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Sireszczenie

W niniejszej pracy dokonano przegladu pismiennictwa w zakresie oceny funkcjonowania biologicznego, psy-
chicznego i spotecznego partnera kobiety menopauzalnej. Praca zawiera ustalenia dotyczace oceny demograficz-
nej i endokrynologicznej. Podstawowe dane demograficzne wskazuja, ze mezczyzna kobiety menopauzalnej jest
zwykle w wieku 52-60 lat, zazwyczaj jest to jego pierwszy formalny zwigzek, ktory trwa ok. 25-30 lat, jego dzie-
ci przekroczyty 20.-25. rok zycia, jego oczekiwana dtugos¢ zycia wynosi w analizowanym momencie ok. 20 lat
i jest o ok. 10 lat krétsza niz partnerki, ale jest to perspektywa na tyle dtuga, Ze nie budzi wyraznych implikacji
w zyciu codziennym. W tym okresie nastepuje obnizenie sprawnosci endokrynnej gonady i stopniowe zmniejsze-
nie stezenia testosteronu w surowicy, przy jednoczesnym zwiekszeniu stezenia globuliny wiazacej, co zmniejsza
pule biologicznie aktywnych androgenéw. Podobnie maleje stezenie DHEA i jego siarczanu. Pomiedzy 40. a 70.
rokiem zycia stezenie testosteronu zmniejsza sie o 1% rocznie. Do typowych dolegliwosci wynikajacych ze
zmniejszenia stezenia androgendw naleza: sennos¢, pogorszenie pamieci, utrata owtosienia tonowego, smutek
i zrzedliwos¢, zmniejszenie wytrzymatosci fizycznej, utrata zarostu, ktopoty w pracy. W 2005 r. jednocze$nie opu-
blikowane zostaty Swiatowe rekomendacje Rozpoznanie, leczenie i monitorowanie leczenia péznego hipogonady-
zmu meskiego. Pézny hipogonadyzm meski jest definiowany jako obecnosé objawéw klinicznych i zmniejszenie
stezenia testosteronu w surowicy ponizej 346 ng/dl. Tak okreslony zespét rézni sie zasadniczo od menopauzy
w biologii kobiety. Podstawowa réznica polega na tym, ze menopauza to fizjologiczna cecha biologii kobiety, me-
ski pézny hipogonadyzm jest natomiast chorobg polegajaca na wyczerpaniu funkcji androgennej jadra i zacho-
dzi jedynie u czesci populacji. Czestos¢ wystepowania meskiego p6znego hipogonadyzmu (ang. late-onset hypo-
gonadism — LOH) wynosi 21% w grupie 0s6b w wieku 55-59 lat, 26% w grupie 60-69 lat, 31% w grupie 70-86 lat.
Zatem mezczyzna kobiety menopauzalnej moze, ale nie musi, by¢ dotkniety p6znym hipogonadyzmem.

Stowa kluczowe: kobieta, starzejacy sie mezczyzna, menopauza, uwarunkowania demograficzne, stan
endokrynny, pézny hipogonadyzm meski

Summary

A review of biological, psychological and social status of menopausal women’s partners was done.
We gathered data concerning demographic and endocrine status. Basic demographic data suggest that
a menopausal woman’s partner is usually 52-60 years old, it is his first formal relationship, which has lasted
25-30 years, his children are older than 25. His life expectancy is about 20 years and is about 10 years shorter
than his female partner. Nevertheless such a perspective does not influence daily life. In this period
deterioration of endocrine function and gradual decrease of testosterone level in the blood with parallel
increase of testosterone binding protein is observed. The result of this process is a diminished amount of
biologically active androgens. Similarly, the level of DHEA and its sulphate becomes lower. The rate of the
testosterone decrease process between 40 and 70 years of age is estimated as 1% per year. Typical signs and
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symptoms of lack of androgens include memory deterioration, loss of pubic hair, sadness, grumbling, loss of
endurance, loss of facial hair, and job-related problems. In 2005 “Recommendations concerning diagnosis and
treatment of late-onset male hypogonadism” were published.

Late-onset hypogonadism is defined as a decrease of testosterone level below 346 ng/dl accompanied by
clinical symptoms. This syndrome differs from female menopause. The basic difference is that female
menopause is a normal period of a woman’s life while late hypogonadism is a disease caused by the
insufficiency of testis function. Only a part of the population is affected by late-onset hypogonadism (LOH): 21%
of men aged 55-59, 26% of those aged 60-69 and 31% of those aged 70-86. Thus the menopausal woman'’s
partner may be, but is not necessarily, affected by late hypogonadism.

Key words: women, aging male, menopause, demographic status, endocrine status, late-onset

hypogonadism

Kobieta w okresie przekwitania od wielu lat jest
obiektem intensywnych badan sprofilowanych biologicz-
nie, medycznie, farmakologicznie (z duza komponenta
farmakoekonomiczng) oraz spotecznie. Badania te sg
przedmiotem licznych kontrowersji, zwtaszcza na ptasz-
czyznie dziatan terapeutycznych, a szczegélnie stosowa-
nia prewencyjnej i leczniczej terapii hormonalne;j.

Wydaje sie, ze taki stan rzeczy jest spowodowany kil-
koma czynnikami — pierwszy to dobrze zdefiniowany
okres w zyciu kobiety, nazywany wiekiem okotomeno-
pauzalnym, obejmujacy kilka lat przed ostatnig miesiacz-
ka, ale przede wszystkim 5-10 lat po niej, kiedy dolegli-
woSci zwigzane ze zmniejszeniem stezenia estrogenow
s3 najwieksze. Ostatnie fizjologiczne krwawienie mie-
sigczkowe wypada zwykle pomiedzy 50. a 52. rokiem zy-
cia [1]. Biologiczne i spoteczne znaczenie tego faktu jest
zasadnicze — kohczy okres prokreacyjny w zyciu kobiety,
oczywiscie, w dobie rozwinietych technik wspomagania
rozrodu nic w tym zakresie nie jest bezwzgledne, ale...

