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Тестостероновий дефіцит у чоловіків є глобальною 
проблемою, оскільки прогресуюче зниження рівня 
гормону в чоловіків старших вікових груп досить час-
то асоціюється з хронічними захворюваннями. Рівень 
тестостерону (Т) в крові після досягнення пікових зна-
чень в другій декаді життя знижується прогресивно з 
віком, починаючи з третьої декади життя, причому 
вік-залежне зниження рівня Т спричинене дефектами 
на всіх рівнях гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної сис-

теми, і його траєкторія залежить від генетичних чин-
ників і коморбідних захворювань [1, 2]. Максимальна 
концентрація Т у крові чоловіків спостерігається у віці 
25–30 років і після цього починає повільно знижува-
тися (приблизно на 1 % за рік), а концентрація вільно-
го тестостерону (вТ) — на 2,7 %, причому рівень секс-
cтероїд-зв’язуючого глобуліну (ССЗГ) зростає на 2,7 % 
щорічно [3]. Необхідно відзначити, що вік-залежне 
зниження рівня Т демонструє велику інтраіндиві
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Резюме.  Тестостерон є гормоном, що відіграє ключову роль у вуглеводному, жировому та білковому ме-
таболізмі в чоловіків. Зниження рівня тестостерону, пов’язане з віком, що посилюється розвитком і прогре-
суванням супутньої патології, перш за все цукрового діабету 2-го типу, ожиріння, дисліпідемії, може мати 
суттєвий вплив на виникнення серцево-судинних захворювань у чоловіків і підвищення ризику передчасної 
смертності. В роботі наведений аналіз сучасних літературних даних щодо поширеності пізнього гіпогона-
дизму та його впливу на розвиток серцево-судинної патології в чоловіків. Проведений аналіз досліджень, 
наведених в пошуковій базі даних і базі даних MedLine, за ключовими словами «тестостерон», «чоловік», 
«пізній гіпогонадизм» і «серцево-судинні захворювання». Показана контраверсійність низки гіпотез щодо 
ролі андрогенного дефіциту в розвитку серцево-судинної патології в чоловіків. Однак визначено, що в біль-
шості робіт показано зв’язок андрогенного дефіциту з розвитком метаболічних порушень, які є факторами 
розвитку метаболічного синдрому, ожиріння, цукрового діабету 2-го типу. В свою чергу, дана супутня па-
тологія є прямим чинником, що призводить до раннього виникнення і прогресування судинної патології та 
пов’язаної з нею смертності в чоловіків старших вікових груп. Проведення терапії тестостероном необхідне 
в чоловіків з цукровим діабетом 2-го типу і підтвердженим клінічно та лабораторно дефіцитом тестосте-
рону за умови дотримання стандартів її безпеки. З огляду на неоднозначні результати досліджень впливу 
тестостерону на розвиток серцево-судинних захворювань, дане питання потребує подальшого вивчення. 
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дуальну варіабельність [4]. Тестостеронова недостат-
ність (ТН) у старіючих чоловіків супроводжується 
ендокринними та метаболічними порушеннями, не-
сприятливим впливом на функцію багатьох органів і 
знижнням якості життя.

Підтверджена більша частота низьких рівнів Т у 
чоловіків з метаболічним синдромом (МС) і цукровим 
діабетом (ЦД) 2-го типу, оскільки дефіцит тестостеро-
ну діагностується у 20–64 % чоловіків з ЦД 2-го типу 
[5–7]. Більше того, тривалі популяційні дослідження 
показали, що низькі рівні Т і ССЗГ є незалежними 
провісниками цих захворювань [8]. Показовим у цьому 
відношенні є синдром Клайнфельтера, що є вродже-
ною формою первинного гіпогонадизму, діагностуєть-
ся в молодих чоловіків, у яких пізніше нерідко розви-
ваються ЦД 2-го типу і МС, і цей факт підтверджує, що 
низькі рівні Т передбачають розвиток цих патологій та 
серцево-судинних захворювань (ССЗ). Також одним 
із вагомих доказів ролі тестостерону у розвитку ССЗ є 
андроген-деприваційна терапія, що використовується 
для лікування локально-прогресуючого і метастатич-
ного раку передміхурової залози. При застосуванні 
антиандрогенних препаратів поліпшується показник 
виживаності у хворих на рак передміхурової залози, але 
розвиваються метаболічні ускладнення та відзначаєть-
ся більш висока смертність від ССЗ [9]. Результати ме-
тааналізу когортних досліджень засвідчили, що особи 
чоловічої статі з низьким рівнем тестостерону схильні 
до розвитку ЦД 2-го типу [10]. Для пояснення зв’язку 
між тестостероном і цукровим діабетом запропоновані 
деякі механізми. Так, була чітко встановлена ключова 
роль інсулінорезистентності (ІР) в патогенезі ЦД 2-го 
типу та встановлений зворотний зв’язок між Т та ІР, а 
у чоловіків з дефіцитом тестостерону спостерігається 
більш високий рівень резистентності до інсуліну, що 
може додатково призвести до збільшення ризику роз-
витку ЦД 2-го типу [11]. Доведено, що тестостерон 
може регулювати експресію важливих генів, що беруть 
участь у сигналізації інсуліну та поглинанні глюкози, 
таких як транспортер глюкози 4 (GLUT4) [12]. По-
рушений метаболізм ліпідів, спричинений дефіцитом 
тестостерону, може призвести до зниження чутливос-
ті до інсуліну та збільшення ризику розвитку ЦД 2-го 
типу [13]. Тому вважають, що Т має захисний ефект 
щодо розвитку ЦД 2-го типу в чоловіків, а чоловіки з 
високим рівнем Т мають знижений ризик розвитку ЦД 
2-го типу, однак точні молекулярні механізми, що ле-
жать в основі зв’язку тестостерону з ЦД 2-го типу, досі 
недостатньо визначені.

