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Еректильна дисфункція у чоловіків,  
які перехворіли на COVID-19 
Є.В. Лучицький, В.Є. Лучицький, Г.А. Зубкова, В.М. Рибальченко, І.І. Складанна
ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України», м. Київ

Стрімке поширення COVID-19 серед людської популяції та виникнення ускладнень від перенесеного за-
хворювання, в тому числі з боку статевої функції, зумовлюють актуальність проведення досліджень серед 
медичної та наукової спільноти. Результати епідеміологічних досліджень свідчать, що COVID-19 частіше 
вражає чоловіків, ніж жінок. Також вагомими факторами розвитку ускладнень є вік та наявність супутніх за-
хворювань, серед яких ключову роль відіграють цукровий діабет, гіпертонічна хвороба та ожиріння.
Еректильна дисфункція (ЕД) у чоловіків сьогодні розглядається як маркер ендотеліальної дисфункції та сис-
темного запалення, спричиненого основним захворюванням та наявністю супутніх захворювань.
Представлено сучасні погляди на патогенез розвитку ЕД у чоловіків, які перехворіли на COVID-19, та осо-
бливості розвитку порушення статевої функції за наявності супутніх захворювань. 
За сучасними уявленнями, одними з основних механізмів проникнення вірусу SARS-CoV-2 є його взаємодія 
з ангіотензинперетворювальним ферментом 2 і трансмембранною протеазою серину 2. Імуногістохімічними 
дослідженнями встановлена висока експресія цих ферментів в ендотеліальних клітинах тестикулярної тка-
нини у чоловіків, що наразі розглядається дослідниками як прямий пошкоджувальний фактор нормального 
функціонування клітин Лейдіга та Сертолі. 
Субклінічний гіпогонадизм, психологічний дистрес та порушення легеневої гемодинаміки спричинюють по-
тенційний розвиток ЕД. Також у патогенезі розвитку ЕД у чоловіків, які перехворіли на COVID-19, важливу 
увагу приділяють ролі системного запалення, спричиненого дисбалансом прозапальних та протизапальних 
цитокінів.
Актуальною проблемою сьогодення став вплив коронавірусу на репродуктивну функцію чоловіків. Відомо, 
що чоловіче безпліддя останнім часом діагностують частіше, ніж раніше. Крім того,  існує достатньо обґрун-
тованих підстав очікувати вплив негативних наслідків COVID-19 на сексуальне та репродуктивне здоров’я 
чоловіків як у короткостроковій, так і в довгостроковій перспективі. Еректильна функція, як маркер серцево-
судинного здоров’я, також може розглядатися як швидка та недорога оцінка серцево-судинних ускладнень 
для тих, хто переніс COVID-19.
Ключові слова: чоловік, COVID-19, еректильна дисфункція, серцево-судинні захворювання.

Erectile dysfunction in men who have been ill with COVID-19
Ye.V. Luchytskyi, V.Ye. Luchytskyi, H.A. Zubkova, V.M. Rybal’chenko, I.I. Skladanna

The rapid spread of COVID-19 among the human population and the occurrence of complications of the disease, 
including sexual function, lead to the relevance of researches among the medical and scientific community.
The results of epidemiological studies indicate that COVID-19 more often affects men than women. Also, among 
the significant factors for the development of complications are the age and presence of comorbidities, among which 
diabetes, hypertension and obesity play an important role.
Erectile dysfunction (ED) in men today is considered as a marker of endothelial dysfunction and systemic inflammation 
caused by the background disease, and the presence of comorbidities.
Modern views on the pathogenesis of the development of ED in men who had COVID-19, and the features of 
development of sexual function in the presence of comorbidities are presented in the article.
According to modern positions, one of the main mechanisms of penetration of the SARS-CoV-2 virus is its interaction 
with angiotensin-converting enzyme 2 and transmembrane serine protease 2. Immunohistochemical studies have 
established a high expression of these enzymes in the endothelial cells of testicular tissue in men, which is currently 
considered by researchers as a direct damaging factor for the normal functioning of Leydig and Sertoli cells.
Subclinical hypogonadism, psychological distress and impaired pulmonary hemodynamics cause the potential 
development of ED. Also, in the pathogenesis of ED development in men who have been ill with COVID-19, 
important attention is paid to the role of systemic inflammation caused by the disbalance of proinflammatory and anti-
inflammatory cytokines. 
The relevant problem of today is the influence of coronavirus on the reproductive function of men. It is known that 
now male infertility has been diagnosed more often than before. In addition, there are enough reasonable factors to 
expect the effects of the negative effects of the COVID-19 not only on reproductive health but also on sexual and 
cardiovascular health of men, both in the short-term and in the long-term perspective.
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48