Drugi czynnik to somatyczne i psychiczne dolegliwo-
Sci zwigzane z obnizeniem stezenia estrogenéw w suro-
wicy. Podstawowe z nich, czyli objawy naczynioruchowe,
wystepuja z czestotliwoscia i intensywnoscia utrudnia-
jaca normalna aktywnos¢ zyciowa.

Trzeci to poczatek estrogenozaleznego starzenia sie
i zmian dotyczacych skéry, kosci, dystrybucji tkanki
ttuszczowej, jakosci zycia seksualnego itd.

Czwarty czynnik motywujgcy zainteresowanie to
prosty sposéb zahamowania tych proceséw, za jaki
uwazane jest podawanie estrogenéw. Problemem jest
raczej cena, jaka za takie leczenie nie tylko kobieta, ale
i cata populacja musi zaptacic.

Liczne i bogate pismiennictwo dotyczace powyz-
szych zagadnieh zwalnia autoréw niniejszego opraco-
wania z drazenia wymienionych problemaéw.

Przedmiotem niniejszej analizy jest zagadnienie, kto
towarzyszy kobiecie w tym szczeg6lnym dla niej czasie
i jakie niesie to ze soba konsekwencje? Czy moze ona li-
czy€ na wystarczajace wsparcie? Czy tez do biologicz-
nych i psychicznych trudnosci towarzyszacych przekwi-
taniu musi dotaczy¢ kolejng trudnos¢ — opieke nad
wymagajacym jej partnerem?

Zatem jaki jest mezczyzna kobiety menopauzalnej?
A nawet, czy zgodnie z wszechogarniajaca — takze publi-
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kacje naukowe — poprawnosciag mozna przyja¢, ze wolno
mowié mezczyzna, czy bardziej wtasciwe bytoby partner
(partnerka)?

Demografia

W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono donie-
sien zawierajacych dane odnosnie do liczby statych
zwiazkéw lesbijskich kobiet w okresie okotomenopau-
zalnym. Sytuacja prawna i niska akceptacja spoteczna
nie sprzyjaja ich ujawnianiu. Niewatpliwie istnieja
zwigzki nieformalne, trudno jednak je zidentyfikowac
i przeprowadzi¢ analize demograficzna.

Pewnych informacji dostarcza analiza wystepowania
homoseksualnych, sformalizowanych zwiazkéw part-
nerskich w wybranych krajach Europy, w ktérych s one
zalegalizowane.

W Holandii wg orientacyjnych statystyk podanych
przez Centraal Bureau voor de Statistiek (Statistics Ne-
therlands), przez pierwsze 6 mies. obowiazywania pra-
wa, matzeAstwa homoseksualne stanowity 3,6%
wszystkich matzehstw zawartych wtedy w tym kraju;
w pierwszym miesigcu wskaznik ten wynosit ok. 6%,
a w nastepnych ok. 3%. W podanym okresie slub wzieto
2100 mezczyzn i 1700 kobiet. Do czerwca 2004 r. slub
wzieto ponad 6000 par jednoptciowych. W marcu 2006 r.
Statistics Netherlands opublikowata przyblizone staty-
styki slubow homoseksualnych w poszczegélnych latach
—w 2001 r. zawarto 2500 takich matzenstw, w 2002 r.
—1800, w 2004 r.— 1200, a w 2005 r. — 1100 [2, 3].

Wedtug Belgisch Staatsblad/Le Moniteur Belge ok. 300
jednoptciowych par wzieto slub pomiedzy czerwcem 2003 r.
i kwietniem 2004 r. (245 w 2003 r. i 55 w 2004 r.). Byto to
1,2% ogolnej liczby matzenstw zawartych w Belgii we
wspomnianym okresie. Dwie trzecie zaslubionych par by-
to parami meskimi. Rzad belgijski 22 lipca 2005 r. ogtosit,
ze od momentu zalegalizowania matzenstw jednoptcio-
wych w kraju $lub wziety 2442 jednoptciowe pary [4].

W Hiszpanii 4 wrzeénia 2005 r. konserwatywna ga-
zeta La Razén opublikowata dane z 273 urzedéw stanu
cywilnego (na 430 istniejacych w Hiszpanii), wg ktérych
na ponad 35 000 matzenstw zawartych od momentu
wejscia w zycie ustawy zaledwie 24 byty matzenstwami
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homoseksualnymi. To samo zrédto podaje, ze dziatacze
na rzecz praw 0s6b homoseksualnych szacowali, iz
z ustawy skorzysta 5-10% populacji. Z kolei 27 grudnia
2005 r. minister sprawiedliwosci poinformowat, ze
do 5 grudnia w 200 skomputeryzowanych urzedach sta-
nu cywilnego (na 437 w catym kraju) zawarto 327 mat-
zenstw jednoptciowych, w tym 90 w Madrycie. W pozo-
statych rejonach kraju w statystykach nie rozr6zniano
matzehstw homoseksualnych od heteroseksualnych.
W obejmujacych potowe kraju skomputeryzowanych
urzedach stanu cywilnego zawarto ok. 800 matzenstw
homoseksualnych, a w pozostatych szacunkowo co naj-
mniej 200. Wedtug FELGT, hiszpahskiej organizacji LGBT,
w pierwszym roku obowigzywania ustawy ok. 4500 par
jednoptciowych wzieto slub, 50 rozpoczeto proces adop-
cyjny dziecka oraz przeprowadzono 3 rozwody.

