та органів-мішеней 
до дії андрогенів, підвищення рівня естрогенів та 
зміна андрогенно - естрогенного балансу, підси-
лення процесів позагонадного (печінкового) ме-
таболізму тестостерона, поступове зниження 
компенсаторної функції сітчастої зони кори над-
нирників, що виробляє дегідроепіандростерон 
(ДГЕА) [5, 12, 15, 35]. Порушення процесів поно-
влення тканин, результатом яких є зниження 
продукції тестостерону та розвиток андроген-
естрогенного дисбалансу, у свою чергу, запускає 
каскад вікових змін у кістково-м’язовій, ендо-
кринній та серцево-судинній системах [37]. 

Андрогени відіграють важливу роль у кістко-
вому метаболізмі. Андрогенна недостатність є 
одною з головних причин втрати кісткової маси у 
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чоловіків. Зниження рівня тестостерону виявля-
ють, за різними даними, у 30% чоловіків з пере-
ломами хребта та у 50% чоловіків похилого віку 
з остеопоретичними переломами шийки стегна 
[8]. 

Старіння у чоловіків може супроводжуватися 
важливими змінами в ендокринній системі, 
включаючи гіпоталамо-гіпофізарно-яєчкову сис-
тему, наднирники, систему гормону росту та 
підшлункову залозу. Менш виражені зміни відбу-
ваються у гіпоталамо-гіпофізарно-тиреоїдній си-
стемі. Ендокринні порушення в осіб похилого ві-
ку характеризуються зниженням рівня андроге-
нів, гормону росту, інсуліноподібного фактору 
росту-1 та мелатоніну, можуть клінічно проявля-
тися множинними системними змінами в органі-
змі [16].  

Зниження концентрації тестостерону досить 
часто супроводжує цукровий діабет. При цьому, 
декомпенсація цукрового діабету 1 типу може 
обумовлювати зниження секреції тестостерону у 
чоловіків будь якого віку, але після компенсації 
захворювання секреція андрогенів повністю від-
новлюється. Навпаки, при цукровому діабеті 2 
типу зниження вмісту загального та вільного те-
стостерону носить первинний характер, зумов-
лює порушення метаболізму глюкози та розви-
ток інсулінорезистентності. Враховуючи ці дані, 
була виказана думка, що зниження рівня тестос-
терону є фактором ризику виникнення цукрового 
діабету 2-го типу. Був доведений зворотній ко-
реляційний зв’язок між концентрацією тестосте-
рону, окружністю талії та рівнем холестерину лі-
попротеїдів низької щільності [9, 26, 36, 37].  

За даними І. І. Горпинченко, Л. П. Імшинець-
кої при сексуальній дисфункції у чоловіків похи-
лого віку виявлене значне зниження загального 
тестостерону, порівняно з віковими нормами, а 
також значне підвищення естрадіолу. Це при-
зводить до порушення андрогенно-естрогенного 
балансу [10].  

У розвитку чоловічого клімаксу виділяють чо-
тири основні синдроми: психоемоційні розлади, 
вегето-судинні порушення, сексуальні розлади 
та соматичні порушення (атеросклероз, ожирін-
ня, цукровий діабет 2 типу, захворювання печін-
ки, артеріальну гіпертензію, кардіалгії) [8, 14]. У 
таких чоловіків відмічається зниження м’язової 
сили, толерантності до фізичного навантаження, 
мінералізації кісткової тканини, проявляються 
ознаки вегето-судинної дистонії, змінюється на-
стрій, зменшується стійкість до психоемоційних 
навантажень та стресів, підвищується рівень 
атерогенних ліпідів, прогресує метаболічний си-
ндром [11]. Дослідження останніх років дово-
дять, що низький рівень тестостерону є предик-
тором розвитку метаболічного синдрому та ате-
росклерозу [37]. У свою чергу, на думку ряду ав-
торів, основні прояви метаболічного синдрому, а 
саме порушення толерантності до глюкози, ожи-
ріння, дисліпідемія, артеріальна гіпертензія та 
атеросклероз стають причиною еректильної ди-

сфункції у чоловіків з частковим андрогенним 
дефіцитом, тим самим замикаючи патологічне 
коло [7, 27]. 

Незважаючи на порівняння з менопаузою, 
зміна гормонального статусу в чоловіків суттєво 
відрізняється від жіночих гормональних зсувів та 
визначається як біохімічний синдром, що вини-
кає у зрілому віці, характеризується недостатніс-
тю андрогенів у сироватці крові та може супро-
воджуватися зниженням чутливості до андроге-
нів [17]. Біологічна дія тестостерону визначаєть-
ся не лише його абсолютним значенням у крові, 
а й рівнем чутливості тканин та органів-мішеней, 
а також їхньою відповідною реакцією. Доведе-
ний негативний кореляційний зв’язок між рівнем 
тестостерону та кардіоваскулярною патологією 
[22].  

