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Аннотация:   
Введение. Эректильная дисфункция (ЭД) – комплексное заболевание, ведущее к нарушению эрекции и неспособности совершения полноценного полового 
акта. Многими исследователями подтверждено, что наиболее частой причиной ЭД являются сосудистые нарушения, связанные, в первую очередь, с 
атеросклерозом. 
Цель. Анализ имеющихся литературных данных по методам диагностики ЭД сосудистого генеза, в том числе, с учетом состояния сердечно-сосудистой 
системы.   
Материалы и методы. Были проанализированы результаты поиска в научных базах данных Medline, EMBASE, Cochrane, Chinese BioMedical Literature 
Database, China National Knowledge Infrastructure, Elibrary.ru. Поиск в базах данных проводился по ключевым словам «диагностика эректильной дисфункции 
и атеросклероз», «эректильная дисфункция сосудистого генеза», «эректильная дисфункция и сердечно-сосудистые заболевания», «эндотелиальная дис-
функция». На первом этапе было найдено 583 научных публикации, которые имели отношение к теме обзора. После детальной проверки достоверности 
источников, импакт-факторов журналов и последовательности изложения материала, непосредственно для цитирования были отобраны 63 наиболее 
подходящих по тематике научных публикации.  
Результаты. Первым этапом диагностики сосудистой ЭД является мониторинг ночных пенильных тумесценций. Далее проводится оценка факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний и ЭД: сбор анамнеза по поводу повышенного артериального давления (АД), уровня физической активности, ку-
рения, измерение АД и массы тела пациента, анализ крови с определением липидного и гликемического профилей. Для диагностики эндотелиальной 
дисфункции (ЭНД) применяется определение поток-зависимой вазодилатации плечевой артерии с возможным определением скорости кровенаполнения 
после декомпрессии. После подтверждения ЭНД у пациентов с ЭД целесообразным является определение так называемого сосудистого возраста с по-
мощью шкалы SCORE. Для дальнейшей тактики ведения пациента с ЭД и ЭНД рекомендована стратификация риска сердечно-сосудистых осложнений, 
связанных с сексуальной активностью. 
Выводы. Предложенный диагностический алгоритм позволит не только выявить сосудистый компонент ЭД на раннем этапе изменений, но и избежать 
фатальных сердечно-сосудистых осложнений путем назначения и рекомендации лечебных и профилактических мероприятий пациентам с бессимп-
томными сердечно-сосудистыми заболеваниями.   
Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция; эректильная дисфункция; сердечно-сосудистые заболевания; метаболический синдром.  
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Summary:  
Introduction. Erectile dysfunction (ED) combines many conditions leading to erectile dysfunction and disability to perform sexual intercourse. It was 
confirmed that the most common cause of ED is vascular disorders, primarily associated with atherosclerosis that leads to cardiovascular diseases.  
Objective. To analyze the available literature data about the methods for diagnosis vascular ED, including according to cardiovascular system status. 
Materials and methods. The results of the search in scientific databases Medline, EMBASE, Cochrane, Chinese BioMedical Literature Database, 
China National Knowledge Infrastructure, Elibrary.ru were analyzed. After a detailed verification of the reliability of sources, impact factors of journals 
and the sequence of presentation of the material, 63 most relevant scientific publications were selected directly for citation. 
Results. The first step of the vascular ED diagnosis is the monitoring of nocturnal penile tumescences. Next, the risk factors for cardiovascular diseases 
and ED are evaluated: anamnesis of elevated blood pressure, physical activity, smoking, body weight, measurement of blood pressure, blood analysis 
with the lipid and glycemic profiles. For the diagnosis of endothelial dysfunction (END), the determination of flow-dependent vasodilation of the 
brachial artery is used, with the possible determination of the rate of blood filling after decompression. After the END is confirmed in patients with 
ED, it is useful to determine the vascular age using the SCORE scale. For further management of the patient with ED and END, stratification of the 
associated with sexual activity cardiovascular complications risk is recommended.  
Conclusion. The proposed diagnostic algorithm will allow not only identify the vascular component of ED at an early stage, but also to avoid fatal cardiovas-
cular complications by prescribing and recommending therapeutic and preventive measures to patients with asymptomatic cardiovascular diseases.  
Key words: endothelial dysfunction; erectile dysfunction; cardiovascular diseases; metabolic syndrome. 
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ВВЕДЕНИЕ 
 

