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дят причины органического характера, выявление и 
лечение которых позволяет существенно улучшить 
качество жизни больных [4, 6, 7]. В настоящее вре-
мя считается, что у 80% больных нарушения эрекции 
обусловлены органическими причинами, приводя-
щими к расстройствам кровообращения и иннерва-
ции пещеристых тел полового члена [5].

В основе ЭД могут лежать различные причины – 
психологические, неврологические, эндокриноло-
гические, сосудистые – артериальные и связанные с 
нарушением функционирования кавернозных тел, 
либо комбинация вышеперечисленных факторов 
[1–10]. Оценка факторов, которые приводят к нару-
шениям эрекции у данного конкретного больного, 
принципиально важна для выбора правильной так-
тики лечения.

Физиологические механизмы эрекции
Эрекция представляет собой нейрососудистый 

процесс, который регулируется психологическими 
факторами и эндокринным статусом [2–4, 6, 10]. 
При сексуальной стимуляции происходит высво-
бождение релаксирующих нейротрансмиттеров из 
нервных окончаний и релаксирующих факторов из 
эндотелиальных клеток полового члена, что приво-
дит к расслаблению гладкой мускулатуры артерий и 
артериол, кровоснабжающих ткань пещеристых (ка-

Эрекция является нейроваскулярным процессом, 
характеризующимся кровенаполнением пещеристых 
тел под влиянием невральных и гуморальных меха-
низмов, происходящих на различных уровнях нерв-
ной системы [1]. Под эректильной дисфункцией (ЭД) 
понимается неспособность к достижению и поддер-
жанию эрекции на уровне, необходимом для обеспе-
чения удовлетворительного сексуального акта [2–4]. 
Хотя ЭД не угрожает жизни пациента, она является 
тяжелейшей психологической и физиологической 
проблемой, при том, что в настоящее время показа-
на взаимосвязь качества интимной жизни с общим 
здоровьем и даже с продолжительностью жизни [5]. 
Только в США ЭД отмечается у 20–30 млн мужчин 
[3], причем с возрастом распространенность этих 
нарушений нарастает [4, 6]. Считается, что к 2025 г. 
во всем мире будет 322 млн человек, страдающих на-
рушениями эрекции [4]. Ранее считалось, что в ос-
нове ЭД лежат психологические причины, однако в 
дальнейшем было показано, что к ней часто приво-
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та; его образование регулируется тестостероном [2]. 
Внутри миоцитов оксид азота активирует фермент 
гуанилатциклазу, под действием которой увеличива-
ется внутриклеточная концентрация циклического 
гуанизинмонофосфата (цГМФ) [3, 10]. цГМФ меня-
ет активность ряда специфических протеинкиназ, 
которые участвуют в фосфорилировании белков и 
функционировании ионных каналов, что приводит 
к открытию калиевых каналов и гиперполяризации 
мембран миоцитов, накоплению кальция в эндоплаз-
матическом ретикулуме и блокаде поступления ио-
нов кальция в клетки вследствие закрытия кальци-
евых каналов [3, 10]. Все это лежит в основе рассла-
бления гладкомышечной мускулатуры [10]. Прекра-
щение эрекции связано с гидролизом цГМФ до ГМФ 
под действием фосфодиэстеразы (ФДЭ) 5-го типа. 
Другие типы ФДЭ также имеются в пещеристых те-
лах, однако сколь-либо значимой роли в процессах, 
приводящих к эрекции, они не играют [3]. ФДЭ 5-го 
типа селективна лишь в отношении эректильной 
функции и не имеет системного влияния [10]. Экс-
прессия гена ФДЭ и активность ФДЭ в пещеристых 
телах регулируются тестостероном [2].

Патофизиологические механизмы нарушений 
эрекции

Выделяют следующие виды ЭД: психогенная, ор-
ганическая (неврогенная, гормональная, артериаль-
ная, кавернозная, ятрогенная) или смешанная – пси-
хогенная и органическая [2–4, 6]. Последняя фор-
ма встречается наиболее часто. Также нарушения 
эрекции могут отмечаться при инфекционных за-
болеваниях мочеполовой системы, возникающих, в 
частности, на фоне аденомы предстательной железы 
[4]. Среди психогенных причин ЭД наиболее часто 
встречается тревожность, отсутствие сексуального 
возбуждения, наличие психических заболеваний, 
таких, как депрессия или шизофрения [3]. Следует 
заметить, что раньше психогенным причинам нару-
шений эрекции придавалось неоправданно большое 
значение, в дальнейшем было показано, что в основе 
этих расстройств лежат органические заболевания 
[12]. Так, в частности, углубленное обследование 
мужчин с «психогенной» ЭД нередко выявляет у них 
изменения, свидетельствующие об органическом ха-
рактере заболевания [13]. В литературе подчеркива-
ется важность смешанных причин нарушений эрек-
ции, при том дихотомический подход к этим рас-
стройствам – либо психогенная, либо органическая 
причина – весьма далек от реальности [2].

