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Розглянута проблема еректильної дисфункції у пацієнтів з
порушенням мозкового кровообігу і артеріальною гіпер%
тензією. Аналіз літературних даних свідчить, що підвищен%
ня артеріального тиску, атеросклероз магістральних і
пенільних артерій спричинюють ендотеліальну дисфункцію
і розвиток розладів ерекції. При поєднанні гемодинамічних
порушень з розладами мозкового кровообігу прогресивно
зростає частота і характер клінічних проявів еректильної
дисфункції.
Ключові слова: еректильна дисфункція, порушення мозково(
го кровообігу, артеріальна гіпертензія.

Еректильну дисфункцію (ЕД) діагностують у мільйонів чо-
ловіків в усьому світі. Останнім часом відзначено зростан-

ня сексуальних розладів та підвищення інтересу до їх розвит-
ку. Серцево-судинні та цереброваскулярні захворювання ма-
ють чіткий зв’язок із розвитком ЕД, частим фактором ризику
для розвитку ЕД є артеріальна гіпертензія (АГ). При цьому
підвищується периферійний судинний опір та порушення ва-
зодилатації [10, 14, 27]. Порушення ерекції відзначають у
46,5% хворих із дисциркуляторною енцефалопатією (ДЕ), в
59,3% випадків при початкових ознаках недостатності мозко-
вого кровообігу і в 44,1% випадків при ішемічному інсульті [4].
Негативний вплив на ЕД відіграє систематичне застосування
деяких гіпотензивних препаратів – β-адреноблокаторів І по-
коління, тіазидних діуретиків та інших лікарських засобів, що
спричинює ЕД у 12% хворих чоловіків [7, 14].

Протягом тривалого часу домінувало наукове уявлення,
що розлади еректильної функції у чоловіків в більшості ви-
падків пов’язані із психологічними або психосоматичними
проблемами та з розвитком вікових інволютивних порушень.
Сучасні діагностичні методи підготували основу рево-
люційних змін у розумінні причин розвитку порушень
ерекції. Нині в 50–80% випадків розвитку ЕД виявляють ор-
ганічні тканинні порушення. Органічні зміни та порушення
про які йдеться не існують ізольовано, а є послідовним про-
явом прогресування різних захворювань. У першу чергу
фахівці звертають увагу на домінувальну на сьогодні групу
серцево-судинних захворювань (гіпертонічну та ішемічну
хворобу серця, атеросклероз судин), цукровий діабет, розви-
ток запальних процесів у статевих органах [22, 35]. 

Головними клінічними симптомами сексуальних роз-
ладів при органічних захворюваннях у осіб похилого віку є
зниження сексуальної активності, якості ерекції, суттєве ско-
рочення тривалості статевого акту та пригнічення гостроти
почуття оргазму. Розлади процесів судинної гемодинаміки
при тривалому атеросклерозі за своєю клінічною картиною
також можуть проявлятися розвитком артеріальної гіпер-
тензії, ішемічної хвороби серця або у вигляді різних
клінічних форм цереброваскулярних захворювань [13, 16].

Особливості судинних і цереброваскулярних захворю-
вань полягають в тому, що вони досить часто поєднуються

між собою, при цьому одне з них може домінувати. У
клінічній картині цих захворювань можна діагностувати чис-
ленні порушення психічного статусу, різний ступінь цент-
ральних, регіональних і периферійних порушень гемоди-
наміки; суттєві порушення гормонального обміну; поліморф-
ну неврологічну патологію у вигляді дисциркуляторних роз-
ладів головного та спинного мозку, а також різноспрямовані
розлади тонусу вегетативної нервової системи. Будь-який з
цих патогенетичних чинників або їх варіантів поєднання мо-
жуть бути причиною розвитку ЕД у чоловіків [26].

У більшості пацієнтів, особливо літнього і похилого віку
спостерігається поєднання декількох соматичних захворю-
вань різного ґенезу. Наявність у пацієнтів гіпертонічної хво-
роби або симптоматичної артеріальної гіпертензії, як відомо,
сприяє розвитку і поширенню відповідних патологічних про-
цесів і цитопатологічних порушень в кровоносних судинах, до
числа яких можна віднести ангіосклероз і атеросклероз [23].

