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ПІСЛЯДИПЛОМНА ОСВІТА
ПОСЛЕДИПЛОМНОЕ ОБРАЗОВАНИЕ

Так сложилось, что в Советском Союзе на раз-

говоры о сексуальной активности длительное вре-

мя существовало табу. Складывалось впечатление, 

что «секса не было», а были лишь разговоры «про 

это». Студентам медицинских вузов мало что пре-

подавалось по данному вопросу. С другой стороны, 

спрашивать врача о своей проблеме пациент также 

не торопился: было стыдно, особенно если врач — 

женщина. После развала CCCР в страну хлынул 

поток информации. О сексе стали говорить везде — 

по телевизору, по радио, в печати, в Интернете. С 

появлением свободного доступа к информации 

оказалось, что секс-то все-таки есть, и проблемы, 

связанные с ним, есть, и распространенность этих 

проблем очень большая, и связаны они, как ока-

залось, не только с тем, есть сексуальные отноше-

ния или их нет, а и с продолжительностью жизни, 

с частотой развития ряда осложнений, в том числе 

и кардиоваскулярных. Оказалось, что ряд медика-

ментов, которые стали активно назначаться, могут 

быть причиной сексуальной дисфункции, что, в 

свою очередь, снижает приверженность к лечению 

и, соответственно, его эффективность. Оказалось, 

что пациенты активно изучают инструкции к пре-

парату и не стесняются спрашивать врачей о про-

блемах, связанных с половой активностью, а врачи 

не всегда могут правильно объяснить (так как их 

этому не учили), почему эти проблемы возникают 

и как с ними бороться. Выяснилось, что эта про-

блема выходит за рамки специалистов сексопато-

логов и психологов. Сексуальная дисфункция часто 

сопровождает кардиоваскулярные заболевания, и 

генез ее в большинстве случаев также сосудистый. 

Некоторые руководства стали так и указывать, что 

любой «…мужчина с эректильной дисфункцией и 

отсутствием кардиальных симптомов должен рас-

сматриваться как «сердечный» пациент до тех пор, 

пока не будет доказано другое» [82]. Но это руко-

водства по сексуальной дисфункции. А большинст-

во современных руководств по лечению сердечно-

сосудистых заболеваний либо игнорируют данную 

проблему, либо освещают ее поверхностно и часто 

только в связи с приемом препаратов. 

В 2009 году была создана рабочая группа Евро-

пейского общества гипертензии, в которую вошла 

и автор этой лекции. Целью, которая ставилась пе-

ред группой, было повышение информированности 

специалистов, занимающихся лечением артери-

альной гипертензии (АГ), о распространенности, 

методах диагностики и лечения сексуальной дис-

функции [49,79]. В январе 2012 года вышло науч-

ное положение (scientific statement) Американской 

ассоциации сердца «Сексуальная активность и кар-

диоваскулярные заболевания», где однозначно ут-

верждается, что сексуальная дисфункция — это про-

блема не только сексопатологов и психоневрологов, 

ей должны уделять внимание любые специалисты, 

занимающиеся лечением кардиоваскулярных забо-

леваний, в том числе и АГ [44]. Целью настоящей 

лекции явилось ознакомление широкого круга те-

рапевтов, кардиологов и эндокринологов с данны-

ми литературы о распространенности, патогенезе, 

связи с сопутствующими заболеваниями, методах 

диагностики и лечения сексуальной дисфункции у 

мужчин и женщин. Особое место уделено АГ и ан-

тигипертензивной терапии. 

Что это за проблема?
В 400 году до нашей эры Гиппократ впервые 

описал патофизиологию эректильной дисфункции 
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(ЭД). Он считал, что эрекция вызывается воздухом 

и жизненным духом, которые притекают в поло-

вой член. В дальнейшем Леонардо да Винчи опи-

сал эректильный рефлекс у повешенных мужчин и 

высказал предположение, что это связано с ущем-

лением пениса. И только в конце 19-го века, после 

того как C. Eckhard обнаружил, что при стимуляции 

тазового нерва у собак возникает эрекция, стали го-

ворить о нейроваскулярном механизме эрекции.

В настоящее время под эректильной дисфун-

кцией понимают хроническую неспособность до-

стигать и/или поддерживать эрекцию для соверше-

ния полового акта. Очень важно подчеркнуть, что 

это именно хроническая проблема, а не случайная 

(вдруг и одноразово возникшая) несостоятельность 

мужчины. Хорошая эректильная функция означает: 

всегда известно, что ожидается; всегда возникает, 

когда необходимо; возникает такого качества, как 

нужно; длится, сколько нужно; прекращается, когда 

не нужно; повторяется в нужный момент. Считает-

ся, что приблизительно 20–30 млн американских 

мужчин и 150 млн по всему миру страдают ЭД в той 

или иной степени [23]. 

Сексуальная дисфункция у женщин — это доста-

точно сложная и до конца не изученная проблема 

[5]. Ей будет посвящен отдельный раздел этой лек-

ции (cм. следующий номер). В основном же мы бу-

дем говорить именно об ЭД у мужчин. 

