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Резюме
Стаття присвячена розладам сексуальної функції (СФ) у хворих на розсіяний склероз (РС). Описа-
ні чинники, які можуть прямо чи опосередковано впливати на появу сексуальної дисфункції. Прове-
дено огляд вітчизняної та зарубіжної літератури щодо вивчення порушень СФ у хворих із РС. 
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Розсіяний склероз (РС) – хронічне, прогре
суюче, запальне й нейродегенеративне захво
рювання центральної нервової системи, вражає 
переважно осіб молодого віку. Жінки хворіють 
удвічі частіше ніж чоловіки [8, 16, 30, 45]. Од
нак в окремих країнах це відношення (кількості 
хворих жінок до кількості хворих чоловіків) ста
новить 3:1 (Східна Азія), 2,6:1 (Америка) [22].

У світі станом на 2013 рік налічується близь
ко 2,3 млн хворих на РС. Поширеність зросла з 
30 до 33 на 100 тис. населення. За даними Цен
тру медичної статистики Міністерства охорони 
здоров’я України, у 2013 р. в Україні серед до
рослого населення зареєстровано 20 674 хворих 
на РС, тобто 55,3 на 100 тис. населення. Щоро
ку кількість хворих на РС збільшується в серед
ньому на 10001200 осіб [22].

Серед неврологічних захворювань РС є ос
новною причиною стійкої інвалідизації осіб мо
лодого віку. Через 10 років від початку захворю
вання 50% хворих мають труднощі з виконанням 
професійних обов’язків [14]. Понад 60% хворих 
із РС протягом 20 років стають недієздатними 
внаслідок цього захворювання [22].

Натепер найрозповсюдженішою є гіпотеза 
мультифакторної етіології РС, згідно з якою на 
розвиток захворювання однаково впливають 
генетична схильність, вірусні інфекції, геогра
фічний чинник, дефіцит вітаміну D, наявність 
судинних порушень [8, 44, 53, 59, 65, 70, 79].

В основі патогенезу розвитку РС, лежить опо
середкована Тклітинами запальна відповідь, на
правлена проти мієліну, що відіграє вирішальну 
роль у формуванні фокального ураження.

Аутоімунні й патобіохімічні реакції дають 
початок утворенню розсіяних периваскуляр
них вогнищ запалення, викликають запальну 
реакцію, ушкодження мієліну (демієлінізацію), 
ураження аксонів. Продукти розпаду мієліну 
підтримують патологічний процес, сенсибілізу
ють до різних антигенів нові клітини. За умови 
сприятливого перебігу захворювання клітинно 
обумовлене запалення може згасати під впли
вом регуляторних Тлімфоцитів, протизапаль
них цитокінів, які стимулюють регенерацію, 
ремієлінізацію [8].

Згідно з результатами дослідження MSIF 
у 2013 році, клінічними проявами РС є чут
ливі (40%), зорові (30%), моторні (39%), © Н.С. Радзіховська 
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когнітивні (10%), больові (15%), сексуальні 
(20%) порушення. Близько 30% хворих при 
дебюті РС відзначають втому, 24% – пору
шення балансу, майже 17% мають порушення 
сечовипускання [22].

Діагностика РС базується, головним чином, 
на клінічних проявах, анамнестичних даних і 
результатах додаткових методів дослідження 
(МРТ, результати дослідження спинномозкової 
рідини, використання викликаних потенціалів).

Для встановлення діагнозу міжнародною 
групою експертів у 2001 році були розроблені 
діагностичні критерії Mc Donald, переглянуті в 
2005 та 2010 рр. Критерії враховують резуль
тати клінічних обстежень, МРТ дослідження. 
Із 2010 року за критеріями Mc Donald можна 
встановити діагноз РС навіть пацієнтам із пер
шим клінічним епізодом [24].