Особую группу составляют пациенты с первично 
психиатрической патологией. В частности, у мужчин 
с шизофренией основной проблемой является сни-
жение или отсутствие либидо, причем на фоне те-
рапии нейролептиками либидо может повышаться, 
однако возникают ятрогенные нарушения эрекции, 
оргазма и сексуального удовлетворения [3].

Старение, несмотря на характерную полиморбид-
ность, само по себе является независимым фактором 
риска возникновения ЭД [2]. Сексуальные расстрой-
ства прогрессивно нарастают при старении [3, 4, 9, 

вернозных) тел, и значительному увеличению кро-
вотока в половом члене [3, 4]. В это же самое время 
расслабление трабекулярной гладкой мускулатуры 
увеличивает быстрое заполнение кровью и расши-
рение кавернозных пространств. Происходит сдав-
ление поверхностных субтуникулярных сплетений 
между трабекулами и белочной оболочкой (tunica 
albuginea), что приводит к почти полному затрудне-
нию венозного оттока. Следует заметить, что пассив-
ное прекращение оттока через глубокую вену связа-
но с тем, что она не имеет структур, предохраняю-
щих ее от сдавления внутри образовавшейся области 
повышенного давления [11]. Все это сопровождается 
заполнением кровью пещеристых тел и эрекцией 
полового члена [10]. В норме кровоток составляет 
10 мл/мин в состоянии покоя и приблизительно 
60 мл/мин во время стимуляции [12]. В фазе полной 
эрекции, когда половой член принимает по отноше-
нию к животу перпендикулярное положение, интрака-
вернозное давление может достигать 90–100 мм рт. ст. 
[3; 12]. В среднем объем крови внутри полового чле-
на при переходе его из фазы покоя в состояние эрек-
ции увеличивается в восемь раз [11].

При половом акте ишиокавернозные мышцы 
сдавливают заполненные кровью пещеристые тела, 
что сопровождается дальнейшим усилением эрекции 
и еще большим повышением интракавернозного дав-
ления до нескольких сотен мм рт. ст. (фаза ригидной 
эрекции). В течение этой фазы и приток крови, и ее 
отток останавливаются [3]. Первым признаком набу-
хания полового члена является увеличение его длины, 
предшествующее увеличению длины его окружности 
[11]. При достаточно интенсивной стимуляции про-
исходит увеличение объема полового члена, сначала 
медленное, а потом быстрое [11]. Уменьшение эрек-
ции может быть следствием прекращения выброса 
нейротрансмиттеров, снижения уровня вторичных 
мессенджеров фосфодиэстеразы или симпатической 
импульсации при эякуляции [3]. Сокращение трабе-
кулярной гладкой мускулатуры открывает пути ве-
нозного оттока, при оттоке крови эрекция исчезает.

Половой член иннервируется вегетативными и 
соматическими нервами. В области таза симпатиче-
ские и парасимпатические нервы образуют пещери-
стые (кавернозные) нервы, которые входят в пеще-
ристые тела, губчатое тело и головку полового чле-
на, регулируя кровоток в расслабленном состоянии 
полового члена и в период эрекции. Соматическая 
часть, срамной нерв, обеспечивает чувствительность 
полового члена, а также сокращение и расслабление 
располагающейся вне полового члена поперечно-по-
лосатой мускулатуры (бульбокавернозной и ишио-
кавернозной мышц) [3]. Вне эрекции происходит 
постоянное поддержание тонуса гладкомышечной 
мускулатуры внутри пещеристых тел под влиянием 
следующих факторов: постоянной активности, при-
сущей гладким мышцам, адренергическим влияниям 
и выделяющимся из эндотелия веществам, приводя-
щим к мышечному сокращению, – простагландину 
F2α и эндотелинам [3]. Основным нейротрансмитте-
ром, обеспечивающим эрекцию, является оксид азо-
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Паркинсона приводит стимуляция субталамических 
ядер [19, 20]. Причем это улучшение отмечено только 
у мужчин моложе 60 лет [19]. Следует заметить, что 
имеются данные и не подтверждающие связи между 
сексуальной дисфункцией и длительностью, а также 
тяжестью болезни Паркинсона [14, 16]. 