Каков размер этой проблемы?
По данным исследования The Massachusetts Male 

Aging Study (MMAS), которое было проведено в 1994 

году, ЭД встречалась у достаточно большого количе-

ства мужчин — у 52 % из 1290 опрошенных в возра-

сте от 40 до 70 лет [38]. По данным других авторов, 

распространенность ЭД колеблется от 15 % в Бра-

зилии до 74 % в Финляндии [47]. В исследовании 

Men's Attitude to Life Events and Sexuality (MALES), 

включавшем 22 839 мужчин из 8 стран, ЭД наблюда-

лась в среднем у 16 % — от 10 % в Испании до 22 % в 

США. В Японии среди мужчин, посещавших врачей 

общей практики, 81 % имели ЭД. А в Канаде 49,4 % 

мужчин, обратившихся к семейным врачам, имели 

ЭД [33]. Такие большие колебания в распростра-

ненности объяснялись различным контингентом 

обследованных, различным размером выборки, раз-

личными методами определения ЭД, культурными 

различиями в желании обсуждать данную проблему. 

Существование некоторых расовых различий было 

продемонстрировано в одном американском иссле-

довании: оказалось, что вопреки общепринятому 

мнению о повышенных сексуальных возможностях 

латиноамериканцев у них ЭД встречалась в 1,89 раза 

чаще, чем у белых (рис. 1) [64].

АГ является общепризнанным фактором риска 

возникновения или усугубления ЭД. В подавля-

ющем большинстве наблюдений относительный 

риск ЭД при наличии АГ увеличивается в 1,3–6,9 

раза (табл. 1). Существуют различия в распростра-

ненности ЭД в зависимости от того, является АГ ле-

ченой или нелеченой (табл. 2).

Однако связь АГ с ЭД не всегда обнаруживалась 

исследователями. Так, в наблюдении R. Virag с со-

авторами АГ не была независимым предиктором 

васкулогенной ЭД [80]. Эти данные подтвердили и 

некоторые другие авторы [36, 67]. В нескольких эпи-

демиологических исследованиях была обнаружена 

лишь незначительная связь АГ с ЭД [27, 57]. Как 

видно из табл. 2, не наблюдалось достоверной раз-

ницы в некоторых наблюдениях между гипертензив-

ными нелечеными и нормотензивными мужчинами. 

Такая разница в оценке вклада АГ в развитие 

ЭД во многом объясняется различием методологи-

ческих подходов. В большинстве исследований ди-

агноз АГ выставлялся на основании утверждений 

самих пациентов, а не на записи врачей. Первым 

исследованием, в котором сделана попытка опре-

делить распространенность ЭД среди пациентов с 

АГ, диагноз которой устанавливался на основании 

измерений артериального давления (АД) врачом, 

было исследование TOMHS (The Treatment of Mild 

Hypertension Study). Оно показало, что распростра-

ненность ЭД среди мужчин с мягкой АГ составляет 

всего 14,4 %, что значительно ниже, чем сообщали 

другие авторы [32]. Этому есть некоторое объясне-

ние: включались только пациенты с первой степе-

нью повышения АД, опросник по ЭД базировался 

только на одном вопросе (современные опросники 

состоят как минимум из 5 вопросов), возраст паци-

ентов был 45–69 лет (а в ряде подобных исследова-
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ний возраст доходил до 98 лет), возможно, что в то 

время, когда проводилось данное исследование (а 

оно опубликовано в 1997 году), пациенты стесня-

лись выносить на публику информацию о своих сек-

суальных возможностях. 

В более позднем исследовании Р. Aranda с со-

авторами опубликовали результаты испанского 

исследования, которое включало 2130 мужчин с 

эссенциальной АГ: распространенность ЭД соста-

вила 45,8 %, что было выше, чем в общей испанской 

популяции — 18,9 % [2]. В наблюдении M. Doumas 

c cоавторами при сопоставлении распространенно-

сти ЭД среди лиц с АГ (n = 358) и без нее (n = 276), 

но с одинаковыми другими исходными характери-

стиками, отмечено, что сексуальная дисфункция 

наблюдалась у 35,2 % гипертензивных мужчин и 

14,1 % нормотензивных [22]. Но сами авторы этого 

исследования говорят о том, что объем их наблюде-

ний не позволяет определить реальную распростра-

ненность ЭД среди гипертензивных мужчин. 

Таблица 1. Распространенность и риск ЭД у пациентов с артериальной гипертензией

Исследование Страна n Возраст, лет
Распростра-

ненность, %

Риск, стандар-

тизированный 

по возрасту

Johannes et al., 
2000 [38]

США 847 40–69 52
1,13 (нелеченые)

1,52 (леченые)

Braun et al., 2000 
[11]

Германия 4489 30–80 19,2 1,58

Martin-Morales 
et al., 2001 [50]

Испания 2476 25–70 18,9 1,72

Marumo et al., 
2002 [51]

Япония 1014 40–79 27 2,79

Mak et al., 2002 
[47]

Бельгия 799 40–70 61 1,67

Akkus et al., 2002 
[1]

Турция 1982 ± 40 69,2 2,81

Bacon et al., 
2003 [4]

США 31 742 53–90 33 1,3

Nicolosi et al., 
2003 [58]

Япония
Малайзия

Италия
Бразилия

600
600
600
600

40–70

34
22
17
15

1,45

Mirone et al., 
2004 [53]

Италия 12 558 17–98 19,9 1,3

Shiri et al., 2004 
[68]

Финляндия 1846 55–75 74* 6,9

Ponholzer et al., 
2005 [61]

Австрия 2869 20–80 32,2 2,05

Примечание: * — предыдущее исследование, 5 лет назад. 