Эректильная дисфункция (ЭД) включает в себя 
комплекс связанных с нарушением эрекции состояний, 
ведущих к неспособности совершения полового акта. 
Данная проблема затрагивает не только физическое, 
но и психическое здоровье мужчин, что приводит к на-
рушению ряда социальных контактов, усугубляя тем 
самым имеющиеся психологические проблемы и 
значительно снижая качество жизни. С каждым годом 
процент мужчин, страдающих ЭД, увеличивается, что 
связывают, в первую очередь, с возрастающей продол-
жительностью жизни населения [1]. Риск возник- 
новения ЭД с возрастом повышается, что было под-
тверждено в ходе Массачусетского исследования по из-
учению вопросов старения мужчин, в котором ЭД 
была выявлена примерно у 50% пациентов в возрасте 
50 лет, 60% – в возрасте 60 лет и 70% – в возрасте  
70 лет [2]. По данным Европейской Ассоциации  
урологов, примерно 52% мужчин в возрасте от 40 до  
70 лет страдают от проблем, связанных с нарушением  
эрекции, что вызывает необходимость более деталь-
ного понимания механизмов патогенеза ЭД с целью 
раннего выявления и назначения необходимой тера-
пии [3].  

Поиски средства, способного улучшить эректиль-
ную функцию, предпринимались с древних времен. Так, 
в египетском папирусе Эберс (1600 год до н.э.) описы-
вается лекарство, основу которого составляли сердца 
детенышей крокодилов, смешанные с древесным мас-
лом и водой [4]. Важный прорыв произошел в 1973 году, 
когда F.B. Scott и W.E. Bradley сообщили об операции с 
имплантацией фаллопротеза, которая активно приме-
нятся и в настоящее время [5]. Настоящий переворот в 
лечении ЭД произошел в 1998 году с появлением инги-
битора фосфодиэстеразы 5-го типа – силденафила, ко-
торый стал первым пероральным препаратом, одобрен- 
ным для лечения ЭД [4]. 

Механизм эрекции зависит от сложного взаимо-
действия сосудистой и нервной систем. Внутренняя пу-
дендальная артерия снабжает кровью кавернозные тела, 
тогда как венозный отток происходит через сеть легко 
сжимаемых венул. Во время эрекции, парасимпатиче-
ская активность из крестцовых сегментов спинного 
мозга инициирует каскад событий, направленных на 
высвобождение оксида азота и увеличение внутрикле-
точного циклического гуанозинмонофосфата (ц-ГМФ). 
Все это приводит к расслаблению гладкой мускулатуры 
сосудов и увеличению притока крови в кавернозные 
тела. Быстрый приток крови сдавливает венулярную 
сеть, тем самым минимизируя венозный оттоки повы-
шая внутрикавернозное давление, которое и приводит 
к эрекции [5]. Таким образом, эректильная дисфункция 
может возникнуть в результате нарушения любого со-
бытия в данном каскаде реакций, вызывая тем самым 
ЭД органической природы.  

Многими исследователями подтверждено, что наи-
более частой причиной ЭД являются сосудистые наруше-
ния, связанные, в первую очередь, с атеросклерозом, 
который играет ведущую роль в развитии сердечно-сосу-
дистых заболеваний [2]. Таким образом, целью настоящего 
исследования стал анализ имеющихся литературных дан-
ных по методам диагностики ЭД сосудистого генеза, в том 
числе с учетом состояния сердечно-сосудистой системы.   

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 

При написании обзора были использованы данные 
о диагностике ЭД сосудистого генеза, а также о взаимо-
связи состояния сердечно-сосудистой системы и ЭД, 
опубликованные в базах данных Medline, EMBASE, 
Cochrane, Chinese BioMedical Literature Database, China 
National Knowledge Infrastructure (CNKI), Elibrary.ru. 
Поиск в базах данных проводился по ключевым словам 
«диагностика эректильной дисфункции и атероскле-
роз», «эректильная дисфункция сосудистого генеза», 
«эректильная дисфункция и сердечно-сосудистые забо-
левания», «эндотелиальная дисфункция». На первом 
этапе было найдено 583 научных публикации, которые 
имели отношение к теме обзора. После детальной про-
верки достоверности источников, импакт-факторов 
журналов и последовательности изложения материала, 
непосредственно для цитирования были отобраны  
63 статьи отвечающие запросу.  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Для ранней диагностики ЭД в зарубежных странах 
используют аппаратное устройство RigiScan ® (GOTOP 
Medical), предназначенное для контроля ночных тумес-
ценций. Согласно данным M.M. Basar  и соавт. чувстви-
тельность и специфичность данного метода в отноше- 
нии причины ЭД составили 90,6% и 88,2% соответ-
ственно [6]. Наиболее распространенным и общепри-
нятым критерием для определения нормальной эрек- 
тильной функции по данным RigiScan является наличие 
1 и более эрекции с ригидностью головки и основания 
полового члена более 70% длительностью более 10 ми-
нут при увеличении окружность головки на 2 см и 
более, и окружности основания на 3 см и более [7–9]. 
Согласно результатам работы S. Elhanbly и соавт. RigiScan 
с высокой точностью способен дифференцировать ор-
ганическую васкулогенную ЭД от ЭД других этиологий. 
Кроме того, длительность лучшего эпизода тумесцен-
ции с диагностической точностью 88,4% могла предска-
зать наличие веноокклюзивной дисфункции, однако 
при этом не исключалось наличие артериальных нару-
шений [7]. T. Karadeniz и соавт. считают, что если  по 
данным RigiScan отмечается достаточная ригидность 
головки и основания полового члена (более 70%) и не-
достаточная длительность эрекции, то  это состояние 
можно классифицировать как ЭД сосудистого генеза   