Таким чином, в багатьох дослідженнях підтвердже-
но, що дефіцит тестостерону призводить до розвитку 
ЦД 2-го типу, а в інших дослідженнях передбачають, 
що ЦД 2-го типу є фактором ризику для розвитку де-
фіциту тестостерону та порушення статусу статевих 
стероїдів [11, 14]. Вважають, що низькі рівні Т перед-
бачають ризик розвитку не тільки ЦД 2-го типу, але 
й МС та його складових: ожиріння (О), артеріальної 
гіпертензії (АГ), дисліпідемії (ДЛ). Низка досліджень 
підтверджує, що існують комплексні взаємозв’язки 
між зниженими рівнями загального тестостерону (зТ), 

вільного тестостерону у крові та підвищеним ризиком 
розвитку ЦД 2-го типу, ожиріння та МС незалежно від 
віку [15]. У чоловіків з ЦД 2-го типу, асоційованим з 
іншими складовими МС, також спостерігаються зни-
жені рівні Т у крові, нерідко більш виражені. Так, при 
дослідженні гіпогонадизму у 1849 чоловіків з ожирін-
ням (1451 без діабету і 398 діабетиків) встановлено, що 
на рівень тестостерону впливала також наявність ожи-
ріння у досліджуваних осіб, оскільки була виявлена не-
гативна кореляція між тестостероном та індексом маси 
тіла (ІМТ) незалежно від наявності ЦД, однак чолові-
ки з діабетом мали більш високу поширеність низько-
го рівня вТ в усіх категоріях індексу маси тіла [5, 16]. 
Передбачається, що вісцеральне ожиріння є важли-
вим фактором ризику розвитку інсулінорезистентнос-
ті та ЦД 2-го типу. Було висловлено припущення, що 
збільшення вісцеральної жирової тканини у чоловіків 
з гіперглікемією призводить до подальшого знижен-
ня концентрації тестостерону за рахунок підвищення 
конверсії до естрадіолу, що чинить пряму інгібуючу дію 
на гіпоталамо-гіпофізарно-гонадну вісь. Вісцеральний 
жир виробляє запальнi цитокіни, адипокіни, біохімічні 
модулятори та інші прозапальні фактори, в тому числі 
інтерлейкін-6, інтерлейкін-1, фактор некрозу пухли-
ни α, ангіотензиноген, фактор росту ендотелію судин, а 
також амілоїд А, що сприяє системному та периферич-
ному запаленню судин і дисфункції. Також було вста-
новлено, що рівень вТ у крові в чоловіків з ожирінням є 
низьким і корелює обернено зі ступенем ожиріння [17]. 

Зниження рівня Т у сироватці крові в літніх чоло-
віків з раком передміхурової залози, які отримують 
андрогендеприваційну терапію, збільшує в організмі 
жирову масу [18]. Проведений метааналіз 12 когортних 
досліджень засвідчив, що високий рівень зТ був суттє-
во пов’язаний зі зниженням ризику розвитку ЦД 2-го 
типу в чоловіків [10]. Крім того, високий рівень вТ та-
кож був суттєво пов’язаний зі зниженням ризику ЦД 
2-го типу в чоловіків. Отримані вище результати свід-
чать про те, що тестостерон має важливий захисний 
ефект проти розвитку ЦД 2-го типу серед чоловіків, а 
чоловіки з більш високим рівнем тестостерону мають 
знижений ризик розвитку ЦД 2-го типу порівняно з 
тими, в кого нижчий рівень тестостерону. Встановле-
ний обернений зв’язок між тестостероном і резистент-
ністю до інсуліну, оскільки чоловіки з дефіцитом тес-
тостерону мають більш високий рівень резистентності 
до інсуліну, що може додатково призвести до збільшен-
ня ризику розвитку ЦД 2-го типу [10].

