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исло пациентов с сахарным диабетом (СД) 

во всем мире прогрессивно увеличивается. 

По данным International Diabetes Federation, 

на сегодняшний день более 371 млн человек болеют СД. 

На долю СД 1 типа (СД1) приходится примерно 10% 

от общего числа больных СД [1].

Нарушения половой функции, характеризующиеся 

значительным снижением качества жизни пациента, 

приводя к бесплодию и проблемам социального харак-

тера, наблюдаются более чем у 40% больных СД [2, 3]. 

Важно отметить, что половые расстройства у больных 

СД1 отмечаются в более молодом возрасте по сравнению 

с популяцией без СД [4].

Наиболее распространенным нарушением половой 

функции у больных СД является эректильная дисфунк-

ция (ЭД). В многочисленных исследованиях показано, 

что ЭД развивается у 35–55% больных СД1 [5], а риск 

ЭД у больных СД в 3 раза выше по сравнению с популя-

цией без СД [6].

Частота развития ЭД у больных СД напрямую зависит 

не только от возраста пациента, но и от длительности те-

чения основного заболевания и продолжительности пе-

риода декомпенсации углеводного обмена [7, 8]. Помимо 

всех прочих факторов, на развитие ЭД влияет наличие 

сопутствующих заболеваний, осложнений СД и эффек-

тивность проводимой терапии [9]. Так, в нескольких 

исследованиях изучена связь наличия ЭД и поздних диа-

бетических осложнений и показано, что ЭД выявлялась 

почти в 2 раза чаще у пациентов, имеющих диабетиче-

скую нефропатию или ретинопатию [10].

Наличие ЭД у больных СД может быть косвенным 

признаком развития или прогрессирования атероскле-

ротического процесса и ишемической болезни сердца 

(ИБС), а также являться первым проявлением диабе-
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тической нейропатии [11, 12]. Подобное исследование, 

проведенное Р.В. Роживановым на базе ФГБУ Эндо-

кринологический научный центр (2005), демонстрирует 

сопоставимые с зарубежными данные по распространен-

ности ЭД среди больных СД 1 и 2 типа, зависимости рас-

пространенности от возраста пациентов, длительности 

течения заболевания, а также взаимосвязи с уровнем 

компенсации углеводного обмена и наличием осложне-

ний СД [13].

Учитывая широкую распространенность ЭД 

при СД1, а также понимание того, что данное состоя-

ние не только снижает качество жизни молодых паци-

ентов, но также может быть одним из симптомов таких 

осложнений СД, как диабетическая нейропатия, ИБС, 

атеросклероз, необходим своевременный, индивидуали-

зированный и комплексный подход к диагностике и ле-

чению ЭД у этой категории больных.

Классификация, патофизиология ЭД

В основе классификации ЭД лежат этиология и па-

тогенез.

Формы ЭД:

• органическая (васкулогенная, нейрогенная, эндо-

кринная);

• психогенная;

• смешанная (органическая патология и психологиче-

ский фактор);

• медикаментозная.

Функциональное состояние полового члена регули-

руется тонусом гладкой мускулатуры артериальных со-

судов и трабекул кавернозных тел. После сексуальной 

стимуляции оксид азота (NO), синтезируемый после 

нервной и эндотелиальной активации, увеличивает 

концентрацию гуанилатциклазы (ГМФ). Возрастающая 

концентрация циклического ГМФ (цГМФ) приводит 

к релаксации гладкомышечных волокон, увеличению ар-

териального притока и веноокклюзии в половом члене. 

Скорость распада цГМФ зависит от активности фер-

мента 5-фосфодиэстеразы [15].

При СД в основе развития ЭД могут лежать одновре-

менно несколько факторов (атеросклероз + нейропатия, 

нейропатия + психогенный фактор и др.) [14].

Эрекция полового члена регулируется различными 

изоформами NO-cинтетазы нейронального, эндоте-

лиального и гладкомышечного происхождения [16]. 

Существует несколько биохимических механизмов, 

объясняющих возникновение ЭД при СД. Сосудистый 

и нейрогенный компоненты вместе являются причи-

нами ЭД при СД, так как известно, что эндотелиаль-

ная дисфункция приводит к развитию ишемической 

нейропатии, которая, в свою очередь, оказывает пагуб-

ное действие на синтез NO. В множестве исследований 

показано нарушение эндотелий-зависимой и нейро-

генной релаксации в кавернозных телах у больных СД 

с ЭД. Эта находка ассоциирована с недостаточностью 

NO. Более того, в некоторых зарубежных исследова-

ниях показано значительное увеличение количества 

NO-синтетазасвязывающих участков в тканях каверноз-

ных тел крыс через 2 месяца после индукции СД [17]. 

