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В данном обзоре литературы освещены вопросы эпидемиологии, классификация, патофизиология, 

а также диагностика и методы лечения эректильной дисфункции у больных сахарным диабетом 

1 типа. Эректильная дисфункция у молодых пациентов с сахарным диабетом представляет со-

бой серьезную проблему по причине достаточно широкой распространенности, а также влияния 

на психологическое состояние больных и качество жизни в целом. Подчеркнуто, что своевремен-

ная диагностика с правильным определением формы эректильной дисфункции позволяет обосно-

ванно и адекватно подобрать терапию для каждого конкретного пациента. 
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In this review of the literature shows the epidemiology, classification, pathophysiology, diagnosis and 

treatments for erectile dysfunction in patients with type 1 diabetes. Erectile dysfunction in young patients 

with diabetes mellitus is a serious problem because of fairly widespread, and the impact on the psycholog-

ical state of patients and quality of life in general. Emphasized that timely diagnosis with the correct defi-

nition of a form of erectile dysfunction can reasonably and adequately pick therapy for each individual 

patient. 
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ВВЕДЕНИЕ 
аболеваемость сахарным диа-

бетом в мире стремительно 

увеличивается. По данным International 

Diabetes Federation на сегодняшний 

день более 371 млн. человек страдают 

сахарным диабетом (СД). Примерно 

10% от общего числа больных СД при-

ходится на долю СД 1 типа [1]. 

Сексуальные расстройства, характе-

ризующиеся снижением качества жиз-

ни пациента, приводя к бесплодию и 

проблемам социального характера, на-

блюдаются более чем у 40% больных 

СД [2, 3]. Важно отметить, что половые 

расстройства у больных СД 1 типа де-

бютируют в более молодом возрасте по 

сравнению с популяцией без СД [4]. 

Превалирующим нарушением поло-

вой функции у больных СД является 

эректильная дисфункция (ЭД). В мно-

гочисленных исследованиях показано, 
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что ЭД страдают до 35-55% больных 

СД 1 типа [5], а риск ЭД у больных СД 

в 3 раза выше по сравнению с популя-

цией без СД [6]. 

Частота развития эректильных рас-

стройств у больных СД зависит не 

только от возраста пациента, а также от 

длительности течения основного забо-

левания и продолжительности периода 

декомпенсации углеводного обмена 

[7, 8]. На развитие ЭД влияет наличие 

сопутствующих заболеваний, осложне-

ний СД и эффективность проводимой 

терапии [9]. Так, в нескольких исследо-

ваниях изучена связь наличия ЭД и 

поздних диабетических осложнений и 

показано, что ЭД выявлялась почти в 

2 раза чаще у пациентов, имеющих 

диабетическую нефропатию или рети-

нопатию [10].  

Диагностированная эректильная дис-

функция у больных СД может быть 

косвенным признаком развития или 

прогрессирования атеросклеротическо-

го процесса и ишемической болезни 

сердца, а также являться первым прояв-

лением диабетической нейропатии 

[11, 12]. Подобное исследование, про-

веденное Роживановым Р.В. (2005) на 

базе ФГБУ «Эндокринологический На-

учный Центр» МЗ РФ, показывает со-

поставимые с зарубежными данные по 

распространенности ЭД среди больных 

СД 1 и 2 типа, зависимости распростра-

ненности от возраста пациентов, дли-

тельности течения заболевания, а также 

взаимосвязи с уровнем компенсации 

углеводного обмена и наличием ослож-

нений СД [13]. 

Учитывая распространенность ЭД 

при СД 1 типа, а также понимание того, 

что данное состояние не только снижа-

ет качество жизни молодых пациентов, 

но также может быть одним из симпто-

мов таких осложнений СД, как диабе-

тическая нейропатия, ИБС, атероскле-

роз, необходим своевременный, инди-

видуализированный и комплексный 

подход к диагностике и лечению ЭД у 

данной категории больных. 