Таблица 2. Распространенность ЭД в зависимости от наличия АГ (леченой или нелеченой) 

Исследование
Леченая 

АГ

Нелеченая 

АГ

Нормотензив-

ные
Особенности

Riley et al., 1987 [62] 55 26 –  % импотенции

Bulpitt et al., 1976 [12] 25 17 7  % импотенции

Bauer et al., 1981 [6] 19 20 10
 % импотенции; 99, 78, 477 
пациентов

Croog et al., 1988 [18] 58 44 –  % ЭД, 626 пациентов

Johannes et al., 2000 [38] 42,5 26,5 23 Кол-во случаев на 1000 в год

Dusing, 2003 [25] 79 65 – Избранная популяция

Rosen et al., 2004 [63] 26 – 13 Задавался только один вопрос

Doumas et al., 2006 [22] 40,4 19,8 14,1 267, 91, 276 пациентов
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Какова причина проблемы?
Физиология нормальной эрекции. Успешная эрек-

ция и удовлетворение от сексуальных отноше-

ний — это сложный процесс, в который вовлече-

ны нейросенсорные и нейромоторные механизмы, 

гормональные и сосудистые изменения, межпер-

сональные и психосоциальные взаимоотношения, 

культурные и личностные убеждения. Половой член 

находится в «вялом» состоянии в отсутствие стиму-

ляции под воздействием несколько повышенного 

базового симпатического тонуса, что вызывает со-

кращение гладкой мускулатуры кавернозных тел, 

артериальную вазоконстрикцию (через стимуляцию 

1-адренорецепторов) и уменьшение притока крови. 

Нормальный механизм возбуждения представлен на 

рис. 2. В основе лежит высвобождение оксида азо-

та (NO), которое осуществляется под воздействием 

в основном нейрогенной стимуляции. Нейрогенная 

стимуляция может опосредоваться возбуждением 

центров в головном мозге (на определенном гормо-

нальном фоне) под воздействием центральных и ло-

кальных (тактильных через n.pudendum) стимулов.

Тестостерон
Снижение концентрации тестостерона в кро-

ви уменьшает активность центров возбуждения. 

Центры возбуждения обеспечивают парасимпа-

тическую стимуляцию и подавление базального 

симпатического тонуса. Активность NO синтетазы 

повышается, и оксид азота высвобождается из не-

адренергических, нехолинергических нейронов и 

эндотелиальных клеток. NO воздействует на гуани-

латциклазу, что приводит к повышению внутрикле-

точного циклического гуанозинмонофосфата, ко-

торый снижает уровень внутриклеточного кальция, 

что и является причиной дилатации сосудов полово-

го члена, расслабления гладкой мускулатуры кавер-

нозных тел, повышения притока крови по артериям 

и, за счет пассивного сдавления вен губчатого тела, 

снижения венозного оттока (рис. 3). После эякуля-

ции или преждевременного прекращения сексуаль-

ных стимулов происходит массивная симпатиче-

ская стимуляция с последующей вазоконстрикцией 

и уменьшением объема. 

Способность достигать эрекции и поддерживать 

ее зависит от достаточного артериального притока 

и достаточного уменьшения венозного оттока. Ряд 

клинических состояний может негативно влиять 

на функционирование сосудов, что ухудшает эрек-

тильную функцию. Эссенциальная АГ и атероскле-

ротические заболевания могут быть такими клини-

ческими состояниями. 

Причины и патофизиология нарушения эрекции. 

Хорошо известно, что эректильная функция ухуд-

шается с возрастом. Так, в исследовании MMAS 

распространенность ЭД составила 52 % у мужчин в 
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возрасте 40–70 лет и более чем 95 % у мужчин стар-

ше 70 лет, страдающих сахарным диабетом. В ав-

стралийском наблюдении распространенность ЭД 

увеличивалась с возрастом. При этом она реже все-

го встречалась у мужчин в возрасте 30–39 лет (а не 

20–29). Степень нарушения эректильной функции 

также увеличивалась с возрастом — тяжелая ЭД пра-

ктически не встречалась у мужчин в возрасте до 49 

лет, в то время как в возрасте 70–79 лет она наблю-

далась в 80 % случаев (рис. 4). Влияние возраста, с 

одной стороны, объясняется старением сосудов и 

нарушением их функции. С другой стороны, с воз-

растом увеличивается вероятность возникновения 

целого ряда заболеваний, в том числе и АГ, сахарно-

го диабета, которые значительно ускоряют старение 

сосудов и приводят к их дополнительному пораже-

нию. 

Существуют данные о негативном влиянии ку-

рения на сексуальную активность. Так, в иссле-

довании C. Millett и соавт., в которое вошло 8367 

мужчин в возрасте 16–59 лет, 27,2 % с ЭД были ку-

рильщиками [52]. При этом риск возникновения 

ЭД при курении до 20 сигарет в сутки составил 1,24 

и 1,39 — при курении более 20 сигарет в сутки. В 

этом же исследовании было показано, что уме-

ренное потребление алкоголя (1–4 дозы в сутки) 

ассоциировалось с уменьшением вероятности воз-

никновения ЭД. Положительное влияние алкоголя 

продемонстрировало и другое наблюдение, в кото-

ром умеренное потребление алкоголя уменьшало 

риск ЭД на 64 % [23].

В вышеупомянутом исследовании MMAS пас-

сивное курение удваивало вероятность ЭД [27]. 