Вышеописанный процесс аналогичен тем, что были вы-

явлены в других сосудистых руслах, где эндотелий-за-

висимая релаксация сосудистой стенки была изменена 

в результате нарушения синтеза NO вследствие высо-

ких концентраций глюкозы. Таким образом, дефект 

активности NO-синтетазы играет определенную роль 

в этиологии ЭД у больных СД вследствие диффузной 

эндотелиальной дисфункции [18]. Было также показано, 

что релаксация гладкомышечных клеток в пещеристых 

телах у больных СД при электростимуляции была сла-

бовыраженной из-за снижения продукции оксида азота 

NO-синтетазой. Более того, длительная гипергликемия 

индуцирует увеличение потребления никотинамидаде-

ниндинуклеотидфосфата (НАДФН), кофактора в про-

дукции NO, снижая уровень оксида азота [19].

Избыточная генерация свободных радикалов ухуд-

шает NO-индуцированную релаксацию и через нако-

пление конечных продуктов гликирования (advanced 

glycation end-products (AGE)), циркулирующих в крови, 

а известно, что AGE также ответственны за развитие диа-

бетических сосудистых осложнений [20].

Было показано, что AGE-продукты, аккумулируясь 

у больных СД, взаимодействуют со специфическими ре-

цепторами тканей, которые подвергаются сосудистым 

поражениям.

AGE-продукты увеличивают экспрессию медиато-

ров сосудистого повреждения, высвобождение которых 

также стимулируется глюкозой [21, 22, 23].

Помимо всего прочего, механизмом, ответствен-

ным за сосудистые повреждения у больных СД, явля-

ются индукция ингибитора активатора плазминогена-1 

и изменения в генах экспрессии молекул адгезии 

и Р-селектина [24, 25].

Все эти факторы вовлечены в патофизиологию 

кардиоваскулярных заболеваний, характеризующихся 

высокой смертностью (безболевая ишемия миокарда, 

внезапная сердечная смерть и др.), которые высоко ас-

социированы с ЭД [26].

Нейропатия является важной составляющей в разви-

тии диабетической ЭД. Было показано морфологическое 

повреждение автономных нервных волокон в тканях пе-

щеристых тел у больных СД с ЭД [27]. Наличие перифери-

ческой нейропатии считается характерным для больных 

с ЭД, однако снижение скорости проведения нервного 

импульса по нервному волокну и вариабельность сердеч-

ного ритма все же регистрируются немного чаще у боль-

ных СД и ЭД, чем у больных с ЭД и полинейропатиями 

иного происхождения [28].

В многочисленных работах, посвященных патоло-

гическим изменениям нервной системы у больных СД, 

говорится о независимом первичном поражении перифе-

рических нервных волокон [29].

Автономная нейропатия представляется основным 

патогенетическим фактором ЭД у пациентов с СД. От-

мечено, что пациенты с проявлениями периферической 

нейропатии чаще страдают ЭД, чем больные СД без по-
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линейропатии [30]. Наиболее популярной метаболиче-

ской гипотезой является теория полиолового обмена, 

согласно которой избыток глюкозы при СД метаболи-

зируется по полиоловому типу, в конечном итоге пре-

вращаясь в сорбитол и фруктозу, накопление которых 

в нервных клетках запускает развитие нейропатии [31]. 

Значимость гипергликемии в развитии диабетической 

нейропатии клинически подтверждается тем фактом, 

что при условии достижения компенсации углеводного 

обмена прогрессирование диабетической нейропатии 

снижается на 40–60% [32].

Имеет подтверждение и васкулогенная гипотеза раз-

вития нейропатии за счет обеднения эндоневрального 

кровотока, повышения эндоневрального сосудистого 

сопротивления и уменьшения оксигенации нерва. Со-

гласно данной теории, первичными являются патологи-

ческие изменения эндоневральных сосудов и связанные 

с ними гипоксия и ишемия [33].

Все перечисленное говорит о важной роли перифе-

рической нейропатии в развитии ЭД у пациентов с СД. 

Многие авторы характеризуют это состояние как «ней-

рогенная ЭД», обращая тем самым внимание на веду-

щую роль диабетической нейропатии в эректильных 

расстройствах у таких больных [31, 34].

Наряду с нейрогенной и васкулогенной формами ЭД 

при СД широко распространена эндокринная ЭД, свя-

занная с андрогенным дефицитом [35].