Классификация ЭД 

Формы ЭД: 

• Органическая (васкулогенная, ней-

рогенная, эндокринная) 

• Психогенная 

• Смешанная (органическая патоло-

гия и психологический фактор) 

• Медикаментозная 

Функциональное состояние полового 

члена регулируется тонусом гладкой 

мускулатуры артериальных сосудов и 

трабекул кавернозных тел. После сек-

суальной стимуляции оксид азота (NO), 

синтезируемый эндотелием, увеличива-

ет концентрацию гуанилатциклазы 

(ГМФ). Возрастающая концентрация 

циклического ГМФ (цГМФ) ведет к ре-

лаксации гладкомышечных волокон, 

усилению артериального притока и ве-

ноокклюзии в половом члене. Скорость 

распада цГМФ зависит от активности 

фермента 5-фосфодиэстеразы [14].  

 В основе развития ЭД при СД могут 

лежать одновременно несколько факто-
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ров (атеросклероз + нейропатия, нейро-

патия + психогенный фактор и др.)[15]. 

 Эрекция полового члена регулирует-

ся различными изоформами NO-cин-

тетазы нейронального, эндотелиального 

и гладкомышечного происхождения. 

[16]. Несколько биохимических меха-

низмов объясняют возникновение эрек-

тильной дисфункции при СД. Сосуди-

стый и нейрогенный компоненты вме-

сте являются причинами ЭД при СД, 

так как известно, что эндотелиальная 

дисфункция приводит к развитию ише-

мической нейропатии, которая, в свою 

очередь, оказывает отрицательное дей-

ствие на синтез NO. Во множестве ис-

следований показано нарушение эндо-

телиально-зависимой и нейрогенной 

релаксации в кавернозных телах у 

больных СД с ЭД. Эта находка ассо-

циирована с недостаточностью NO. Бо-

лее того, в некоторых зарубежных ис-

следованиях показано значительное 

увеличение количества NO-синтетазо-

связывающих участков в тканях кавер-

нозных тел крыс через 2 месяца после 

индукции сахарного диабета [17]. Дан-

ный процесс аналогичен тем, что были 

выявлены в других сосудистых руслах, 

где эндотелий-зависимая релаксация 

сосудистой стенки была изменена в ре-

зультате нарушения синтеза NO вслед-

ствие высоких концентраций глюкозы. 

Таким образом, дефект активности NO-

синтетазы играет определенную роль в 

этиологии ЭД у больных СД, вследст-

вие диффузной эндотелиальной дис-

функции [18]. Было также показано, что 

релаксация гладкомышечных клеток в 

пещеристых телах у больных СД при 

электростимуляции была слабовыра-

женной из-за снижения продукции ок-

сида азота NO-синтетазой. Важно отме-

тить, что длительная гипергликемия 

индуцирует увеличение потребления 

никотинамидадениндинуклеотидфос-

фата (НАДФН), кофактора в продукции 

NO, следовательно, снижая уровень ок-

сида азота [19]. 

 Чрезмерная генерация свободных 

радикалов ухудшает NO-индуцирован-

ную релаксацию и через накопление 

конечных продуктов гликирования 

(advanced glycation end-products (AGE)), 

циркулирующих в крови, которые так-

же ответственны за развитие диабети-

ческих сосудистых осложнений [20]. 

 AGE-продукты, аккумулируясь у 

больных СД, взаимодействуют со спе-

цифическими рецепторами тканей, ко-

торые подвергаются сосудистым пора-

жениям, а также увеличивают экспрес-

сию медиаторов сосудистого повреж-

дения, высвобождение которых также 

стимулируется глюкозой. [21, 22, 23].  

 Все вышеперечисленные факторы 

вовлечены в патофизиологию кардио-

васкулярных заболеваний, характери-

зующихся высокой смертностью (без-

болевая ишемия миокарда, внезапная 

сердечная смерть и др.), которые высо-

ко ассоциированы с ЭД [24]. 

 Нейропатия является важным со-

ставляющим в развитии диабетической 
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ЭД. Было показано морфологическое 

повреждение автономных нервных во-

локон в тканях пещеристых тел у боль-

ных СД с ЭД [25]. Наличие перифери-

ческой полинейропатии считается ха-

рактерной для больных с ЭД, однако 

снижение скорости проведения нервно-

го импульса по нервному волокну и ва-

риабельность сердечного ритма все же 

регистрируются немного чаще у боль-

ных СД и ЭД, чем у больных с ЭД и 

полинейропатиями иного происхожде-

ния [26]. 