Обстеження чоловіків (42,9 ± 12,9 року) засвідчи-
ло, що вага (> 99 кг), ІМТ (> 29 од.) та окружність та-
лії (ОТ) (> 99 см) були предикторами розвитку ІР [19]. 
В обстежених чоловіків показники ожиріння (ІМТ, ОТ, 
відсоток жиру) негативно корелювали з показниками 
зТ і вТ та позитивно корелювали з рівнями інтерлей-
кіну-6 (IЛ-6). Показники ІЛ-6 також негативно коре-
лювали з показниками концентрації зТ і вТ, вказуючи 
на можливість прямого впливу цього ключового проза-
пального цитокіну на порушення функції клітин Лей-
діга, а також із захворюваннями коронарних артерій і 
смертністю [20–22]. 
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Запалення є важливим для зв’язку О і ЦД 2-го типу, 
оскільки низькі рівні Т у чоловіків асоційовані з проза-
пальним профілем [22], а також з раннім розвитком у 
таких пацієнтів статевих розладів, серед яких провідну 
роль відіграє еректильна дисфункція [23, 24]. 

Низкою досліджень, проведених за останні три де-
кади, встановлено, що Т відіграє суттєву роль у гомео
стазі глюкози та метаболізмі ліпідів. 

МС, головними компонентами якого є вісцеральне 
О, ІР, порушена толерантність до глюкози, АГ, дисліпі-
демія та прозапальний і тромбогенний стани, є клас-
тером чинників ризику, що сприяють ЦД 2-го типу, 
атеросклерозу і серцево-судинній захворюваності та 
смертності [25]. 

Проведені дослідження свідчать, що гіпотесто
стеронемію в чоловіків з діабетом можуть викликати 
обидва чинники  — інсулінова резистентність і сама 
глюкоза [26]. Після прийому їжі з глюкозою (глюкоз-
ного навантаження) спостерігалося вірогідне зни-
ження рівнів загального та вільного тестостерону в 
чоловіків [26]. Одночасно проведений метааналіз 12 
когортних досліджень засвідчив, що високий рівень 
зТ був суттєво пов’язаний зі зниженням ризику роз-
витку ЦД 2-го типу в чоловіків. Крім того, високий 
рівень вТ також був суттєво пов’язаний зі знижен-
ням ризику ЦД 2-го типу в чоловіків. Отримані вище 
результати свідчать про те, що тестостерон має важ-
ливий захисний ефект проти розвитку ЦД 2-го типу 
серед чоловіків, а чоловіки з більш високим рівнем 
тестостерону мають знижений ризик розвитку ЦД 
2-го типу порівняно з тими, у кого нижчий рівень 
тестостерону. Встановлений обернений зв’язок між 
тестостероном і резистентністю до інсуліну, оскіль-
ки чоловіки з дефіцитом тестостерону мають більш 
високий рівень резистентності до інсуліну, що може 
додатково призвести до збільшення ризику розвитку 
ЦД 2-го типу [10].

Встановлено, що ІЛ-6 і TNF-α, два основних цито-
кіни запалення, пов’язані з ІР при ЦД 2-го типу, здатні 
зменшити продукцію тестостерону клітинами Лейдіга 
[27], причому вони пригнічують секрецію гіпоталаміч-
ного гонадотропін-рилізинг-гормону [28].

Тобто підтверджується двосторонній (бідиректо-
ральний) зв’язок між дефіцитом тестостерону та ризи-
ком ЦД 2-го типу в чоловіків.