Те или иные нарушения сексуальной функции от-
мечаются у ¾ больных, перенесших инсульт, в сред-
нем чаще у мужчин, чем у женщин [14]. При этом 
мужчины преимущественно отмечают нарушения 
эрекции. В основе этих нарушений может лежать 
гемигипестезия, приводящая к снижению чувстви-
тельности эрогенных зон, а также причины психо-
генного характера [14]. Нарушения в сексуальной 
сфере чаще отмечаются у больных с постинсультной 
афазией [14].

При рассеянном склерозе различные изменения в 
характере половой жизни в связи с болезнью имеют-
ся более чем у 70–90% больных [11, 14, 21]. При этом 
раньше в литературе отмечалось, что корреляцион-
ной зависимости между возникновением половых 
расстройств и длительностью заболевания нет [11], 
однако в последующих публикациях такая связь по-
стулируется [21]. Нарушения половой функции воз-
никают наряду с расстройствами функций тазовых 
органов, при этом стадия задержек мочеиспускания 
обычно соответствует ослаблению эрекции [9, 14], 
а выраженность сексуальных расстройств может 
быть подвержена изменениям в зависимости от те-
чения заболевания (ремиссия или экзацербация) 
[14]. Сами по себе нарушения половой функции как 
изолированный синдром при рассеянном склерозе 
встречаются исключительно редко [21]. В патогенезе 
ЭД у этой категории больных особое значение прида-
ется дисфункции лимбико-ретикулярного комплек-
са [9], вегетативным нарушениям [14, 22], при том, 
что каких-либо существенных нарушений артери-
ального или венозного кровотока в пещеристых те-
лах не отмечено [14]. Помимо органических причин, 
приводящих при рассеянном склерозе к ЭД, следует 
учитывать и иные факторы – психогенные (депрес-
сию) и ятрогенные [21]. 

При эпилепсии расстройства половой функции 
встречаются чаще у больных с парциальными, чем 
с генерализованными приступами [14]. Эти нару-
шения отмечены у ⅔ больных височной эпилепси-
ей [11], особенно часто с очагом в правой височной 
доле [14]. У некоторых больных нарушение половой 
функции предшествует развитию эпилепсии и его 
проявления можно отметить на 6–9 мес раньше ма-
нифестации эпилепсии [11]. Сообщается, что в неко-
торых случаях успешное лечение эпилепсии, включая 
хирургическое, сопровождается и улучшением в сек-
суальной сфере [11]. Улучшение в сексуальной сфере 
отмечено на фоне терапии ламотриджином [23]. Но 
вот вопрос о том, связано ли оно с истинной способ-
ностью этого препарата улучшать половую функцию, 
или является вторичным отражением нормализации 
в эмоциональной сфере и лучшего контроля припад-
ков, остается без ответа [23]. Следует подчеркнуть, 
что большинство противоэпилептических препара-

12]. При этом увеличивается временной промежуток 
между сексуальной стимуляцией и эрекцией, сни-
жается выраженность эрекции, уменьшается объем 
эякулята, более протяженным становится рефрак-
терный период между эрекциями [3]. У пожилых 
сохранность чувствительности гениталий является 
важным для достижения рефлексогенной эрекции, 
поскольку с возрастом происходит снижение значи-
мости психологической сексуальной стимуляции [3, 
4]. Однако с возрастом уменьшается чувствитель-
ность пениса к тактильной стимуляции – в дополне-
ние к снижению концентрации тестостерона в сыво-
ротке крови и увеличению тонуса мышц пещеристых 
тел [3]. Одной из ведущих причин возникновения 
ЭД при старении является повышение порогового 
уровня действия тестостерона – у пожилых для по-
явления полового влечения и эрекции необходим 
существенно более высокий уровень циркулирую-
щего тестостерона, чем у молодых [2]. Также имеет 
значение наличие хронических инфекционных уро-
логических заболеваний, поражающих нижние от-
делы мочевыводящей системы [2]. Патофизиология 
в последнем случае остается не до конца изученной. 
Предполагается, что имеет значение повышение то-
нуса симпатической нервной системы – в сочетании 
с повышенной тревожностью, снижением либидо и 
ятрогенным фактором (использование препаратов, 
обладающих антиандрогенными свойствами, хирур-
гические вмешательства) [2]. 