Hiszpanskie Ministerstwo Sprawiedliwosci ogtosito
27 czerwca 2007 r.,, ze w ciggu minionych 2 lat zawarto
3340 matzenstw os6b tej samej ptci. Ministerstwo jed-
noczesnie przyznato, ze ta liczba moze byc¢ 1/3 rzeczywi-
stej liczby, poniewaz wzieto pod uwage dane tylko z 356
skomputeryzowanych urzedéw i nie uwzgledniono da-
nych z ponad 7000 sad6éw ds. matzenskich i danych. Mi-
nisterstwo dodato, ze 2375 matzenstw zawarto pomie-
dzy mezczyznami, a 965 pomiedzy kobietami [5-8].

Z przedstawionych powyzej danych statystycznych wy-
nika, ze liczba statych zwigzkéw homoseksualnych stano-
wi nadal bardzo wyrazna mniejszos¢, takze w stosunku
do szacowanego odsetka 0séb o tej orientacji. Dodatkowo
kobiety zdecydowanie rzadziej niz mezczyzni wchodza
w relacje partnerskie/matzenskie z osobg tej samej pfci.

W przysztosci zatem wydawatoby sie zasadne zba-
danie relacji partnerskich kobiet, ktére borykajac sie
z problemami menopauzy, maja u boku osobe o podob-
nych trudnosciach biologicznych, psychicznych i spo-
tecznych, jednak obecnie ponad wszelka watpliwosé
uprawnione jest stwierdzenie, Ze to mezczyzna towarzy-
szy kobiecie w jej przekwitaniu.

Tworzac kategorie kobiet menopauzalnych, nalezy
przejs¢ od definicji klinicznej do spotecznej, i — o ile dol-
na granica przedziatu jest dos¢ jasno definiowana — jest
to po prostu wiek, w ktérym nastapito ostatnie krwa-
wienie miesigczkowe i zaleznie od Zzrédet wynosi on
50-52 lat [1], o tyle gdrna musi by¢ przyjeta arbitralnie,
poniewaz trudno o precyzyjny wyktadnik biologiczny za-
mykajacy ten okres. R6znica pomiedzy okresem pome-
nopauzalnym a senium jest nieostra i obejmuje dtugi
czas o zréznicowanych problemach, zwtaszcza spotecz-
nych, zdrowotnych i rodzinnych [9-12]. Jedyny mniej
wiecej naturalny moment to ustgpienie objawéw meno-
pauzalnych (lub postulowany moment zakonczenia te-
rapii estrogenowej czy estrogenowo-progestagenowej).
Jesli przyjmie sie taka definicje kofica okresu menopau-
zalnego, to logicznie narzuca sie koniecznos¢ weryfika-
cji takze poczatku przedziatu. Kluczowym momentem
mogtby byé moment wystapienia objawéw niedoboru

hormonéw, a nie sam fakt ostatniej miesigczki. Wynika
z tego, ze tytutowa kobieta menopauzalna to pani
w okresie przejscia menopauzalnego, okresie odczuwa-
nia subiektywnych objawéw wypadowych lub postulo-
wanej terapii hormonalnej. Jesli sprébujemy okresli¢ ten
przedziat w latach, to najprawdopodobniej bedzie to
wiek pomiedzy 48.—49. a 54.-56. rokiem zycia.

Uwzgledniajac ten fakt, trzeba przeprowadzi¢ rozu-
mowanie identyfikujace mezczyzne — partnera kobiety
menopauzalnej. Nie jest mozliwe jednoznaczne okresle-
nie, ale mozna sprébowac przyblizy¢ jego typowa cha-
rakterystyke.

Polskie statystyki dotyczace matzenstw operuja poje-
ciem grupy wiekowej powyzej 15. roku zycia. Tak okreslo-
na populacja pozostaje w wysokim stopniu w prawnie
sankcjonowanych zwigzkach matzenskich — kobiety
w 55%, a mezczyzni w 60% (dane za 2006 r.), spis po-
wszechny z 2002 r. pokazuje, ze w 97% jest to stan fak-
tyczny [13]. Oczywiscie, dane te musza by¢ rozpatrywane
w kontekscie analizowanej populacji. Kobiety w obu kon-
cach przedziatu wiekowego, na ktéry powotuje sie rocz-
nik statystyczny, sa zwykle samotne — w okresie po 15.
roku zycia ze wzgledéw oczywistych, sredni wiek zawar-
cia matzenstwa wynosit w 1990 r. dla kobiety 23 lata,
w okresie starosci duzg przewage majg kobiety samotne
z przyczyn naturalnych (przecietna zycia kobiet jest 0 8,7
roku dtuzsza niz mezczyzn). Dodatkowym czynnikiem
modyfikujacym statystyke jest r6znica wieku w momen-
cie zawierania matzehstwa, niezaleznie od przesuwania
sie tego momentu w czasie — jest ona wzglednie stata
i wynosi ok. 2,5 roku. W 87% kobieta jest raz zamezna,
a tylko 3% kobiet wychodzi za maz po 50. roku zycia.

Z danych Gtéwnego Urzedu Statystycznego wynika,
ze nadal utrzymuje sie duza réznica miedzy dtugoscia
zycia mezczyzn i kobiet. W 2006 r. mezczyzna zyt prze-
cietnie 70,9, a kobieta 79,6 roku. W odniesieniu do po-
czatku lat 90. ubiegtego stulecia trwanie zycia wydtuzy-
to sie o prawie 5 lat oraz o ok. 4,5 roku dla kobiet.
Ponadto dla Polski charakterystyczne jest nadal zjawi-
sko wysokiej réznicy w przewidywanej dtugosci zycia
obu ptci i wzglednej nadumieralnosci mezczyzn (réznica
ta wynosi 8,7 roku), obserwowane we wszystkich gru-
pach wiekowych i zwiekszajace sie wraz z wiekiem [14].