Одним із проявів РС є порушення сексуаль
ної функції (СФ). Previnarie J. [69], Kessler T. M. 
[60], Ashtari F. [32] і співав. відмітили, що в чо
ловіків, які хворі на РС, сексуальна дисфункція 
(СД) виникає у 5090% випадків, у жінок – у 
4080%. СД у хворих на РС може з’являтись у 
різний період часу захворювання. На момент ді
агностування РС 1034,9% жінок можуть вика
зувати скарги на сексуальні порушення [35, 77]. 
Після встановлення діагнозу РС протягом 25 
років 50% чоловіків та 14% жінок можуть бути 
незадоволеними своєю СФ [35, 66].

Регуляція СФ здійснюється нервовою та ен
докринною системами.

СФ активізується за допомогою психоген
них та фізичних стимулів. Кора великого мозку 
має основний вплив на сексуальну реактивність. 
У ній виникає статева домінанта у відповідь на 
сексуальні подразники (зорові, слухові, нюхові, 
тактильні). Сексуальна поведінка є наслідком 
нейрофізіологічних процесів у головному мозку 
і знаходиться під контролем гіпоталамуса, лім
бічної системи та кори головного мозку [15, 34, 
43, 52]. Кора контролює процес виникнення, ха
рактер перебігу сексуальних емоцій і впливає на 
їхню інтенсивність. Структури лімбічної системи 
відіграють головну роль у координації емоційних 
функцій, через які вони передаються у кору ве
ликого мозку. Саме кортикальні та лімбічні утво
рення великого мозку зумовлюють еротизацію 
статевих центрів, статевий потяг, статеве збу
дження, підтримують певний сексуальний тонус, 
сексуальну активність. До важливих структур 
мозку, що регулює сексуальний потяг та поведін
ку, відносять гіпоталамус [15, 52]. Передня його 
частина безпосередньо впливає на сексуальний 

потяг та поведінку, середня та задня частини опо
середковано – через секрецію гонадоліберину, 
який регулює секрецію гонадотропінів гіпофізу 
(гормональний сексуальний центр). Центри гі
поталамусу контролюються лімбічною системою 
та корою великого мозку. Лімбічна система має 
гальмівний вплив. Гіпоталамічні центри, у свою 
чергу, контролюють нижчі структури ЦНС, а 
саме спинномозкові центри ерекції та еякуляції 
[15, 34]. Центр ерекції, за даними деяких авто
рів, розташований у ІІІ сегменті крижового від
ділу спинного мозку [15, 34, 43, 52], за даними 
інших – на рівні ІІIV крижових сегментів [48], 
(парасимпатичний центр). Центр еякуляції, зна
ходиться на рівні 1012 грудних та ІІІ попереко
вих сегментів (симпатичний центр) і соматичних 
нервів ІІIV крижових сегментів [34, 48].

За периферичну інервацію статевих органів 
відповідає автономна (симпатична та парасим
патична) і соматична (сенсорна та моторна) 
системи. Нейрони від спинного мозку та пери
феричних гангліїв, симпатичні й парасимпатичні 
нерви зливаються, утворюючи кавернозні нер
ви, які підходять до кавернозних тіл і губчатого 
тіла. Соматичні нерви несуть основну відповідь 
за чутливість і скорочення m. bulbocavernosus, 
m. ischiocavernosus [43, 48, 60].

Таким чином, вищі структури несуть від
повідальність за три види ерекції: психогенну, 
рефлексогенну, нічну. Перша є результатом ау
діовізуальних стимулів чи фантазій. Імпульси від 
мозку модулюють центри ерекції та активують 
еректильний процес. Рефлексогенна ерекція – 
продукт тактильної стимуляції статевих органів. 
Цей тип ерекції зберігається в пацієнтів із верх
ньою травмою спинного мозку. Нічна ерекція 
виникає під час швидкої фази сну. У цей час від
мічено підвищену активність області моста, миг
далин, передньої поясної звивини та зниження 
активності в корі префронтальної й тім’яної 
ділянок. Механізми, що спричинюють швидку 
фазу сну, знаходяться в ретикулярній форма
ції моста. Відбувається активація холінергічних 
нейронів латерального відділу покришки моста 
та відсутність активності адренергічних нейронів 
у голубуватому місці й серотонінергічних нейро
нів середнього мозку. Цей диференціал може 
бути відповідальним за нічну ерекцію у фазі 
швидкого сну [43].