Среди неврологических заболеваний, приводя-
щих к нарушению эрекции, следует отметить болезнь 
Паркинсона, болезнь Альцгеймера, рассеянный 
склероз, перенесенный ишемический или геморра-
гический инсульт, спинальные поражения (травма, 
спинная сухотка и др.) и черепно-мозговую травму. 
ЭД является практически облигатным признаком 
мультисистемной атрофии [14], часто встречается 
при идиопатической ортостатической гипотензии, 
периферической вегетативной недостаточности, по-
линевропатиях различного генеза [9]. В частности, к 
нарушениям эрекции могут приводить полиневро-
патии на фоне дефицита витаминов В1 и В12 [14].

Нарушения эрекции во время полового акта от-
мечаются у 50% мужчин с болезнью Паркинсона 
[14]. Также у данной категории больных обычно 
отсутствуют ночные и утренние эрекции [14]. Воз-
можно, что причиной нарушений половой функции 
при болезни Паркинсона (и болезни Альцгеймера) 
является возраст-зависимое снижение уровня те-
стостерона [15]. Также в качестве одной из причин 
ЭД при болезни Паркинсона – помимо возраста и 
тяжести заболевания – рассматривается депрессия 
[14, 16], поскольку лечение антидепрессантами мо-
жет приводить к появлению спонтанных эрекций и 
увеличению либидо [17]. Положительный эффект от-
мечен и на фоне назначения агониста допамина пер-
голида [18]. Улучшение в сексуальной сфере на фоне 
терапии препаратами, действующими на допаминер-
гическую систему, может отмечаться даже при от-
сутствии улучшения в двигательной сфере [14]. Так-
же к улучшению в сексуальной сфере при болезни 
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ной гипертензии к нарушениям эрекции приводит 
не повышенное АД, а связанные с гипертензией 
стенотические изменения артерий. Также к ЭД мо-
жет приводить венозная патология. Вено-окклюзив-
ная дисфункция может быть вызвана образованием 
крупных венозных каналов, дренирующих пещери-
стые тела, дегенеративными изменениями белочной 
оболочкой (tunica albuginea) (при старении, сахар-
ном диабете), травматическими повреждениями по-
лового члена, структурными изменениями гладкой 
мускулатуры и эндотелия в пещеристых телах, недо-
статочным расслаблением трабекулярной гладкой 
мускулатуры (у тревожных мужчин с повышенным 
адренергическим тонусом), а также при шунтах, 
возникших при оперативном лечении приапизма 
[3]. ЭД также может быть вызвана снижением арте-
риального давления, препятствующим достижению 
величины внутрипещеристого давления, необходи-
мого для достижения эрекции [11]. Также наруше-
ния эрекции вследствие тревожности, депрессии и 
нарушения кровоснабжения полового члена неред-
ко встречаются у мужчин с сердечной недостаточно-
стью, с ИБС, перенесших инфаркт миокарда [3].

К ятрогенным причинам ЭД, которая встречается 
в 25% всех случаев [4], могут приводить лекарствен-
ные препараты, действующие на различные нейро-
трансмиттерные системы, – серотонинергическую, 
норадренергическую, допаминергическую, которые в 
норме обеспечивают эрекцию [3, 4, 11, 14]. Это, по-
мимо упоминавшихся выше антиконвульсантов, ней-
ролептики, антидепрессанты (ингибиторы обратного 
захвата серотонина, трициклические антидепрессан-
ты, препараты лития, ингибиторы моноаминоксида-
зы), гипотензивные средства (в частности, клофелин). 
Важно заметить, что неблагоприятное влияние гипо-
тензивных средств на эрекцию не может быть объ-
яснено лишь снижением артериального давления, 
а указывает на их влияние на центральные нейро-
трансмиттерные системы [14]. Также к нарушениям 
эрекции могут приводить тиазидиновые диуретики 
и спиронолактон (последний также может вызывать 
гинекомастию и снижение либидо), клофибрат, ди-
гоксин [2, 4], транквилизаторы (седуксен, элениум) 
[9]. В частности, ЭД на фоне терапии дигоксином 
может быть связана с гормональными изменениями: 
у мужчин, получавших дигоксин, уровень эстради-
ола был почти в 3 раза выше, уровень тестостерона 
– почти на ⅔ ниже, а уровень лютеинизирующего 
гормона был ниже почти на ½ [11]. Антиандроген-
ным эффектом обладает антагонист гистаминовых 
H2-рецепторов циметидин [3]. Также к нарушени-
ям эрекции приводит и ранитидин [4]. Неблагопри-
ятное действие антиконвульсантов связывают с их 
способностью снижать уровень свободного тесто-
стерона и повышать уровень эстрогенов в крови 
[14, 23]. Среди гормональных препаратов, которые 
могут вызывать ЭД, следует особо отметить эстро-
гены, прогестерон, кортикостероиды [4]. Кроме 
того, подобными побочными реакциями обладают 
цитостатики (метотрексат) и иммуномодуляторы 
(интерферон-α) [4].