Rezultatem przemian demograficznych w Polsce jest
wzrost wspobtczynnika feminizacji. W ogolnej liczbie
38 mln 115 tys. ludnosci oszacowanej na koniec 2007 r.,
kobiety stanowity ponad potowe (52%) ogbtu ludnosci,
na 100 mezczyzn przypadato ich 107 (wéréd mieszkan-
cow miast 111, a na obszarach wiejskich 101). Jakkolwiek
obserwuje sie liczebng przewage mezczyzn wsréd lud-
nosci w wieku do 44. roku zycia — gdzie na 100 mez-
czyzn przypada 97 kobiet, wsrdd ludnosci w wieku po-
wyzej 44 lat wspétczynnik feminizacji wynosi 124
i rosnie z wiekiem, przy czym w najstarszych grupach
wiekowych (65 i wiecej lat) na 100 mezczyzn przypada-
ja srednio 164 kobiety.
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Nadumieralno$¢ mezczyzn oznacza, ze jedynie
85,07% z nich przezywa do 55. roku zycia. Powoduje to,
ze ok. 44. roku zycia wyrownuje sie proporcja kobiet
i mezczyzn i w wieku 55 lat kobiety maja duzg przewa-
ge ilosciowa w populacji.

W latach 2004-2006 obserwowano gwattowny
wzrost liczby rozwoddw. W 2006 r. na 1000 istniejacych
matzehstw 8 zostato rozwigzanych na drodze sadowej,
podczas gdy na poczatku lat 90. niespetna 5. Obecnie
obserwuje sie wyraznie wyzszg intensywnos¢ rozwo-
déw w miastach, gdzie jest 3 razy wieksza w stosunku
do wsi. W ponad 2/3 przypadkéw o rozw6d wnosita ko-
bieta. Rozwiedzeni matzonkowie przezywaja ze soba
Srednio 13 lat, a ich wiek w momencie rozwodu to ok.
45 lat dla mezczyzn i 35 lat dla kobiet.

Wstepne dane za rok 2007 wskazuja na spadek licz-
by rozwodéw i separacji. Natomiast odsetek wdow jest
nadal wyzszy (ponad 15%) od odsetka wdowcéw (blisko
3%), co jest konsekwencjg dtuzszego czasu trwania zy-
cia kobiet niz mezczyzn.

Zgodnie z opracowaniami GUS [14], kobiety w wieku
40-44 lat zawarty w 2006 r. ogbtem 3222 zwigzki mat-
zenskie, w tym 9 kobiet z mezczyzng w wieku 20-24 lat,
73 z mezczyzng w wieku 25-29 lat, 252 z mezczyzna
w wieku 30-34 lat, 465 z mezczyzng w wieku 35-39 lat,
1624 z mezczyzna w wieku 40-49 lat i 799 z mezczyzna
w wieku 50 lat i wiecej. Oznacza to, ze ok. 65% kobiet
w tej grupie poslubito mezczyzn starszych od siebie lub
rowiesnikow.

Kobiety w wieku 45-49 lat zawarty w tym samym ro-
ku ogbtem 3203 matzenstwa, w tym 4 kobiety z mezczy-
zng w wieku 20-24 lat, 15 z mezczyzna w wieku
25-29 lat, 53 z mezczyzng w wieku 30-34 lat, 173 z mez-
czyzng w wieku 35-39 lat, 1272 z mezczyzng w wieku
40-49 lat i 1686 z mezczyzng w wieku 50 lat i wiece].
Kobiety w wieku 50 lat i wiecej zawarty ogétem 6781
matzenstw, w tym 1 kobieta z mezczyzng w wieku
20-24 lat, 7 z mezczyzng w wieku 25-29 lat, 21 z mez-
czyzng w wieku 30-34 lat, 64 z mezczyzng w wieku
35-39 lat, 666 z mezczyzng w wieku 40-49 lat i 6022
z mezczyzng w wieku 50 lat i wiecej. Zatem kobieta me-
nopauzalna, jesli zawierata zwigzek matzenski, to jedy-
nie w ok. 15% przypadkéw z mezczyzng mtodszym
od siebie.

Analogicznie analizowano dane GUS dotyczace
zwigzkéw matzenskich zawieranych przez mezczyzn
w podobnym okresie zycia. Mezczyzni w wieku
40-49 lat zawarli w 2006 r. ogétem 9310 matzenstw,
w tym 30 mezczyzn z kobietg w wieku ponizej 19 lat, 421
z kobieta w wieku 20-24 lat, 1337 z kobieta w wieku
25-29 lat, 2050 z kobieta w wieku 30-34 lat, 1910 z ko-
bieta w wieku 35-39 lat. Z kolei mezczyzni w wieku
50 lat i wiecej zawarli ogotem 9709 matzenstw, w tym 11
z kobieta w wieku ponizej 19 lat, 73 z kobieta w wieku
20-24 lat, 226 z kobietg w wieku 25-29 lat, 395 z kobie-
ta w wieku 30-34 lat, 497 z kobieta w wieku 35-39 lat,
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€O 0znacza, ze mezczyzni w obu omawianych grupach

w znaczacym odsetku zawierajg matzenstwa z kobieta-

mi mtodszymi od siebie.

Wsro6d matzenstw zawieranych przez kobiety powy-
zej 40. roku zycia i przez mezczyzn powyzej 45. roku zy-
cia dominowaty zwiazki zawierane po raz kolejny przez
osoby rozwiedzione lub owdowiate.

Przytoczone powyzej dane wskazuja, ze mozliwosci
znalezienia nowego partnera sg dla kobiet menopauzal-
nych dosy¢ ograniczone, a prawdopodobienstwo, ze be-
dzie to mezczyzna mtodszy nadal niewielkie. Pamietac
nalezy jednak takze o drugiej stronie medalu — dane
GUS wskazuja, ze kobiety starsze niz 45 lat urodzity
w 2006 r. 305 zdrowych noworodkéw.