Розглядаючи патогенетичні механізми розвитку каскадів
патологічних процесів, що включають дію наведених чин-
ників ризику, АГ, підвищеного рівня холестерину, цукрового
діабету, слід підкреслити провідну роль порушень функцій
ендотелію, що спричиняє розвиток прогресуючого атеро-
склерозу із подальшим формуванням клінічних проявів
ішемічної хвороби серця та ЕД [4, 6, 9]. Установлено, що ча-
стота ЕД зростає у чоловіків внаслідок прогресування атеро-
склерозу магістральних та регіональних артеріальних судин.
Порушення кавернозного кровотоку стає важливим проявом
захворювань у таких пацієнтів, що виникає та безпосередньо
прогресує внаслідок кавернозної ендотеліальної дисфункції,
розвитку гіпертрофії та проліферації м’язових клітин судин
кавернозних тіл [29, 33, 34].

АГ також вважається не лише важливим чинником ризи-
ку розвитку інфаркту міокарда, церебрального інсульту дея-
ких інших захворювань, але і здійснює негативний вплив на
здоров’я пацієнтів в цілому. При АГ спостерігається уражен-
ня усіх органів і систем організму, що викликає у хворих в
тому числі ЕД, що може вважатися важливим предиктором
розвитку серцево-судинних захворювань [20, 32]. Одним з
основних механізмів патогенезу АГ вважається ендотеліаль-
на дисфункція, що носить при цьому захворюванні систем-
ний та генералізований характер. На думку окремих фахівців
між ендотеліальною і еректильною дисфункціями можна
практично поставити знак рівності [2]. Ремоделювання
стінок судин, що спостерігається при АГ, розвивається з од-
ночасним зниженням еластичності та облітерацією зменшен-
ням просвіту кровоносних судин, що забезпечують також
особливості кавернозного кровообігу під час ерекції, призво-
дить до прогресування васкулогенного варіанта ЕД. Існує та-
кож зв’язок між виникненням АГ, ЕД і депресії. Ці доміну-
вальні чинники здійснюють та посилюють вплив один на
іншого, що обов’язково необхідно враховувати в сучасній те-
рапевтичній практиці [5]. 
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Частота сексуальних порушень та проявів ЕД у хворих АГ
склала 42–45%, у тому числі у пацієнтів у віці 18–35 років –
4,3%, 36–50 років – 17,3%, 51–65 років – 49,7% і у хворих у віці
старше 65 років – в 81,6% випадків при обстеженні. Фармако-
корекція та нормалізація рівнів артеріального тиску у пацієнтів
дозволяє досягти та відновити рівень задовільної ерекції [7].

Аналіз типових проявів ЕД у хворих із АГ свідчить про
суттєве порушення усіх складових копулятивного циклу:
психічної, нейрогуморальної, ежекційної та різних варіантів
комбінованих порушень у обстеженого контингенту чо-
ловіків. Найбільш виражені сексуальні зміни відзначають у
відповідних показниках, що характеризують психологічну
впевненість в реалізації ерекції та загальну задоволеність
статевим актом. Для пацієнтів, що хворіють на АГ із ЕД, ха-
рактерні окремі особливості, що відбивають змішаний тип
реагування хворих чоловіків, які виявляють психосоматич-
ний варіант дезадаптації. У цьому випадку патопсихо-
логічний профіль осіб можна охарактеризувати як трифаз-
ний пікоподібний із домінувальними проявами депресії,
імпульсивності, психопатії і тривоги. Показники тривож-
ності і депресії корелюють з віком пацієнтів, тяжкістю і
відповідно тривалістю сексуальних порушень [11].

В основі патогенезу ЕД у хворих із АГ лежить також по-
ступове порушення структури і еластичності судин, що в
свою чергу призводить до суттєвих порушень гемодинаміки і
мікроциркуляції тканини кавернозних тіл [19, 24]. Разом із
впливом серцево-судинних захворювань на розвиток ЕД
відповідні порушення спостерігаються і при цереброваску-
лярних розладах. Якщо для осіб молодого віку характерні
лише початкові форми цереброваскулярної патології, то для
літніх типовим є розвиток інсульту [8, 12, 18]. Результати да-
них літератури свідчать про те, що у 46,5% хворих із АГ
навіть за відсутності супутнього розвитку атеросклерозу
реєструється сексуальна та еректильна дисфункції [1]. Вод-
ночас формування сексуальної дисфункції при розвитку
гіпертонічної енцефалопатії (ГЕ), особливо на ранніх її
стадіях, є важливим для своєчасної діагностики, але і для
адекватного лікування чоловіків. На І стадії ГЕ виражених
сексуальних розладів ще не спостерігається. У пацієнтів із
II стадією ГЕ, тобто із поступовим зростанням астенічної
симптоматики, посиленням психічної і фізичної астенії, зни-
женням працездатності та інтересу до оточуючих подій, по-
яви постійного відчуття втоми і млявості, відзначають також
клінічні прояви зниження сексуальної активності, аж до по-
вного припинення хворим статевого життя. Серед основних
проявів сексуальних розладів слід відзначити наступні – ра-
зом з передчасною еякуляцією розвивається також ЕД. Це
проявляється відсутністю або недостатністю напруження
статевого члена, що унеможливлювало статевий акт або
суттєво утруднювало його реалізацію. Ерекція при цьому бу-
ла недостатньою в попередній період статевого акту або різко
погіршувалась у момент імісії статевого члена.