Розлади СФ проявляються у вигляді знижен
ня бажання, збудження, порушення оргазму, а 
також у чоловіків – порушенням еякуляторної 
функції, у жінок – появою болісних відчуттів 
(диспареунії) [38, 39, 48, 60, 57, 73].
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Guo Z. N., Previnarie J. та інші співавтори да
ють модель розвитку порушень СФ, що включає 
в себе три складових. Первинна складова вини
кає через пряме ураження ЦНС та ушкодження 
зовнішніх статевих органів. Вторинна складова 
пов’язана з фізичною інвалідизацією, а саме 
– наявністю неврологічного дефіциту, втоми. 
Третинна – виникає під впливом когнітивних та 
емоційних змін, соціальних і культурних факто
рів, стилю життя – паління та вживання алко
голю [55, 64, 69].

Окрім перерахованих вище причин, на СФ 
можуть чинити негативний вплив органічні чин
ники. До причин органічного генезу можна від
нести цукровий діабет, васкулогенні порушення, 
дефіцит вітаміну D, ендокринні розлади, нирко
ва недостатність, цереброваскулярні розлади, 
травми, хірургічні втручання, вплив лікарських 
засобів. Ці чинники можуть паралельно вплива
ти на стан СФ [67].

Previnarie J. at all. виявили, що за наявності 
вогнищ демієлінізації у спинному і/чи головно
му мозку, розлади СФ у чоловіків проявлялись 
у вигляді порушення ерекції у 5085% хворих, 
еяку ляторних розладів – у 50%, дисфункції ор
газму – у 50%, а зниження бажання – у 39% 
[69]. Якщо в чоловіків час від часу виникає ерек
ція, то порушення СФ у них має психогенну етіо
логію [48]. У жінок зниження бажання виявлено 
у 57,7%, збудження – у 45%, дисфункція ор
газму – у 38,9% [62].

Стан СФ у хворих на РС може залежати від 
вираженості неврологічного дефіциту. Зміна 
м’язового тонусу, розлади функції тазових ор
ганів, підвищена втома можуть безпосередньо 
впливати на активність СФ і призводити до її 
розладів [47].

Близько 74% хворих на РС відмічають зміни 
м’язового тонусу, а 78% хворих виказують своє 
невдоволення з приводу зниження повсякденної 
активності через нього, погіршення якості жит
тя [19, 58, 76].

Розлади м’язового тонусу виникають при 
ураженні структур кори прецентральної облас
ті головного мозку, внутрішньої капсули, стов
бура головного мозку, великих альфамотоней
ронів передніх рогів спинного мозку. Ураження 
пірамідного шляху порушує передачу імпуль
сів від кори до клітин передніх рогів спинного 
мозку. У результаті з’являється параліч – спо
чатку в’ялий, оскільки знижується рефлекс на 
розтягнення, а потім спастичний, в результаті 
того, що м’язові волокна стають чутливішими 
на розтягнення [6, 76].

Дисфункція нижніх сечових шляхів – один із 
найчастіших розладів у хворих на РС. Різні види 
порушень сечовипускання спостерігаються у 
80% хворих на цей недуг. При тривалості захво
рювання більше 10 років подібні порушення зу
стрічаються у 96% пацієнтів [25, 63].

Станом на 2012 р., за даними Dorsher P. і 
колег, серед неврологічних хворих із розлада
ми сечовипускання 4090% припадає на долю 
хворих із РС [46].

Залежно від рівня ураження виділяють три 
основні форми порушення сечовипускання 
при РС (по сучасній номенклатурі Міжна
родного суспільства по проблемі нетриман
ня сечі): детрузорна гіперрефлексія (при су
прасакральних церебральних порушеннях), 
детрузорносфінктерна диссенергія (при 
супрасакральних спінальних порушеннях), 
детрузорна арефлексія (при сакральних спі
нальних порушеннях) [20, 25, 33, 49].