Przedstawiona analiza socjodemograficzna wskazuje,
ze jesli kobiety w okresie przejscia menopauzalnego zmie-
niaja lub pozyskuja nowego zyciowego partnera, zdecydo-
wanie czesciej wchodzg w relacje matzenskie z mezczy-
znami w wieku po 45. roku zycia niz z mtodszymi.

Podsumowujac powyzsze rozumowanie, mozna po-
wiedzie¢, ze podmiot naszych rozwazah — mezczyzna
kobiety menopauzalnej — charakteryzuje sie nastepuja-
cymi cechami:

e jest zwykle w wieku 52-60 lat,

e zazwyczaj jest to jego pierwszy formalny zwigzek,
ktory trwa ok. 25-30 lat, a jego dzieci przekroczyty
20.-25. rok zycia,

e oczekiwana dtugos¢ jego zycia wynosi w analizowa-
nym momencie ok. 20 lat i jest o ok. 10 lat krotsza
niz partnerki, ale jest to perspektywa na tyle dtuga,
ze nie budzi wyraznych implikacji w zyciu codzien-
nym.

Niewiele mozna powiedzie¢ o mniejszosci, czyli part-
nerach w zwigzkach nieformalnych. Zmiany w obyczajo-
wosci pozwalaja sie spodziewac rowniez mezczyzn wy-
raznie mtodszych, ale wydaje sie, ze skala tego zjawiska
jest nadal niewielka.

Rozmawiamy zatem o mezczyznie, ktory nie lubi
styszec okreslenia starszy, ale zgodnie z prawdga akcep-
tuje okreslenie starzejqcy sie mezczyzna. Nalezatoby
wiec zastanowic sie, na jakie problemy natury biolo-
gicznej, psychologicznej i spotecznej moze natkna¢ sie
kobieta w takiej relacji i jakie moga one nies¢ konse-
kwencje dla obojga.

W gerontopsychologii przyjmuje sie za poczatek sta-
rzenia sie wiek 45 lat i powyzej. Alex Comfort stwierdza,
ze starzenie sie charakteryzuje niemoznos¢ utrzymania
homeostazy w warunkach fizjologicznego stresu; niedo-
moga ta zwigzana jest ze zmniejszeniem sie Zywotnosci
oraz wzrostem wrazliwosci osobniczej [15].

Jednym z elementow starzenia sg zmiany zalezne lub
zwigzane z ograniczeniem funkcji dokrewnej gonad i nad-
nerczy. Polegaja one na tym, ze nastepuje stopniowe
zmniejszenie stezenia testosteronu w surowicy przy jed-
noczesnym zwiekszeniu stezenia globuliny wiazacej, co
zmniejsza pule androgendéw aktywnych biologicznie. Po-
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dobnie maleje stezenie DHEA i jego siarczanu. Pomiedzy
40. a 70. rokiem zycia stezenie testosteronu zmniejsza sie
0 1% rocznie [16, 17]. Wynika to z dwéch réwnolegle prze-
biegajacych proceséw —zmniejsza sie liczha komorek Ley-
diga w jadrze, a jednoczesnie maleje produkcja testostero-
nu w kazdej z nich [18]. Dzieje sie tak mimo zwiekszenia
stymulacji przysadkowej i zwiekszenia stezenia LH [19, 20].

Jednoczesnie liczne doniesienia wskazaty na wiele
typowych dolegliwosci, dotykajacych mezczyzn w wieku
Srednim (zwykle 50-letnich i starszych). W publikacji Wu
i wsp. [21] przedstawiaja sie one nastepujgco:

e obnizenie libido — 91%,

e spadek energii — 89%,

e zaburzenia erekcji — 79%,

* sennos¢ poobiednia — 77%,

* pogorszenie pamieci — 77%,

e utrata owtosienia tonowego — 70%,
e smutek i zrzedliwos¢ — 68%,

* zmniejszenie wytrzymatosci — 66%,
e utrata zarostu — 55%,

* ktopoty w pracy — 51%.

Ustalono, ze ich podtozem moze by¢ wtasnie obnize-
nie puli aktywnych androgenéw, a procentowe dane
okreslaja, jaki odsetek mezczyzn z matym stezeniem an-
drogenéw uskarza sie na ten objaw. Wiek wystapienia
objawéw byt zblizony do menopauzy u kobiet, dlatego
tez wprowadzono pojecie andropauzy, sugerujace podo-
biefAstwo sytuacji obu ptci.

Termin ten od poczatku budzit kontrowersje ze
wzgledu na zbyt proste nawigzanie do menopauzy. Z jed-
nej strony wskazywat na niezmiernie istotny problem
—ot6z biologia starzenia mezczyzny takze jest uzaleznio-
na od hormonéw gonadalnych. Kobieta przechodzi me-
nopauze, wiec i w zyciu mezczyzny mozna wyznaczyc ce-
zure, kiedy stezenie hormondéw zmniejsza sie, wywotujac
szereg konsekwencji mentalnych i somatycznych. Teza
ta jest niezwykle poprawna politycznie i efektowna, ale
nie do konca prawdziwa, o czym byto wiadomo niemal
od pierwszego dnia po wprowadzeniu tego terminu
do obiegu naukowego i publicystycznego. Juz w dawnych
badaniach Tenover [22] jasno byto wida¢, ze owszem
— nastepuje zmniejszenie stezenia testosteronu, ale jest
to spadek liniowy, ciagty, bez wyraznego progu. Mato te-
go, réznice osobnicze zarbwno poziomu wyjsciowego, jak
krzywej spadku sa ogromne i brak wyraznego punktu
odciecia przydatnego w ocenie kliniczne;j.

Niemniej dla popularyzacji problemu, jakim niewat-
pliwie jest starzenie sie mezczyzny, skrét myslowy na-
zwany andropauzq zastuzyt sie ogromnie i troche szko-
da, ze w imie czystosci i poprawnosci naukowej trzeba
byto z niego zrezygnowac.