(артериогенная или артериогенная с наличием вено-
окклюзивной дисфункции) [10]. Полученные резуль-
таты говорят о важности показателя длительности 
ночных тумесценций, отражающего выраженность 
ишемии кавернозной ткани. 

При сравнении изучаемых RigiScan параметров 
(количество эпизодов эрекции, длительность эпизо-
дов эрекции, ригидность полового члена у основания 
и головки) с результатами допплерометрии сосудов 
полового члена было установлено, что ригидность ос-
нования и головки полового члена во время ночных 
тумесценций коррелируют с пиковой систолической 
скоростью и индексом резистентности сосудов. Таким 
образом, степень ригидности полового члена является 
косвенным маркером степени поражения сосудов [11]. 
Российским аналогом устройства RigiScan является 
аппаратный комплекс Андроскан ® (МИТ), внесенный 
в Государственный реестр медицинских изделий в  
ноябре 2018 года. В отличие от аппарата RigiScan  
на данном регистраторе не определяется ригидность 
полового члена, а оценивается только изменение  
диаметра полового члена у основания с дальней- 
шим определением соотношения диаметра полового 
члена в неэрегированном и эрегированном состоянии 
[12].  

Самой распространенной причиной ЭД считаются 
сосудистые нарушения, связанные, в первую очередь, с 
атеросклерозом, который играет ведущую роль в раз-
витии сердечно сосудистых заболеваний [13, 14]. Уста-
новлено, что частота распространения ЭД коррелирует 
с наличием различных сосудистых нарушений, вызы-
вающих так называемую васкулогенную ЭД [2, 14, 15]. 
По данным американской кардиологической ассоциа-
ции выделяют 7 факторов, влияющих на состояние сер-
дечно-сосудистой системы: артериальное давление 
(АД), общий уровень холестерина, уровень глюкозы, 
индекс массы тела (ИМТ), физическая активность, 
диета и курение [16]. В работе D. Lane-Cordova Abbi и 
соавт. каждый из этих факторов оценивался по шкале 
от 0 до 2, где 2 балла указывали на отсутствие наруше-
ний при изучении данного фактора. Была установлена 
закономерность, согласно которой ЭД присутствовала 
у пациентов тем чаще, чем меньше значение суммы бал-
лов в отношении вышеназванных факторов. ЭД была 
обнаружена у 58% мужчин с низкой суммой баллов, у 
41% – со средними значениями и у 33% с высокой сум-
мой баллов. Полученные различия были признаны 
значимыми, что еще раз подтверждает наличие взаи-
мосвязи между присутствием ЭД и патологией сер-
дечно-сосудистой системы [17]. Возникающее при этом 
повреждение сосудистой стенки приводит к наруше-
нию функций эндотелиальных клеток с дальней- 
шим развитием эндотелиальной дисфункции (ЭНД),  
включающей нарушение синтеза оксида азота (NO), 
простациклина, эндотелиального гиперполяризующего 

фактора, и, как следствие, потерю нормальной эндоте-
лий–зависимой вазодилатации [18]. 