За переважанням клінічних симптомів 
Chancellor M. B. виділив три типи детрузорно 
сфінктерної диссенергії. Перший тип характе
ризується тим, що на початку сечовипускання 
виникає синхронний ріст тиску детрузора й 
тонусу сфінктера. На вершині скорочення де
трузора, сфінктер раптово розслаблюється 
й виникає сечовипускання. Для другого типу 
характерними є спорадичні скорочення сфінк
тера уретри під час скорочення детрузора при 
сечовипусканні. При третьому типі виникає об
струкція уретри під час скорочення детрузора 
[20, 25]. Детрузорна гіперрефлексія виникає у 
5090% хворих на РС, а 2030% мають детру
зорну арефлексію [46].

Більшість авторів відмічають, що при РС 
важко виділити один тип порушень. Це обу
мовлено характером захворювання: множин
ність вогнищ, їх зміна в часі та локалізації під 
час прогресування захворювання [20, 25, 71]. 
Дисфункція нижніх сечових шляхів чинить не
гативний опосередкований вплив на рівень СФ 
у хворих на РС, що потрібно враховувати при 
виявленні її розладів.

Одним із вагомих чинників, які впливають 
як на самопочуття хворих на РС, так і на стан 
СФ, є синдром втоми. Утома – відчуття втрати 
енергії, яке не пов’язане з м’язовою слабкістю 
[10, 11]. У хворих на РС виділяють моторну та 
когнітивну втому. Моторну втому визначають за 
неспроможності м’яза чи групи м’язів підтриму
вати достатній рівень сили під час тривалих м’я
зових скорочень. Когнітивну втому оцінюють як 
аналогічне зниження рівня когнітивних функцій 
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під час виконання тестів, що вимагають трива
лої уваги [11].

У дослідженнях останніх років визначено 
особливу роль центральних та периферичних 
механізмів у виникненні втоми у хворих на РС. Із 
центральних патофізіологічних механізмів важ
ливе значення мають: порушення нейронально
го метаболізму та пов’язані з ним нейрональні 
розлади й кірковопідкіркова дезінтеграція; дис
функція гіпоталамогіпофізарнонаднирковоза
лозної осі; порушення центрального проведення 
імпульсу внаслідок ураження пірамідних шляхів; 
нейротрансмітерні розлади й дисфункція імунної 
системи з вивільненням прозапальних цитокі
нів; функціональні та структурноморфологічні 
зміни в сірій і білій речовині головного мозку, 
спричинені запаленням, демієлінізацією та/або 
аксональною дегенерацією. Не менш важливу 
роль у патогенезі втоми відіграють периферич
ні механізми: порушення енергетичного мета
болізму м’язів, зниження м’язової сили під час 
фізичного навантаження [10, 12].

Опосередковано втому можуть викликати 
біль, спастика, нічні розлади сечовипускання, 
розлади сну. Інфекційні захворювання верх
ніх дихальних шляхів, сечового тракту також 
можуть підсилювати втому. До метаболічних 
чинників, що впливають на втому, відносять за
хворювання щитовидної залози, дисфункцію пе
чінки, анемію. Медикаментозна терапія також є 
одним із вагомих чинників появи чи підсилення 
втоми. Підсилюючий ефект втоми мають пре
парати: антиспастичні, седативні, наркотичні 
анальгетики, антиконвульсанти. Інтерфероноте
рапія як превентивна терапія при РС, також дає 
побічну дію у вигляді грипоподібного стану [51].

Наведені вище механізми розвитку втоми, 
дають можливість припустити тісний взаємо
зв’язок її розвитку із появою СФ у хворих на РС. 
Утома може домінувати своїм негативним впли
вом на СФ за умови мінімального неврологічно
го дефіциту [9].