тов (фенитоин, фенобарбитал, карбамазепин, топи-
рамат, вальпроаты и др.) могут приводить в 11–22% 
случаев к ЭД [14, 24], что в значительной степени 
связано со снижением уровня тестостерона. Впро-
чем, есть данные, свидетельствующие о повышении 
уровня тестостерона на фоне терапии, например, 
вальпроатами [23].

Повреждения спинного мозга часто приводят к 
нарушениям эрекции, расстройствам эякуляции, а 
также к снижению способности к воспроизведению 
потомства [11, 14]. У мужчин с поражением спинного 
мозга степень ЭД зависит от основного заболевания 
и выраженности спинального поражения. При этом в 
раннем периоде травмы влияние повреждения спин-
ного мозга на половую функцию предсказать прак-
тически невозможно [11]. Способность к эрекции 
обычно сохраняется при повреждении верхних от-
делов спинного мозга [11]. При поражении конского 
хвоста нарушения сексуальной функции отмечаются 
в 85% случаев, при этом чаще нарушения затрагива-
ют эякуляцию, а не эрекцию [25].

При боковом амиотрофическом склерозе, несмо-
тря на выраженность поражения спинного мозга, 
сексуальная функция остается интактной, что свя-
зывают с сохранностью при этом заболевании ядра 
Онуфа [14].

Среди гормональных причин нарушений эрекции 
особое значение имеет снижение уровня андрогенов. 
Однако сохранность эрекции у мужчин с гипогона-
дизмом в ответ на зрительные сексуальные стимулы 
заставляет предполагать, что дефицит андрогенов не 
является критически важным для достижения эрек-
ции [3]. Репродуктивная и сексуальная дисфункция 
может возникать при гиперпролактинемии любого 
генеза, поскольку пролактин ингибирует централь-
ную допаминергическую активность и таким обра-
зом подавляет высвобождение гонадотропин-рили-
зинг-фактора, что приводит к гипогонадотропному 
гипогонадизму [3].

Сосудистые артериальные нарушения, которые 
могут приводить к ЭД, весьма многообразны. Это 
артериальная гипертензия, гиперлипидемия, микро- 
и макроангиопатия при сахарном диабете, облучение 
области таза и связанное с этим поражение артерий 
[2, 3, 6, 9, 11, 26]. Обусловленные атеросклеротиче-
ским процессом изменения эндотелия происходят 
в различных отделах сосудистой системы, причем в 
⅔ случаев ЭД возникает до появления первых сим-
птомов ишемической болезни сердца [2, 4, 26]. В на-
стоящее время получены данные, позволяющие рас-
сматривать нарушения эрекции как ранний маркер 
сосудистых и метаболических расстройств [2]. Та-
ким образом, ЭД может рассматриваться в качестве 
начальной точки сосудистого обследования с целью 
выявления заболеваний, протекающих субклини-
чески, наличие которых пациент пока еще даже не 
предполагает [2].

Локальный стеноз артерий, кровоснабжающих 
половой член, может возникнуть у мужчин, пере-
несших тупую травму таза или промежности (на-
пример, велосипедную травму) [3]. При артериаль-
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психосоциальный анамнез), соматическое и невро-
логическое исследование, а также данные паракли-
нических методов исследования [3, 4, 6–8]. Детальная 
оценка психосоциального анамнеза помогает в ряде 
случаев выявлять психологические или межличност-
ные проблемы столь глубоко скрытые, что даже сам 
пациент не отдает себе в этом отчет. Подобной кате-
гории больных помогают занятия с психотерапевта-
ми, прошедшими специальную подготовку. Следует 
дифференцировать проблемы, связанные с наруше-
ниями эрекции, с другими проблемами в сексуаль-
ной сфере, например, с преждевременной эякуляци-
ей [4]. Часто больные путают нарушения эрекции с 
пониженным либидо или нарушениями эякуляции 
[12].

