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Сексуальное здоровье и нормальное функциониро
вание являются важной составляющей качества жизни 
человека. В связи с увеличением продолжительности 
жизни и формированием социально активного стерео
типа поведения даже в пожилом возрасте такие забо
левания, как эректильная дисфункция у мужчин и сек
суальная дисфункция у женщин приобретают важное 
значение и для пациента, и для врача. И если не так 
давно эректильная дисфункция относилась к урологи
ческой или сексологической дисциплинам, то сегодня 
сформирован достаточный доказательный базис для 
восприятия этой проблемы как общетерапевтической.

Эректильную дисфункцию (ЭД) определяют как 
«неспособность достигать и (или) поддерживать эрек
цию, достаточную для удовлетворительной сексуаль
ной активности» (Impotence. NIH Consensus 
Development Panel on Impotence, 1993), если эти рас
стройства наблюдаются по крайней мере в течение 3 
месяцев. Эрекция является сложным интегративным 
феноменом, в реализации которого играют роль цен
тральная и периферическая нервные системы, а также 
сосудистая и гормональная системы. Дисбаланс на 
уровне любого компонента, обусловленный опреде
ленными психогенными факторами, различными забо
леваниями или лекарственными препаратами, может 
привести к нарушениям эрекции, эякуляции, оргазма.

Высокая распространенность ЭД в общей популя
ции впервые была показана в ходе знаменитого Мас
сачусетского исследования по изучению вопросов 
старения мужчин (Massachusetts Male Aging Study - 
MMAS, 1994), Было выявлено, что 52% мужчин в воз
расте от 40 до 70 лет в той или иной степени страдают 
ЭД: полное отсутствие эрекции отмечено у 10% муж
чин, умеренная ЭД - у 25%, минимальная - у 17%. В 
возрасте 40-50 лет ЭД выявляется у 40% мужчин, в 
50-60 лет - практически у половины обследованных 
(48-57%), а в старшей возрастной группе этим рас
стройством страдают 70% мужчин. Полная ЭД выяв
лена у 5% мужчин д возрасте до 50 лет, а в старшей 
возрастной группе (70 лет и старше) этот показатель 
возрастает до 15% [18].

Несмотря на высокую распространенность ЭД, 

обращаемость пациентов за медицинской помощью 
все еще остается достаточно низкой. Согласно резуль
татам проведенного во Франции анкетирования 10 000 
мужчин в возрасте от 17 до 70 лет, проводившегося с 
12 апреля по 21 мая 2002 года, только 22,2% опрошен
ных мужчин с ЭД обращаются за помощью к врачу, 
но получают лечение 36,9% [11]. Большинство опро
шенных не считает ЭД болезнью, связывая ее появле
ние со стрессом и усталостью. Этим данным соответ
ствуют результаты исследования, проведенного в Ни
дерландах, согласно которым за медицинской помо
щью обращается только четверть мужчин с ЭД [36]. В 
Америке, по данным Laumann Е.О. et al. [30], за меди
цинской помощью обращается только один из 10 муж
чин, страдающих ЭД. Лишь небольшая часть мужчин 
с ЭД получает по этому поводу лечение -11.6%, со
гласно исследованию Chew К.К. et al. [10].

Если раньше основной причиной ЭД считали 
различные психологические проблемы, то сейчас это 
мнение изменилось. Показано, что ЭД в 80% случаев 
имеет органическую природу и возникает как ослож
нение различных соматических заболеваний (NIH 
Consensus Conference on Impotence, 1993). Почти во 
всех эпидемиологических исследованиях, посвящен
ных ЭД, выявлена связь ее возникновения с артери
альной гипертензией (АГ), сахарным диабетом (СД) и 
атеросклерозом [46]. По данным Walczak М.К. et al. 
[54], из 154 мужчин, обратившихся за помощью в свя
зи с ЭД, 44% страдали АГ и 23% - СД. В исследова
нии, проведенном Seftel A.D. et al. [49], среди 272 325 
пациентов с ЭД АГ была выявлена у 41,6% мужчин, 
гиперлипидемия - у 42,4%, СД - у 20%, сочетание АГ 
и гиперлипидемии - у 23,9%, сочетание АГ и СД - у 
12,8% больных. Более того, по мнению некоторых 
авторов, выявление ЭД может свидетельствовать о 
наличии у пациента одного из этих заболеваний 
(диабета, гипертензии, ИБС) в скрытой форме [40].