В недавно проведенных исследованиях обнаружено, 

что NO-синтетаза является андрогензависимым фермен-

том [36]. Об андрогенной зависимости NO-синтетазы 

свидетельствует то, что в нервных клетках тазовых пара-

симпатических ганглиев обнаружены рецепторы к андро-

генам, в которых происходит синтез NO и вазоактивного 

интестинального пептида [37], а также стимуляция 

синтеза NO в ганглиях под влиянием андрогенов [38]. 

При этом гипогонадизм является частым симптомом 

у больных СД [39]. Причины андрогенного дефицита 

у мужчин с СД различны. Таковыми причинами могут 

быть избыточная масса тела или ожирение, возрастное 

снижение секреции тестостерона [40]. 

Диагностика ЭД у больных СД

При диагностике ЭД обследование пациента прово-

дится по классической схеме, включающей сбор анам-

нестических данных, осмотр, а также лабораторные 

и инструментальные методы.

Ключевым моментом в сборе анамнеза у пациентов 

с СД является оценка течения основного заболевания, 

наличие или отсутствие осложнений СД, информация 

о принимаемых лекарственных средствах.

При физикальном обследовании проводится из-

мерение массы тела, роста, индекс массы тела, так как 

избыточный вес может быть причиной гипогонадизма. 

В некоторых случаях имеет смысл проводить диффе-

ренциальную оценку объема висцерального жира с по-

мощью КТ-сканирования для более корректной оценки 

и прогнозирования рисков. Помимо этого оценивается 

состояние кожных покровов, характер и интенсивность 

оволосения, состояние мышечной системы и половых 

органов [41, 42].

При физикальном обследовании, с целью диагно-

стики нейропатии, необходимо выполнение опреде-

ленного минимума неврологических диагностических 

методик. Наиболее информативной является оценка 

кавернозного рефлекса [43]. Может быть рекомендована 

также оценка температурной, тактильной и вибрацион-

ной чувствительности полового члена [44].

Спектр специальных методов обследования при ЭД 

включает гормональное исследование крови, мони-

торирование ночных пенильных тумесценций, ин-

тракавернозное фармакодинамическое исследование, 

кавернозографию, ангиографию сосудов полового члена, 

ультразвуковую допплерографию сосудов полового члена 

и определение скорости распространения нервного им-

пульса по n. pudendus [45].

Все вышеперечисленные методы обследования при-

меняются с целью диагностики ЭД любого происхож-

дения, однако более информативным и единственным 

в настоящее время методом диагностики нейрогенной 

формы ЭД при СД является электронейромиография. 

К тестам, позволяющим оценить состояние сенсорных 

и эфферентных волокон, относятся промежностная 

электромиография латентного периода бульбокавер-

нозного рефлекса, крестцовый скрытый тест, оценка 

вызванных дорсальных соматосенсорных потенциалов 

и исследование вибрационной перцептивной чувстви-

тельности. Для пациентов с СД и ЭД характерно от-

клонение результатов данных тестов от нормативных 

показателей. Например, для больных СД характерно 

увеличение латентного периода бульбокавернозного 

рефлекса [43]. Однако вышеописанные тесты не дают 

представления о состоянии эфферентной автономной 

иннервации, ответственной за эрекцию полового члена. 

Исходя из вышеизложенного, при регистрации откло-

нения результатов тестов от нормы можно лишь пред-

положить наличие автономной нейропатии в половом 

члене [46].

В качестве метода непосредственного исследо-

вания автономной кавернозной иннервации может 

проводиться регистрация электрической активности 

кавернозной гладкой мускулатуры при помощи интра-

кавернозных или поверхностных накожных электродов. 

Данные, полученные при помощи этого метода, позво-

ляют оценить состояние нервно-рефлекторной функ-

ции полового члена и выявить расстройства на уровне 

взаимодействия кавернозных тел и нервных окончаний. 

При исследовании автономной кавернозной иннерва-

ции у пациентов с СД регистрируются нерегулярные по-

тенциалы с низкой амплитудой и медленной скоростью 

деполяризации, а также характерна десинхронизация – 

парадоксальное повышение активности кавернозной 

ткани в ответ на введение вазоактивного препарата, 

в то время как у здоровых пациентов после интракавер-

нозного введения вазоактивных препаратов потенциалы 

действия отсутствуют [47].

Сахарный диабет. 2014;(2):126–132



129 2/2014

Сахарный диабет Лекция

В настоящее время имеется недостаточно данных от-

носительно специфичности и чувствительности данного 

метода.