Для клинической оценки ЭД широко использу-
ется специальная шкала – Международный индекс 
эректильной функции (англ. International Index of 
Erectile Function) [3, 4]. Эта шкала состоит из серии 
вопросов, ответы на которые позволяют детализи-
ровать имеющиеся проблемы: 1) эректильная функ-
ция (6 вопросов), 2) оргазм (2 вопроса), 3) половое 
влечение (2 вопроса), 4) удовлетворение от полового 
акта (3 вопроса), 5) общее половое удовлетворение 
(2 вопроса) [3].

Имеет значение и течение заболевания [12]. Так 
постепенное прогрессирующее нарастание эрек-
тильных расстройств характерно для органических 
заболеваний, в то время как остро возникшее нару-
шение эрекции при отсутствии травмы или других 
явных причин подразумевает психологическую при-
чину [3, 4].

Физикальное обследование пациентов с ЭД долж-
но обязательно включать оценку грудных желез, 
пениса и яичек, распределения волосяного покро-
ва, пальпаторную оценку пульсации артерий, оцен-
ку чувствительности в генитальной зоне, в области 
промежности и на нижних конечностях [3, 4, 12]. Для 
гипогонадизма характерны небольшие по размеру 
яички, гинекомастия, недостаточное оволосение тела 
[4, 12]. Лабораторное исследование включает общий 
анализ крови и мочи, биохимическое исследование 
крови (уровень глюкозы, креатинина, липидов), а 
также определение уровня тестостерона в утренние 
часы [3, 4], когда его концентрация наиболее высо-
ка [11]. Поскольку происходят как кратковременные, 
так и более длительные колебания содержания тесто-
стерона в сыворотке крови, то его однократное опре-
деление может привести к неправильным выводам 
[11]. Было показано, что после полового акта проис-
ходит увеличение уровня тестостерона, в то время 
как после мастурбации его уровень не меняется [11]. 
Если концентрация тестостерона действительно низ-
кая, то необходимо определение свободного тесто-
стерона, пролактина и лютеинизирующего гормона 
[3, 4, 9]. Лечащему врачу, оценивая полученные дан-
ные и планируя дальнейший алгоритм обследования, 
следует обсуждать все это с самим пациентом, также 
как и предоставить ему в доступной форме инфор-
мацию о сексуальной физиологии и патофизиоло-
гии. Наличие эндокринопатии или сосудистых рас-

Связанная с курением ЭД обусловлена вазо-
конcтрикцией и усилением венозного оттока (вслед-
ствие сокращения гладкомышечной мускулатуры 
пещеристых тел) [3]. При этом нарушения эрекции у 
курящих встречаются в 2 раза чаще, чем у некурящих 
[4], хотя ранее сообщалось лишь о единичных слу-
чаях негативного влияния курения на эректильную 
функцию [11].

Частота половых расстройств у мужчин, стра-
дающих алкоголизмом, варьирует от 8 до 63% [11]. 
Алкоголь в небольших дозах улучшает эрекцию и 
увеличивает либидо, что связано с его сосудорасши-
ряющим эффектом и анксиолитическим действием, 
однако в больших дозах он приводит к угнетению 
центральной нервной системы, снижению либидо 
и преходящей ЭД [3]. Иллюстрируя это положение, 
Г. Вагнер и Р. Грин [11] приводят слова В. Шекспи-
ра из пьесы «Макбет» – «Вино вызывает желание, 
но устраняет исполнение». Следует заметить, что в 
основе нарушений эрекции могут лежать столь ха-
рактерные для хронического алкоголизма гипогона-
дизм и полиневропатия.

