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Стаття висвітлює узагальнені дані літератури та особистих
досліджень щодо зв’язку ендотеліальної дисфункції та ате)
росклеротичного ураження судин у чоловіків з віковим ан)
дрогенним дефіцитом. Результати обстеження 52 чоловіків
віком від 29 до 78 років без серцево)судинних подій в анам)
незі доводять високу інформативність комплексу інтима)
медіа як маркера ендотеліальної дисфункції на доклі)
нічній стадії, що може бути важливим діагностичним кри)
терієм у практиці сімейного лікаря.
Ключові слова: ендотеліальна дисфункція, комплекс інти8
ма–медіа, віковий андрогенний дефіцит у чоловіків.

Старіння населення, котре раніше розглядалося як випад1
кова тенденція, що характерна головним чином для роз1

винутих країн світу, сьогодні визнають глобальним явищем.
Якщо наприкінці XX століття доля населення віком понад
60 років складала 20%, то до 2050 р. передбачається перетин
рубежу у 30% [1]. Поряд з позитивною складовою подовжен1
ня середньої тривалості життя негативний вплив означеного
явища на суспільство в цілому полягає у перекладанні тяга1
ра витрат, які зростають, на утримання та лікування старе1
чих на молодші верстви населення. Разом з тим людство все
більше усвідомлює потужний творчий та економічний по1
тенціал людей похилого віку. Тому мова йдеться не лише
про подовження життя старіючого населення, а й про подов1
ження активного періоду життя [2].

Відзначається зростаючий інтерес ендокринологів,
кардіологів, нефрологів, геронтологів та лікарів інших
спеціальностей до вивчення пов’язаних з віком метаболічних
порушень та судинного ремоделювання. З віком знижується
еластичність аорти та магістральних судин, підвищується
жорсткість артеріального русла, що проявляється збільшен1
ням швидкості пульсової хвилі. Однак означений процес
важко пояснити лише атеросклеротичними змінами судин1
ного русла. Низка науковців вважає підвищення артеріально1
го тиску проявом «нормального» старіння, коли збільшу1
ється постнавантаження, в той час як за переднавантаження
відбуваються зовсім незначні зміни [3, 4]. Ремоделювання су1
дин у відповідь на зміни гемодинамічного навантаження або
активності тканинних чи циркулюючих гуморальних фак1
торів вважають адаптивним процесом [5]. Хронічне переван1
таження судин тиском проявляється значними змінами гео1
метрії та архітектоніки судин [6]. Разом з тим, існує думка,
що не всі форми ремоделювання слід розглядати як пато1
логічний процес. Структурні зміни судинної системи можуть
не бути пов’язаними з погіршенням кровотоку, а відобража1
ють лише тривалий процес адаптації до змін серцевого вики1
ду [7–9]. Комплекс інтима1медіа (КІМ), вимірювання та
моніторинг якого проводять при ультразвуковому
дослідженні (УЗД) судин, на сьогоднішній день вважають
ключовим показником розвитку атеросклеротичного проце1
су та ремоделювання судин [10]. Широке застосування дано1

го методу пов’язане з його відносно низькою вартістю, про1
стотою, неінвазивністю і безпечністю для хворого при достат1
ньо високій інформативності у порівнянні з традиційними
рентген1ангіографічними методиками. УЗД магістральних
судин дозволяє оцінити їхні розміри, виявити розширення чи
звуження просвіту, аневризматичні випинання, атеросклеро1
тичні бляшки, тромби, а також характер (ламінарний чи тур1
булентний) кровотоку [11]. 

Найчастіше в умовах певної патології ремоделювання
судин визначає домінувальний причинний фактор: тривала
артеріальна гіпертензія (АГ), атеросклероз, серцева недо1
статність і таке інше. Ураження судин при АГ включає ди1
сфункцію ендотелію, потовщення КІМ великих артерій та,
як наслідок, розвиток і прогресування атеросклерозу [12].
Так, роботами B. Folkow (1990) доведено роль структурних
змін судинної стінки, переважно артеріол і капілярів, у
підвищенні периферійного опору при АГ, причиною яких є
саме ремоделювання [13].