Termin andropauza zastapiono nazwa PADAM (ang.
partial androgen deficiency in the aging male), w ktorej
kluczowa czescig wydawato sie pierwsze stowo — partial
czyli czesciowa niewydolnos¢ androgenna starzejgcego
sie mezczyzny. Termin ten dos¢ wiernie oddaje charakter

zjawiska. Zesp6t PADAM byt diagnozowany gtéwnie kli-
nicznie, za pomoca kwestionariuszy oceniajacych szereg
objawéw zaleznych od matego stezenia androgenéw.

Najbardziej znany kwestionariusz stworzony przez
Morleya [23] zawiera 10 pytan skierowanych do badane-
g0 mezczyzny:

1) Czy odczuwasz obnizenie libido?

2) Czy nie stracites energii?

3) Czy zmniejszyta sie twoja sita i wytrzymatosc?

4) Czy nie zmniejszyt sie twdj wzrost?

5) Czy nie utracite$ radosci zycia?

6) Czy nie masz napadéw pesymizmu?

7) Czy nie masz zaburzen erekcji?

8) Czy nie pogorszyta sie twoja zdolno$¢ uprawiania
sportu?

9) Czy drzemiesz po obiedzie?

10) Czy nie pogorszyta sie twoja zdolnos¢ do pracy?

Za pozytywny test uznano taki, w ktérym udzielono
odpowiedzi tak na pytanie 1. lub 7. lub na kazde inne
trzy pytania. Oznacza to, ze do rozpoznania zespotu
PADAM (niewydolnosci androgennej) wystarczyty zabu-
rzenia seksualne u mezczyzny.

Konsekwencja rozpoznania byta propozycja leczenia
androgenami. Wystgpito wéwczas dosé powszechne da-
zenie do lepszego okreSlenia zespotu chorobowego
i sformutowania definicji na podstawie mniej intuicyj-
nych kryteriow. Jakkolwiek nikt nie napisat tego expressis
verbis, to pewna role odegraty trudnosci wynikte z lecze-
niem zespotu klimakterycznego u kobiet po publikacji
wielkich badan epidemiologicznych poczatku XXI w.
Na posiedzeniach paneli poswieconych leczeniu substy-
tucyjnemu PADAM prezentowano trendy w podawaniu
kobietom preparatow estrogenowych, traktujac to jako
przestroge i ostrzezenie przed nadmiernym zaangazowa-
niem terapeutycznym.

Efektem tej atmosfery, a takze coraz gtebszej analizy
problemu, byta cicha i nigdzie nieogtoszona kolejna zmia-
na terminologii — od kilku lat najczesciej uzywanym ter-
minem na okreslenie ciggle tego samego zjawiska jest
late-onset hypogonadism — najbardziej trafnym ttumacze-
niem na polski wydaje sie nazwa pdézny hipogonadyzm.
Zaktada ona dopisanie zaburzeh gonadalnych towarzy-
szgcych starzeniu sie do catego zagadnienia hipogonady-
zmu, wyrézniajac je jedynie momentem manifestacji
klinicznej. Wymaga to precyzyjniejszych definicji i rozbu-
dowy catego aparatu pojeciowego. Warto przy tej okazji
zwréci€ uwage, ze srodowisko andrologiczne nie poszto
w tym momencie drogg wytyczong przez medycyne me-
nopauzalng, gdzie méwi sie o zespole objawéw, nato-
miast autorzy nie spotkali nigdzie okreSlenia hipogona-
dyzm jako synonimu kobiecego klimakterium.

W 2005 r. jednoczesnie w trzech czasopismach o za-
siegu Swiatowym [24-26] opublikowano rekomendacje
Rozpoznanie, leczenie i monitorowanie leczenia pdznego
hipogonadyzmu meskiego. Autorami prowadzacymi byli
E. Nieschlag i R. Swerdloff. Rekomendacje przyjety jako
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swoj dokument trzy towarzystwa naukowe: Internatio-

nal Society of Andrology (ISA), The International Society

for the Study of the Aging Male (ISSAM) i European As-
sociation of Urology (EAU).

Definicja obowiazujaca obecnie brzmi:

Pézny hipogonadyzm meski to zespét kliniczny i bio-
chemiczny, zwigzany z zaawansowanym wiekiem, cha-
rakteryzujqcy sie typowymi objawami oraz obnizonym
poziomem testosteronu w surowicy. Moze by¢ powodem
istotnego obnizenia jakosci zycia i wptywac niekorzystnie
na funkcjonowanie licznych narzgdéw.

Zatem definicja wyraZnie okresla koniecznosé ozna-
czen laboratoryjnych, a nie tylko samego obrazu klinicz-
nego dla istoty zespotu.

Za charakterystyczny zespét kliniczny uznano obec-
nos¢ nastepujacych objawow:

« obnizenie libido oraz jakosci i czestosci erekcji, szcze-
gblnie nocnych,

* zmiany nastroju z towarzyszacym spadkiem aktywno-
sci intelektualnej, funkcji poznawczych, orientacji
przestrzennej, poczucie zmeczenia, depresja i drazli-
wWoS¢,

e zaburzenia snu,

* zmniejszenie bezttuszczowej masy ciata ze spadkiem
masy i sity miesniowej,

 wzrost ttuszczu trzewnego,

* zmniejszenie owtosienia i zaburzen skérnych,

 zmniejszenie gestosci kosci powodujacego osteopenie,
osteoporoze i zwiekszenie ryzyka ztamanh kosci.

Rekomendowane badania laboratoryjne to oznacze-
nie catkowitego testosteronu i SHBG. Akceptowane nor-
my catkowitego testosteronu to 12 nmol/| (346 ng/dl),
a wolnego testosteronu 250 pg/| (72 pg/ml). Jezeli otrzy-
mane wyniki sa ponizej dolnego limitu normy, nalezy
badanie powtérzy¢, poszerzajac je o oznaczenie steze-
nia LH i prolaktyny w surowicy.