Встановлено, що андрогени є корисними для ен-
дотеліальних клітин (ЕК), оскільки вони індукують 
продукцію оксиду азоту, проліферацію, рухливість і 
ріст ЕК та інгібують активацію запальних цитокінів та 
індукцію прокоагулянтних і адгезивних властивостей 
в ЕК, запобігаючи розвитку ендотеліальної дисфунк-
ції, що є істотним початковим кроком у розвитку су-
динної патології, включаючи атеросклероз [29]. Крім 
того, андрогени контролюють проліферацію та функ-
цію ЕК [30]. Вони також стимулюють функцію ЕК, 
оскільки доказано, що зменшення числа поперед
ників ендотеліальних клітин корелює з підвищеним 
ризиком розвитку ССЗ у чоловіків [31–33]. Вважають, 
що андрогени в фізіологічних концентраціях чинять 
захисний ефект на міокард і серцево-судинну систему 

за рахунок того, що в фізіологічних концентраціях у 
крові підтримують ріст і проліферацію ЕК, що є важ-
ливим для відновлення ендотелію в пошкоджених 
судинах, та/або позитивно впливають на еректильну 
функцію, що є важливим фактором ССЗ [34]. Андро-
гени в фізіологічних дозах чинять протективний вплив 
на міокард. Точний механізм цих ефектів необхідно 
детально вивчати, ймовірно, що він є плейотропним 
і включає обидва шляхи: прямий, опосередкований 
андрогеновими рецепторами, та непрямий  — через 
поліпшення ліпідного профілю, зменшення гіперто-
нії, відкладення жиру, хронічного запалення та інших 
серцево-судинних факторів ризику [29]. Продемон-
стровано, що андрогенодефіцит і еректильна дис-
функція розглядаються як сурогатні маркери випадків 
ССЗ. Гіпогонадний стан асоційований із ССЗ та це-
ребросудинними захворюваннями, можливо, через їх 
асоціацію з чинниками кардіометаболічного ризику. 
Вважають, що андрогени в фізіологічних концентра-
ціях, швидше за все, чинять захисний ефект на міо-
кард і серцево-судинну систему взагалі, оскільки було 
встановлено, що дефіцит тестостерону асоційований 
з підвищеним серцево-судинним ризиком у людей, а 
лікування тестостероном чинить сприятливий вплив 
на серцево-судинний ризик [34].

В низці досліджень встановлювали зв’язок гіпого-
надного стану в чоловіків похилого віку зі смертністю 
[35, 38]. Визначення взаємозв’язку між низькими рів-
нями Т у крові в чоловіків з віковим гіпогонадизмом і 
загальною та серцево-судинною смертністю у 2599 чо-
ловіків 40–79 років, за даними проспективного дослі-
дження Тhe European Male Ageing Study (EMAS) [35], 
показало, що чоловіки середнього та старшого віку з 
тяжким перебігом гіпогонадизму мали в 5 разів біль-
ший ризик смертності від всіх причин порівняно з чо-
ловіками без симптомів пізнього гіпогонадизму (ПГ). 
Порівняно з еугонадними чоловіками мультиваріант-
ний ризик смертності був удвічі вищий у тих пацієн-
тів, які мали низький рівень зТ у крові (< 8,0 нмоль/л) 
незалежно від симптоматики, та утричі вищий при 
рівнях зТ у крові < 8,0 нмоль/л та наявності трьох 
статевих симптомів (зниженого лібідо та ранкових 
ерекцій і еректильної дисфункції) [36]. Подібні ризи-
ки спостерігалися щодо серцево-судинної смертнос-
ті, однак автори зазначили, що спостереження щодо 
зв’язку між ПГ і смертністю не було специфічним для 
серцево-судинних захворювань, оскільки після ко-
ригування асоціація не відзначалася. Отримані дані, 
на думку авторів, засвідчили, що дефіцит тестосте-
рону був пов’язаний зі значним збільшенням ризику 
смертності від усіх причин, смертності від ССЗ і раку. 
Виявлення сексуальних симптомів та низького рівня 
Т дає важливу можливість виявити підгрупу чоловіків 
з особливо високим ризиком смертності. Патофізіо-
логічна основа цих даних залишається незрозумілою 
[37, 38]. 

Дещо раніше зв’язок між тестостероновим дефі-
цитом і підвищеним ризиком смертності спостері-
гався в деяких дослідженнях [37]. Низькі рівні зТ і 
вТ були асоційовані з підвищеним 20-річним ризи-
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ком розвитку смертності від ССЗ у старших чолові-
ків, у яких причинно-специфічна смертність була 
пов’язана з віком, ожирінням і стилем життя [39]. 
Комбінація низького рівня Т і МС асоційована з 
підвищеною смертністю від ССЗ у чоловіків старше 
40-річного віку [40]. Метааналіз взаємозв’язку між зТ 
і ССЗ у здорових чоловіків виявив оціночний ризик 
1,01 (0,95–1,08) у чоловіків, молодших за 70 років, 
та 0,84 (0,76–0,92) у чоловіків віком старше 70 років 
[41]. В одному з останніх досліджень автори не зна-
йшли асоціації між рівнями зТ і смертністю від ССЗ 
та онкозахворювань [42]. В  дослідженій когорті по-
мерли 128 чоловіків (що становило 12,7  %), у яких 
були виявлені позитивна асоціація смертності з ССЗГ 
(ВШ 1,24; 95% ДI 1,00–1,54) та інверсивні асоціації 
смертності від усіх причин з рівнями зТ (ВШ 0,87; 
95% ДI 0,77–0,97) і вТ (ВШ 0,84; 95% ДІ 0,73–0,97). 
Однак не виявлені асоціації з рівнями зТ для специ-
фічно-причинної смертності. Отримані результати, 
на думку авторів, засвідчили, що нижчі рівні Т та 
вищі рівні ССЗГ асоційовані з підвищеним ризиком 
смертності від усіх причин в чоловіків. 