При аналізі анамнестичних даних хворих було встанов-
лено, що сексуальні розлади у 70% чоловіків із ГЕ розвивали-
ся через 2,5–3 роки після діагностики перших проявів цереб-
роваскулярної недостатності, і лише у 30% сексуальні розла-
ди передували розвитку ГЕ в терміни, близькі до появи нев-
рологічної симптоматики [3]. Тривалі сексуальні розлади (до
7–9 років) у пацієнтів із ІІ стадією ГЕ пояснюється
відсутністю або неефективністю терапії, що проводиться у
хворих. Зазначено, що сексуальні порушення виникають у
відповідних груп хворих через 3–4 міс після появи астеноне-
вротичних і тривожно-фобічних симптомів, пов’язаних із
прогресуванням ГЕ.

Одними із факторів ризику розвитку сексуальних роз-
ладів при ГЕ є пізній початок статевого життя (32%), по-
рушення статевого життя в шлюбі (46%), рідше зустріча-
ються випадки рідких та нерегулярних статевих стосунків
(20%). Потреба в них у більшості обстежених хворих із ГЕ
зберігається, проте відзначається, що настрій перед стате-
вим актом або після нього суттєво знижений. Крім того, у
чоловіків спостерігається виражена різною мірою невпев-
неність у власних сексуальних можливостях, що часто
змушує їх спрямовано уникати інтимної близькості із дру-
жиною. 

В інших випадках хворі значно рідше здійснюють регу-
лярне статеве життя в шлюбі, в анамнезі цих пацієнтів
відзначається невдача першого статевого акту. У більшості
хворих відзначається знижена потреба в статевих зносинах
та пригнічений настрій перед статевим актом і навіть після
нього [17, 28]. Статева конституція переважної більшості
хворих із тривалою ЕД при ГЕ вважається слабкою або се-
редньо слабкою. При цьому слабкий тип статевої конституції
особливо часто спостерігається у хворих, у той час як хворі
сильного типу зустрічаються лише в 3–9% випадків.

Результати нечисельних досліджень свідчать, що розви-
ток сексуальних розладів у чоловіків із ГЕ проходить через
низку стадій. Останні відповідають динаміці неврологічної
симптоматики, що поглиблюється і залежать від особливос-
тей перебігу основного захворювання. У пацієнтів із
I стадією захворювання разом з церебрастенічними проява-
ми, відповідними неврологічними симптомами, при статево-
му акті відзначається передчасна еякуляція. Чинниками її
розвитку є слабкий тип статевої конституції (у 50% хворих),
негативний сексуальний досвід і висока (у понад 50% хво-
рих) частота подальших невдалих статевих актів. У хворих з
II стадією ГЕ переважають психастеничні прояви і ознаки не-
достатності кровотоку в каротидному вертебробазилярному
басейні. Разом із цим спостерігається передчасна еякуляція
разом із ЕД. Особливими чинниками, що спричинюють роз-
виток цих розладів, є слабкий тип статевої конституції чо-
ловіків та/або знижена їх сексуальна активність [4].

Різні порушення ерекції вважаються головною ознакою
статевих розладів, що виникають у пацієнтів із церебровас-
кулярними захворюваннями, розвиток яких тісно пов’язаний
з клінічним перебігом цих захворювань. ЕД, що виникає у
хворих із ДЕ, хронічною недостатністю мозкового кровообігу
і ішемічним інсультом, носить, як правило, соматогенний ха-
рактер і має складний патогенетичний механізм виникнення.
Геморагічний інсульт в таких випадках абсолютно має бути
виключений, оскільки ця нозологічна форма інсульту супро-
воджується вираженим неврологічним дефіцитом. У зв’язку
із цим метою і необхідністю проведення мультидисциплінар-
ного багатофакторного обстеження хворих із цереброваску-
лярними захворюваннями та супутньою еректильною ди-
сфункцією є виявлення окремих порушених ланок механізму
ерекції і призначення адекватної, тобто патогенетично зу-
мовленої терапії ЕД [25, 31]. Було встановлено, що порушен-
ня центральної гемодинаміки значно більшою мірою позна-
чаються розвитком патології ерекції при ДЕ, і значно мен-
шою мірою – при початкових проявах порушень мозкового
кровообігу та ішемічному інсульті. Такі особливості розвит-
ку ЕД при різних формах цереброваскулярних захворювань
пояснюються тим, що ДЕ характеризується найбільш вира-
женими і суттєвими порушеннями гемодинаміки на рівні пе-
риферійного судинного русла, що в свою чергу зумовлює ви-
соку частоту ЕД в порівнянні із аналогічною в умовах роз-
витку недостатності мозкового кровообігу або ішемічного
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інсульту. При ДЕ і ішемічному інсульті порушення притоку
артеріальної крові до формувань кавернозних тіл статевого
члена характеризується стійким зниженням лінійної швид-
кості кровотоку, порушенням основних реографічних показ-
ників гемодинаміки, неадекватною її відповіддю на
функціональні навантаження. На відміну від цього при по-
чаткових проявах недостатності мозкового кровообігу пору-
шення артеріального притоку були менш вираженими, а ре-
акція – торпедною [17].