Артериальная гипертензия (АГ) и васкулогенная 
ЭД имеют общую патогенетическую основу, характери-
зующуюся первичным нарушением эндотелиальной 
функции [19]. При этом ЭД является, как правило, ран-
ним предиктором АГ. Установлено, что пациентам с ЭД 
и повышенным АД свойственно снижение поток-зави-
симой вазодилатации плечевой артерии, повышение 
экспрессии провоспалительных маркеров и маркеров 
эндотелиальной дисфункции по сравнению с пациен-
тами с АГ без сопутствующих эректильных расстройств 
[20]. При изучении влияния АГ на эректильную функ-
цию с использованием животной модели было дока-
зано нарушение эндотелий-зависимой релаксации 
сосудов полового члена в ответ на ацетилхолин, что 
может быть связано с изменением эндотелиальных кле-
ток на уровне рецепторных или сигнальных молекул 
[21]. Помимо этого в условиях повышенного АД в эн-
дотелиальных клетках происходит дисбаланс про– и 
антиоксидантных механизмов, приводя таким образом 
к избыточному образованию активных форм кисло-
рода и изменению в работе эндотелий-зависимого ме-
ханизма дилатации сосудов за счет снижения экспрес- 
сии эндотелиальной NO-синтазы и нарушения адекват-
ной работы системы NO [22, 23]. 

Как известно, гиперлипидемия является факто-
ром риска заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
а также часто встречается у пациентов с ЭД. В исследо-
вании N. Durmus и соавт.  было изучено влияние липо-
протеинов низкой плотности (ЛПНП) на функциональ- 
ные показатели эндотелиальных клеток сосудов кавер-
нозных тел полового члена с использованием живот-
ной модели. Было установлено, что отношение интра- 
кавернозного давления к среднему АД через 2 и 8 не-
дель после инъекции ЛПНП значительно снизилось как 
за счет снижения интракавернозного давления, так и 
за счет повышения АД. Эндотелий-зависимая дилата-
ция грудной аорты мышей в ответ на стимуляцию аце-
тилхолином была нарушена спустя 8 недель экспери- 
мента. В эндотелиальных клетках кавернозных тел 
было обнаружено зависимое от времени гиперлипиде-
мии снижение экспрессии эндотелиальной NO-син-
тазы, а плазменный уровень ее эндогенного ингиби- 
тора, ассиметричного диметиларгинина, был повышен 
[24]. Помимо этого гиперхолестеринемия ассоцииро-
вана со снижением экспрессии генов, ответственных за 
межклеточные контакты эндотелиальных клеток в со-
судах кавернозных тел [25]. Согласно результатам ра-
боты Z. Zhang и соавт.  аторвастатин снимает оксида- 
тивный стресс и увеличивает экспрессию NO-синтазы 
в тканях полового члена крыс с гиперхолестеринемией, 
увеличивая тем самым эректильную функцию как за 
счет своего непосредственного гиполипидемического 
действия, так и за счет плейотропных эффектов [26]. 
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Полученные результаты свидетельствуют о первичном 
нарушении функции эндотелия сосудов полового члена.  

По данным S. Chen и соавт. у 52% пациентов с ЭД 
присутствует инсулинорезистентность, ассоциирован-
ная с гиперлипидемией, повышенным ИМТ, снижен-
ным уровнем тестостерона [27]. Исследование с исполь- 
зованием животной модели показало, что инсулиноре-
зистентность вызывает нарушение высвобождения NO 
из эндотелиальных клеток пенильных артерий, приводя 
тем самым к ЭНД с последующим развитием ЭД [28]. 
Установлено, что мужчины с сахарным диабетом (СД) 
в четыре раза чаще имеют проблемы с эрекцией, а воз-
раст пациентов в среднем на 15 лет меньше, чем в ана-
логичной группе без нарушений углеводного обмена 
[29]. Интересно, что 90% пациентов с СД 2 типа имеют 
проблемы с эректильной функций, в то время как в 
группе пациентов с СД 1 типа данный показатель со-
ставляет примерно 50% [30]. Подобные различия свя-
зывают с особенностями развития разных типов СД. 
При СД 1 типа в первую очередь развивается нейропа-
тия, а затем постепенно присоединяется сосудистый 
компонент. У пациентов с СД 2 типа первостепенно 
имеют место сосудистые поражения [31, 32]. При этом 
установлено, что ЭД у пациентов с СД 2 типа без сопут-
ствующей ИБС ассоциирована с системной эндотели-
альной дисфункцией [33]. 

Важным модифицируемым фактором риска в от-
ношении как ЭД, так и различных сердечно-сосудистых 
заболеваний является образ жизни пациента, отражаю-
щий уровень его физической активности и, соответ-
ственно, вес. Согласно данным итальянского исследо- 
вания, проведенного K. Esposito и соавт., снижение веса 
пациентов с ожирением на 10% и более за счет повы-
шенной физической активности и снижения калорий-
ной пищи в рационе было сопряжено с повышением 
баллов МИЭФ [34]. Низкая физическая активность, на-
оборот, ведет к увеличению массы тела с дальнейшим 
развитием ожирения, которое ассоциировано с уве-
личением провоспалительных цитокинов, а также с 
уменьшением тестостерона, дефицит которого приво-
дит к нарушению функции эндотелиальных клеток ка-
вернозных тел путем повышения экспрессии провоспа- 
лительных цитокинов и маркеров оксидативного стрес- 
са, образуя таким образом порочный круг  [35]. Данные 
изменения проявляются снижением внутрикаверноз-
ного давления в ответ на электрическую и фармаколо-
гическую стимуляцию, а также повышением системного 
АД, что может быть доказательством системного харак-
тера ЭНД [36]. Помимо этого установлено, что паци-
енты с ЭД и ожирением в два раза чаще имеют сопут- 
ствующие нарушения функции эндотелия, чем паци-
енты без метаболических расстройств [37].  