Активно обговорюється роль системних та місцевих
медіаторів запалення, що виробляються ендотелієм, жиро1
вою тканиною, активованими лейкоцитами, тромбоцитами,
гепатоцитами та іншими клітинами, в ушкодженні судинної
стінки [14, 15]. Так, макрофаги відносять до важливих
ініціаторів атеросклеротичного процесу через секрецію ци1
токінів (хемотаксичний протеїн11, фактор некрозу пухлин1
1, тромбоцитарний фактор росту11, інтерлейкін11 та інші), а
також через здатність мігрувати у змінену судинну стінку.
Крім того, помічено їхню здатність до захоплення холестери1
ну шляхом рецепторної взаємодії з ліпопротеїдами та наступ1
ного формування так званих пінних клітин. На макрофагах
знайдені рецептори до андрогенів, причому у чоловіків їх
майже у 4 рази більше, ніж у жінок. Деякі вчені вважають, що
антисклеротична дія чоловічих статевих гормонів ре1
алізується саме через специфічні рецептори: якщо дегідроте1
стостерон стимулює захоплення макрофагами ЛПНЩ, то те1
стостерон – ЛПВЩ, з наступним їхнім впливом на судину
стінку [16, 17]. Едотеліальну дисфункцію (ЕТД) розглядають
як дисбаланс між медіаторами, що забезпечують рівновагу
ендотелійзалежних процесів. Під впливом різних ушкоджу1
вальних факторів спроможність ендотеліальних клітин
виділяти релаксині речовини зменшується, тоді як утворення
судинозвужувальних факторів не лише зберігається, але й
збільшується, формуючи стан, що визначають як дисфункція
ендотелію. Ендотелій починає продукувати агрегати, коагу1
лянти, вазоконстриктори і, тим самим, стає ініціатором (чи
модулятором) багатьох патологічних процесів в організмі:
атеросклерозу, гіпертонії, інсультів, інфарктів [18, 19]. 

Унаслідок поширеного уявлення, що медичні проблеми
є результатом незворотних вікових змін, нерідко чоловіки
старших вікових груп своєчасно не звертаються за медич1
ною допомогою. Разом з тим клінічні спостереження
свідчать, що зниження потенції, лібідо, психоемоційні пору1
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шення та інші прояви вікового андрогенного дефіциту є
предикторами серцево1судинних захворювань, які на
декілька років передують розвитку соматичної патології.
Низький рівень тестостерону корелює з більш тяжким ате1
росклеротичним ураженням коронарних артерій: виявле1
ний зворотний кореляційний зв’язок між рівнями сироват1
кового тестостерону та товщиною КІМ сонної артерії у чо1
ловіків. Проблема вікового андрогенного дефіциту у чо1
ловіків має міждисциплінарний характер, тому є дуже важ1
ливим аспектом у практиці сімейного лікаря. 

Мета дослідження: оцінити інформативність КІМ як
маркера ендотеліальної дисфункції при віковому андроген1
ному дефіциті у чоловіків.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 52 чоловіка віком від 29 до 78 років (середній
вік – 59,2±4,6 року). До першої групи увійшли 24 умовно
здорових добровольців віком від 29 до 36 років (середній вік
– 32,4±1,4 року), до другої групи – 28 пацієнтів у віці від 49
до 78 років (середній вік – 65,5±3,7 року) з частковою андро1
генною недостатністю, без серцево1судинних подій в анам1
незі. Рівень загального тестостерону сироватки крові у
пацієнтів другої групи був у межах нижньої межі вікової
норми, але достовірно (р<0,05) відрізнявся від аналогічних
показників у пацієнтів першої групи (16,3±2,9 нмоль/л та
7,2±1,3 нмоль/л відповідно).

Сонографічні ознаки потовщення судинної стінки
(УЗД сонних та плечових артерій у В1режимі) увійшли у
Європейські рекомендації з профілактики, діагностики та
лікування АГ як одна з характеристик ураження органів1
мішеней. У 2007 р. за норму експертами Європейського то1
вариства з АГ та Європейського товариства кардіологів
прийняті значення товщини стінки <0,9 мм, потовщення
КІМ 0,9–1,3 мм, а критерієм бляшки визначали КІМ, що
дорівнює 1,3 мм. За бляшку приймали фокальне потов1
щення стінки артерії з боку просвіту >1,3 мм. Під час