Tak okreslony zesp6t rozni sie juz zasadniczo
od menopauzy w biologii kobiety. Podstawowe réznice
polegaja na tym, ze menopauza jest przykra, ale fizjo-
logiczng cechg biologii kobiety (oczywiscie, jej objawy
moga by¢ réznie nasilone i jest to osobniczo bardzo
zmienne, ale zmienna jest jedynie reakcja na stan hor-
monalny, a nie fakt wygasniecia produkcji estrogenéw
w jajnikach), meski late-onset hypogonadism (LOH)
jest chorobg polegajaca na wyczerpaniu funkcji andro-
gennej jadra i zachodzi u niewielkiej czesci populacji.
Nieco upraszczajac, mozna ten stan poréownac z cu-
krzyca typu 2. W badaniach Ill fazy MMAS (Massachu-
setts Male Aging Study) [27] czestos¢ wystepowania
LOH wynosita:

* 21% w grupie 55-59 lat,

* 26% w grupie 60-69 lat,

* 31% w grupie 70-86 lat.

Zatem tytutowy mezczyzna kobiety menopauzalnej
moze, ale nie musi, by¢ dotkniety p6znym hipogonady-
zmem.
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Obok mozliwych zmian dotyczacych funkcjonowa-
nia osi podwzgorze-przysadka-jadro nalezy wspomnie¢
o innych oddziatywaniach endokrynnych warunkuja-
cych aktywnosé anaboliczng organizmu. Sa to 0$ pod-
wzgbdrze-przysadka-kora nadnerczy i oddziatywanie
hormonu wzrostu.

Kora nadnerczy jest miejscem produkcji stabych
androgenéw — dehydroepiandrosteronu (DHEA) i jego
siarczanu (DHEAS). Sg one substratami do produkcji te-
stosteronu, ale maja tez zdolnos¢ wigzania sie z recep-
torem androgenowym. Niska specyficznos¢ powoduje
niska efektywnos¢ biologiczng ich dziatania. Aktywnosé
biologiczna DHEA i DHEAS jest szacowana na odpowied-
nio 1/100 i 1/1000 aktywnosci czasteczki testosteronu.
Stymulator ich produkcji w korze nadnerczy to ACTH, ale
czynnikiem hamujacym o8 podwzgorze-przysadka-kora
nadnerczy jest w gtéwnej mierze kortyzol. Zatem nie
mamy w tym przypadku do czynienia z typowym sprze-
zeniem zwrotnym. Wraz z wiekiem obok omawianego
ponizej zmniejszenia stezenia DHEAS w surowicy obser-
wowane jest zwiekszenie stezenia kortyzolu [28, 29].

Siarczan DHEA jest takze syntetyzowany miejscowo
w tkance mézgowej, gdzie promuje wzrost i regeneracje
wibkien nerwowych [30], stwierdzono odwrotna korela-
cje jego stezenia z czestoscig wystepowania zespotow
organicznych OUN [31], nie potwierdzono natomiast jed-
noznacznie zwigzku pomiedzy stezeniem DHEAS
a funkcja poznawczg mézgu [32].

Stezenie DHEA i jego siarczanu maleje wraz z wie-
kiem [33]. Herbert podaje, ze w 5. dekadzie Zycia osigga
wartos¢ o ponad 30% nizsza niz w wieku 30 lat [34],
a w wieku 80 lat jedynie 10-20% wartosci maksymalnej
[35]. Spadek ten jest wigzany przede wszystkim z obnize-
niem dobrego samopoczucia i subiektywnie okreslanej
jakosci zycia [36]. Mechanizmy prowadzace do zmniej-
szenia stezenia nie sg do konca jasne. Wskazywany jest
mozliwy wptyw zwiekszonego stezenia kortyzolu [37],
ale takze stres oksydacyjny i pobudzenie uktadu immu-
nologicznego [38].

Aktywnos¢ DHEA i DHEAS wptywa na stezenie za-
rowno testosteronu, jak IGF-1, i wg Villareal i wsp. jest to
korelacja dodatnia [35]. Mozna sadzi¢, ze DHEA jest
czynnikiem integrujacym osie anaboliczne w organizmie
cztowieka.

Dehydroepiandrosteron jest nie tylko substratem
do produkgji silnych androgenéw, ale takze metabolitow
o witasciwosciach estrogenowych, a takze przeciwmiaz-
dzycowych [39], dlatego juz w 1959 r. zaprezentowano
koncepcje ochronnego dziatania stabych androgenéw
nadnerczowych na naczynia [40]. Prowadzone przez
wiele lat prace epidemiologiczne dotyczace korelacji ste-
zen DHEA i zapadalnosci na choroby niedokrwienne nie
potwierdzity jednoznacznie jego znaczenia klinicznego.
Odwrotnga korelacje, na r6znym poziomie istotnosci wy-
kazaty jednak duze, prospektywne badania, takie jak
Honolulu Heart Study [41] i Rancho Bernardo Cohort Stu-
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dy [42]. Podkresla sie, ze efekt ochronny dotyczy mez-
czyzn [42-44], a nie ma znaczenia u kobiet [45].