Обязательным компонентом модификации образа 
жизни у пациентов с ЭД является отказ от курения. До-
казано, что табакокурение вызывает повреждение эн-

дотелиальной выстилки с продукцией активных форм 
кислорода, снижением NO, увеличением концентрации 
эндотелина с дальнейшим развитием ЭНД, тромбозами, 
атеросклерозом различных локализаций [38]. Согласно 
исследованию X. Zhu и соавт. ЭНД у пациентов с ЭД ас-
социирована с табакокурением и низкой физической 
активностью [39]. По данным A. Aversa и соавт. курение 
каннабиса и инсулинорезистентность даже в отсутствие 
ожирения являются предпосылкой к развитию ЭНД, 
приводя к васкулогенной ЭД [40]. Таким образом, мо-
дификация образа жизни является полезным профи-
лактическим и лечебным мероприятием, направленным 
на устранения как сосудистого, так и гормонального 
компонентов ЭД. 

На основании вышесказанного становится по-
нятно, что дисбаланс факторов сердечно-сосудистого 
риска ведет к нарушению функции эндотелиальных кле-
ток системного характера с дальнейшим развитием сер-
дечно-сосудистых заболеваний и васкулогенной ЭД 
[14]. По данным исследования H-W. Park  и соавт.  96,7% 
пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) 
имеют ЭД. При этом у 79,1% обследуемых диагностиро-
ван стеноз внутренней пудендальной артерии менее 
50%, а ЭД присутствовала даже в случае интактных со-
судов. Полученные результаты показали, что прогрес-
сирование ЭД связано не с механической обструкцией 
сосудистого русла, а, в первую очередь, с повреждением 
эндотелия [41]. По данным работы C. Peyton и соавт. 
ЭНД встречается у 55% с ЭД, что почти в два раза пре-
вышает данный показатель в группе пациентов с нор-
мальной эректильной функцией [37]. 

Одним из основных методов неинвазивной диаг-
ностики ЭНД является предложенное в 1992 году D. Cel-
ermajer определение поток-зависимой вазодилатации 
плечевой артерии [42]. Метод основан на способности 
эндотелия высвобождать NO в условиях реактивной ги-
перемии. После временной окклюзии плечевой артерии 
манжетой для измерения АД фиксируют диаметр арте-
рии с помощью линейного УЗ-датчика. У пациентов с 
ЭНД отмечается снижение выраженности вазодилата-
ции [43]. По данным D. Lane-Cordova Abbi и соавт. на-
личие факторов риска сердечно-сосудистых заболе- 
ваний было сопряжено с меньшим приростом процента 
поток-зависимой вазодилатации плечевой артерии по 
сравнению с этим показателем у мужчин без факторов 
риска или с умеренными нарушениями [17]. При изуче-
нии факторов, влияющих на ЭД психогенного генеза у 
мужчин с большим депрессивным расстройством, вы-
явлено, что тяжесть депрессии не влияла на тяжесть ЭД, 
в то время как низкое значение поток-зависимой вазо-
дилатации плечевой артерии и повышенный риск раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний было ассоци- 
ировано с более тяжелым расстройством эректильной 
функции. Полученные результаты привели исследова-
телей к выводу о  первостепенной роли ЭНД в  
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развитии ЭД, что подтверждает органическую природу 
ЭД, а не о психогенном генезе нарушений [44].  

Научно доказано, что вазодилатирующая способ-
ность плечевой артерии достоверно коррелирует с ва-
зодилатацией коронарных и сонных артерий [45]. 
Считается, что наиболее выраженные гемодинамиче-
ские нарушения на ранних стадиях ЭНД появляются в 
сосудистом русле с наименьшим диаметром. Для 
сравнения, диаметр пенильных артерий составляет  
1-2 мм, коронарных артерии – 3–4 мм, а каротидных 
около 6,5-7 мм (рис. 1) [43]. 