аналізу враховують розмір, локалізацію, форму, структуру
та ехогенність бляшки. Розмір бляшок вимірювали у руч1
ному режимі за допомогою електронного штангенциркуля
[20]. Дослідження виконували за стандартною методикою
у В1режимі зі спектральним аналізом кровотоку і кольоро1
вим допплєрівським картуванням. Вимірювання проводи1
ли у режимі offline на фіксованому зображенні досліджува1
них артерій. У поздовжньому перетині вимірювали КІМ на
рівні біфуркації загальної сонної артерії (ЗСА). Оцінюва1
ли КІМ на задній, віддаленій від датчика стінці судини і
розраховували як відстань між двома лініями інтерфейсу:
від межі розділу між внутрішньою вистілкою судини
(інтимою) і просвітом судини до межі між медією та адвен1
тицією артерії.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середнє значення товщини КІМ правої і лівої ЗСА у
пацієнтів першої групи склало 0,68±0,06 мм і 0,71±0,05 мм
відповідно, при цьому достовірних відмінностей між товщи1
ною КІМ правої і лівої ЗСА знайдено не було. У пацієнтів
другої групи середнє значення товщини КІМ правої і лівої
ЗСА склало 1,2±0,13 мм та 1,1±0,09 мм відповідно, при цьо1
му визначали як достовірну різницю між правою та лівою
ЗСА (ймовірно, за рахунок наявності атеросклеротичних
бляшок), так і достовірну відмінність із пацієнтами першої
групи (р<0,05).

ВИСНОВКИ

Збільшення комплексу інтима1медіа загальної сонної ар1
терії виступає маркером ендотеліальної дисфункції. Вияв1
лення ендотеліальної дисфункії як фактора атерогенезу на
доклінічній стадії дозволяє розробити комплекс заходів,
спрямованих на попередження серцево1судинних подій у
старіючих чоловіків та використовувати дані методики у ро1
боті лікаря загальної практики–сімейної медицини. 

Отдельные аспекты возрастного андрогенного
дефицита у мужчин в деятельности врача 
общей практики–семейной медицины
А.Л. Пустовойт, Л.П. Сарычев, Т.И. Ярмола,
Л.А. Ткаченко, Л.А. Мякинькова

В статье освещены данные литературы и собственные наблюдения
о связи эндотелиальной дисфункции и атеросклеротического по1
ражения сосудов с возрастным андрогенным дефицитом у муж1
чин. Результаты обследования 52 мужчин в возрасте от 29 до 78
лет без сердечно1сосудистых событий в анамнезе свидетельствуют
о высокой информативности комплекса интима1медиа как марке1
ра эндотелиальной дисфункции на доклинической стадии, что мо1
жет являться важным диагностическим критерием в практике се1
мейного врача.
Ключевые слова: комплекс интима8медиа, эндотелиальная дис8
функция, возрастной андрогенный дефицит у мужчин.

Сertain aspects of age{related 
androgen deficiency 
in general practice
A.L. Pustovoyt, L.P. Sarychev, T.I. Yarmola,
L.A. Tkachenko, L.A. Myakynkova

The paper summarizes the literature and own observations of endothe1
lial dysfunction as a consequence of atherosclerotic vascular impair1
ments in androgen deficiency of ageing males. Results of the survey 52
men aged 29 to 78 years without cardiovascular events in history show
high information complex intima1media as a marker of endothelial dys1
function at the preclinical stage.

Key words: complex intima8media, endothelial dysfunction, androgen
deficiency of ageing males.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Ученые заявили: если пожилой
человек чувствует, что окружающие
люди относятся к нему пренебрежи8
тельно и считают, что в силу своего
возраста он утрачивает способ8
ность здраво мыслить, он действи8
тельно гораздо больше рискует
стать жертвой дегенеративного за8
болевания, такого как болезнь Альц8
геймера.

В течение 10 лет исследователи
наблюдали за физическим и психо8
логическим состоянием 158 испы8
туемых, средний возраст которых
на момент начала работы составлял

68 лет. К моменту окончания работы
78 человек скончались.

Ученые исследовали мозг умер8
ших людей на предмет наличия фи8
зических признаков болезни Альц8
геймера 8 амилоидных бляшек и
нейрофибриллярных клубков. Ав8
торы исследования также учитыва8
ли психологическое состояние лю8
дей и их отношение к жизни. Ре8
зультаты работы показали: если че8
ловек чувствует пренебрежитель8
ное отношение к себе со стороны
общества, боится утратить часть
умственных способностей и рас8

сматривает старость исключитель8
но как период постепенного угаса8
ния организма, он гораздо больше
рискует стать жертвой болезни.
Ученые советуют всем людям по8
могать своим пожилым родствен8
никам не терять оптимизма даже в
преклонном возрасте и обеспечи8
вать им необходимые условия для
достойной старости.

С полным текстом исследования
можно ознакомиться в журнале
Psychology and Ageing.
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