W badaniach na zwierzetach potwierdzono wyrazny
efekt antymiazdzycowy podawania DHEA, ale mecha-
nizm dziatania wigzano raczej z konwersja do estroge-
néw, co wykazano, podajac jednoczesnie inhibitory aro-
matazy i uzyskujac 50-procentowa redukcje pierwotnego
dziatania [46]. Jest to prawdopodobne, albowiem nie wy-
kryto dotychczas specyficznego receptora dla DHEA,
a dziatanie za posrednictwem receptora androgenowego
jest, jak powiedziano uprzednio, bardzo ograniczone. Od-
notowac nalezy, ze pojawiaja sie badania wskazujace
na korzystne antymiazdzycowe wtasciwosci DHEA doty-
czace wptywu na fibrynolize [47], hamowanie agregac;ji
ptytek [48] oraz redukcje prozapalnych cytokin zaréwno
in vivo, jak i in vitro [49-52]. Badania Moriyama i wsp.
wskazuja na wptyw DHEAS na wskazniki stresu oksyda-
cyjnego. Autorzy demonstruja znamienng, odwrotng ko-
relacje pomiedzy stezeniem DHEAS a TBARS w surowicy
chorych na chorobe niedokrwienna serca [37]. Mozliwym
wyjasnieniem tych prawidtowosci moga by¢ zaburzenia
transportu elektronéw do cytochromu P450 C17 biorace-
go udziat w syntezie androgenéw nadnerczowych [53].

Hormon wzrostu jest wydzielany przez przedni ptat
przysadki. Jego wydzielanie kontroluje podwzgérze
za posrednictwem GHRH i greliny, ktére daja efekt sty-
mulujacy i somatostatyny dziatajacej przeciwstawnie
[54]. 0% somatotropowa jest — obok osi podwzgodrze-
-przysadka-gonada — najbardziej podatna na zaburzenia
zwigzane ze starzeniem sie. Obnizenie aktywnosci hor-
monu wzrostu nasila lub powoduje szereg zmian cha-
rakterystycznych dla okresu starzenia — zmniejszenie
suchej masy ciata, Scieficzenie skory [55], a takze wzrost
ttuszczu trzewnego i wzrost wskaznika masy ciata (BMI)
[56] zmniejszenie objetosci ptynéw pozakomérkowych
oraz zmiany psychospoteczne [54]. Efekt substytucji
hormonu wzrostu jest zalezny od ptci i wskazuje
na wieksze metaboliczne znaczenie tego hormonu
u mezczyzn [57]. W Swietle analizy Rosén i Bengtsson
niedomoga somatotropowa stanowi wazny marker
skrocenia okresu przezycia chorych z niewydolnoscia
serca, niezalezny od ptci, wieku i stopnia niedomogi. Ja-
ko bezposredni powéd zwiekszonej Smiertelnosci w tej
grupie wskazali oni przede wszystkim choroby sercowo-
-naczyniowe, ale takze nowotwory ztosliwe [58].

Osobne zagadnienie stanowig zwigzane z somato-
pauza zaburzenia w gospodarce lipidowej i funkcji $r6d-
btonka naczyn [59]. Znaczenie somatotropiny dla stanu
srédbtonka potwierdzajg badania Pfeifer i wsp. wykazu-
jace, ze u 0s6b z niewydolnoscig somatotropowg poda-
nie hormonu wzrostu powoduje normalizacje uprzednio
pogrubione] intima-media [60]. Do podobnych wnioskow
doszli Smith i wsp., oceniajac ultrasonograficznie mozli-
wosci rozszerzania sie tetnic obwodowych u 0séb z pra-
widtowym i nieprawidtowym stezeniem hormonu wzro-
stu. Potwierdzili niewydolnos¢ srodbtonka naczyniowego

i zwiekszong sztywnos¢é duzych tetnic u 0séb z niewydol-
noscig somatotropowa [56]. Inne publikacje wskazuja
na nasilenie ryzyka miazdzycy naczyh w tych przypad-
kach [58, 61-63], jakkolwiek mechanizm i nasilenie tych
zmian nie jest do konca ustalone [64, 65]. Potwierdzono
zwiekszenie stezenia catkowitego cholesterolu, choleste-
rolu frakcji LDL i triglicerydéw u pacjentéw ze zmniejszo-
nym stezeniem hormonu wzrostu [56], jak réwniez
zmniejszenie miejscowej produkcji NO w srodbtonku na-
czyn i komérkach miesni gtadkich Sciany naczyniowej
[60, 66-68].

W tkankach docelowych hormon wzrostu stymuluje
synteze i wydzielanie IGF-1 (insulinopodobnego czynnika
wzrostu 1) [69]. Wiekszosciowa i mierzalna w surowicy
krwi pula IGF-1 pochodzi z watroby [54, 69]. Ze wzgledu
na bardzo dobrg korelacje catkowitego IGF-1 z aktywno-
Scig hormonu wzrostu jego stezenie moze by¢ uzywane
do oceny aktywnosci hormonu. Jest to szeroko wykorzy-
stywane ze wzgledu na wieksza tatwosé oznaczen [70].

Stezenie IGF-1 zmienia sie wraz z wiekiem, rosnie
do momentu osiaggniecia wieku dorostego, a potem stop-
niowo maleje [71]. De Boer i wsp. [72] i Veldhuis i wsp.
[73] szacujg ten spadek na ok. 14% w trakcie kazdej de-
kady zycia po osiggnieciu dojrzatosci ptciowej. Trwa dys-
kusja, czy zmniejszenie stezenia IGF-1 w starosci musi
by¢ traktowane jako niedobér? Niektérzy autorzy uwaza-
ja to za uzyteczny proces adaptacyjny. W ich opinii mniej-
sze stezenie IGF-1 lub zablokowanie specyficznego recep-
tora [74-76] usposabia do apoptozy komérek o wysokim
potencjale uztosliwienia i w konsekwencji zmniejsza sie
ryzyko wystapienia choroby nowotworowej [54]. Badania
epidemiologiczne rzeczywiscie wskazuja na dodatnig ko-
relacje pomiedzy stezeniem IGF-1 a czestoscig wystepo-
wania raka prostaty [77, 78].

Omowione powyzej zaburzenia endokrynne sa cha-
rakterystyczne dla mezczyzn i w przypadku ich wysta-
pienia prowadza do rozwoju objawéw klinicznych wpty-
wajacych na ich funkcjonowanie, a w konsekwencji
na relacje z partnerka. Beda one przedmiotem kolejnych
czesci niniejszej publikacji.
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