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Распространенность эректильной дисфункции (ЭД) у пациентов с артери-

альной гипертензией достигает, по данным разных авторов, 70%, при 

этом течение как сексуальных, так и соматических нарушений отягощают 

сопутствующие тревожно-депрессивные расстройства. В результате уве-

личивается риск преждевременной смерти, ухудшается прогноз и снижа-

ется социальное функционирование таких пациентов. Общими патогене-

тическими механизмами указанной сочетанной патологии являются 

снижение уровня оксида азота, низкий уровень андрогенов, нарушение 

кортико-висцеральных связей с дисбалансом гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой системы и симпатикотонией. С учетом сложных патофи-

зиологических связей больным необходимо назначение адекватной 

гипотензивной и психокоррекционной терапии, а также эффективное ле-

чение ЭД.
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Рассматриваемая триада патологических состояний 

(Mutually reinforcing triad [1]) – сочетание эрек-

тильной дисфункции (ЭД), тревожно-депрессивного 

расстройства (ТДР) и артериальной гипертензии (АГ) 

является одной из главных проблем мужского здоро-

вья в XXI веке. Это обусловлено широкой распростра-

ненностью, медико-социальной значимостью, а также 

общностью патогенетических механизмов перечис-

ленных нарушений [2].

ЭД определяется как неспособность достигать и 

(или) поддерживать адекватную эрекцию, необходи-
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мую для полноценного полового акта [2]. В мире около 

400 млн мужчин страдают ЭД; по прогнозам, к 2025 г. 

эта цифра увеличится до 900 млн, что связано как с не-

гативным влиянием на половую функцию различных 

факторов риска ЭД (гипертензия, курение, ожирение, 

дислипидемия, сахарный диабет), так и с ожидаемым 

ростом продолжительности жизни мужского населе-

ния на планете и, как следствие, усилением влияния 

еще одного важного фактора риска ЭД – старения с 

возрастным андрогенным дефицитом [3, 4]. Проведен-

ное в России в 2012 г. первое масштабное исследование 

распространенности ЭД [5] продемонстрировало не-

утешительные результаты: из 1225 респондентов сим-

птомы ЭД были выявлены у 1101 (89,9%).

Сексуальное функционирование тесно связано с 

физическим и психосоциальным здоровьем мужчин 

и оказывает значительное влияние на качество жизни 

(КЖ) больных и их семей. По данным E. Laumann и 

соавт. [6], расстройство эрекции, часто сопровождаю-

щееся тревожностью, подавленностью и неуверенно-

стью в себе, снижает физическую составляющую КЖ 

более чем в 4 раза, а психоэмоциональную – более чем 

в 2 раза. Другие исследователи сообщают о прямой 

корреляции половой активности с продолжительно-

стью жизни мужчин. Результаты Кайерфилского про-

спективного 10-летнего когортного исследования по-

казали [7], что смертность мужчин с низкой половой 

активностью (<1 полового контакта в месяц) на 50% 

выше, чем среди имевших половые контакты ≥2 раза 

в неделю.

В ходе недавнего исследования во Флориде (уча-

ствовали 22 654 мужчин и женщин старше 55 лет) было 

установлено, что сохраненная сексуальная активность 

ассоциируется с положительными физическими, соци-

альными и эмоциональными показателями состояния 

здоровья [8].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ ЭД, ТДР И АГ
Если раньше основной причиной ЭД считали про-

блемы психогенного характера, то сегодня установлено, 

что в большей степени они органической и смешанной 

природы. В любом случае сопутствующие тревога и де-

прессия отягощают течение как сексуальных, так и со-

матических нарушений.

Клинические исследования указывают на тесную 

связь ЭД с сердечно-сосудистыми заболеваниями 

(ССЗ) [9]. По данным F. Giuliano и соавт. [10], ЭД вы-

является почти у 70% мужчин с АГ, в том числе тяже-

лая ее степень – у 45,2% (в общей популяции – у 10%). 

С помощью допплерографии сосудов полового члена 

ЭД была определена у 87% пациентов с АГ [11]. Важ-

нейшим патогенетическим звеном как гипертензии, 

так и ЭД являются дисфункция эндотелия и недо-

статочная продукция оксида азота (NO) – основного 

модератора системного и органного кровотока. Повы-

шенное АД, особенно на фоне старения, сопровожда-

ется нарушением эндотелийзависимой вазодилатации 

с последующим структурным ремоделированием, раз-

витием атеросклероза и стенозом кровеносных со-

судов, обеспечивающих кровоток во время эрекции 

[12, 13]. Утяжелению эндотелиальной дисфункции и 

возникновению ЭД способствует хроническое сосу-

дистое воспаление. Повышенные уровни маркеров и 

медиаторов воспаления (С-реактивный белок, моле-

кула межклеточной адгезии 1-го типа, интерлейкины – 

ИЛ6, -10, -1β, фактор некроза опухоли-α) и эндоте-

лиальных/протромботических факторов (фактор фон 

Виллебранда, тканевый активатор плазминогена, ин-

гибитор активатора плазминогена-1, фибриноген) от-

мечены у больных с ЭД [14, 15].