Среди системных заболеваний особого внимания 
заслуживают сахарный диабет и хроническая почеч-
ная недостаточность. При сахарном диабете, для ко-
торого характерна микро- и макроангиопатия, риск 
развития нарушений эрекции нарастает при увели-
чении длительности этого заболевания, а также кор-
релирует с уровнем гликозилированного гемогло-
бина [2, 4, 11, 14]. ЭД отмечается почти у половины 
мужчин, страдающих сахарным диабетом [3], при 
этом риск развития нарушений эрекции у данной ка-
тегории больных в 3 раза выше, чем в популяции [27]. 
Возникновение ЭД носит многофакторный характер, 
при этом особая роль придается сосудистому и поли-
невропатическому факторам [2]. Так, в дополнение к 
поражению мелких сосудов при сахарном диабете в 
области пещеристых тел повреждаются окончания 
нервов и эндотелий. У больных сахарным диабетом 
мужчин отмечается повышение адренергического 
тонуса и дисфункция парасимпатического звена ве-
гетативной нервной системы [27]. Имеет значение и 
то, что в условиях гипергликемии происходит хими-
ческая инактивация оксида азота [14].

При хронической почечной недостаточности 
нередко отмечается нарушение эрекции и сниже-
ние либидо [3, 11]. Так, сниженную или частичную 
способность к развитию эрекции сохраняют от 38 
до 80% больных, находящихся на диализе [11]. Ме-
ханизм этих расстройств носит сложный характер. 
В частности, отмечаются снижение уровня тесто-
стерона, сосудистые нарушения, побочные эффекты 
проводимой терапии, полиневропатия и психологи-
ческие факторы.

Диагностика эректильной дисфункции
Поскольку ЭД может возникать вследствие совер-

шенно разных заболеваний (сахарный диабет, арте-
риальная гипертензия, поражение спинного мозга и 
т. д.), то важное значение для диагностики ее причи-
ны имеет оценка анамнеза (включая сексуальный и 
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нами. Следует заметить, что исторически андрогены 
рассматривались в качестве лекарственных средств 
при нарушениях эрекции, однако в настоящее время 
в связи с появлением более эффективных и безопас-
ных препаратов тестостерон не должен применять-
ся у мужчин, у которых ЭД не связана с первичным 
гипогонадизмом [3]. В частности, было показано, 
что несмотря на активацию сексуального поведе-
ния, тестостерон не улучшает эрекцию, не влияет 
на психологические и эмоциональные нарушения, 
лежащие в основе этих расстройств [3]. У мужчин с 
гипогонадизмом пероральное использование тесто-
стерона менее эффективно, чем применение внутри-
мышечных или трансдермальных форм [4], к тому 
же приводит к гепатотоксическому эффекту (холе-
стаз, гепатит, образование доброкачественных или 
злокачественных опухолей печени) [3]. Поскольку 
тестостерон стимулирует рост ткани предстательной 
железы, его введение противопоказано мужчинам с 
опухолями или аденомой простаты [3].

В настоящее время при ЭД наиболее широко ис-
пользуются ингибиторы ФДЭ 5-го типа (силденафил, 
тадалафил, варденафил) [4, 5, 14, 28, 29]. Они рассма-
триваются как препараты первой линии терапии [4]. 
Выбор того или иного препарата из этой группы во 
многом, но не всегда, зависит от предпочтений боль-
ного [6, 10]. Следует подчеркнуть, что сколь-либо 
убедительных данных, свидетельствующих о преи-
муществах того или иного препарата из этой группы, 
нет, поскольку результаты различных исследований 
сложно сравнивать между собой (пациенты различа-
ются по длительности анамнеза, наличию сопутству-
ющих заболеваний и другим параметрам) [4, 5].

Механизм действия ингибиторов ФДЭ 5-го типа 
основан на физиологических механизмах, лежащих 
в основе возникновения эрекции [10]. Когда в ответ 
на сексуальную стимуляцию происходит увеличение 
содержания оксида азота в гладкомышечной ткани 
полового члена, ингибирование ФДЭ 5-го типа пре-
паратами этой группы приводит к значительному 
подъему концентрации цГМФ в головке полового 
члена, пещеристых телах и губчатом теле, что сопро-
вождается расслаблением гладких мышц и лучшей 
эрекцией [3, 4]. При этом ингибиторы ФДЭ 5-го типа 
не оказывают эректогенного влияния на половой 
член при отсутствии сексуальной стимуляции, когда 
концентрация оксида азота и цГМФ низкая [3], хотя 
принятые в ночное время и могут значительно уси-
ливать ночные эрекции [14].