Поєднане ушкодження артеріальної та венозної ланок
пенільної гемодинамічної системи спостерігається в 89,7%
випадків при ДЕ; у 73,6% випадках при ішемічному інсульті
та лише у 33,3% випадків при розвитку початкових порушень
недостатності мозкового кровообігу. Висока частота сумісно-
го ураження артеріальних і венозних ланок кавернозної сис-
теми пояснюється прогресуванням системних уражень гемо-
динаміки при гострих та хронічних цереброваскулярних за-
хворюваннях із поступовим залученням до патологічного
процесу порушень артеріального і венозного русла
відповідної системи кровообігу. Проведені дослідження
свідчать, що порушення ерекції в 46,5% випадків при розвит-
ку ДЕ, в 59,3% випадків при початкових ознаках недостат-
ності мозкового кровообігу і в 44,1% випадків при розвитку
ішемічного інсульту супроводжуються збільшенням латент-
ного періоду бульбокавернозного рефлюксу. Аналіз коре-
ляції змін тривалість латентного періоду бульбокавернозно-
го рефлексу та порушень ерекції свідчить на користь важли-
вої ролі нейрогенного компонента в патогенезі ЕД при різних
формах цереброваскулярних захворювань. 

Порушення вегетативного тонусу відзначається майже в
усіх пацієнтів із гострою та хронічною цереброваскулярною
патологією, також відіграє значну роль у патогенезі ерек-
тильних порушень. Установлено, що нормальні показники
вегетативної нервової системи виявляються лише у 28,1%
хворих з ДЕ, у 14,5% хворих з розладами церебральної гемо-
динаміки та у 45,5% хворих з наслідками ішемічного інсуль-
ту [21]. У пацієнтів з цереброваскулярними захворюваннями
спостерігалося домінування проявів симпатикотонії, що спо-
стерігається у 68,5% хворих з ДЕ, у 79,5% пацієнтів із пору-
шеннями церебральної гемодинаміки й у 51,5% хворих із
ішемічним інсультом. І лише в 3,4% випадків при ДЕ, 6,0%
при розладах церебральної гемодинаміки і в 3,0% випадків
при ішемічному інсульті відзначається підвищений тонус па-
расимпатичної нервової системи (ваготонія).

Порушення церебральної гемодинаміки найчастіше
відбувається на тлі розвитку органічних, тобто склеротичних
змін судинної системи організму, в тому числі і в судинній
системі статевого члена. Розлад мікроциркуляції спричиняє
розвиток запальних процесів, склерозування судин і атрофію
м’язових елементів кавернозних тіл. При цьому спостеріга-
ються процеси інтенсивного ушкодження і загибелі ендо-
теліальних клітин в системі кавернозних синусів [3].

Дезорганізація кровотоку в статевому члені в нормі і під
час ерекції зумовлені не лише порушенням артеріального при-
току внаслідок склеротичних процесів у артеріях, але і пору-
шенням функції губчастої речовини венозної системи кавер-
нозних тiл. Порушення гемодинаміки венозної системи стате-
вого члена виявляється у 8,7% хворих ДЕ. Ці пацієнти скар-
жаться на виникнення порушень ерекції і неможливість
успішного завершення статевого акту. Гемодинаміка в венах
статевого члена пацієнтів суттєво варіює в різні фази ерекції, а
в деяких випадках відзначається навіть ретроградний венозний
рух крові. Більше того, тривалість руху крові по венах у цих
хворих стає в 2 рази коротшою, ніж у здорових обстежених.