С Е К С О Л О Г І Я  Т А  А Н Д Р О Л О Г І Я

HEALTH OF MAN / ЗДОРОВ’Я ЧОЛОВІКА • №4 (83)/2022
ISSN 2307-5090 (Print)  |  ISSN 2412-5547 (Online) 

Епідеміологічними дослідженнями встановлено, що 
COVID-19 частіше вражає чоловіків, ніж жінок 

[1], а вік, супутні захворювання (ожиріння, гіпертоніч-
на хвороба, цукровий діабет) є факторами підвищено-
го ризику тяжкого перебігу COVID-19 [2, 3]. 

Середній вік пацієнтів з тяжкими формами захво-
рювання був вищим, ніж у чоловіків з легкими форма-
ми, причому 86% постраждалих пацієнтів з тяжкими 
формами COVID-19 були віком понад 40 років, а 90% 
пацієнтів з легкими формами інфекції – молодше 70 
років [4]. Підвищений ризик захворювання на SARS-
Cov-2 мають чоловіки похилого віку із супутніми за-
хворюваннями (цукровий діабет, гіпертонічна хворо-
ба, серцево-судинні захворювання) [5, 6].

Серед ускладнень COVID-19 повідомлялося про 
розвиток еректильної дисфункції (ЕД) як сурогатного 
маркера, ендотеліальної дисфункції (ЕТД) та зокрема 
серцево-судинних захворювань (ССЗ) [7]. Зв’язок між 
ЕД та COVID-19 відповідає патофізіологічним меха-
нізмам, що зв’язують ЕД, ЕТД та COVID-19 [8, 9, 10].

Еректильна дисфункція та COVID-19 мають по-
дібні чинники ризику, зокрема скомпрометований 
ендотелій, порушення цілісності судин, вивільнен-
ня цитокінів, ССЗ, цукровий діабет 2-го типу (ЦД2), 
ожиріння та психологічний чинник [11, 12], що може 
підкреслювати прогресування механізмів ускладнень 
при обох захворюваннях. Припускають, що чоловіки, 
уражені COVID-19, мають підвищений ризик розви-
тку ЕД, оскільки ендотелій у них скомпрометований 
інфекцією [13, 14, 15].

Гіперзапалення та імуносупресія є встановленими 
ознаками при COVID-19 [16], що призводить до ци-
токінового шторму [17], а в кінцевому підсумку – до 
розвитку мікротромбозу та дисемінованого внутріш-
ньосудинного згортання (ДВС). Надлишкова продук-
ція прозапальних цитокінів ранньої реакції, таких, як 
фактор некрозу пухлини (ФНП), інтерлейкін-1β, IL-6 
і IL-10 відповідно), збільшує ризик гіперпроникності 
судин, що, можливо, прогресує до поліорганної недо-
статності та до смерті. 

Наявність судинної дисфункції на кількох рівнях, 
включаючи тромбоемболію легеневої артерії, альве-
олярну кровотечу, мікроангіопатію та васкуліт, було 
встановлено під час патологоанатомічного досліджен-
ня [18, 19]. Крім того, повідомлялося про венозні та 
артеріальні тромбоемболічні ускладнення, включаючи 
запалення ендотелію [20, 21]. Отримані результати, 
підтверджують, що ендотелій є мішенню для SARS-
CoV-2 [22], а ендотеліальна дисфункція є основною 
детермінантою симптомів COVID-19 [23, 24]. 

Інфікування SARS-CoV-2 є можливим завдяки 
взаємодії експресованого ангіотензинперетворюючого 
ферменту 2 (AПФ2) і трансмембранної протеази сери-
ну 2 (TMPRSS2) із частиною спайкового білка, що по-
легшує проходження SARS-CoV-2 у клітини ендоте-
лію судин. Імуногістохімічні дослідження свідчать, що 
втрата фізіологічних функцій ендотеліальних клітин, 
інфікованих SARS-CoV-2, і подальше пошкодження 
ендотелію призводить до тромбоемболічних змін про-
світу судин, формування імунного тромбозу та пору-
шення кровообігу в кількох органах. 