Терапия ингибиторами ФДЭ 5-го типа рассматри-
вается как довольно безопасная для подавляющего 
большинства мужчин, принимающих препараты 
этой группы [3, 30]. Побочные реакции в большин-
стве случаев носят легкий/умеренный характер и 
непродолжительны [3]. Так, например, среди муж-
чин, принимавших от 25 до 100 мг силденафила, 16% 
отметили возникновение головной боли, 7% – дис-
пепсию, а 3% – зрительные феномены, в частности, 
в виде преходящей повышенной чувствительности к 
свету и легкого цветового оттенка предметов в поле 
зрения [3, 4]. Считается, что зрительные феномены 

стройств (артериальная гипертензия, ИБС) является 
показанием для направления пациента к специа- 
листам соответствующего профиля. Консультация 
кардиолога особенно важна, если пациент высказы-
вает пожелание (при наличии соответствующих по-
казаний) принимать в дальнейшем, например, сил-
денафил. Разумеется, участие невролога в ведении 
больного настоятельно необходимо при подозрении 
на поражение головного или спинного мозга, пери-
ферической нервной системы.

В случае необходимости подтверждения невро-
логического характера имеющихся нарушений ис-
пользуют электрофизиологические методы иссле-
дования – электромиографию мышц промежности, 
определение рефрактерности крестцовых нервов, 
регистрацию вызванных потенциалов головного 
мозга при раздражении наружных половых органов, 
магнитную стимуляцию кортикальных и спиналь-
ных центров с последующей регистрацией вызван-
ного моторного ответа [6, 9, 12]. Сопоставление дан-
ных объективного неврологического обследования с 
параклиническими данными позволяет более точно 
определить нарушения эрекции неврогенного генеза 
[12].

В случае, если имеются показания для проведе-
ния интракавернозной терапии, и больной дал на 
это согласие, используется инъекция в половой член 
вазодилататоров в комбинации с сексуальной сти-
муляцией [8]. Для выявления сосудистых наруше-
ний используется дуплексная ультрасонография [7], 
в редких случаях – артериография сосудов таза или 
кавернозография, а для дифференциальной диагно-
стики психогенных и органических нарушений эрек-
ции – ночное мониторирование состояния пениса 
с помощью специальной аппаратуры [3, 4], хотя в 
рутинной практике эти методы обычно не использу-
ются [4]. Самым распространенным способом оцен-
ки состояния артерий в пещеристой ткани полового 
члена на сегодняшний день является ультразвуковое 
исследование с интракавернозным фармакотестом 
[6, 8]. При этом можно выявить признаки фиброза 
кавернозных тел, фибропластическую индурацию 
полового члена, признаки окклюзии артериального 
кровотока на уровне внутренних подвздошных со-
судов [6–8].

Лекарственная терапия эректильной 
дисфункции

Поскольку к нарушению эрекции могут приво-
дить различные причины, универсального метода 
лечения этих нарушений нет. В случае подозрения на 
ятрогенный характер ЭД может понадобиться кор-
рекция проводимой на момент осмотра терапии, а 
при наличии сосудистых факторов риска (ожирение, 
гиподинамия и др.) – изменения образа жизни. Име-
ющиеся в настоящее время данные свидетельствуют 
об улучшении эрекции при прекращении курения 
[4]. Для усиления психогенной эрекции используют 
стимуляцию эрогенных зон, а также зрительную, слу-
ховую или обонятельную стимуляцию [21]. При пер-
вичном гипогонадизме необходима терапия андроге-
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его использование появление боли в области полово-
го члена (у 32% больных) и боли и жжения в области 
уретры (у 12% больных) [3]. В ряде случаев применя-
ют введение препаратов – альпростадила, папаверина 
и фентоламина – в пещеристые тела [3, 4].

Таким образом, имеющиеся данные свидетель-
ствуют о гетерогенности ЭД. В основе возникнове-
ния этого синдрома лежат как причины психоген-
ного характера, так и органические – соматические 
и неврологические – заболевания, которые выявля-
ются у подавляющего большинства больных. Одной 
из частых причин ЭД являются ятрогении, причем 
к нарушениям эрекции могут приводить препараты 
разных групп, назначаемые по различным показани-
ям. Показано, что основным нейротрансмиттером, 
обеспечивающим эрекцию, является оксид азота, 
который, активируя фермент гуанилатциклазу, уве-
личивает внутриклеточную концентрацию цГМФ. 
В настоящее время разработаны эффективные мето-
ды лечения ЭД. При этом препаратами первой линии 
являются максимально эффективные и удобные для 
применения ингибиторы ФДЭ 5-го типа.
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