Необхідно зазначити, що декілька метааналізів не 
виявили зв’язку між рівнями зТ та ризиком розвитку 
ССЗ [43]. Метааналіз 19 статей засвідчив слабку неза-
лежну асоціацію зТ і ССЗ у здорових чоловіків і під-
твердив наявність ризику розвитку в них ССЗ при 
зменшенні рівнів зТ на одне стандартне відхилення 
(95% ДІ 0,83–0,96). Встановлено, що вікові досліджен-
ня даної популяції та роки публікації модифікували 
відношення між рівнями Т і ССЗ. У чоловіків віком 
молодше 70 років визначений сумарний ВР становив 
1,01 (0,95–1,08), а в дослідженнях серед чоловіків стар-
ше 70 років — 0,84 (0,76–0,92) [40]. Автори вважають, 
що Т у чоловіків може чинити слабкий протективний 
вплив на розвиток ССЗ. Водночас низький рівень Т у 
чоловіків може свідчити про погане загальне здоров’я. 
Було показано, що низький базальний рівень Т у крові 
передбачає смертність від усіх причин. Ці результати 
передбачають, що низький рівень Т може розглядати-
ся як маркер стану поганого загального здоров’я, не-
гативного прогнозу частіше, ніж специфічні чинники 
ризику ССЗ. 

Водночас метааналіз 37 обсерваційних досліджень 
1988–2017 років, що включав 43 041 пацієнта, середній 
вік яких становив 63,5 року, середній час спостережен-
ня  — 333 тижні, підтвердив, що низький рівень зТ у 
крові прогнозує смертність від усіх причин та серцево-
судинну смертність від ССЗ, а також захворюваність на 
СС-патологію, коли враховувалися як нескоректовані, 
так і скоректовані моделі (ВШ 1,26 (1,17–1,36), 1,54 
(1,25–1,89) та 1,17 (1,01–1,36), всі показники Р < 0,05) 
[44]. Також метарегресійний аналіз показав, що ризик 
смертності від ССЗ був обернено пропорційний до се-
реднього віку обстежених. Таким чином, вперше було 
показано, що низький рівень Т прогнозує не тільки 
смертність у пацієнтів з ССЗ, але й захворюваність на 
ССЗ, тобто є маркером ризику розвитку ССЗ. Однак 
деякі автори не підтверджують асоціації між рівнями Т 
у крові та смертністю від ССЗ [45]. 

Таким чином, низький рівень Т у крові вірогідно 
корелює з серцево-судинними чинниками ризику та 
показниками серцево-судинних подій, а також з ризи-
ком смертності. Зростання ССЗ асоціюється з медич-
ними кофакторами: ожирінням, ЦД 2-го типу, АГ, МС. 
В дослідженнях було показано, що лікування гіпого-
надних станів може модерувати більшість медичних 
кофакторів і таким чином знижувати серцево-судинні 
ризики [46].

Основна мета тестостеронової замісної терапії 
(ТЗТ) у чоловіків з ожирінням, МС, ЦД 2-го типу і 
низьким рівнем тестостерону полягає у підвищенні 
концентрації Т до фізіологічних концентрацій з ме-
тою поліпшення симптомів і біологічних наслідків гі-
погонадизму. ТЗТ у гіпогонадних чоловіків з ЦД 2-го 
типу повинна мати за мету сприятливий вплив на ба-
гатократні результати, включаючи статеве здоров’я, 
загальне самопочуття, композицію тіла, зменшення 
факторів ризику ССЗ, включаючи центральне ожирін-
ня, глікемічний контроль і атерогенний ліпідний про-
філь. Дані щодо впливу ТЗТ на метаболізм глюкози 
неоднозначні [47]. 

Встановлено, що ТЗТ може знизити рівень глікова-
ного гемоглобіну, загального холестерину та тригліце-
ридів у літніх чоловіків із гіпогонадним станом, знизи-
ти ризик розвитку в них діабету [48], зменшує жирові 
відкладення в організмі та поліпшує показники ІР, глі-
кемічного контролю, знижує гіперхолестеринемію у 
чоловіків з ЦД 2-го типу та низьким рівнем Т в крові 
[45, 49, 50].