Доказано, что ЭД является ранним маркером или 

предшественником ССЗ. P. Montorsi и соавт. [16] пока-

зали, что в большинстве случаев ЭД предшествует раз-

витию острого коронарного синдрома и стенокардии 

напряжения, причем интервал между этими событиями 

в среднем составляет 12–36 мес. Это объясняется тем, 

что диаметр пенильных артерий в 2–3 раза меньше, чем 

коронарных сосудов, и в 3–4 раза – чем сонных арте-

рий, а потому клинические проявления ЭД или ате-

росклеротическое поражение сосудов полового члена 

становятся очевидными гораздо раньше, чем такие же 

патологические нарушения в более крупных коронар-

ных или периферических сосудах.

Еще одним важным звеном сочетанной патологии 

является низкий уровень андрогенов (гипогонадизм). 

Установлено, что тестостерон и его активные метабо-

литы не только контролируют адекватное сексуальное 

функционирование, но и определяют риск развития 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий (ССС) 

и сердечно-сосудистой смертности. АГ, являющаяся 

одним из основных факторов риска ССЗ, также свя-

зана с низким уровнем тестостерона. В исследовании 

C. Vlachopoulos и соавт. [17], у 228 пациентов с АГ без 

клинических симптомов атеросклероза оценивали 

связь низкого уровня тестостерона и развития серьез-

ного ССС. Было выявлено, что в течение 44 мес наблю-

дения у 19 (8,3%) участников произошли следующие 

ССС: сердечно-сосудистая смерть, инфаркт миокарда 

или инсульт. По сравнению с пациентами, у которых 

ССС не произошли, при ССС у мужчин с АГ была более 

низкая концентрация общего тестостерона – Т
общ

 (соот-

ветственно 13,5±2,4 и 15,9±5,2 нмоль/л; р<0,01) и более 

часто встречался гипогонадизм (у 36 и 16%; р<0,05). 

Тестостерон оказывает вазо- и кардиопротектив-

ное действие через NO, влияет на эндотелий и марке-

ры воспаления, а его дефицит проявляется нарушени-

ями со стороны сердечно-сосудистой системы в виде 

плохо корректируемой АГ, ухудшения метаболизма 

липидов и углеводов, прогрессированием атероскле-

ротического ремоделирования сосудов [18, 19]. К тому 

же недостаток андрогенов способствует снижению 

психофизической активности и либидо, углублению 
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ЭД и психоэмоциональных расстройств – тревоги и 

депрессии, что соответствует лабораторным показате-

лям Т
общ

 на уровне ≤15 нмоль/л [20]. Международное 

общество сексуальной медицины рекомендует опреде-

лять уровень Т
общ

 у пациентов с ЭД и (или) понижен-

ным либидо [21].

Наличие тревоги и депрессии у пациентов с ЭД и 

АГ осложняет течение коморбидной патологии, служит 

фактором риска преждевременной смерти, ухудшения 

прогноза и снижения социального функционирования 

[22]. Так, у больных с АГ наличие только ТДР связа-

но с возрастанием риска инсульта на 18% и сердечно-

сосудистой смертности на 25% [23]. Сейчас рассмат-

ривается несколько возможных общих механизмов 

влияния ТДР на прогрессирование как АГ, сердечно-

сосудистой патологии, так и ЭД. Наиболее важными 

являются гиперактивность гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой системы и дисбаланс автономной 

нервной системы с преобладанием симпатикотонии 

[24, 25]; нарушение функционального состояния тром-

боцитов, повышение вязкости крови и дисфункция 

эндотелия [24]; повышение уровня хронического вос-

палительного ответа [24–26]. 

Депрессивные расстройства существенно снижа-

ют приверженность антигипертензивной терапии [27]. 

Такие пациенты не соблюдают режим лечения, реже 

придерживаются здорового образа жизни (это каса-

ется как соблюдения диеты, так и отказа от курения, 

увеличения физической активности, ограничения 

приема алкоголя) [28]. В Европейских рекомендациях 

по профилактике ССЗ в клинической практике (2016) 

депрессия и тревога рассматриваются как значимые 

препятствия в модификации образа жизни пациентов 

в желаемом направлении, требующие психокоррекци-

онной работы [29]. 