Відмічається від’ємний кореляційний зв’язок 
між концентрацією загального тестостерону та 
систолічним артеріальним тиском, а також ма-
сою міокарда лівого шлуночка [35]. Досліджен-
нями Верткина А.Л., Моргунова Л.Ю. було вияв-
лено, що 18% пацієнтів з артеріальною гіпертен-
зією мали дефіцит андрогенів, підтверджений 
лабораторно, що достовірно вище, ніж у пацієн-
тів тієї ж вікової категорії з нормотензією. Більш 
того, при поєднанні артеріальної гіпертензії з цу-
кровим діабетом 2 типу та ожирінням, гіпогона-
дизм виявляють, відповідно, у 75% та 55% чоло-
віків, а при поєднанні всіх трьох станів – у 82% 
[8, 22, 23].  

Все більше уваги приділяється досліджен-
ням, присвяченим вивченню ролі метаболічних 
процесів у формуванні артеріальної гіпертензії 
та атеросклерозу [25]. У патогенезі виникнення 
цих захворювань одним з важливих аспектів 
вважають порушення структури та функції ендо-
телію. Дисфункція ендотелію може бути само-
стійною причиною порушення кровообігу в орга-
ні, оскільки нерідко провокує ангіоспазм або 
тромбоз судин. І навпаки, порушення реґіонар-
ного кровообігу також може призводити до дис-
функції ендотелію [2, 24].  

Одними з ключових процесів, що лежать в 
основі зниження потенції у чоловіків під час клі-
максу, вважають зниження експресії ендотеліа-
льної та нейрональної NO-синтази, порушення 
функції фермента та структури ендотеліальної 
NO-синтази, підвищене руйнування NO, а також 
зниження чутливості тканин до NО [18]. На дум-
ку ряду авторів, негативний вплив низького рівня 
тестостерону на еректильну функцію пов’язаний 
з розвитком ендотеліальної дисфункції та ате-
росклерозом [9, 18]. Звертає на себе увагу тіс-
ний взаємозв’язок гіпогонадизму та еректильної 
дисфункції з серцево-судинними захворювання-
ми, метаболічним синдромом, дисліпідемією [6, 
7, 8, 36]. За даними деяких авторів [22, 27], низь-
кий рівень тестостерону, еректильна дисфункція 
та зниження статевого потягу стають незалеж-
ними передвісниками серцево-судинної патології 
і повинні розглядатися лікарями як ранні симп-
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томи таких „хвороб цивілізації”, як цукровий діа-
бет, артеріальна гіпертензія, ожиріння, що при-
зводять до тяжких кардіоваскулярних усклад-
нень, а саме – інфаркту міокарду та інсульту.  

Порівняно недавно до потенційних факторів 
ризику атеросклерозу та серцево-судинних за-
хворювань почали відносити гіпергомоцистеїне-
мію. Було відмічено, що гомоцистеїн може роз-
глядатися як фактор ризику у доклінічній стадії 
ішемічної хвороби серця (ІХС), оскільки його 
концентрація напряму пов’язана з товщиною ін-
тимо-медіального сегменту сонної артерії. Рі-
вень гомоцистеїну у плазмі має тенденцію до 
збільшення з віком, особливо у осіб з артеріаль-
ною гіпертензією Підвищення гомоцистеїну веде 
до інгібірування ефектів NO, знижує його біодос-
тупність, впливає на чутливість тканин до нього 
[4, 23, 24, 34].  

Ще у 40-х роках минулого століття з’явилися 
перші дані про позитивний вплив замісної тера-
пії тестостероном на перебіг стенокардії у чоло-
віків, що проявлявся зменшенням вираженості 
симптомів захворювання та підвищенням толе-
рантності до фізичного навантаження. Було до-
ведено, що низький рівень вільного тестостеро-
ну є незалежним фактором ризику розвитку ате-
росклерозу. За даними багатьох авторів, гіпого-
надизм підвищує темп прогресування атеро-
склерозу аорти, супроводжується більш тяжким 
стенозуючим атеросклерозом коронарних арте-
рій та судин ніг, а у хворих на гострий інфаркт 
міокарду погіршує його прогноз. Також була 
встановлена негативна кореляція між показни-
ком товщини комплексу інтима-медіа та рівнем 
тестостерону, тобто підтверджено, що тестосте-
рон гальмує прогресування атеросклерозу [4, 
13, 23, 33].  

У дослідженні The South Yorkshire Study [34, 
37] була показана висока розповсюдженість гіпо-
гонадизму у чоловіків з ІХС – 23,4%. Результати 
аналізу клінічної картини пацієнтів з андроген-
ним дефіцитом та ІХС виявили достовірно біль-
шу кількість епізодів як безбольової, так і больо-
вої приходящої ішемії міокарду протягом доби, 
ніж у пацієнтів без гіпогонадизму [22]. Цілим ря-
дом робіт доведена можливість зниження показ-
ників смертності від інфаркту міокарду при тера-
пії екзогенним тестостероном. За умов викорис-
тання препаратів тестостерону при серцевій не-
достатності хворі краще переносять фізичне на-
вантаження, підвищується серцевий викид та 
зменшується постнавантаження на лівий шлу-
ночок [1, 28, 32, 38]. 