На основании полученных данных становится по-
нятно, что при одинаковой степени ЭНД выражен-
ность нарушений кровотока в пенильных артериях 
превышает гемодинамические нарушения в каротид-
ных и коронарных артериях. Данная теория, получив-
шая название теории «диаметра артерий», впервые  
выдвинутая F. Montorsi и соавт. , объясняет, почему ЭД 
чаще предшествует развитию различных форм клини-
чески выраженной ИБС и появляется за 2-3 года до ма-
нифестации кардиальных симптомов [43, 44]. Похожие 
данные были получены M. Baumhäkel и соавт. , согласно 
которым у 80,6% пациентов со сниженной фракцией 
выброса левого желудочка наблюдалась ЭД, симптомы 
которой появлялись в среднем за 3 года до клиники ле-
вожелудочковой недостаточности [46]. В исследовании 
C. Vlachopoulos и соавт. среди пациентов с ЭД сосуди-
стого генеза у 19% по данным стресс-эхокардиографии 
и коронарографии наблюдалось бессимтомное пораже-
ние коронарных артерий [47]. Согласно данным тай-
ванского национального исследования риска развития 

инсульта у пациентов с ЭД было установлено, что 12,5% 
пациентов с нарушениями эрекции в течение 5 лет 
после постановки диагноза наблюдаются эпизоды ост-
рого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) 
(10,2% в группе без ЭД). При этом показатели 5-летней 
выживаемости у пациентов без инсульта значительно 
ниже аналогичного показателя в контрольной группе, 
а основными факторами риска были признаны АГ, 
ИБС, СД, заболевания периферических сосудов и ги-
перлипидемия [48]. По результатам A. Ponholzer и соавт. 
только ЭД средней и тяжелой степени была сопряжена 
с риском развития инфаркта или инсульта в течение  
10 лет после постановки диагноза ЭД. В группе паци-
ентов с легкой степенью ЭД подобных закономерностей 
не наблюдалось [49].  

На основании теории «диаметра артерий» при на-
личии нормального или слегка сниженного значения 
поток-зависимой вазодилатации плечевой артерии из-
менения, происходящие в артериях более мелкого ка-
либра, оказываются более существенными. Помимо 
этого, по результатам работы E. Mazo и соавт. васкуло-
генная ЭД характеризовалась сниженными значениями 
поток-зависимой вазодилатации плечевой артерии и 
кавернозных артерий, однако корреляции между дан-
ными параметрами обнаружено не было. Полученные 
результаты показали, что сниженная поток-зависимая 
вазодилатация плечевой артерии вызывает необходи-
мость дальнейшей оценки эндотелиальной функции 
сосудов мелкого калибра, однако нормальное значение 
параметра не исключает возможности наличия ЭНД 
[50]. Согласно данным R. Gerber и соавт. эндотелиаль-
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Рис. 1. Сравнение диаметров кавернозных, коронарных и каротидных артерий [43] 
Fig. 1. Comparison of the diameters of cavernous, coronary and carotid arteries [43] 



ную функцию микрососудистого русла отражает тест 
реактивной гиперемии, регистрирующий среднюю и 
пиковую скорость кровенаполнения после декомпрес-
сии. Реактивная гиперемия по результатам исследова-
ния оказалась значительно ниже у мужчин с ЭД по 
сравнению с группой пациентов с нормальной эрек-
цией, что объясняется недостаточной дилатацией сосу-
дов мелкого калибра. При этом различия значений 
поток-зависимой вазодилатации плечевой артерии в 
двух группах оказались статистически незначимыми, 
что привело исследователей к выводу о первостепенной 
роли ЭНД сосудов мелкого калибра в развитии ЭД [51]. 
По данным S. Alkhayal и соавт. на основании теста реак-
тивной гиперемии сосудов предплечья пиковая систо-
лическая скорость у пациентов с ЭД и сопутствующими 
факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний 
была значительно меньше по сравнению с пациентами 
с ЭД без факторов риска [52]. 