Вважають, що «тривалий COVID» може бути си-
стемним і тривалим станом, який виникає у деяких 
пацієнтів з попередньою інфекцією SARS-CoV-2 неза-
лежно від тяжкості первинного захворювання [25, 26]. 
Частково це може бути пов’язано з наявністю уражен-
ня мікросудин навіть при «тихих» формах COVID-19 
[27, 28] або з наявністю хронічного запалення низько-
го ступеня навіть у безсимптомних пацієнтів [29]. На-
явність цих сукупних факторів потенційно може збіль-
шити ймовірність розвитку ЕД [10]. 

Наявність вірусної РНК була встановлена в ен-
дотеліальних клітинах судин статевого члена у па-
цієнтів з COVID-19 (+) [30]. Цей стан можна роз-
глядати як важливий аспект поширеної дисфункції 
ендотеліальних клітин і ЕД, оскільки система стате-
вого члена вкрита багатими ендотелієм кровоносними 
судинами, як і легені, серце та нирки.

Отже, ранні зміни функціонального стану ендоте-
ліальних клітин, які можуть бути виявлені на ранніх 
стадіях після зараження SARS-CoV-2, є основною мі-
шенню захворювання SARS-CoV-2 і узгоджуються з 
розвитком системної судинної дисфункції.

Основною причиною ЕД, зумовленої COVID-19, мо-
жуть бути зв’язки, встановлені між ендотеліальною дис-
функцією та SARS-CoV-2, які порушують фізіологічні 
шляхи, залучені до регуляції ерекції. ЕД асоційована з 
різними факторами, такими, як вік, цукровий діабет, дис-
ліпідемія, гіпертонія, ССЗ, ІМТ/ожиріння/окружність 
талії та метаболічний синдром [31].

Наявність або поява ЕД підвищує ризик майбутніх 
прогресуючих серцево-судинних подій, цереброваску-
лярних подій і смертності від усіх причин з тенденцією до 
більш високого ризику серцево-судинної смертності [32]. 

COVID-19 також може вплинути на поширеність і 
тяжкість ЕД через непрямий вплив вірусу на серцево-
судинну систему чоловіків і через непрямий вплив лі-
кування COVID-19 [33]. Наприклад, у деяких випадках 
COVID-19 може викликати гостре ураження серця, що 
призводить до зниження кровопостачання статевих орга-
нів [34]. Крім того, вважається, що пацієнти з COVID-19, 
госпіталізовані до відділень інтенсивної терапії, яким при-
значають діуретики тіазидного типу, блокатори рецепторів 
альдостерону, блокатори β-адренергічних рецепторів або 
інгібітори АПФ для контролю артеріального тиску, мають 
ризик розвитку ЕД.

Вважають, що COVID-19 може впливати на гормо-
нальну і репродуктивну функцію яєчок та судинне русло 
[35], що пов’язано з розвитком ЕД [36]. Швидкість експре-
сії AПФ2 у клітинах яєчок висока [37] і пов’язана з віком, 
причому найвища експресія AПФ2 була зафіксована в 
групах молодших за віком пацієнтів. Отже, вірус SARS-
CoV-2 згубно впливає на стан судин та ендокринної сис-
теми, що може призводити до розвитку ЕД. Зв’язування 
SARS-CoV-2 з рецептором AПФ2 на поверхні ендотелі-
альної клітини порушує ендотеліальну передачу сигна-
лів і, отже, призводить до пошкодження ендотелію. Так 
само змінена AПФ2, що зумовлена SARS-CoV-2 в яєчках, 
спричиняє збій у клітинах Лейдіга та Сертолі.