За даними науковців, емоційні проблеми, 
які пов’язані з РС, часто не дооцінюються ме
диками, увага яких зазвичай сконцентрована на 
фізичних аспектах хвороби. Однак психічні роз
лади при РС викликають важчі страждання, ніж 
фізичні проблеми, і мають вплив на СФ.

За походженням нервовопсихічні розлади 
можуть бути пов’язані з органічним уражен
ням головного мозку та ендогенним афектив
ним процесом, а саме з психологічною реак
цією пацієнтів на захворювання та відділені її 
прояви [3, 4, 23].

Останнім часом у багатьох роботах наголо
шується на важливій ролі особливостей перебігу 
біофізичних процесів головного мозку, які були 
виявлені за допомогою ПЕТ. Резнікова Т.М. та 
інші вчені показали важливу роль функціональ
ної активності метаболічних процесів у лобних, 
скроневотім’яних ділянках кори та лімбічних 
структурах обох півкуль головного мозку [23].

Kiy G. відмічав вплив гіпокампу на розвиток 
депресії [61].

За результатами дослідження Chwas tiak L. A. 
та інших авторів, при органічному генезі відмі
чались ураження правої скроневої долі, лівої 
верхньої фронтальної та тім’яної областей, а та
кож вплив зворотних зв’язків гіпоталамусу [42].

Трушнікова Т. М. та Байдіна Т. В. у своєму 
дослідженні відмічали прогресивне зниження 
рівня серотоніну сироватки крові, який відобра
жає фізіологічну активність серотонінергічної 
нейромедіаторної системи головного мозку. Це 
дає можливість стверджувати, що у формуванні 
тривожного компонента афективних порушень 
у хворих на РС має значення серотонінергічна 
недостатність [27].

У хворих на РС відмічають поліморфізм пси
хічних порушень із широким спектром психо
патологічних явищ. Найрозповсюдженішими є 
тривога та депресія. За даними різних авторів, 
депресія зустрічається у 3754% хворих із РС, 
приблизно 25% з них потребують нагляду у 
психіатра. Тривожні розлади, за даними інших 
авторів, зустрічаються у 25% хворих на РС [1, 
21, 68, 72, 74].

Данилова М. В., за результатами свого дослі
дження, відмічала, що серед емоційних розладів 
у хворих на РС із депресивними реакціями най
більший відсоток припадав на тривогу – 81%, 
а 76,3% – на депресію. У цілому, емоційні по
рушення у хворих депресивними реакціями при 
РС характеризувались багатогранністю та свід
чили про психогенний генез депресії [17].

Поєднання депресії й тривоги великою мі
рою супроводжується суїцидальними думками, 
соціальною дезадаптацією. Тривога й депресія 
значною мірою пов’язані з активністю захворю
вання, тобто з частотою загострень, і менше – з 
його тривалістю. За результатами дослідження 
Лукіної Є. В. та інших вчених, було відмічено, 
що у хворих із ремітуючим типом перебігу з час
тотою загострень більше двох на рік були наявні 
найвищі показники тривоги та депресії. Також, 
залежно від тривалості хвороби, тенденція до 
росту тривоги та депресії до порогового рівня 
відмічалась у перші роки та продовжувала рости 
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протягом захворювання. При тривалості хворо
би більше десяти років їх рівень знижувався, що 
пояснюється адаптацією хворих до «безвихідно
го становища» [21]. Також вони відмітили, що у 
хворих на превентивній терапії були більш низь
кими показники тривоги та депресії. Можливо, 
це пов’язано з тим, що лікування РС зменшує 
спектр властивих для нього проблем як для са
мого хворого так і для оточуючих [3, 23].