 В многочисленных работах, посвя-

щенных патологическим изменениям 

нервной системы у больных СД, гово-

рится о независимом первичном пора-

жении периферических нервных воло-

кон [27]. 

 Автономная нейропатия представля-

ется основным патогенетическим фак-

тором ЭД у пациентов с СД. Пациенты 

с проявлениями периферической ней-

ропатии чаще страдают ЭД, чем боль-

ные СД без полинейропатии [28]. Наи-

более обоснованной метаболической 

гипотезой является теория полиолового 

обмена, согласно которой избыток глю-

козы при СД метаболизируется по по-

лиоловому типу, в конечном итоге, 

превращаясь в сорбитол и фруктозу, 

накопление которых в нервных клетках 

запускает развитие нейропатии [29]. 

Значимость гипергликемии в развитии 

диабетической нейропатии клинически 

подтверждается тем фактом, что при 

условии достижения компенсации уг-

леводного обмена прогрессирование 

диабетической нейропатии снижается 

на 40-60% [30]. 

 Имеет значение и васкулогенная ги-

потеза развития нейропатии, основан-

ная на обеднении эндоневрального кро-

вотока, повышения эндоневрального 

сосудистого сопротивления и уменьше-

ния оксигенации нерва. Согласно дан-

ной теории первичными являются па-

тологические изменения эндоневраль-

ных сосудов и связанные с ними гипок-

сия и ишемия [31].  

 Все перечисленное говорит о важ-

ной роли периферической нейропатии в 

развитии ЭД у пациентов с СД. Многие 

авторы характеризуют это состояние 

как «нейрогенная ЭД», обращая тем 

самым внимание на ведущую роль диа-

бетической нейропатии в эректильных 

расстройствах у таких больных [31, 32]. 

 Вместе с васкулогенной и нейроген-

ной формами ЭД при СД распростра-

нена эндокринная ЭД, связанная с де-

фицитом андрогенов [33]. 

 В недавно проведенных исследова-

ниях продемонстрировано, что NO-

синтетаза является андрогензависимым 

ферментом [34]. Об андрогенной зави-

симости NO-синтетазы свидетельствует 

то, что в нервных клетках тазовых па-

расимпатических ганглиев обнаружены 

рецепторы к андрогенам, в которых 

происходит синтез NO и вазоактивного 

интестинального пептида [35], а также 

стимуляция синтеза NO в ганглиях под 

влиянием андрогенов [36]. При этом 
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гипогонадизм является частым симпто-

мом у больных СД [37]. Причины анд-

рогенного дефицита у мужчин с СД 

различны. Таковыми причинами могут 

быть избыточная масса тела или ожи-

рение, а так же возрастное снижение 

секреции тестостерона. [38].  

Диагностика ЭД у больных СД 

Обследование пациента с ЭД при СД 

проводится по классической схеме, 

включающей сбор анамнестических 

данных, осмотр, а также лабораторные 

и инструментальные методы. 

Важным моментом в сборе анамнеза 

у пациентов с СД является оценка тече-

ния основного заболевания, наличие 

или отсутствие осложнений СД, ин-

формация о принимаемых лекарствен-

ных препаратах.  

При физикальном обследовании про-

водится измерение массы тела, роста и 

индекса массы тела, так как избыточ-

ный вес может быть причиной гипого-

надизма. В некоторых случаях имеет 

смысл проводить дифференциальную 

оценку объема висцерального жира с 

помощью КТ-сканирования для более 

корректной оценки и прогнозирования 

рисков. Помимо этого оценивается со-

стояние кожных покровов, характер и 

интенсивность оволосения, состояние 

мышечной системы и половых органов 

[39, 40]. 