Результати проведених досліджень встанови-
ли, що показник ЕД вищий у чоловіків з інфекцією 
COVID-19 в анамнезі [30, 33]. Отже, можливо існує 
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вірогідний зв’язок між інфекцією COVID-19 і новим 
діагнозом ЕД у дорослих чоловіків. Аналіз багатонаці-
онального електронного медичного реєстру засвідчив, 
що ймовірність виявлення ЕД була на 20% вищою, 
якщо у пацієнта був попередній діагноз COVID-19. 
Ці висновки узгоджуються з результатами ретроспек-
тивного аналізу, проведеного Sansone та ін. (2021), які 
порівнювали результати анкети Інвентаризації сексу-
ального здоров’я чоловіків (SHIM) між пацієнтами 
з COVID-19  (+) і Covid-19  (-). ЕД діагностували у 
28% чоловіків з COVID-19 (+) та у 9,33% чоловіків з 
COVID-19 (-). Подальший статистичний аналіз із зі-
ставленням показників схильності продемонстрував 
зв’язок п’ятикратного ризику зараження COVID-19 
серед суб’єктів з ЕД [8]. 

Спалах COVID-19 різко вплинув на якість життя 
чоловіків, змінивши міжособистісні стосунки, життя 
суспільства та сексуальне здоров’я. Вважають, що CO-
VID-19 можна розглядати як довготерміновий стресор 
та провокуючий фактор у запуску проблем з ерекцією 
у чоловіків. За передбачуваних несприятливих обста-
вин можна очікувати виникнення або загострення по-
рушень ерекції у відповідь на посилення емоційного 
стресу [38].

У пацієнтів із COVID-19 ЕД діагностували у 3,3 раза 
частіше (95% ДІ (2,8, 3,8). Асоціація ставала сильнішою 
з OR 4,8 (95% ДІ (4,1, 5,7)) після коригування для ві-
кових груп та залишалася вірогідною після врахування 
таких чинників, як ССЗ, ЦД, раса та куріння [39].

За даними турецького дослідження, яке оціню-
вало вплив пандемії COVID-19 на сексуальність пар 
(n=245) з використанням шкали IIEF-15, встановле-
но, що показники чоловічої статевої функції (домен 
еректильної функції IIEF) під час пандемії (травень 
2020 року) були вірогідно нижчими порівняно з до-
пандемічним періодом (24,55±5,79 проти 26,59±4,51; 
р=0,001) [40]. Припускають, що ЕД може бути потен-
ційно довготерміновим наслідком COVID-19 [33]. 

Для визначення поширеності ЕД серед пацієнтів з 
COVID-19 були проведені обстеження 153 сексуаль-
но активних чоловіків з COVID-19, середній вік яких 
становив 40,8 років та ІМТ 25,6 кг/м2. Більшість були 
одруженими або подружніми парами (81,7%), у біль-
шості була легка форма ЕД [41]. Загальна поширеність 
ЕД становила 64,7%, причому найбільш поширеною 
була легка форма ЕД (45,1%), потім йшли помірна 
(15,7%) і легка або помірна (3,9%) тяжкість ЕД. Ло-
гістична регресія, скоригована на вік, ІМТ та супутні 
захворювання, продеконструвала вірогідний зв’язок 
між ЕД та станом психічного здоров’я. Вищий ризик 
ЕД був виявлений у пацієнтів з вираженою депресією 
[скориговане OR 8,45, 95% ДІ: 1,01–70,96; р=0,049] і 
вищим загальним балом шкали GAD-7 (шкали загаль-
ного виснаження Generalized Anxiety Disorder Scale) 
[скориговане OR 1,15, 95% ДІ: 1,01–1,31; р=0,039]. 

Отримані результати засвідчили, що вік, ІМТ та 
медичні супутні захворювання, які вважаються факто-
рами ризику ЕД, не були вірогідно асоційовані з ЕД. 
Отже, ці біологічні фактори можуть відігравати меншу 
роль в етіології ЕД серед обстежених пацієнтів. Мож-
ливо, це було зумовлено незначню кількістю пацієнтів 

обстеженої групи. Результати дослідження підтверди-
ли, що психологічні навантаження, включаючи триво-
гу, депресію та поганий соціально-економічний статус, 
є суттєвими чинниками ризику розвитку ЕД. 

Дослідження зв’язку між підтвердженим COVID-19 і 
розвитком ЕД проведене при обстеженні 3098 чолові-
ків, хворих на COVID-19, виявило ЕД у 146 (4,7% чоло-
вічого населення COVID-19) [39]. У всіх обстежених 
діагноз COVID-19 передував діагнозу ЕД. Встановле-
но, що пацієнти з COVID-19 мали у 3,68 раза більше 
шансів розвитку ЕД, ніж пацієнти без COVID-19 (95% 
ДІ: 3,33–4,05; р<0,0001), причому асоціація залиша-
лася вірогідною після коригування для вікової групи 
(OR 5,27; 95% ДІ: 4,77–5,81; р<0,0001) і тривожності 
(OR 2,98; 95% ДІ: 2,70–3,29; р<0,0001). Вік і тривож-
ність були вірогідно асоційовані з розвитком ЕД. 