Однако ряд других наблюдений не подтвержда-

ют достоверную связь курения и ЭД [29, 67]. Так, 

в исследовании N. Gades с соавторами, которое 

включало 2115 белых мужчин из Миннесоты в воз-

расте 40–79 лет, стандартизированная по возрасту 

и сопутствующим заболеваниям вероятность ЭД в 

группах 1–12,5, 12,6–29,0 и более 29,0 пачек в год 

составила 0,96, 1,44 и 1,6 соответственно (разница 

не была достоверной) [29]. Во Вьетнамском иссле-

довании ни количество сигарет, ни длительность ку-

рения не коррелировали с ЭД [48].

Ожирение также ассоциируется с ЭД. Много-

численные исследования показывают, что метабо-

лический синдром чаще встречается у пациентов с 

ЭД. Так, в исследовании М. Schipilliti с соавторами 

48,9 % мужчин с сосудистыми изменениями в ка-

вернозных телах, которые определялись с помощью 

Рисунок 3. Морфологические изменения в поло-

вом члене во время эрекции 
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Рисунок 4. Распространенность ЭД и степень ее выраженности в зависимости от возраста, по данным 

австралийского исследования [15]
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ультразвукового исследования, имели клинические 

признаки метаболического синдрома [66]. Извест-

но, что ожирение — это провоспалительное состо-

яние, которое приводит к повышению высвобожде-

ния и образования провоспалительных цитокинов 

и адипокинов, свободных жирных кислот и эстро-

гена из жировой ткани. Эти факторы способствуют 

возникновению дефицита андрогенных гормонов 

[74, 75]. Висцеральный жир — это активная секре-

торная ткань, которая продуцирует воспалительные 

факторы, включая интерлейкин-6 и 1b, ингибитор 

тканевого активатора плазминогена-1, туморнекро-

тический фактор , ангиотензиноген, фактор роста 

эндотелия, сывороточный амилоид А. Эти факторы 

принимают участие в системном воспалении и дис-

функции эндотелия и гладкомышечных клеток, что 

и лежит в основе ЭД. Кроме того, ароматаза, фер-

мент, который конвертирует тестостерон в эстради-

ол, в основном находится в жировой ткани. Ожире-

ние ассоциируется с повышением уровня эстрогена 

у мужчин, которое вызывает подавление выработки 

гипоталамо-питуитральных гормонов и развитие 

гипоталамического гонадотропного гипогонадизма 

[45]. Уровень же тестостерона снижается, что может 

прямо усугублять инсулинорезистентность [85] и, 

кроме того, прямо способствовать снижению либидо 

и появлению ЭД. Так, в Европейском исследовании 

EMAS (the European Male Aging Study), включавшем 

3369 мужчин в возрасте 40–79 лет, три сексуальных 

симптома (плохая утренняя эрекция, слабое сексу-

альное желание, ЭД) ассоциировались со снижени-

ем уровня тестостерона, которое чаще встречалось у 

мужчин с ожирением, метаболическим синдромом 

и сахарным диабетом [84]. Эти данные были также 

подтверждены в целом ряде других исследований 

[17, 39, 40]. Еще в экспериментах на животных было 

обнаружено, что тестостерон влияет на структуру и 

функцию нервов, на активность NO синтетазы, на 

рост и дифференциацию гладкомышечных клеток, 

которые принимают участие в эрекции [83]. При са-

харном диабете, наряду с нарушением углеводного 

и жирового обмена, в патогенезе ЭД играют роль и 

периферические нейросенсорные нарушения.

Физическая активность, наряду с диетой, явля-

ется фактором, который положительно влияет на 

эректильную функцию посредством уменьшения 

метаболических нарушений (маркеры воспаления, 

инсулинорезистентность), висцерального жира и 

улучшения функции эндотелия [34]. Существуют 

многочисленные исследования, демонстрирующие 

улучшение эректильной функции на фоне повыше-

ния физической активности [78]. Так, при сопостав-

лении двух групп (активного занятия физическими 

упражнениями и контроля) мужчин по 55 человек 

в каждой оказалось, что через два года в активной 

группе наблюдалось достоверное снижение массы 

тела, С-реактивного протеина и улучшение эрек-

тильной функции [26]. При этом, как показало 

другое исследование, риск ЭД на фоне физической 

активности снижался лишь у мужчин, страдающих 

ожирением [14]. Положительное влияние физиче-

ской нагрузки проявляется лишь при ее достаточной 

интенсивности — не менее 150 мин в неделю [37]. В 

исследовании G. Maio при сравнении групп, кото-

рым назначали или только блокаторы фосфодиэсте-

разы-5, или в сочетании с физической активностью, 

многофакторный анализ показал, что физическая 

активность достоверно ассоциировалась с нормаль-

ной эрекцией и более высоким уровнем сексуально-

го удовлетворения [46].

Как уже указывалось выше, при АГ ЭД встреча-

ется чаще. Этому есть несколько объяснений, кото-

рые будут рассмотрены в следующем разделе. 

Помимо указанных выше, существует еще ряд 

состояний, которые ассоциируются с ЭД, боль-

шинство из них тесно взаимосвязаны друг с другом 

(рис. 5). Эта связь осуществляется через влияние на 

психику и нейросенсорные центры, гормональный 

фон, структуру артерий и функцию эндотелия, т.е. 

через указанные выше факторы.