Для проведения теста реактивной гиперемии без 
специалиста в области ультразвуковой диагностики 
разработан аппаратный комплекс EndoPAT, результат 
работы которого выражается в виде индекса реактив-
ной гиперемии для пальца каждой руки. Индекс менее 
1,67 говорит о наличии ЭНД, а более 2 – о ее отсутствии. 
Значение индекса от 1,67 до 2 свидетельствует о том, что 
повреждения эндотелия нет, однако рекомендуется при-
нять меры для профилактики нарушений [53]. Преиму-
щество EndoPAT-теста заключается в возможности 
анализа показателей сразу нескольких сосудов, по-
падающих в зону действия аппарата, в то время как при 
определении эндотелий-зависимой вазодилатации и 
проведении теста реактивной гиперемии посткомпрес-
сионные изменения напрямую оцениваются только в 
одном сосуде [54]. В соответствие с работой Z. Bahouth 
и соавт. при оценке функции эндотелия пациентов с ЭД 
различной этиологии с помощью EndoPAT-теста было 
установлено, что у пациентов с васкулогенной ЭД сред-
нее значение индекса реактивной гиперемии было 
равно 1,49, что говорит о наличии ЭНД. Значения  
EndoPAT-теста у пациентов с нейрогенной и психоген-
ной ЭД оставались в пределах нормы и составили  
2,37 и 1,93 соотвественно, что говорит о необходимости 
проведения превентивных мероприятий, направленных 
на профилактику ЭНД в группе пациентов с психоген-
ной ЭД. Полученные результаты еще раз подтверждают 
ведущую роль ЭНД в развитии ЭД сосудистого генеза 
[55].  

Таким образом, на основании вышесказанного ста-
новится понятно, что, пенильные артерии, а также ЭНД 
сосудов мелкого калибра могут рассматриваться в каче-
стве индикатора бессимптомных заболеваний сердечно-
сосудистой системы, поэтому целесообразно тщатель- 
ное медицинское наблюдение за мужчинами с ЭД с кар-
диологическим обследованием, лечением факторов 
риска и модификацией образа жизни, что позволит сни-

зить риск возникновения фатальных сердечно-сосуди-
стых осложнений. 

Одним из наиболее перспективных методов диаг-
ностики сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов 
с ЭД на доклинической стадии может рассматриваться 
определение так называемого сосудистого возраста, а 
также разницы между сосудистым и хронологическим 
возрастом пациентов. Сосудистый возраст опреде-
ляется c помощью шкалы оценки риска сердечно-сосу-
дистых событий SCORE и равен возрасту субъекта, 
имеющего аналогичный с исследуемым индивидом про-
цент риска, однако без сопутствующих факторов риска 
[55]. Согласно исследованию G. Rastrelli и соавт., вклю-
чающему 2437 пациентов с ЭД без сопутствующих кар-
диальных патологий, было установлено, что среднее 
значение разницы хронологического и сосудистого воз-
раста составляет 7,5 лет. При этом более высокое значе-
ние разницы возрастов было ассоциировано с отяго- 
щенным семейным анамнезом по сердечно-сосудистым 
заболеваниям, гипергликемией, гиперлипидемией, ме-
таболическим синдромом, тяжестью ЭД, частотой сек-
суальной активности, гипогонадизмом, низким уровнем 
пролактина, недостаточностью андрогенов. Помимо 
этого большее значение сосудистого возраста было свя-
зано с уменьшением систолической скорости в кавер-
нозных артериях по данным допплерографии сосудов 
полового члена [56]. Таким образом, определение сосу-
дистого возраста может рассматриваться в качестве 
простого, экономически обоснованного маркера по-
вреждения артерий полового члена, что еще раз указы-
вает на ведущую роль повреждения сосудистой стенки 
в развитии ЭД.  

Согласно рекомендациям третьего Принстонского 
консенсуса, направленного на оптимизацию сексуаль-
ной функции и сохранение оптимальной работы сер-
дечно-сосудистой системы, пациентов с ЭД необходимо 
стратифицировать по связанному с сексуальной актив-
ностью риску сердечно-сосудистых осложнений [57, 58]. 
В категорию низкого риска входят пациенты, способные 
выполнять умеренные физические упражнения без воз-
никающих симптомов со стороны сердечно-сосудистой 
системы. Как правило, такие пациенты имеют хрониче-
скую сердечную недостаточность (ХСН) NYHA I и II 
функциональных классов (ФК), бессимптомную АГ, а 
также перенесли процедуру реваскуляризации. Данные 
пациенты могут продолжать сексуальную активность без 
дополнительного обследования сердечно-сосудистой си-
стемы.  Пациентами с промежуточным или неопределен-
ным риском, являются лица с легкой или умеренной 
стабильной стенокардией, пациенты с перенесенным ин-
фарктом миокарда (2-8 недель) без вмешательства, с за-
стойной сердечной недостаточностью (NYHA III ФК), 
некардиальными осложнениями атеросклероза. Пациен-
там из этой группы необходимо пройти дополнительное 
обследование перед восстановлением сексуальной  
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активности. В зависимости от  результатов возможно 
переклассифицирование пациента в группы низкого 
или высокого риска [58]. 