Метааналіз 5 рандомізованих клінічних дослі-
джень (351 пацієнт, які приймали ТЗТ в середньому 
протягом 6,5 міс.) [51] засвідчив, що рівні глюкози 
натще знижувалися на 1,1 ммоль/л–1 (95% ДІ –1,88, 
–0,31), рівні інсуліну натще  — на –2,73 мМО/л–1 

(–3,62, –1,84), рівні глікованого гемоглобіну  — на 
–0,87 % (–1,32, –0,42 %). ТЗТ у чоловіків з МС при-
зводила до вірогідного зниження рівня глюкози в 
крові натще, HbA1c, індексу HOMA, концентрації 
ТГ, ОТ і підвищення рівня холестерину ліпопроте-
їдів високої щільності (ЛПВЩ) [52]. Метааналіз 30 
плацебо-контрольованих досліджень, в яких оціню-
вали ефект ТЗТ на серцево-судинні події, підтвердив 
безпеку ТЗТ і відсутність підвищеного ризику ССЗ 
[53, 54]. ТЗТ протягом 6 років у 156 пацієнтів віком 
61,17 ± 6,18 року з ЦД 2-го типу, ожирінням і дефіци-
том Т призвела до зниження ОТ, ваги, рівнів глюкози 
натще, глікованого гемоглобіну, поліпшення показ-
ників артеріального тиску, ліпідів, СРБ, ферментів 
печінки [55]. 

Клінічне дослідження в чоловіків зі зниженим 
рівнем біодоступного тестостерону та ЦД 2-го типу 
виявило, що терапія тестостероном поліпшує тілобу-
дову та знижує рівень холестерину ЛПВЩ [56]. Не-
щодавно проведене клінічне дослідження показало, 
що лікування тестостероном у чоловіків із ЦД 2-го 
типу підвищує чутливість до інсуліну та знижує в них 
показники хронічного запалення [57]. В експеримен-
тальних дослідженнях з використанням моделі ми-
шей з ЦД 2-го типу встановлено, що заміщення тес-
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тостероном може поліпшити гомеостаз глюкози [58]. 
Однак у плацебо-контрольованому рандомізованому 
долслідженні 88 чоловіків з ЦД 2-го типу та низьки-
ми рівнями зТ не встановлено вірогідного зниження 
показників глюкози в крові та індексу інсулінорезис-
тентності [59]. 

Таким чином, хоч вищезазначені результати строго 
передбачають, що ТЗТ має захисну роль щодо розвитку 
цукрового діабету, отримані результати є все ще недо-
статніми для підтвердження цього факту, визначення 
дозування та підходів.

В низці досліджень показаний позитивний вплив 
андрогенів на серцево-судинну систему в чоловіків. 
Тестостеронова замісна терапія серед осіб з серце-
вою недостатністю сприятливо впливала на фізичну 
справність, силу м’язів і показники інсулінорезис-
тентності [60]. Автори провели дослідження впливу 
ТЗТ у чоловіків з хронічною серцевою недостатніс-
тю. Було обстежено 70 чоловіків (середній вік  — 70 
років) із хронічною серцевою недостатністю, які 
приймали препарат Т пролонгованої дії (35 пацієн-
тів) або плацебо (35 пацієнтів). До і після курсу тера-
пії всім пацієнтам проводили обстеження (ЕКГ, тести 
з навантаженням, тест максимального скорочення 
квадрицепса (quadriceps maximal voluntary contrac-
tion, MVC), вимірювання ізокінетичної сили, ви-
мірювання барорефлексивної чутливості (baroreflex 
sensitivity, BRS). Після отриманої ТЗТ у обстежених 
поліпшувалися піковий показник споживання кис-
ню, ізометрична сила квадрицепса, барорефлекторна 
чутливість і показник максимального довільного ско-
рочення квадрицепса, тоді як у групі, яка отримувала 
плацебо, вірогідних змін зазначених показників не 
спостерігалося. Отримані результати, на думку ав-
торів, свідчать про позитивні ефекти тестостерону в 
чоловіків з помірною хронічною серцевою недостат-
ністю [61]. Дослідження впливу ТЗТ на серцево-су-
динні чинники ризику та атеросклерозу, проведені у 
50 чоловіків середнього віку (57 ± 8 років) з ПГ і МС, 
які приймали протягом 24 міс. препарат Т тривалої дії 
або плацебо, продемонстрували, що після лікування 
ймовірне поліпшення показників HOMA-IR, СРБ і 
товщини каротидної intima media (P < 0,001) порів-
няно з плацебо, а також ймовірне зменшення ОТ і 
маси вісцерального жиру як маркерів атеросклерозу 
в чоловіків з МС [46]. 