Считается, что как минимум в 70 % случаев ЭД 

обусловлена органическими причинами: сосу-

дистыми (атеросклеротические), нейрогенными 

(сахарный диабет), эндокринными (дисфункция 

щитовидной железы), анатомическими (болезнь 

Пиерони). Остальные причины — это психогенные, 

смешанные (синдром апноэ) и связанные с прие-

мом препаратов (бета-блокаторы, диуретики, кло-

нидин, резерпин, метилдопа, спиронолактон, ан-

тидепрессанты) или злоупотреблением алкоголем, 

никотином, наркотиками. 

Место АГ в этой проблеме
Распространенность ЭД среди пациентов с АГ 

значительно выше, чем среди нормотензивных [36]. 

Существуют наблюдения, показывающие, что чем 

дольше существует АГ и чем больше степень по-

вышения АД [22, 30], тем чаще и в большей степе-

ни обнаруживается ЭД. Кроме того, оказывается, 

что даже у лиц с предгипертензией ЭД встречается 

чаще, чем у нормотензивных [22]. 

Повышение давления способствует более бы-

строму развитию атеросклероза артерий, гипер-

трофии гладкомышечных клеток кавернозных тел, 

повышению содержания коллагена типа III b в экс-

трацеллюлярном матриксе (гиалинизация, точно 

так же, как в стенках артериол) и уменьшению при-

тока крови к половому члену [72, 73]. В дополнение 
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к этому системное повышение АД отрицательно 

влияет на нейрогенное и гладкомышечное индуци-

рованное расслабление в ответ на NO, что играет су-

щественную роль в возникновении и поддержании 

эрекции [77]. Кроме того, ангиотензин через стиму-

ляцию АТ1-рецепторов способствует сокращению 

гладкой мускулатуры кавернозных тел, принимая 

участие в прекращении эрекции. Интракавернозное 

введение ангиотензина II прекращает спонтанные 

эрекции у собак, а введение блокаторов рецепто-

ров ангиотензина II, наоборот, увеличивает интра-

кавернозное давление [42, 73]. АГ часто сопровож-

дается увеличением активности химаз, снижением 

содержания тестостерона и уровня брадикинина, 

повышением уровня эндотелина-1, которые играют 

роль в патогенезе ЭД.

Помимо структурных изменений артерий, ме-

таболизма и гормонального фона при АГ, сущест-

вуют и другие причины, объясняющие большую 

распространенность ЭД у данной категории паци-

ентов. Так, АГ чаще диагностируется в более позд-

нем возрасте, то есть в том возрасте, когда чаще 

встречаются и ЭД, и сопутствующие заболевания 

(например, сахарный диабет), способствующие воз-

никновению ЭД. Назначение терапии может ухуд-

шать эректильную функцию. Считается, что бета-

адреноблокаторы и диуретики чаще всего вызывают 

такое побочное явление, как ЭД. Однако ряд пла-

цебо-контролируемых исследований этого не под-

тверждает, в частности исследование TOMHS [32]. В 

этом исследовании контроль АД (уровень систоли-

ческого АД (САД) < 140 мм рт.ст.) ассоциировался 

с в 2,17 раза меньшей вероятностью выявления ЭД 

в начале наблюдения. В другом исследовании, по-

священном бета-адреноблокаторам, было показано, 

что информированность пациента о препарате иг-

рала более важную роль в возникновении ЭД, чем 

само побочное действие бета-адреноблокатора [69]. 

Так, пациентов разделили на три группы: одна груп-

па не знала, что принимает терапию, другая группа 

знала, но не была проинформирована о таком по-

бочном действии, как ЭД, третья группа знала, что 

принимала, и знала о возможном влиянии на сек-

суальную функцию. Оказалось (рис. 6А), что на 

фоне лечения ЭД чаще возникала у тех, кто знал, 

что лечится, и особенно у тех, кто знал о побочных 

явлениях. Когда же пациентам дали капсулу и ска-

зали, что это препарат, улучшающий потенцию, то 

во всех группах наблюдали значительное улучшение 

эректильной функции (рис. 6Б), несмотря на то, 

что только половина из обследованных принимала 

действительно силденафил, остальным давали пла-

цебо. Это лишний раз показывает ключевую роль 

психогенного фактора в развитии ЭД и значительно 

меньшую роль самой антигипертензивной терапии 

(АГТ).

Следует учитывать также то, что большинство 

людей начинают антигипертензивную терапию в 

возрасте 50 лет и старше, то есть тогда, когда сек-

суальная функция начинает ухудшаться и без АГТ. 

Кроме того, снижение системного АД на фоне лю-

бого класса антигипертензивных препаратов может 
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Рисунок 5. Причины эректильной дисфункции
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приводить к снижению притока крови к половому 

члену, особенно у мужчин 60 лет и старше, и таким 

образом способствовать развитию ЭД. Препараты, 

обладающие периферическим вазодилатирующим 

действием, в меньшей степени влияют на эректиль-

ную функцию. Считается, что среди антигипертен-

зивных препаратов антагонисты кальция и ингиби-

торы АПФ не влияют на сексуальную активность, а 

альфа-блокаторы и антагонисты рецепторов ангио-

тензина II даже улучшают ее. 

Учитывая противоречивые данные о влиянии 

АГТ на эректильную функцию, нужно обязательно 

обсуждать с пациентом данную проблему, так как 

ЭД может стать причиной отказа пациента прини-

мать назначенную терапию вообще. И тогда добить-

ся контроля АД будет просто невозможно. 

Связана ли эта проблема только лишь 
с сексуальной функцией?