При физикальном обследовании, с 

целью диагностики нейропатии, необ-

ходимо выполнение определенного ми-

нимума неврологических диагностиче-

ских методик. Наиболее информатив-

ной является оценка кавернозного реф-

лекса [41]. Может быть рекомендована 

также оценка температурной, тактиль-

ной и вибрационной чувствительности 

полового члена [42]. 

Перечень специальных методов об-

следования при ЭД включает гормо-

нальное исследование крови, монито-

рирование ночных пенильных тумес-

ценций, интракавернозное фармакоди-

намическое исследование, кавернозо-

графию, ангиографию сосудов полово-

го члена, ультразвуковую допплеро-

графию сосудов полового члена и оп-

ределение скорости распространения 

нервного импульса по n.pudendus [43].  

Все вышеперечисленные методы об-

следования используются с целью ди-

агностики ЭД любого генеза, однако 

наиболее информативным и единствен-

но достоверным в настоящее время ме-

тодом диагностики нейрогенной формы 

ЭД при СД является электронейромио-

графия. К тестам, позволяющим оце-

нить состояние сенсорных и эфферент-

ных волокон, относятся промежностная 

электромиография латентного периода 

бульбокавернозного рефлекса, крестцо-

вый скрытый тест, оценка вызванных 

дорсальных соматосенсорных потен-

циалов и исследование вибрационной 

перцептивной чувствительности. Для 

пациентов с СД и ЭД характерно от-

клонение результатов данных тестов от 

нормативных показателей. Например, 

для больных СД характерно увеличение 
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латентного периода бульбокавернозно-

го рефлекса [43]. Однако, вышеописан-

ные тесты не дают представление о со-

стоянии эфферентной автономной ин-

нервации, ответственной за эрекцию 

полового члена. Исходя из вышеизло-

женного, при регистрации отклонения 

результатов тестов от нормы можно 

лишь предположить наличие автоном-

ной нейропатии в половом члене [44]. 

В качестве метода непосредственно-

го исследования автономной каверноз-

ной иннервации может проводиться ре-

гистрация электрической активности 

кавернозной гладкой мускулатуры при 

помощи интракавернозных или по-

верхностных накожных электродов. 

Данные, полученные при помощи этого 

метода, позволяют оценить состояние 

нервно-рефлекторной функции полово-

го члена и выявить расстройства на 

уровне взаимодействия кавернозных 

тел и нервных окончаний. При иссле-

довании автономной кавернозной ин-

нервации у пациентов с сахарным диа-

бетом регистрируются нерегулярные 

потенциалы 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 интрака-

вернозного введения вазоактивных 

препаратов потенциалы действия от-

сутствуют [45]. В настоящее время не-

достаточно данных относительно спе-

цифичности и чувствительности данно-

го метода.  

Исходя из вышесказанного становит-

ся понятно, что диагностика собственно 

нейрогенной формы ЭД у больных СД 

представляет собой сложную задачу, 

особенно учитывая, что на сегодняш-

ний день не существует высокочувст-

вительного и специфичного метода ди-

агностики. Следует учитывать то, что 

нарушение эрекции нередко бывает 

первым симптомом развивающейся 

нейропатии. Предположить нейроген-

ную форму ЭД у пациента с СД можно 

при наличии других проявлений диабе-

тической нейропатии (снижение темпе-

ратурной, вибрационной и болевой 

чувствительности, различные проявле-

ния кардиоваскулярной и гастроинте-

стинальной форм автономной диабети-

ческой нейропатии, нераспознаваемая 

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 

При выборе метода лечения ЭД каж-

дый пациент требует индивидульного 

подхода [45]. Учитывая возможность 

наличия у больных СД специфических 

осложнений, выбор методов лечения 

ЭД должен быть обоснованным [46]. 

Как известно, в настоящее время пред-

почтительно использование медика-

ментозных методов лечения ЭД, но что 

еще более важно: для эффективной те-
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рапии ЭД необходимо достижение 

стойкой компенсации углеводного об-

мена.  