За даними авторів, ризики розвитку ЕД у пацієнтів 
вікової групи 45–64 років були майже такими, як і у па-
цієнтів вікової групи понад 65 років (OR 0,99; 95% ДІ: 
0,96–1,03; р>0,05). Відношення шансів залишалося не-
змінним після коригування на статус куріння з 3,5 (95% 
ДІ (3,0, 4,1)). Після поправки на респіраторні захворю-
вання, ожиріння, захворювання кровообігу та ЦД відно-
шення шансів становило 1,6, 1,8, 1,9 та 2,3 відповідно.

Дослідженнями взаємозвязку між інфекцією COVID-19 
і ризиком розвитку ЕД у чоловіків із COVID-19, прове-
деними у США [42], встановлено, що діагноз COVID-19 
був вірогідно асоційований з ЕД при порівнянні 230 517 
чоловіків із COVID-19 із 232  645 чоловіками без 
COVID-19 (співвідношення шансів 1,20, 95% ДІ: 1,004–
1,248; р=0,04). Чоловіки з COVID-19 виявилися стар-
шими за чоловіків без COVID-19 (47,1±21,4 року проти 
42,4±24,3 року), у них відзначали вищу поширеність ЦД 
та артеріальної гіпертензії (АГ) порівняно з чоловіками 
без COVID-19 (13% ЦД і 27% АГ проти 7% ЦД і 22% АГ). 
Автори вважають, що діагноз COVID-19 значною мірою 
асоційований з ЕД (співвідношення шансів 1,20, 95% ДІ: 
1,004–1,248; р=0,04). 

Отримані результати дали можливість прогнозува-
ти підвищену ймовірність появи нових випадків ерек-
тильної дисфункції після інфікування COVID-19.

Проведено огляд літератури з метою узагальнити 
опубліковані докази впливу COVID-19 на пошире-
ність, тяжкість та лікування ЕД; визначити тенденції, 
пов’язані із станом здоров’я. Результати дослідження 
продеконстрували, що було вірогідне збільшення за-
гальної андрологічної патології у цих пацієнтів про-
тягом періоду пандемії порівняно з допандемічним 
періодом (n=293 [17%] проти n=428 [13,2%] відповід-
но; р<0,001). Кількість пацієнтів з діагнозом ЕД під 
час пандемії була значно більшою під час COVID-19 
порівняно з періодом до пандемії COVID-19 (n=150 
[8,7%] проти n=214 [6,6%] відповідно; р=0,008) [43]. 

Андрологічні проблеми (тобто ЕД, передчасна 
еякуляція, хвороба Пейроні та пріапізм, варикоце-
ле, безпліддя, первинний/вторинний гіпогонадизм, 
анеякуляція, сперматоцеле та неопущені яєчка) були 
виявлені у 721 із 4955 пацієнтів чоловічої статі, вклю-
чених у дослідження, проведеному у 12 амбулаторних 
урологічних клініках Туреччини [41]. Зафіксовано ві-
рогідне збільшення загальної андрологічної патології 
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протягом періоду пандемії порівняно з допандемічним 
періодом (n=293 [17%] проти n=428 [13,2%] відповід-
но; р<0,001). Кількість пацієнтів з діагнозом ЕД під 
час пандемії була значно більшою під час COVID-19 
порівняно з періодом до пандемії COVID-19 (n=150 
[8,7%] проти n=214 [6,6%] відповідно; р=0,008).

Встановлено, що клінічний вплив COVID-19 зна-
чною мірою залежить від віку та наявності супутніх 
хронічних неінфекційних захворювань. Усі ці аспекти 
можуть бути відображені в сексуальному тривалому 
COVID-синдромі (SLC) (СТК-синдром), який може 
мати не тільки патофізіологічне значення, але й ви-
ступати як біомаркер клінічного впливу тривалого 
COVID. ЕД є широко визнаним клінічним біомаркером 
серцево-судинного та загального стану здоров’я та може 
бути також клінічним маркером тривалої COVID-19, 
підкреслюючи актуальність статевої функції поза 
межами сексуальної медицини. 