Если суммировать все, что сказано выше, о фак-

торах, влияющих на эректильную функцию, и со-

поставить с факторами, влияющими на функцию 

эндотелия (рис. 7), то можно увидеть значительное 

сходство. 

Фактически это одни и те же факторы, и они же 

являются факторами риска сердечно-сосудистых 

заболеваний. Эта связь подтверждается данными 

25-летнего исследования Rancho Bernardo Study 

(рис. 8), в котором риск ЭД увеличивался по мере 

роста количества общих сердечно-сосудистых фак-

торов риска [28].

В японском исследовании, в котором сообща-

лось о 81 % мужчин, страдающих ЭД, оказалось, 

что 49,3 % из них имели сахарный диабет, 23,5 % — 

ожирение, 35,4 % — АГ, 52,3 % — поражение сердца, 

15 % — курили, что увеличивало риск нарушения 

эректильной функции соответственно в 2,69, 1,6, 

1,4, 1,56 и 1,74 раза [65]. 

Учитывая, что эндотелиальная дисфункция тесно 

связана с развитием сердечно-сосудистых осложне-

ний и часто (в отсутствие психогенных факторов и 

органических изменений и хронических заболева-

ний половой сферы) имеет общее происхождение с 

ЭД, можно предполагать, что ЭД также будет ассоци-

ироваться с возникновением сердечно-сосудистых 

событий. Это подтверждается рядом исследований. 

Так I. Thompson с соавторами обнаружили, что при 

наличии ЭД риск возникновения инфаркта миокар-

Рисунок 6. Частота выявления ЭД в зависимо-

сти от информированности пациента о действии 

препарата (А). Улучшение эректильной функции 

на фоне приема блокатора фосфодиэстеразы-5 

(силденафила) или плацебо в зависимости от 

информированности пациента о действии бета-

адреноблокатора (Б)
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да увеличивается в 1,72 раза, инсульта — в 1,79 раза, 

сердечно-сосудистых событий — в 1,45 раза [71]. В 

недавнем китайском метаанализе (рис. 9), который 

включал более 36 тысяч участников, было показано, 

что риск сердечно-сосудистых заболеваний, коро-

нарных событий, инсульта и смерти от всех причин 

достоверно увеличивался соответственно на 48, 46, 

35 и 19 % по сравнению с мужчинами, у которых не 

было ЭД [21]. При этом риск оставался повышен-

ным и после стандартизации по другим факторам 

сердечно-сосудистого риска. Было высказано пред-

положение, что ЭД можно расценивать как допол-

нительный фактор риска.

Связь частоты сексуальных отношений у мужчин 

с общей смертностью была продемонстрирована в 

исследовании Smith с соавторами [70]. Оказалось, 

что при умеренной (хотя бы 1 раз в месяц) и низ-

кой (реже 1 раза в месяц) частоте сексуальных от-

ношений риск смерти увеличивался в 1,6 и 1,9 раза 

соответственно по сравнению с частотой 2 и более 

раза в неделю. В исследовании ONTARGET часто-

та развития практически всех сердечно-сосудистых 

событий, кроме инсульта и госпитализаций по по-

воду сердечной недостаточности, достоверно уве-

личивалась при наличии ЭД у пациентов высокого 

риска сердечно-сосудистых осложнений (рис. 10) 

[10]. Более того, чем больше была степень наруше-

ния эректильной функции, тем выше частота этих 

осложнений.

Несколько исследований указывало на то, что 

ишемическая болезнь сердца (ИБС) и ЭД имеют 

общие факторы риска. У пациентов с сахарным ди-

абетом и асимптомным поражением коронарных 

артерий, подтвержденным ангиографически, нали-

чие ЭД ассоциировалось с 2-кратным увеличением 

риска возникновения осложнений. В вышеупомя-

нутом исследовании MMAS ЭД встречалась у 31 % 

мужчин с кардиоваскулярными факторами риска и 

только у 19,6 % без таковых, а ИБС впервые была 

верифицирована у 40 % мужчин с ЭД. В исследова-

нии A. Greenstein с соавторами ЭД коррелировала 

с количеством закрытых коронарных артерий [31]. 

В другом наблюдении процент кальцификации ко-

ронарных артерий вне зависимости от возраста был 

выше у мужчин с нарушенной эректильной фун-
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кцией [16]. Поэтому некоторые руководства для 

врачей, занимающихся лечением ЭД, рекомендуют 

обследовать таких пациентов для исключения на-

личия у них ИБС, даже если клинических проявле-

ний ИБС нет. Скорость распространения пульсовой 

волны по аорте и толщина комплекса интима-медиа 

(показатели, характеризующие поражение артерий) 

были выше у пациентов с ЭД, что говорит о связи 

ЭД с поражением артерий [81]. 

Таким образом, с одной стороны, сердечно-со-

судистые факторы риска и заболевания могут спо-

собствовать возникновению ЭД, так как ее проис-

хождение часто (в 70 % случаев) имеет сосудистый 

генез. С другой стороны, это могут быть звенья од-

ного патологического процесса — атеросклероза и 

эндотелиальной дисфункции. Была высказана даже 

гипотеза «размера артерии». Согласно этой гипо-

тезе, сосудистое поражение — это универсальный 

(системый) процесс, но клинические проявления 

начинаются с артерий малого диаметра, так как 

даже при небольших изменениях в сосудистой стен-

ке значимо нарушается кровоток (диаметр а.penis 

всего 1–2 мм). При дальнейшем прогрессирова-

нии процесса появляются клинические признаки 

поражения уже артерий большего диаметра — ко-

ронарных артерий диаметром 3–4 мм, внутренней 

сонной — 5–7 мм, бедренной — 6–8 мм [55]. Тогда 

появление ЭД можно расценивать как предвестник, 

ранний маркер сосудистого поражения и развития 

осложнений в дальнейшем. При этом чем больше 

времени прошло от возникновения ЭД, тем выше 

вероятность развития сердечно-сосудистых собы-

тий (рис. 11) [71].