У мужчин-гипертоников нарушение половой 
функции может проявляться различным образом, 
включая сниженную частоту половой активности, 
трудность достижения или поддержания эрекции и 
нарушения эякуляции [12]. В целом ряде исследова
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ний показано, что на фоне АГ ЭД встречается значи
тельно чаще, чем в общей популяции. Так, по данным 
Cuellar de Leon A.J. et al. [13], полученным при анке
тировании 512 пациентов в возрасте от 30 до 86 лет 
(средний возраст 63,4 года), ЭД встречается у 46,5% 
пациентов с АГ. В исследовании Burchardt М. et al. [6] 
среди 476 пациентов в возрасте от 34 до 75 лет у 
68,3% выявлена ЭД различной выраженности (у 7,7% 
- умеренная, 15,4% - выраженная и 45,2% - тяжелая), 
что вдвое превышает популяционный уровень. По 
данным Roth A. et al. [48], частота ЭД среди больных 
АГ составляет 46%, по данным Braun М. et al. [4] - 
36% по сравнению с 19% в популяции и 16% среди 
мужчин с нормальными цифрами АД.

Дисфункция эндотелия и недостаточная продукция 
им оксида азота является важнейшим патогенетиче
ским звеном как АГ [53], так и васкулогенной ЭД. 
Повышенное АД благоприятствует окислительному 
стрессу на стенке сосуда [9], в результате уменьшает
ся зависящая от эндотелия вазодилатация, что показа
но в ряде экспериментальных работ [29,32,33,51]. Раз
вивающееся ремоделирование со снижением эластич
ности и уменьшением просвета кровеносных сосудов, 
обеспечивающих кровоток во время эрекции, приво
дит к развитию васкулогенной ЭД [24,25,37,41,52]. 
Muller S.C. et al. обнаружили недостаточность кавер
нозных артерий в 85% случаев из 117 мужчин со стой
кой гипертензией [38].

Определенную роль в возникновении ЭД при АГ 
могут также играть изменения гормонального профи
ля. Во всяком случае Jaffe A.et al. [26] обнаружили 

достоверное снижение уровня тестостерона у 32 ги
пертоников по сравнению с контрольной группой. 
Следует отметить, что гипертоники были՜ старше по 
возрасту, имели больший индекс массы тела и, в отли
чие от контрольной группы, нередко получали лекар
ственную терапию.

Наконец, развитию ЭД у мужчин-гипертоников 
может способствовать получаемая ими,гипотензивная 
терапия. По мнению некоторых авторов, до 25% слу
чаев возникновения ЭД обусловлено лекарственной 
терапией [42]. В целом ряде исследований показано, 
что сексуальные проблемы чаще отмечаются у паци
ентов, получающих гипотензивную терапию, чем у 
пациентов с нелеченной АГ или с нормальными циф
рами АД (табл.).

Хотя обычно контроль уровня АД связан с улуч
шением качества жизни, появление связанных с лече
нием побочных эффектов может даже ухудшить само
чувствие пациентов, особенно тех, у кого АГ протека
ет бессимптомно [50]. В частности, ухудшать качест
во жизни могут нарушения половой функции, вызван
ные гипотензивными препаратами [43,47,56].

Возникновение подобных побочных эффектов без
условно снижает приверженность больных терапии. 
Показано, что в случае развития побочных эффектов 
гипотензивной терапии до 70% больных перестают 
соблюдать режим приема препаратов, а при ухудше
нии качества жизни больные на 40450% чаще прекра
щают лечение по сравнению с пациентами, чье каче
ство жизни не изменилось [12,39].

Таблица

Распространенность нарушений половой функции у мужчин с нормальным давлением и 
гипертензивных пациентов, получавших и не получавших лечение

р<0,01 по сравнению с гипертензивными пациентами, не получавшими лечения; **р<0,001 по сравнению с гипертензивными 
пациентами, не получавшими лечения и нормотензивными испытуемыми;
нарушения половой функции включают нарушения полового влечения, достижсния/поддержания эрекции и эякуляции

Исследование Нормотензивные 
испытуемые

Гипертензивные пациенты, 
не получавшие лечения

Гипертензивные пациенты, 
получавшие лечение

Riley et al., 1967 
Импотенция 
Неспособность к эякуляции

— 26%
14%

55%**
45%**

Bulpitt et al., 1976 
Импотенция 
Неспособность к эякуляции

6.9% 
0%

17,1%
7,6%

24,6%**
25,6%**

Bauer et al., Г981 
Импотенция 
Неспособность к эякуляции

10% 
6%

20%
10%

19% 
9%

Croogetal., 1988 
Половая дисфункция* _ 44,2% 57,9%*
Llisterri et al., 2001 
Половая дисфункция — -Й 42,3%
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Известно, что почти трем четвертям взрослых жи
телей США, болеющих АГ, не удается добиться дос
таточного контроля уровня АД [7], что может отчасти 
объясняться прекращением приема гипотензивных 
препаратов в связи с появлением побочных эффектов. 
Приверженность лечению среди больных АГ в России 
через год после подбора гипотензивной терапии со
ставила только 30%, причем в 15% случаев причиной 
для отказа от терапии послужили сексуальные нару
шения [1]. Отказ пациентов продолжать лечение в 
течение длительного времени может быть одним из 
факторов развития связанных с АГ осложнений и по
вышения общих расходов на здравоохранение [20]. 
Многие гипотензивные препараты могут привести к 
нарушениям половой функции, вызывая у мужчин 
снижение либидо, трудности достижения или сохра
нения эрекции и проблемы с эякуляцией, а у женщин 
- задержку оргазма [12,31].