Дослідження впливу замісної тестостеронової тера-
пії в чоловіків з ЦД 2-го типу і дефіцитом Т на загальну 
смертність від усіх причин були проведені у 578 чолові-
ків з ЦД 2-го типу та серцевою недостатністю (середній 
час спостереження — 5,8 ± 1,3 року) [60]. Знижений рі-
вень тестостерону в крові спостерігався у 240 пацієнтів, 
і 58 з них отримували ТЗТ. За період дослідження по-
мерли 72 пацієнти (12  %). Частота смертності в еуго-
надних чоловіків і нелікованих осіб з ТН становила 9 
та 20 % відповідно, а в чоловіків з ЦД 2-го типу та ТН, 
лікованих тестостероном, частота смертності станови-
ла 8,6 %, що вірогідно нижче показника в нелікованих 
чоловіків з ТН. Автори заключають, що замісна тестос-
теронова терапія у осіб з ЦД 2-го типу, Т-недостатністю 

та серцевою недостатністю сприятливо впливає на стан 
серцево-судинної системи, фізичний стан, силу м’язів, 
показники інсулінорезистентності.

В декількох дослідженнях спостерігалося, що тес-
тостеронова терапія у гіпогонадних чоловіків знижує 
ризик загальної смертності порівняно з нелікова-
ними гіпогонадними чоловіками [62, 63]. В ретро-
спективному дослідженні [64] встановлена менша 
смертність у ветеранів, які приймали ТЗТ, порівняно 
з групою нелікованих осіб. Водночас F.C. Wu вважає: 
проведені дослідження та отримані результати не 
дають підстав зробити висновок, що ТЗТ фактично 
знижує показник смертності, та свідчать, що низь-
кий рівень Т та сексуальна дисфункція є «вікном» 
для поліпшення загального здоров’я та виживаності 
в чоловіків [65].

В двох більш нових дослідженнях повідомили про 
зниження ризику серцево-судинних подій у чоловіків, 
в яких нормалізувався рівень Т у крові після ТЗТ, по-
рівняно з чоловіками, які мали постійно низькі рівні Т 
[66, 67].

Метааналіз 31 рандомізованого дослідження за 
2010–2018 роки, в яких визначали вплив ТЗТ на 
смертність та ризик розвитку серцево-судинних по-
дій, зафіксував, що терапія препаратами тестостерону 
не асоціюється зі збільшенням смертності або захво-
рюваності на ССЗ. Однак у розглянутих досліджен-
нях мала місце коротка тривалість ТЗТ (до 3 років). 
Дослідження впливу ТЗТ на ризик розвитку серце-
во-судинних подій у чоловіків із вторинним гіпого-
надизмом було проведене K.M. Pantalone et al. (2019). 
Автори обстежили 165 чоловіків, які приймали ТЗТ, та 
210 чоловіків, які не приймали ТЗТ. В групі чоловіків, 
які приймали ТЗТ, поширеність ССЗ становила 20,0 % 
vs 17,1  % в групі порівняння (P = 0,478). Середній 
міжквартильний діапазон (IQR) віку (роки) та ІМТ 
(кг/м2) становив 55 (49, 62) і 35,6 (32,1, 40,1) в групі лі-
кування та 55 (49, 61,7) і 36,3 (32,1, 40,8) в групі порів-
няння. Виявлено 12 (7,3 %) подій в групі лікування та 
16 (7,6 %) в групі порівняння. Середній час (роки) до 
події становив 2,1 (IQR 0,9, 4,6) і 1,8 (IQR 0,6, 3,4) для 
груп лікування і порівняння відповідно. Вірогідної 
різниці ризику комбінованої серцево-судинної кінце-
вої точки між групою лікування і групою порівняння 
не відзначалося, відношення ризиків становило 0,81 
(95% ДІ 0,38–1,71; P = 0,57). Отримані результати за-
свідчили, що у чоловіків з дефіцитом Т і помірною 
поширеністю встановленого ССЗ не спостерігалось 
ні захисного, ні несприятливого впливу ТЗТ на ризик 
розвитку інфаркту міокарда, ССЗ і смертності від усіх 
причин [68].

З огляду на неоднозначні результати впливу ТЗТ 
у чоловіків з ЦД 2-го типу та тестостероновою недо-
статністю ефекти ТЗТ на серцево-судинну систему та 
серцево-судинну смертність потребують подальших 
досліджень [54, 69].