Одним із критеріїв, який впливає на СФ у 
хворих на РС, є зміни у вищих кіркових функ
ціях, які можуть бути першим або домінуючим 
симптомом [2]. Вираженість порушень когні
тивної функції не завжди прямо пропорційно 
корелює зі зростанням неврологічної симптома
тики, хоча за тяжкого стану хворих ці зміни за
звичай вираженіші. Аксональне ураження, яке 
виникає при РС, руйнує нервові зв’язки в ЦНС, 
пошкоджує кортикокортикальні зв’язки, і, як 
наслідок, – страждає когнітивна функція. При 
РС спостерігають атрофію кори, кортикальні 
ураження, втрату синапсів, атрофію головного 
мозку в цілому. У цьому процесі беруть участь 
гуморальні фактори та Влімфоцити, а також 
глутаматна ексайтотоксичність [28, 31].

Останні дослідження демонструють втрату 
3035% нейронів таламуса у хворих на РС. Ці 
дані підтвердили й те, що обсяг таламусу може 
бути показником нейродегенеративного про
цесу при РС і контролює когнітивну функцію 
[19]. Атрофія таламусу розвивається паралель
но з прогресуванням РС і є предиктором роз
витку когнітивних порушень. У хворих на РС із 
когнітивними порушеннями виявлено уражен
ня кортикальних і субкортикальних ділянок. 
Вважається, що атрофія лівої фронтальної ді
лянки асоціюється з порушенням вербальної 
епізодичної пам’яті, а права – із погіршенням 
зорової епізодичної та робочої пам’яті. Дослі
дження показали, що у хворих із великим об
сягом ураження головного мозку когнітивні 
функції порушені більше, ніж в осіб із меншим 
обсягом ураження, ці дані є статистично значи
мими. Субкортикальна атрофія більшою мірою 
впливає на когнітивну функцію [5].

Погіршення утилізації кисню в тканинах 
головного мозку, порушення церебрально
го кровообігу при РС також впливають на цю 
функцію. Зниження метаболізму глюкози в 
головному мозку, особливо в лівій півкулі та 
лобноскроневих ділянках, асоціюються зі зни
женням когнітивної функції. У дослідженнях, 
які вивчали робочу пам’ять, увагу, виконавчі 
функції встановлено, що орієнтування на сен

сорні стимули активує прецентральну звивину 
лобної частки, пильність асоціюється з актива
цією правих лобної й тім’яної ділянок, виконавча 
увага задіює передню поясну закрутку, додаткові 
моторні зони, орбітофронтальну кору, задньобо
кову префронтальну кору та частину базальних 
ядер і таламус. Робоча пам’ять із використан
ням зорової інформації задіює праву префрон
тальну, тім’яну й потиличну кору. Використання 
слухової інформації задіює білатеральні лобні та 
скроневотім’яні ділянки [19].

Порушення балансу між прозапальними й 
протизапальними цитокінами, нейротрансмі
терами, гормонами та іншими хімічними медіа
торами в ЦНС впливає на когнітивну функцію, 
пам’ять. Підвищення рівня прозапальних цито
кінів негативно впливає на когніцію, а протиза
пальних – позитивно. Серотонін відіграє значну 
роль у формуванні тривалої пам’яті. При його 
дефіциті також розвивається депресія [31, 75].

Темп формування порушень когнітивної 
функції залежить від клінічної активності хво
роби. Під час ремісії РС, когнітивний дефіцит 
зменшується завдяки зменшенню нейродина
мічних порушень. Під час загострення зміню
ються показники вербальної короткочасної, 
семантичної та невербальної пам’яті, швид
кість сенсомоторних реакцій із подальшим від
носним відновленням протягом місяця та ста
білізацією в період ремісії.

При РС виявляють порушення пам’яті у ви
гляді зменшення обсягу та стійкості запам’ято
вування, порушення здатності до короткочас
ного й тривалого, мимовільного та довільного 
запам’ятовування [19].

За даними досліджень, розлади функції зо
рової пам’яті відзначають у 83% хворих, а по
рушення вербальної пам’яті – у 74% хворих. 
Зниження тривалої пам’яті має місце у 4050% 
пацієнтів із РС. Порушення можливості засво
єння нової інформації призводить до погіршення 
здатності приймати рішення і, можливо, погір
шує проспективну пам’ять [41].

Зниження швидкості оброблення інформа
ції – найпоширеніший тип когнітивного пору
шення [7, 19].