Насправді багато доказів пояснюють, як сексуальне 
здоров’я втрачається на найраніших стадіях хронічних 
захворювань та із запізненням відновлюється у про-
цесі повного зцілення. У цьому світлі СТК-синдром 
може стати клінічним біомаркером усіх системних 
факторів, що лежать в основі тривалого COVID. Паці-
єнти, у яких розвиваються симптоми СТК-синдрому, 
справді можуть мати гірші профілі ризику щодо всіх 
інших ускладнень тривалого COVID порівняно з 
тими, хто підтримує хорошу еректильну функцію. 

Отже, еректильні розлади можуть бути клінічно 
відчутним попередженням про складну мережу су-
динних, ендотеліальних, метаболічних, нейропсихіат
ричних і легеневих чинників ризику [44]. Оскільки 
підтверджується двосторонній зв’язок, який існує між 
COVID-19 і ЕД, це свідчить не тільки про те, що па-
цієнти з COVID-19 мають більшу ймовірність розви-
тку ЕД, але й про те, що через спільні фактори ризику 
співвідношення шансів на розвиток COVID-19 значно 
вище у чоловіків із ЕД [33, 44]. 

Дослідження щодо можливих механізмів розвитку 
ЕД у тих, хто переніс COVID-19 [33] дало можливість 
підсумувати, що ендотеліальна дисфункція, субклініч-
ний гіпогонадизм, психологічний дистрес і порушення 
легеневої гемодинаміки сприяють потенційному ви-
никненню ЕД.

На тлі пандемії COVID-19 важливо враховувати 
вплив стресу та занепокоєння щодо фізичного здоров’я 
для чоловіків з ЕД. Психологічні та психічні проблеми 
можуть призвести до розвитку ЕД або погіршення ЕД 
у чоловіків із вже наявною ЕД, оскільки раніше було 
встановлено, що ЕД виявляють в 1,3–2,3 раза частіше 
у людей з тривожністю та депресією [45, 46].

Негативний вплив на ЕД можуть мати невроло-
гічні ефекти, які спостерігаються в деяких випадках 
COVID-19 та розвиваються через пряме інфекційне 
ураження (шляхи кровообігу та нейронного шляху), 
гіпоксію та пошкодження імунітету [34, 47]. Нейроген-
на ЕД становить приблизно 10–19% усіх випадків ЕД 
у чоловіків, які перенесли COVID-19. Величезна різ-
номанітність етіологічних факторів, пов’язаних із ней
рогенними факторами, що сприяють EД, у поєднанні з 
багатовимірними ефектами COVID-19 демонструють 

важливість подальшого вивчення впливу COVID-19 
на нервову систему [47, 48].

У китайських чоловіків, які перенесли COVID-19, 
погіршення еректильної функції спостерігалося у 
31,9%, здатність контролювати еякуляцію – у 17,9% за 
показниками IIEF-5 [49]. Водночас у них фіксували ві-
рогідно вищий загальний тривожний розлад, знижен-
ня частоти статевих актів та депресію.

Нарешті, розвиток ЕД у чоловіків, які перенесли 
COVID-19 може асоціюватися з ендокринними механіз-
мами. COVID-19 характеризується станом гіперзапален-
ня, спричиненого тими ж запальними цитокінами, які, як 
виявлено, пов’язані з клінічним прогресуванням сексу-
альної дисфункції (фактор некрозу пухлини [ФНП]-α, 
інтерлейкін [IL]-6 та IL-1β) [33]. Хоча було показано, що 
COVID-19 викликає системне запалення, що спричиняє 
ураження багатьох органів, ступінь його впливу на се-
чостатеву систему ще недостатньо вивчена. Висунуто 
припущення, що пошкодження яєчок може виникнути 
після інфікування COVID-19 [50]. Вплив на тканину 
яєчка може порушити продукцію тестостерону, що, зі 
свого боку, пов’язано з розвитком ЕД. Більш імовірним 
ефектом дефіциту тестостерону в результаті інфекції 
COVID-19 є зниження сексуального лібідо [33].