Это подтверждается и данными другого исследо-

вания, в котором ЭД была маркером кардиоваску-

лярных осложнений у мужчин с АГ [13]. Более того, 

экспериментальные исследования на животных го-

ворят о том, что ЭД может быть ранним маркером 

возникновения АГ [7].

Следует также отметить, что ЭД не во всех ис-

следованиях была маркером кардиоваскулярных 

осложнений. Так, в наблюдении А. Araujo с со-

авторами нарушение сексуальной функции было 

дополнительным предиктором событий только у па-

циентов с кардиоваскулярными заболеваниями [3]. 

Отчасти это можно объяснить тем, что у ряда паци-

ентов ЭД может быть обусловлена не только сосуди-

стыми изменениями. Очень важным остается пси-

хогенный фактор. При наличии же факторов риска 

вероятность сосудистых причин ЭД увеличивается.

Как выявлять проблему?
Основным способом выявления ЭД является 

опрос пациента — его жалобы и ответы на стандар-

тизированную анкету. Существуют разные опрос-

ники по определению так называемого Междуна-

родного индекса ЭД (International Index of Erectile 

Dysfunction — IIED), которые включают от 5 до 15 

вопросов. Если брать полный опросник IIED-15, то 

в нем 6 вопросов позволяют оценить степень ЭД, и 

по два вопроса — степень получения оргазма, сексу-

ального желания, удовлетворения от полового акта, 

общего удовлетворения. Степень ЭД оценивается на 

основании полученных баллов: при величине 0–6 — 

тяжелая степень, 7–12 — умеренная дисфункция, 

13–18 — между мягкой и умеренной, 19–24 — мяг-

кая, 25–30 — ЭД нет. Эта система оценки наиболее 

часто применяется в клинических исследованиях. 

Другие обследования позволяют выявить причину 

ЭД. Они могут быть общеклиническими (сбор анам-

неза для выявления факторов риска и уточнения ме-

дикаментов, которые принимает пациент, измерение 

АД), лабораторными (общий анализ мочи, измерение 

уровня глюкозы крови, креатинина и электролитов, 

половых гормонов (тестостерона), тиреоидного гор-

мона и пролактина) и специфическими для оценки 

эректильной функции. Среди последних используют 

ночной тумесцентный тест (рис. 12), когда на поло-

вой член на ночь надевают бумажную полоску. При 

наличии спонтанных утренних или ночных эрекций 

(у мужчин без органических нарушений они всегда 

есть) эта полоска рвется. Полоска может заменяться 

датчиком, позволяющим регистрировать наличие и 

амплитуду спонтанных эрекций — тумесцентогра-

фия. Кроме того, для оценки нарушений используют 

интракавернозное введение вазоактивных субстан-

ций, в частности алпростадила, и оценку кровотока 

с помощью ультразвукового допплеровского иссле-

дования (позволяет оценить и дифференцировать 

нарушения артериального притока или чрезмерный 

венозный отток). Также возможно проведение ангио-

графии кавернозных тел. Обязательным является 

 осмотр уролога и неврологическое обследование.
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Рисунок 11. Риск развития сердечно-сосудистых 

осложнений растет при увеличении времени от 

возникновения ЭД 
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 Психогенная ЭД часто проявляется снижени-

ем желания, возникает в возрасте до 40 лет, обыч-

но внезапно, может быть связана с определенным 

партнером, утренние спонтанные эрекции, как пра-

вило, сохранены и мастурбация обычно позволяет 

достигать хорошей эрекции. При органических из-

менениях, как правило, желание не нарушено, есть 

сопутствующие состояния и факторы риска, коли-

чество спонтанных эрекций уменьшено, как пра-

вило, эрекция не возникает даже при мастурбации, 

ухудшается постепенно.

Существует ли риск 
кардиоваскулярных осложнений 
во время сексуальной активности?

Во время полового акта АД (и систолическое, 

и диастолическое) повышается постепенно и до-

стигает максимума на протяжении 10–15 секунд 

оргазма и быстро возвращается к исходному уров-

ню после. У мужчин и у женщин наблюдаются 

сходные изменения АД и ЧСС во время сексуаль-

ной активности. Исследования, проведенные с 

участием молодых мужчин, показали, что во вре-

мя половых отношений с обычным (постоянным) 

партнером физическая активность сравнима с 3–4 

метаболическими эквивалентами (МЕТ), что соот-

ветствует по нагрузке подъему на 2-й этаж, которая 

к тому же длится короткое время [35]. ЧСС может 

достигать 130 ударов в минуту, а систолическое АД 

редко превышает 170 мм рт.ст. у нормотензивных 

индивидуумов [8]. У пожилых лиц, страдающих 

кардио васкулярными заболеваниями, физическая 

активность может колебаться от 3 до 5 МЕТ, так как 

некоторые мужчины в попытке достигнуть оргазма 

могут напрягаться в большей степени, что приво-

дит к повышенной нагрузке на сердечно-сосуди-

стую систему. 