Исходя из вышесказанного становится очевидным, 

что диагностика собственно нейрогенной формы ЭД 

у больных СД представляет собой сложную задачу, осо-

бенно учитывая тот факт, что на сегодняшний день не су-

ществует высокочувствительного и специфичного метода 

диагностики. Следует учитывать то, что нарушение эрек-

ции нередко бывает первым симптомом развивающейся 

нейропатии. Предположить нейрогенную форму ЭД 

у пациента с СД можно при наличии других проявлений 

диабетической нейропатии (снижение температурной, 

вибрационной и болевой чувствительности, различные 

проявления кардиоваскулярной и гастроинтестинальной 

форм автономной диабетической нейропатии, нераспоз-

наваемая гипогликемия). Отсутствие данных за наличие 

сосудистой недостаточности и гипогонадизма наряду 

с жалобами на эректильные расстройства также могут 

свидетельствовать о нейрогенной ЭД.

Лечение ЭД у больных СД

Каждый пациент требует индивидуального подхода 

в выборе метода лечения ЭД [45]. Учитывая возможность 

наличия у больных СД специфических осложнений, выбор 

средств и методов лечения ЭД должен быть обоснован-

ным [48]. Как известно, предпочтительно использование 

медикаментозных методов лечения ЭД, но, что еще более 

важно: для эффективной терапии ЭД необходимо дости-

жение стойкой компенсации углеводного обмена.

В настоящее время существует ряд методов мест-

ного лечения ЭД: вакуумная терапия, интракавернозная 

и трансуретральная фармакотерапия. Все эти методы 

имеют определенные недостатки, которые ограничи-

вают их применение у больных СД, так как сопряжены 

с возможной травматизацией мягких тканей при интра-

кавернозной фармакотерапии и слизистой оболочки 

уретры при трансуретральной фармакотерапии, что не-

желательно для пациентов с СД ввиду высокого риска 

инфицирования микротравм [45].

На сегодняшний день препаратами выбора для лече-

ния ЭД являются ингибиторы фосфодиэстеразы 5 типа 

(силденафил, варденафил, тадалафил, уденафил). Препа-

раты этой группы являются модуляторами эрекции: они 

селективно ингибируют фермент ФДЭ-5, не оказывая 

прямого воздействия на гладкомышечные клетки поло-

вого члена, но усиливая действие NO, синтезирующегося 

в ответ на сексуальную стимуляцию. Таким образом, 

усиливаются физиологические процессы, отвечающие 

за возникновение и поддержание эрекции в ответ на сек-

суальную стимуляцию [45].

Многолетний опыт применения силденафила у боль-

ных с СД продемонстрировал его высокую эффективность 

в лечении ЭД [45, 49]. Об этом свидетельствуют также 

долгосрочные исследования, результаты которых говорят 

о возможности длительного, безопасного, эффективного 

применения препарата без увеличения его дозы [50].

Эффективность варденафила в лечении ЭД у боль-

ных СД была изучена в многоцентровом двойном слепом 

плацебоконтролируемом исследовании, включившем 

452 пациента. При оценке результатов исследования 

через 12 недель применения улучшение эрекции от-

мечалось у 52% и 72% мужчин, получавших 10 и 20 мг 

варденафила соответственно, тогда как в группе плацебо 

улучшение эрекции наблюдалось только у 13% боль-

ных [51].

Эффективность и безопасность тадалафила у муж-

чин, включая больных СД, была изучена в исследовании 

Fonseca V. и соавт. (2006), в котором был проведен мета-

анализ данных двенадцати плацебо-контролируемых 

исследований у больных с ЭД, СД и без такового. В иссле-

дования были включены 1681 мужчина без СД и 637 муж-

чин с СД 1 и 2 типа, которые получали тадалафил, в дозах 10 

и 20 мг либо плацебо в течение 12 недель. Пациенты с СД 

имели более выраженную ЭД, по сравнению с пациентами 

без СД, при этом балл по шкале оценки ЭД (МИЭФ) об-

ратно коррелировал с уровнем HbA1c. По сравнению с пла-

цебо, тадалафил в дозах 10 мг и 20 мг достоверно улучшил 

ЭД в обеих группах, что сопровождалось повышением ка-

чества жизни пациентов. При этом эффективность тада-

лафила не зависела от степени компенсации углеводного 

обмена и получаемой по поводу СД терапии. Таким об-

разом, несмотря на более тяжелую ЭД у пациентов с СД, 

тадалафил был эффективен и хорошо переносился [52]. 

Тадалафил имеет длительный период полувыведения – 

17,5 ч, что обеспечивает достоверно большую длительность 

его действия, возвращая естественность в сексуальные от-

ношения [53]. У пациента появляется возможность вести 

естественную сексуальную жизнь, что крайне актуально 

при наличии дополнительных психогенных факторов, отя-

гощающих течение ЭД у больных СД [54].