Деякі автори ввважають, що ЕД може бути вторин-
ною по відношенню до розвитку гіпогонадизму. Було 
зазначено, що гіперзапальний стан, типовий для ін-
фекції COVID-19, характеризується цитокінами, які 
також пов’язані з погіршенням чоловічої сексуальної 
дисфункції, включаючи TNF-α, IL-6 та IL-β1 [51]. Ці 
цитокіни також асоційовані з розвитком гіпогонадиз-
му у чоловіків, і, що цікаво, було виявлено зв’язок між 
інфекцією COVID-19 і подальшим розвитком гіпого-
надизму. Низькі рівні тестостерону в крові, які фіксу-
ють у чоловіків, можуть спричинювати розвиток біль-
шого фонового системного запалення, серцево-судин-
них та метаболічних захворювань, а також дисфункції 
імунної системи внаслідок інфекції COVID-19, отже, 
потенційно посилюючи довгострокові наслідки вірусу. 

Визначення концентрації загального тестостерону 
(Тзаг) в крові у 90 чоловіків із COVID-19 засвідчи-
ло, що у 66 чоловіків із важким перебігом COVID-19 
медіана [міжквартильний діапазон] концентрації Т 
в крові була нижчою в день 0 (53 [18–114] нг/дл проти 
151 [95–217] нг/дл; р=0,01) і на день 3 (19 [6–68] нг/дл  
проти 111 [49–274] нг/дл; р=0,006) порівняно з 24 чо-
ловіками з більш легким перебігом COVID-19 [53]. 
Концентрації Т в крові були обернено асоційовані з 
концентраціями ІЛ-6 (β=-0,43; 95% ДІ: від -0,52 до 
-0,17; р<0,001), С-реактивного білка (р=0,004). Кон-
центрації естрадіолу та IGF-1 в крові не були пов’язані 
з тяжкістю COVID-19 у чоловіків. Отримані результа-
ти засвідчили, що нижча концентрація Тзаг в крові під 
час госпіталізаціїу чоловіків із COVID-19 асоційована 
зі збільшенням тяжкості захворювання та ступенем за-
палення [52].

Пошкодження ендотелію SARS-COV-2, асоційо-
ване з ендотеліальною експресією AПФ2, у поєднанні 
з роллю тестостерону в модуляції функції ендотелію 
[33]. Крім того, збільшення маси тіла в результаті пан-
демії може мати довготривалий негативний вплив на 
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ризики розвитку ЦД, гіпертонії та серцево-судинних 
захворювань, які пов’язані з ЕД [54]. З рівнями Т у 
крові тісно пов’язані прозапальні цитокіни, оскільки у 
пацієнтів з гіпогонадизмом спостерігаються підвище-
ні концентрації TNF-α, IL-6 та IL-1β, що в кінцевому 
підсумку погіршує ендотеліальну функцію, а також і 
еректильну функцію.

Отже, у тих, хто перехворів на COVID-19, більша 
ймовірність розвитку тяжких серцево-судинних 
наслідків. Однак лікування не звільняє від можли-
вих побічних ефектів, серед яких надзвичайно часто 
зустрічаються сексуальні дисфункції. Такі препарати, 
як β-блокатори та антигіпертензивні засоби, які зазви-
чай використовуються у пацієнтів із COVID-19, мо-
жуть порушувати сексуальну функцію [55].

Ендокринні розлади є відомими факторами ризику 
розвитку та прогресування статевої дисфункції у чо-
ловіків. У пацієнтів із тривалим перебігом COVID-19 
cпостерігається зниження рівня T у крові, що підкрес-
лює ризик розвитку стійкого субклінічного гіпогона-
дизму після перенесеної інфекції COVID-19, потен-
ційно впливаючи на імунну відповідь [56], а також на 
репродуктивне здоров’я [57]. Більше того, у пацієнтів 
із нижчим рівнем Т в крові спостерігався більш тяжкий 
перебіг COVID-19 [52, 53]. Вважають, що Т є маркером, 
асоційованим із більш тяжким перебігом COVID-19 
[58] і може відігравати захисну роль у чоловіків. 

Вважають, що нижчі рівні загального та вільно-
го Т діють як провісники несприятливого прогнозу у 
чоловіків SARS-CoV-2 [52], хоча неясно, є цей гіпого-
надизм постійним чи тимчасовим. Тестостерон діє як 
модулятор функції ендотелію і пригнічує запалення, 
підвищуючи рівні протизапальних цитокінів (таких 
як IL-10) і знижуючи рівні прозапальних цитокінів, 
таких, як TNF-α, IL-6 та IL-1β [57]. Отже, можна при-
пустити, що зниження рівня Т у крові може бути од-
нією з причин великої різниці в показниках смертності 
та госпіталізації між чоловіками та жінками, а також 
може пояснити, чому SARS-CoV-2 найчастіше інфікує 
літніх чоловіків.