До недавнего времени существовали чрезмерные 

опасения по поводу повышения риска возникно-

вения сердечно-сосудистых осложнений во время 

половых отношений [9], что не совсем правильно. 

Согласно исследованию R.F. DeBusk, стенокар-

дия во время половых отношений (angina d’amour) 

и несколько часов спустя встречается редко — ме-

нее 5 % среди всех пациентов со стенокардией [20]. 

Чаще она наблюдается у пациентов с тяжелым пора-

жением коронарных артерий, у которых приступы 

стенокардии возникают при малейшей физической 

нагрузке. Если пациент выполняет нагрузку 3 МЕТ 

и более без ишемических изменений на ЭКГ, то, как 

правило, риск развития ишемии во время сексуаль-

ной активности очень низкий [24]. 

В недавнем метаанализе I.J. Dahabreh и J.K. Pau-

lus, включавшем 4 исследования, было показано, 

что у мужчин, в основном в возрасте 50–60 лет, сек-

суальная активность ассоциируется с увеличением 

риска инфаркта миокарда в 2,7 раза [19]. При этом 

у лиц, ведущих малоподвижный образ жизни, этот 

риск составляет 3,0, а у лиц физически активных — 

1,2 [56]. В шведском исследовании SHEEP риск по-

вторного инфаркта миокарда составлял 0,7 у людей, 

ведущих активный образ жизни, и 4,4 — у малопод-

вижных [54].

Хотя относительный риск кардиоваскулярных 

осложнений во время сексуальных отношений и 

выше, но абсолютный риск — минимален в силу 

того, что длительность сексуальной активности 

минимальная и составляет очень незначительную 

долю от общего времени для возникновения ише-

мии или инфаркта миокарда. В целом сексуальная 

активность является причиной инфаркта миокарда 

в менее чем 1 % от всех случаев [56]. Абсолютный 

риск инфаркта миокарда при 1 часе сексуальной ак-

тивности в неделю составляет 2–3 на 10 000 лиц в 

год. У людей с низким уровнем толерантности к фи-

зической нагрузке этот риск выше — 20–30 случаев 

на 1 млн на 1 час занятий сексом.

По данным вскрытий людей (n = 5559), умерших 

внезапно, только у 0,6 % это было связано с поло-

вой активностью [76]. Эти данные были подтвер-

ждены и другими наблюдениями [43, 60]. При этом 

из тех, кто умер внезапно во время сексуальной ак-

тивности, большинство (82–93 %) были мужчина-

ми, имевшими половые контакты вне брака (75 %), 

чаще с молодыми партнершами, после чрезмерного 

употребления алкоголя и пищи. Абсолютный риск 

внезапной смерти на 1 час сексуальной активности 

составляет менее 1 на 10 000.

Ряд исследований показал, что во время поло-

вых отношений риск возникновения желудочковых 

аритмий у пациентов с ИБС не увеличивается по 

Рисунок 12. Ночной тумесцентный тест для выяв-

ления ЭД
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сравнению с другой физической активностью [59], 

а может даже быть и ниже [41]. В небольшом наблю-

дении за 43 пациентами (8 женщин) с имплантиро-

ванным кардиовертером-дефибриллятором было 

показано, что относительный риск тахиаритмий во 

время секса был сравним с физическим и менталь-

ным напряжением. 

Поэтому при хорошей переносимости нагрузки 

и низком/умеренном риске развития кардиоваску-

лярных осложнений нет оснований ограничивать 

пациента в сексуальной активности. При высоком 

риске нужно обращать внимание на переносимость 

нагрузки: если пациент может выполнять нагрузку в 

3 МЕТ и более, то ограничения не устанавливаются. 

Не рекомендована сексуальная активность лишь в 

таких случаях: 

— в первые 6–8 нед. после ИМ (особенно в пер-

вые 2 недели);

— при нестабильной стенокардии;

— при неконтролируемой или злокачественной 

АГ;

— при III–IV ФК сердечной недостаточности;

— при злокачественных, неконтролируемых же-

лудочковых аритмиях;

— при пороках сердца в стадии декомпенсации, 

(аортальный стеноз с градиентом ± 40 мм рт.ст.).

После стабилизации состояния сексуальная ак-

тивность не противопоказана. Обязательна физи-

ческая реабилитация — регулярные физические 

тренировки снижают риск развития сердечно-сосу-

дистых осложнений, в том числе и во время сексу-

альной активности.

Таким образом, сексуальная дисфункция у муж-

чин — это распространенная проблема, которая в 

основном имеет те же причины возникновения, 

что и дисфункция эндотелия, и поэтому она ассо-

циируется с частотой развития кардиоваскулярных 

осложнений. Частота выявления и степень тяжести 

ЭД увеличиваются при наличии, большей степени 

и длительности существования АГ. Относительный 

риск развития сердечно-сосудистых осложнений во 

время сексуальной активности выше, однако в силу 

ее малой продолжительности абсолютный риск уве-

личивается незначительно и сравним с риском при 

обычной физической или психоэмоциональной 

нагрузке. Ограничения в сексуальной активности 

зависят от стратификации риска пациента. В сле-

дующем номере будут рассмотрены вопросы влия-

ния кардиоваскулярных препаратов на ЭД, методы 

лечения и особенности сексуальной дисфункции у 

женщин.
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