У значної кількості обстежених хворих крововідтік від
тканин статевого члена реєструється протягом фази ту-
менісценції, поступово посилюючись у міру зростання
ригідності статевого члена. У фазу детумісценції характер ве-
нозного дренування статевого члена у відповідних груп хво-
рих практично не відрізняється від норми, за винятком часу
повернення до початкової швидкості відтоку крові. Встанов-
лено, що цей час у хворих значно скорочується [3].

Під час вивчення особливостей порушень сексуальної
функції у пацієнтів, що перенесли інсульт, встановлено, що
хворі відчувають значне і тривале зниження задоволеності
власним сексуальним життям, якщо до розвитку інсульту
повністю задоволеними в сексуальному плані були 89% чо-
ловіків, то через 6 міс після успішно перенесеного інсульту –
49%. Детальний аналіз причин зазначеного зниження якості
сексуального життя хворих засвідчив, що серед останніх ос-
новну роль відіграють порушення руху і чутливості, знижен-
ня лібідо і побоювання виникнення нового інсульту [15].
При цьому ЕД спостерігалась лише у 14% хворих. Виявлено,
що близько 14–28% пацієнтів в перші півроку після перене-
сеного інсульту повністю припинили сексуальне життя.
Нічні ерекції через 2 міс після інсульту спостерігалися лише
в 45% хворих, їх послаблення – у 55%. При дослідженні роз-
витку нічних ерекцій і їх особливостей у реконвалесцентів
повної відсутності останніх не виявлено ні в одного з
пацієнтів [21, 30]. В інших дослідженнях було виявлено, що
після перенесеного інсульту як у чоловіків, так і у жінок, роз-
вивається стійке зменшення статевого потягу, гостроти ор-
газму і сексуального задоволення. При цьому чоловіки май-
же в 2 рази частіше скаржаться на розлади сексуальної сфе-
ри, ніж жінки в постінсультний період [17, 28]. 

Таким чином, при порушенні мозкового кровообігу на тлі
АГ відзначається суттєве порушення функціонування судин
кавернозних тіл, відповідальних за кровонаповнення стате-
вого члена в умовах статевого збудження. Одночасно відзна-
чається порушення здатності гладком’язової тканини члена
розслаблятися при отриманні відповідних регуляторних си-
гналів з головного мозку. Як відомо, при цереброваскуляр-
них захворюваннях відзначається суттєве порушення нерво-
вої регуляції функціонування кровоносної системи органа.
Зокрема, в результаті цих порушень у кавернозні тіла стате-
вого члена порушується надходження додаткової кількості
крові, що необхідно для розвитку ерекції. Виявлено також,
що у деяких чоловіків із АГ і деякими іншими цереброваску-
лярними захворюваннями відзначається дуже низький або
знижений рівень тестостерону в крові, що, в свою чергу,
впливає на ослаблення статевого збудження і еректильну
дієздатність. У той самий час зазначені порушення все ще за-
лишаються недостатньо дослідженими і потребують деталь-
ного і обґрунтованого вивчення. Аспектом цієї надзвичайно
актуальної проблеми є лікуванню ЕД при органічних захво-
рюваннях цереброваскулярного ґенезу, висвітленню якої
присвячена досить невелика кількість праць. 

Особенности эректильной дисфункции у больных
с нарушениями мозгового кровообращения на
фоне артериальной гипертензии
О.В. Соболева

Рассмотрена проблема эректильной дисфункции у пациентов с на-
рушениями мозгового кровообращения и артериальной гипертен-
зией. Анализ литературных данных свидетельствует, что повыше-
ние артериального давления, атеросклероз магистральных и пе-
нильных артерий вызывают эндотелиальную дисфункцию и раз-
витие расстройств эрекции. При сочетании гемодинамических на-
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рушений с расстройствами мозгового кровообращения прогрес-
сивно возрастает частота и характер клинических проявлений
эректильной дисфункции.
Ключевые слова: эректильная дисфункция, нарушение мозгового
кровообращения, артериальная гипертензия. 

Features of erectile dysfunction in patients with
impaired cerebral blood flow in arterial hypertension
O. Sobolev

The problem of erectile dysfunction is considered for patients with
violations of cerebral circulation of blood and arterial hypertension.
The analysis of literary data showed that increase of arterial pressure,
atherosclerosis highway and penile arteries cause endothelial dysfunc-
tion and to development of erectile disorders. At combination of
hemodynamic violations with disorders of cerebral circulation of
blood frequency and character of clinical displays of erectile dysfunc-
tion increase progressively.
Key words: erectile dysfunction, violation of cerebral circulation, arte(
rial hypertension.
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