На сегодняшний день существует ряд 

методов местного лечения ЭД: вакуум-

ная терапия, интракавернозная и транс-

уретральная фармакотерапия. Все эти 

методы имеют определенные недостат-

ки, которые ограничивают их примене-

ние у больных СД, так как связаны с 

возможной травматизацией мягких 

тканей при интракавернозной фармако-

терапии и слизистой оболочки уретры 

при трансуретральной фармакотерапии, 

что нежелательно для пациентов с СД 

ввиду высокого риска инфицирования 

микротравм [45]. 

В данный момент препаратами вы-

бора для лечения ЭД являются ингиби-

торы фосфодиэстеразы 5 типа (силде-

нафил, варденафил, тадалафил, удена-

фил). Препараты этой группы являются 

модуляторами эрекции, которые селек-

тивно ингибируют фермент ФДЭ-5, не 

оказывая прямого воздействия на глад-

комышечные клетки полового члена, но 

усиливая действие NO, синтезирующе-

гося в ответ на сексуальную стимуля-

цию. Таким образом, усиливаются фи-

зиологические процессы, отвечающие 

за возникновение и поддержание эрек-

ции в ответ на сексуальную стимуля-

цию [45]. 

Многолетний опыт применения сил-

денафила у больных с СД продемонст-

рировал его высокую эффективность в 

лечении ЭД [46, 47]. Об этом свиде-

тельствуют долгосрочные исследова-

ния, результаты которых говорят о воз-

можности длительного, безопасного, 

эффективного применения препарата 

без увеличения его дозы [48]. 

 Эффективность варденафила в лече-

нии ЭД у больных СД была изучена в 

многоцентровом, двойном слепом, пла-

цебоконтролируемом исследовании, 

включившем 452 пациента. По данным 

оценки результатов исследования через 

12 недель применения улучшение эрек-

ции отмечалось у 52% и 72% мужчин, 

получавших 10 и 20 мг варденафила 

соответственно, тогда как в группе пла-

цебо улучшение эрекции наблюдалось 

только у 13% больных [49].  

Эффективность и безопасность тада-

лафила у мужчин, включая больных 

СД, была изучена в исследовании 

Fonseca V. и соавт. (2006), в котором 

проводился мета-анализ данных двена-

дцати плацебо-контролируемых иссле-

дований у больных с ЭД, СД и без та-

кового. В исследования были включены 

1681 мужчина без СД и 637 мужчин с 

СД 1 и 2 типа, которые получали тада-

лафил, в дозах 10 и 20 мг либо плацебо 

в течение 12 недель. Пациенты с СД 

имели более выраженную ЭД, по срав-

нению с пациентами без СД, при этом 

балл ЭД по МИЭФ обратно коррелиро-

вал с уровнем HbA1c. По сравнению с 

плацебо тадалафил в дозах 10 и 20 мг 

достоверно улучшил эректильную 

функцию в обеих группах, что сопро-

вождалось повышением качества жизни 
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пациентов. При этом эффективность 

тадалафила не зависела от степени 

компенсации углеводного обмена и по-

лучаемой по поводу СД терапии. Таким 

образом, несмотря на более тяжелую 

ЭД у пациентов с СД тадалафил был 

эффективен и хорошо переносился [50]. 

Тадалафил имеет длительный период 

полувыведения – 17,5 часов, что обес-

печивает достоверно большую дли-

тельность его действия, возвращая ес-

тественность в сексуальные отноше-

ния [51]. У пациента появляется воз-

можность вести естественную сексу-

альную жизнь, что крайне актуально 

при наличии дополнительных психо-

генных факторов, отягощающих тече-

ние эректильной дисфункции у боль-

ных СД [52]. 

 По данным исследователей у 20-40% 

пациентов с ЭД терапия ингибиторами 

ФДЭ-5 оказывается неэффективной, 

что в некоторых случаях связано с на-

личием у пациентов андрогенного де-

фицита. Таким образом, в ряде случаев, 

представляется целесообразным назна-

чение комбинированной терапии анд-

рогенами и препаратами ингибиторов 

ФДЭ-5 с момента постановки диагноза 

пациентам, обладающим вышеописан-

ными клиническими особенностями, 

что повышает эффективность терапии 

до 93% [53, 54, 55]. 