Рекомендації щодо лікування МС та ЦД 2-го типу 
включають оцінку серцево-судинного ризику, зміну 
дієти, фізичні навантаження, зниження ваги та ліку-
вання окремих компонентів МС [54]. Під час лікування 
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тестостероном моніторинг повинен включати оцінку 
поліпшення симптомів, глікемічного контролю, рів-
нів ліпідів, гематокриту та потенційних несприятливих 
ефектів, включаючи ССЗ та захворювання простати в 
чоловіків старшого віку.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
леності при підготовці даної статті.

Інформація про внесок кожного автора: Є.В. Лучиць-
кий — концепція та написання статті; В.Є. Лучицький — 
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Поздний гипогонадизм у мужчин, больных сахарным диабетом 2-го типа, 
и его роль в развитии сердечно-сосудистых заболеваний 

(обзор литературы)

Резюме.  Тестостерон является гормоном, который играет 
ключевую роль в углеводном, жировом и белковом метабо-
лизме у мужчин. Снижение уровней тестостерона, связанное 
с возрастом, которое усиливается развитием и прогрессиро-
ванием сопутствующей патологии, прежде всего сахарного 
диабета 2-го типа, ожирения, дислипидемии, может иметь су-

щественное влияние на возникновение сердечно-сосудистых 
заболеваний у мужчин и повышение риска преждевременной 
смертности. В работе представлен анализ современных ли-
тературных данных о распространенности позднего гипо-
гонадизма и его влиянии на развитие сердечно-сосудистой 
патологии у мужчин. Проведен анализ исследований, пред-
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ставленных в поисковой базе данных и базе данных MedLine, 
по ключевым словам «тестостерон», «мужчина», «поздний 
гипогонадизм» и «сердечно-сосудистые заболевания». Пока-
зана контраверсийность ряда гипотез о роли андрогенодефи-
цита в развитии сердечно-сосудистой патологии у мужчин. 
Однако определено, что в большинстве работ показана связь 
андрогенодефицита с развитием метаболических нарушений, 
которые являются факторами развития метаболического 
синдрома, ожирения, сахарного диабета 2-го типа. В свою 
очередь, данные сопутствующие заболевания являются пря-
мыми факторами, приводящими к раннему возникновению 

и прогрессированию сосудистой патологии и связанной с ней 
смертностью у мужчин старших возрастных групп. Проведе-
ние терапии тестостероном необходимо у мужчин с сахарным 
диабетом 2-го типа и подтвержденным клинически и лабо-
раторно дефицитом тестостерона при условии соблюдения 
стандартов ее безопасности. Ввиду неоднозначных результа-
тов исследований влияния тестостерона на развитие сердеч-
но-сосудистых заболеваний данный вопрос требует дальней-
шего изучения.
Ключевые слова:  сахарный диабет 2-го типа; поздний гипо-
гонадизм; сердечно-сосудистые заболевания; обзор
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Late-onset hypogonadism in men with type 2 diabetes mellitus 
and its role in the development of cardiovascular diseases 

(literature review)

Abstract.  Testosterone is a hormone that plays a key role in 
carbohydrate, fat and protein metabolism in men. Age-related 
decrease in testosterone levels, which is facilitated by the de-
velopment and progression of comorbidities, especially type 2 
diabetes mellitus, obesity, dyslipidemia, can have a significant 
impact on the development of cardiovascular diseases in men 
and increase the risk of premature death. The paper presents an 
analysis of modern literature data on the prevalence of late-onset 
hypogonadism and its impact on the development of cardiovascu-
lar pathology in men. An analysis of researches presented in the 
search database and MedLine database was performed using the 
keywords “testosterone”, “male”, “late-onset hypogonadism”, 
and “cardiovascular diseases”. The controversy of a number of 
hypotheses about the role of androgen deficiency in the develop-

ment of cardiovascular pathology in men is shown. However, it 
was determined that most studies showed the correlation between 
androgen deficiency and the development of metabolic disorders, 
which are factors for the development of metabolic syndrome, 
obesity, type 2 diabetes mellitus. In turn, these comorbidities 
are direct factors that lead to the early onset and progression of 
vascular pathology and associated mortality in older men. Testos-
terone therapy is necessary in men with type 2 diabetes mellitus 
and clinically and laboratory confirmed testosterone deficiency, 
provided that its safety standards are met. Due to ambiguous re-
sults regarding the effect of testosterone on the development of 
cardiovascular disease, this issue needs further study. 
Keywords:  type 2 diabetes mellitus; late-onset hypogonadism; 
cardiovascular diseases; review