В качестве методов дообследования пациентам с 
промежуточным или неопределенным риском рекомен-
дована дополнительная оценка субклинического атеро-
склероза, включающая оценку коронарного кальция, 
измерение толщины комплекса интима-медиа брахиоце-
фальных артерий, измеренение лодыжечно-плечевого 
индекса [58]. Установлено, что наиболее точным предик-
тором риска сердечно-сосудистых заболеваний у паци-
ентов промежуточного риска является коронарный 
кальций, оцениваемый с помощью компьютерной томо-
графии [59, 60]. Согласно данным E. Chiurlia и соавт. у 
пациентов с васкулогенной ЭД индекс коронарного 
кальция значительно выше данного показателя в группе 
здоровых добровольцев [61]. В исследовании G. Jacson  
среди 65 пациентов с ЭД без сопутствующих кардиаль-
ных симптомов коронарный кальций был обнаружен у 
81,5% обследуемых (53 пациента), у 5 пациентов присут-
ствовали некальцифицированные бляшки в коронарных 
артериях, в то время как у 5 пациентов (3,25%) наблюда-
лись интактные сосуды. При этом по результатам ЭКГ 
изменения были обнаружены только у 3 обследуемых, а 
62 пациента имели нормальную электрокардиограмму, 
что говорит о низкой диагностической точности данного 
метода в отношении поражения коронарных артерий у 
пациентов с ЭД [62]. Установлено, что тяжесть ЭД кор-
релирует с индексом коронарного кальция, что еще раз 
подтверждает его прогностическую ценность в отноше-
нии ЭД, а также доказывает, что наличие и тяжесть ЭД 
являются факторами риска заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы [63].  

В категорию пациентов высокого сердечно-сосу-
дистого риска, связанного с сексуальной активностью, 
относятся пациенты с тяжелыми или нестабильными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, которые могут 
представлять значительный риск при сексуальной ак-
тивности. В эту группу относятся мужчины с неста-
бильной или рефрактерной стенокардией, неконтро- 
лируемой АГ, застойной сердечной недостаточностью 
(NYHA IV ФК), инфарктом миокарда без вмешатель-
ства (<2 недель), тяжелыми нарушениями ритма 
сердца, гипертрофической кардиомиопатией обструк-
тивного типа, умеренными и тяжелыми клапанными 
поражениями. Таким пациентам рекомендуется отло-
жить сексуальную активность и направить под наблю-
дение кардиолога с дальнейшим проведением необ- 

ходимых диагностических и лечебных мероприятий, 
направленных на стабилизацию состояния [58].  

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

На основании проведенного анализа литератур-
ных данных для своевременной диагностики ЭНД, 
васкулогенной ЭД, а также связанных с данными со-
стояниями факторов риска сердечно-сосудистых и 
бессимптомных сердечно-сосудистых заболеваний ре-
комендован комплексный подход к оценке состояния 
пациентов с проведением ряда диагностических те-
стов. Первым этапом является диагностика васкуло-
генной ЭД с помощью мониторинга ночных пениль- 
ных тумесценций. После подтверждения органиче-
ского характера ЭД проводится оценка наличия фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний и ЭД: 
тщательный сбор анамнеза по поводу повышенного 
АД, уровня физической активности, курения, измере-
ние АД и массы тела пациента в амбулаторных усло-
виях, анализ крови с определением липидного и 
гликемического профилей. Для диагностики ЭНД 
крупных сосудов наиболее простым и доступным яв-
ляется определение поток-зависимой вазодилатации 
плечевой артерии. Параллельно возможно определе-
ние скорости кровенаполнения после декомпрессии 
плечевой артерии (тест реактивной гиперемии), что 
является отражением дилатационной способности со-
судов более мелкого калибра. В качестве альтернативы 
тесту реактивной гиперемии может быть использован 
аппаратный комплекс EndoPAT, предоставляющих 
возможность анализа показателей сразу нескольких 
сосудов. После установления факта наличия ЭНД у 
пациентов с ЭД целесообразным является определе-
ние так называемого сосудистого возраста с помощью 
шкалы оценки риска сердечно-сосудистых событий 
SCORE, что дает косвенное представление о степени 
тяжести ЭНД. Для определения дальнейшей тактики 
ведения пациента с ЭД и ЭНД рекомендована страти-
фикация риска сердечно-сосудистых осложнений, 
связанных с сексуальной активностью. Предложен-
ный диагностический алгоритм позволит не только 
выявить сосудистый компонент ЭД на раннем этапе 
изменений, но и избежать фатальных сердечно-сосу-
дистых осложнений путем назначения и рекоменда-
ции лечебных и профилактических мероприятий 
пациентам с бессимптомными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями.    
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