Висновки 

Проблема „старіння” людства диктує необ-
хідність подовження активного життя людини та 
підвищення його якості. Це дозволить знизити 
зростаючи затрати на лікування старіючих чоло-
віків.  

Аналіз джерел інформації свідчить про вели-
чезну всезростаючу впродовж останніх 2-3 деся-

тиліть увагу з боку самих різних фахівців (гінеко-
логів, фізіологів, психологів, психіатрів, ендокри-
нологів, терапевтів та ін.) щодо проблем жіночо-
го клімаксу, тоді як проблеми старіючих чолові-
ків залишились майже поза увагою суспільства. 
При цьому, переважна більшість дослідників до-
сить механістично підходить до проблеми чоло-
вічого клімаксу, зводячи його профілактику до 
призначення замісної терапії, тоді як оцінка 
впливу андрогенів на серцево-судинну, ендо-
кринну системи, тканину передміхурової залози 
не є однозначною, що обмежує запровадження 
терапії даною групою препаратів.  

Перспективи подальших досліджень 

Незважаючи на великий вибір медикаментоз-
них препаратів, до теперішнього часу не розро-
блено чітких рекомендацій щодо корекції сома-
тичних проявів вікового гіпогонадизму. Перспек-
тивним напрямком профілактики андрогенної 
недостатності та пов’язаних з нею соматичних 
захворювань старіючих чоловіків є пошук шляхів 
попередження порушень репаративних процесів 
органів і тканин. За наявності сучасних дослі-
джень з’явилась можливість поглибленого ви-
вчення означених питань, що сприятиме підви-
щенню ефективності профілактики та лікування 
загальноклінічних проявів чоловічого клімаксу. 
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Реферат 

ВОЗРАСТНОЙ ГИПОГОНАДИЗМ: ПРИЧИНЫ, ПРЕДПОСЫЛКИ, ПОСЛЕДСТВИЯ. 
Пустовойт А.Л. 
Ключевые слова: возрастной гипогонадизм, тестостерон, метаболический синдром, сердечно-сосудистая патология 

Цель данной работы – обобщение и анализ данных литературы касательно проблем возрастного 
гипогонадизма стареющих мужчин. В статье рассмотрены вопросы диагностической ценности и про-
гностического значения уровней половых гормонов в формировании сердечно-сосудистых и метабо-
лических нарушений у мужчин с возрастным гипогонадизмом. Старение мужчин может сопровождать-
ся важными изменениями в эндокринной системе, включая гипоталамо-гипофизарно-яичковую систе-
му, надпочечники, систему гормона роста и поджелудочную железу. Менее выраженные изменения 
происходят в гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной системе. Андрогенная недостаточность является 
одной из главных причин потери костной массы у мужчин. Исследования последних лет доказывают, 
что низкий уровень тестостерона является предиктором развития метаболического синдрома и ате-
росклероза. Все большее внимание уделяется исследованиям, посвященным изучению роли метабо-
лических процессов в формировании артериальной гипертензии и заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. Целым рядом работ доказана возможность снижения показателей смертности от инфаркта 
миокарда при терапии эндогенным тестостероном. Благодаря использованию препаратов тестосте-
рона при сердечной недостаточности больные лучше переносят физические нагрузки, повышается 
сердечный выброс, уменьшается постнагрузка на левый желудочек. Для полной уверенности в безо-
пасности использования заместительной терапии андрогенными препаратами необходимо изучение 
не только лабораторных характеристик, но и комплексные многокомпонентные клинические исследо-
вания динамики сердечно-сосудистых заболеваний у данной категории пациентов. 

Summary 

AGE-RELATED HYPOGONADISM: CAUSES, BACKGROUND, CONSEQUENCES 
Pustovoyt H.L. 
Key words: age-related hypogonadism, testosterone, metabolic syndrome, cardiovascular disease. 

The aim of this work was to analyze the data, devoted to the problems of the age-related hypogonadism 
in aging males. This review article represents questions of diagnostic value and predictive values of sex 
hormone levels in the formation of cardiovascular and metabolic disorders in males with age-related hypo-
gonadism. Aging in men may be accompanied by significant changes in the endocrine system, including the 
hypothalamic-pituitary-testicular system, adrenals, growth hormone system and pancreas. However, the 
slightest changes occur first in the hypothalamic-pituitary-thyroid system. Androgens failure is a major cause 
of bone tissue loss in men. Recent studies show low testosterone levels are the predictors of metabolic syn-
drome and atherosclerosis.  

More attention is paid to evaluation of the role of metabolic processes in the occurrence of hypertension 
and cardiovascular disorders. Numerous reports demonstrate the possibility to reduce mortality from myo-
cardial infarction by exogenous testosterone treatment. Due to the testosterone replacement therapy in 
cases of heart failure, patients better tolerate exercises, increase cardiac output and decrease afterload on 
the left ventricle. For a complete assurance in the safety of testosterone replacement therapy there is a 
strong need not only in the laboratory evaluation, but in a complex multi-component clinical studies regarding 
the dynamics of cardiovascular disease in the above-mentioned group of patients. 