Численні докази підтверджують думку про те, що 
еректильна функція може використовуватися як мар-
кер системного здоров’я загалом і роботи судин зокрема, 
а також те, що еректильна функція може бути предикто-
ром серцевих захворювань. Цілісність судин необхідна 
для нормальної еректильної функції, а пошкодження 
судин, пов’язане з COVID-19, ймовірно, призводить до 
порушення судинного русла члена та ЕД [18].

Отже, порушення цілісності судин, скомпромето-
ваний ендотелій і зростання рівня цитокінів є загаль-
ними (спільними) ознаками як ЕД, так і інфекції CO-
VID-19 [12], що може підкреслювати прогресування 
механізмів ускладнень при обох захворюваннях. 

Переконливі докази, накопичені за останні деся-
тиліття, підтверджують, що еректильна функція є 
суттєвим сурогатним маркером системного здоров’я 
взагалі і стану судин зокрема [59], оскільки має бага-
то факторів ризику, пов’язаних із серцево-судинними 
захворюваннями. В літературі описано рівняння EД = 
EД (ендотеліальна дисфункція дорівнює еректильній 
дисфункції, і навпаки [70], оскільки цілісність судин 

необхідна для забезпечення еректильної функції, а по-
шкодження судин, пов’язане з COVID-19, ймовірно, 
вплине на крихке судинне русло статевого члена, що 
призведе до порушення еректильної функції [18, 20]. 
З іншого боку, епідеміологічні дані також підкреслили 
зв’язок між ЕД та імуно-запальною системою ризику 
[61], а COVID-19 характеризується станом гіперзапа-
лення, якому сприяють підвищені рівні TNF-α, IL-6 та 
IL-1β у крові, і ці запальні цитокіни є асоційовані з клі-
нічним прогресуванням ЕД [51]. 

Враховуючи, що еректильна функція є предикто-
ром ССЗ [62], дослідження того, чи розвивається ЕД у 
пацієнтів із COVID-19 також може бути хорошим су-
рогатним маркером загальної серцево-судинної функ-
ції, покращуючи догляд за пацієнтами та якість їхнього 
життя. Оскільки ЕД є вищою у чоловіків з інфекцією 
COVID-19 в анамнезі [30, 33], дослідники припуска-
ють, що ураження еректильної функції, яке спостері-
гається при тяжких формах COVID-19, є результатом 
ендотеліальної дисфункції, що розвивається внаслідок 
прямої дії інфекції та системної запальної відповіді. 
Вважають, що існує вірогідний зв’язок між інфекцією 
COVID-19 і новим діагнозом ЕД у дорослих чоловіків.

Основні механізми, залучені в ендотеліальну дис-
функцію, включають підвищений окислювальний 
стрес, зниження рівня ендотеліальної синтази оксиду 
азоту, стрес ендоплазматичного ретикулуму та зміну 
експресії фактора росту ендотелію судин, що викликає 
судинні ускладнення, такі, як мікросудинні захворю-
вання та захворювання коронарних артерій [63]. 

ЕД, що проявляється під час COVID-19, може бути 
сигналом основного серцево-судинного захворювання 
і може надати можливості для більш ранньої оцінки 
судинної дисфункції. ЕД, як сурогатний маркер сер-
цево-судинного та/або легеневого здоров’я, може ста-
ти надзвичайно цінним як швидка та недорога оцінка 
першої лінії серцево-судинних ускладнень для тих, хто 
переніс COVID-19 [33]. 

ВИСНОВКИ
На сьогодні існує достатньо обґрунтованих підстав 

очікувати вплив негативних наслідків COVID-19 на 
сексуальне та репродуктивне здоров’я чоловіків як у 
короткостроковій, так і в довгостроковій перспекти-
ві. Еректильна функція, як маркер серцево-судинного 
здоров’я, також може розглядатися як швидка та недо-
рога оцінка серцево-судинних ускладнень для тих, хто 
переніс COVID-19.
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