Порушення когнітивної функції є невід’єм
ною складовою частиною клінічної картини РС 
і характеризується певним зв’язком із типом 
перебігу захворювання. У хворих із прогреді
єнтним типом перебігу РС ступінь вираженості 
когнітивного дефіциту більший, ніж у хворих із 
ремітуючим типом [29].

В одному з досліджень виявлено, що більша 
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кількість хворих із РС і когнітивною патологією 
мають вищий рівень СД і більше психопатоло
гій, ніж хворі без когнітивних змін [19].

Когнітивні зміни впливають як на СФ хворих, 
так і на якість їхнього життя [36, 37].

Таким чином, патологічні зміни централь
ної нервової системи, нейрометаболічні пору
шення, які виникають на фоні РС, викликають 
порушення у сечовидільній системі, м’язового 
тонусу, емоційного стану, когнітивної функції, 
впливають на виникнення втоми та опосередко
вано діють на СФ, пригнічуючи чи підсилюючи її 
роботу. Сукупність проявів РС має негативний 
вплив на СФ, а також на соціальне становище, 
погіршуючи якість життя хворих [40, 56].

У лікуванні еректильної дисфункції раніше 
застосовували внутрішньокавернозні ін’єкції, 
трансуретральні введення альпростадилу, ва
куум констрикторні засоби, імплантацію проте
зів статевого члену, венозну та артеріальну хі
рургію. Останнім часом широкого застосування 
набуло пероральне лікування інгібіторами фос
фодіастерази 5 [13].

Нормальна ерекція статевого члена зале
жить від релаксації гладеньких м’язів кавер
нозних тіл. У відповідь на сексуальний стимул 
кавернозні нерви та ендотеліальні клітини ви
вільняють оксид азоту (NO), який, у свою чер
гу, за допомогою гуанілатциклази стимулює 
формування циклічного гуанозинмонофосфату 
(цГМФ). Потім, завдяки клітинному перероз
поділу Са++ відбувається розслаблення м’язів. 
Силденафіл цитрат (інгібітор фосфодіастерази 
5) є селективним інгібітором фосфодіестерази 
5го типу, ферменту, що забезпечує метаболізм 
цГМФ для тривалішої дії [13].

Green B. G. і Martin S. у 2000 році у подвійному 
сліпому плацебоконтрольованому дослідженні 
відмітили покращення еректильної функції (ЕФ) 
у 90% хворих на РС після лікування силденафі
лом [51, 54]. За результатами подвійного сліпого 
рандомізованого плацебоконтрольованого до
слідження, під час лікування силденафілом 217 
хворих чоловіків на РС, Flower C. at all. відміти
ли покращання ЕФ хворих і поліпшення якості їх 
життя [50]. У 2012 році 420 пацієнтів із РС, які 
мали розлади еректильної фунції, взяли участь у 
дослідженні ефективності силденафілу. Виявлено 
поліпшення еректильної функції, якості сексу
ального життя хворих [78].

За даними попередніх досліджень, прийом 
жінками інгібіторів фосфодіестерази 5 не дав 
переконливого позитивного результату під час 
лікування. Доведено, що при лікуванні жінок 
силденафілом (інгібітор фосфодіестерази 5) по
кращується лише вагінальне змащування, але 
він не впливає на оргазм та на якість життя хво
рих жінок [60].

Оскільки у хворих із РС на СФ впливає та
кож саме захворювання, то для лікування по
трібно застосовувати комбінований підхід, коли 
лікують не лише СД, а й основне захворювання.

Попередні дослідження щодо вивчення чин
ників, які впливають на СФ, проводились ві
докремлено один від одного. Також дослідни
ки приділяли більшу увагу лікуванню розладів 
еректильної функції, а не порушень СФ у ціло
му. Більшість досліджень із цього питання про
ведені за кордоном.

Ці завдання потребують подальшого деталь
ного вивчення.

Надійшла до редакції 16.01.2015 р.
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