Применение препаратов ингибиторов 

ФДЭ-5 при терапии нарушений поло-

вой функции у больных сахарным диа-

бетом может иметь и дополнительное 

преимущество в виде уменьшения сим-

птомов генитальной нейропатии [49]. 

Так, в исследовании, включившем 

16 мужчин с СД типа 1 и ЭД в возрасте 

27 [25;29] лет с парестезиями в области 

ствола полового члена и нарушением 

чувствительности головки, получаю-

щих на протяжении 3 месяцев ингиби-

тор ФДЭ-5, было отмечено 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 статистически значимое 

уменьшение жалоб, характерных для 

генитальной нейропатии, а так же 

улучшение температурной чувстви-

тельности полового члена [49]. 

Нейропротекторное действие инги-

биторов ФДЭ-5 было отмечено при 

диабетической нейропатии. В публика-

ции G. Hackett описаны 5 клинических 

случаев, где пациенты с болевой фор-

мой дистальной диабетической нейро-

патии отмечали значительное умень-

шение тяжести симптоматики после ре-

гулярного приема ингибиторов ФДЭ-5. 

Положительное влияние ингибиторов 

ФДЭ-5 можно объяснить их воздейст-

вием на эндотелиальную функцию пу-

тем улучшения кровотока по vasa 

nervorum [56]. 

 До настоящего времени наиболее 

перспективными в отношении лечения 

болевой формы диабетической поли-

нейропатии являлись препараты альфа-

липоевой (тиоктовой) кислоты [57]. 

В ряде зарубежных и 1 отечественном 
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не плацебо контролируемом исследо-

вании показана эффективность данных 

препаратов в отношении лечения как 

диабетической полинейропатии в це-

лом, так и нейрогенной ЭД в частности. 

Однако, следует учитывать, что эффект 

имел краткосрочный характер и опре-

делялся временем внутривенных инфу-

зий [58]. 

Несмотря на достаточно широкий 

выбор средств для консервативной те-

рапии ЭД у пациентов с СД 1 типа, су-

ществует группа больных, у которых 

данные методы лечения остаются не-

эффективными. В таком случае пациен-

там показано хирургическое лечение – 

фаллоэндопротезирование. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В данном обзоре литературы осве-

щены вопросы эпидемиологии, класси-

фикация, патофизиология, а также ди-

агностика и методы лечения ЭД у боль-

ных СД 1 типа. ЭД у молодых пациен-

тов с СД представляет собой серьезную 

проблему по причине достаточно ши-

рокой распространенности, а также 

влияния на психологическое состояние 

больных и  качество жизни в целом. 

Из всего вышеизложенного стано-

вится ясно, что на сегодняшний день в 

арсенале врача имеется широкий спектр 

различных методов диагностики ЭД, 

однако до сих пор не разработано вы-

сокоспецифного и чувствительного ме-

тода диагностики именно нейрогенной 

формы ЭД. Важно учитывать, что свое-

временная диагностика с правильным 

определением формы ЭД позволяет 

обоснованно и адекватно подобрать те-

рапию для каждого конкретного паци-

ента. 

Лечение ЭД у больных СД 1 типа 

должно быть комплексным и направ-

ленным не только на улучшение собст-

венно эректильной функции, а также на 

устранение патогенетических факторов 

развития ЭД, таких как хроническая 

гипергликемия, дислипидемия, андро-

генный дефицит. В настоящее время 

предпочтение отдается медикаментоз-

ным методам лечения, лидирующее ме-

сто среди которых занимают препараты 

из группы ингибиторов ФДЭ-5 типа 

благодаря высокой эффективности, 

безопасности и удобству в применении 

для пациентов. Стоит отметить, что 

препараты данной группы обладают 

нейропротективным действием, что 

особо важно для пациентов именно с 

нейрогенной формой ЭД, однако дан-

ный вопрос требует дальнейшего уг-

лубленного изучения. 

Таким образом, несмотря на большие 

достижения в разработке методов диаг-

ностики и лечения ЭД, по прежнему ос-

тается много нерешенных вопросов, 

требующих дальнейших исследований. 

 

–  – 
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