Вместе с этим, по данным исследователей, у 20–40% 

пациентов с ЭД терапия ингибиторами ФДЭ-5 оказы-

вается неэффективной, что в ряде случаев связано с на-

личием у пациентов андрогенного дефицита. Таким 

образом, в ряде случаев представляется целесообразным 

назначение комбинированной терапии андрогенами 

и препаратами ингибиторов ФДЭ-5 с момента поста-

новки диагноза пациентам, обладающим вышеописан-

ными клиническими особенностями, что повышает 

эффективность терапии до 93% [55, 56, 57].

Применение препаратов ингибиторов ФДЭ-5 при те-

рапии нарушений половой функции у больных СД может 

иметь и дополнительное преимущество в виде уменьше-

ния симптомов генитальной нейропатии [49].

Так, в исследовании, включившем 16 мужчин с СД1 

и ЭД в возрасте 27 [25; 29] лет с парестезиями в области 

ствола полового члена и нарушением чувствительности 

головки, получающих на протяжении 3 месяцев ингиби-

тор ФДЭ-5, были отмечены не только полное устранение 

ЭД у всех пациентов (балл ЭД на фоне терапии 21 [21, 22], 

p<0,001) и нормализация спонтанных эрекций, но и ста-

тистически значимое уменьшение жалоб, характерных 

для генитальной нейропатии, а также улучшение темпе-

ратурной чувствительности полового члена [49].
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Следует отметить, что нейропротекторное действие 

ингибиторов ФДЭ-5 было отмечено при диабетической 

нейропатии. В статье G. Hackett описаны 5 клиниче-

ских случаев, где пациенты с болевой формой дисталь-

ной диабетической нейропатии отмечали значительное 

уменьшение тяжести симптоматики после регулярного 

приема ингибиторов ФДЭ-5. Положительное влияние 

ингибиторов ФДЭ-5 можно объяснить их воздействием 

на эндотелиальную функцию путем улучшения крово-

тока по vasa nervorum [58].

До настоящего времени наиболее перспективными 

в отношении лечения болевой формы диабетической 

полинейропатии являлись препараты альфа-липоевой 

(тиоктовой) кислоты [59]. В нескольких зарубежных 

и одном отечественном плацебо неконтролируемом ис-

следовании показана эффективность данных препаратов 

в отношении лечения как диабетической полинейропа-

тии в целом, так и нейрогенной ЭД в частности. Однако 

следует учитывать, что эффект имел краткосрочный 

характер и определялся временем внутривенных инфу-

зий [60].

Однако, несмотря на достаточно широкий выбор 

средств для консервативной терапии ЭД у пациентов 

с СД1, существует группа больных, у которых данные ме-

тоды лечения остаются неэффективными. В таком случае 

пациентам показано хирургическое лечение – фаллоэн-

допротезирование.

Заключение

ЭД у молодых пациентов с СД представляет собой 

серьезную проблему ввиду достаточно широкой распро-

страненности, а также влияния на психологическое со-

стояние больных и качеcтво жизни в целом.

Из всего вышеизложенного становится ясно, 

что на сегодняшний день в арсенале врача имеется широ-

кий спектр различных методов диагностики ЭД, однако 

до сих пор не разработано высокоспецифичного и чув-

ствительного метода диагностики именно нейрогенной 

формы ЭД. Важно учитывать, что своевременная диагно-

стика с правильным определением формы ЭД позволяет 

обоснованно и взвешенно подобрать терапию для каж-

дого конкретного пациента.

Лечение ЭД у больных СД1 должно быть комплекс-

ным и направленным не только на улучшение соб-

ственно эректильной функции, а также на устранение 

патогенетических факторов развития ЭД, таких как хро-

ническая гипергликемия, дислипидемия, андрогенный 

дефицит. В настоящее время предпочтение отдается 

медикаментозным методам лечения, лидирующее место 

среди которых занимают препараты из группы ингиби-

торов ФДЭ-5 типа благодаря высокой эффективности, 

безопасности и удобству в применении для пациентов. 

Стоит отметить, что препараты данной группы обладают 

нейропротективным действием, что особенно важно 

для пациентов именно с нейрогенной формой ЭД, од-

нако данный вопрос требует дальнейшего углубленного 

изучения.

Таким образом, несмотря на большие достиже-

ния в разработке методов диагностики и лечения ЭД, 

по-прежнему остается много нерешенных проблем, тре-

бующих дальнейших исследований.
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