Возникновение ЭД особенно часто связывают с 
приемом тиазидных диуретиков и fJ-адреноблокаторов 
[22.37,44]. По MMAS исследованиям, статистически 
подтверждена роль диуретиков в возникновении ЭД 
[15]. По данным Wassertheil-Smoller S. et al. [55], полу
ченным в многоцентровом, рандомизированном, 
плацебо-контролируемом исследовании TAIM, свя
занные с эрекцией проблемы выявлялись у 11 % паци
ентов, получавших в течение 6 месяцев р- 
адреноблокатор (атенолол), и у 28% пациентов, полу
чавших тиазидный диуретик (хлорталидон). Согласно 
результатам проведенного Ко D.T. и соавт. [28] метаа
нализа, применение Р-адреноблокаторов связано с 
небольшим, но статистически значимым риском воз
никновения сексуальной дисфункции (1 дополнитель
ный случай на каждые 199 пациентов, получавших 
лечение Р-адреноблокаторами в течение года), причем 
ЭД чаше вызывают препараты первых поколений.

Далеко не все классы антигипертензивных препа
ратов характеризуются одинаковым риском развития 
половых расстройств [47]. Согласно результатам кон
тролируемого исследования TOMHS, сходная частота 
возникновения ЭД отмечалась в группе плацебо и при 

длительном использовании наиболее активных гипо
тензивных лекарственных средств (в том числе амло
дипина, доксазозина, эналаприла) [23]. Каптоприл и 
эналаприл улучшали половую функцию в экспери
менте [16,24], а по данным Fogari R. et al. [21] лизино
прил повышал сексуальную активность мужчин- 
гипертоников. На фоне приема ингибитора ангиотен
зиновых рецепторов валсартана отмечена даже тен
денция к повышению сексуальной активности мужчин 
[14,17,21]. Аналогичные данные относительно лозар- 
тана получены Саго J. et al. [8] и Llisterri J.L. et al. 
[34]. Антагонисты кальция также, по-видимому, не 
ухудшают мужскую половую функцию [35].

Таким образом, совершенно очевидно, что АГ яв
ляется важным фактором риска в развитии ЭД, и па
циент, страдающий АГ, должен быть информирован 
врачом-терапевтом о возможных нарушениях эрек
тильной функции. Не менее важным фактором риска 
является также и гипотензивная терапия, часто прово
димая без учета влияния конкретного препарата на 
сексуальную функцию. Практический врач должен 
помнить о возможности влияния назначенной терапии 
на половую функцию мужчин и обсуждать эту про
блему со своими пациентами [19]. Во многих случаях 
изменение режима приема препаратов может помочь 
больному преодолеть негативные изменения в сексу
альной сфере, наблюдающиеся при некоторых видах 
лечения. Кроме того, целесообразно выбирать такое 
гипотензивное лечение, которое было бы не только 
высокоэффективным в плане снижения АД, но и со
храняло и повышало бы качество жизни больного [2]. 
Так, например, при развитии ЭД у больных АГ отме
няют тиазидные диуретики и неселективные р- 
адреноблокаторы. В этой ситуации предпочтение от
дают антагонистам кальция, ингибиторам ангиотен- 
зин-превращающего фермента и альфа-адреноблока
торам, которые в меньшей степени влияют на поло
вую сферу [19, 27], или ингибиторам ангиотензино
вых рецепторов, которые могут даже несколько повы
шать сексуальную активность мужчин [22].
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էրեկտիլ դիսֆունկցիան զարկերակային հիպերտենզիայով հիվանդների մոտԱ.Լ. Վյորտկին, ՎԱ. Բոտմիստրով, Ռ.Ռ. Բադալյան
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Медицинская наука Армении №12005



Erectile dysfunction in hypertensive patients

A.L. Vertkin, V.A. Burmistrov, R.R. Badalyan

It is obvious that hypertension is an important risk 
factor for erectile dysfunction, and that hypertensive pa
tients should be informed by the therapist concerning the 
possible dysfunction. Nevertheless antihypertensive ther
apy can become a risk factor too.General practitioners 

should always remember about possible influence of the 
treatment on the men sexual function. It is advisable to 
choose a treatment which will have not֊only hypotensive 
effectiveness, but also would improve the quality of life of 
the patient.
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