Кроме того, отрицательную роль в развитии ЭД 

играют антигипертензивные препараты – неселектив-

ные β-адреноблокаторы, тиазидные диуретики [30–

32] и психотропные средства – антидепрессанты и 

транквилизаторы [33]. Признаками медикаментозно-

индуцированной ЭД являются относительно быстрое 

развитие, наличие временнóй связи возникновения с 

приемом лекарственного средства, а также уменьше-

ние выраженности расстройства или полное его ис-

чезновение после отмены препарата. Именно поэтому 

пациенты с триадой ЭД, ТРД и АГ нуждаются в адек-

ватной гипотензивной терапии с применением инги-

биторов ангиотензинпревращающего фермента, бло-

каторов рецепторов ангиотензина [30–32], а также в 

психотропном лечении атипичными антидепрессанта-

ми (например, бупропионом – селективным ингиби-

тором обратного захвата норадреналина и дофамина, 

тразодоном – антагонистом серотониновых рецепто-

ров 5-HT2A/2C, агомелатином – агонистом мелато-

нинергических рецепторов MT
1
 и MT

2
) [33]. Перечис-

ленные препараты не только не вызывают ухудшения 

эректильной функции, но и оказывают положительное 

действие на нее. 

ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ ЭД И ТДР У ПАЦИЕНТОВ С АГ
Сложные патогенетические связи ЭД и ТДР при 

АГ требуют особого подхода к лечению. Важным во-

просом как для больных, так и для врачей-интернистов 

является безопасность сексуальной активности при 

АГ. Согласно Пристонскому консенсусу II (рис. 1) [3], 

пациенты с контролируемой АГ относятся к группе с 

низким уровнем риска и могут безопасно продолжать 

половые отношения и использовать препараты для ле-

чения ЭД. Пациенты с неконтролируемой АГ, имею-

щие 10-кратный риск развития ССС во время полово-

го акта, а также в течение последующих 2 ч, относятся 

к группе с высоким уровнем риска и нуждаются в кон-

сультации кардиолога и отказе от сексуальной актив-

ности до стабилизации состояния. Алгоритм ведения 

больных в соответствии с кардиальным риском пред-

ставлен на рис. 2 [3, 34].

После подбора антиги-

пертензивных препаратов 

могут быть рекомендованы 

ингибиторы фосфодиэсте-

разы 5-го типа (ФДЭ-5), яв-

ляющиеся «золотым стан-

дартом» фармакотерапии 

1-й линии ЭД, – силдена-

фил, тадалафил, вардена-

фил [35]. 

Однако до сих пор не 

решен ряд проблем, в том 

числе это нежелательные 

побочные эффекты, при-

сущие ингибиторам ФДЭ-5 

(головная боль, гиперемия 

лица, диспепсия, заложен-

ность носа, миалгии), а 

Рис. 1. Принстонский консенсус II определения групп кардиального риска и сексуальной активности: ИБС – 
ишемическая болезнь сердца; ФК – функциональный класс; ИМ – инфаркт миокарда; СН – сердечная недо-
статочность.
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коронарных артерий

•  Неосложненный ИМ 
(>8 нед)

•  Легкое клапанное 
поражение

• СН (ФК I)

• <3 факторов риска ИБС
• Стабильная стенокардия
• ИМ давностью от 2 до 6 нед
• СН (ФК II)
•  Другие проявления 

атеросклероза 
(периферические 
сосудистые заболевания, 
транзиторные ишемические 
атаки)

•  Нестабильная 
или рефрактерная 
стенокардия

• Неконтролируемая АГ
• СН (ФК III–IV)
•  ИМ или инсульт давностью 

<2 нед
• Жизнеугрожающие аритмии
•  Гипертрофическая 

кардиомиопатия
•  Тяжелое клапанное 

поражение

НИЗКИЙ РИСК СРЕДНИЙ РИСК ВЫСОКИЙ РИСК
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также нечувствительность к терапии у 15–40% паци-

ентов. Как известно, эти средства способны потенци-

ровать релаксирующее действие NO на гладкомышеч-

ные клетки трабекулярной ткани. Однако пусковым 

моментом для высвобождения NO из нервных окон-

чаний являются импульсы, поступающие из централь-

ной нервной системы. Их интенсивность зависит от 

реакции пациента на сексуальный раздражитель. При 

резком снижении либидо (а именно оно угасает с воз-

растом в первую очередь) монотерапия ингибиторами 

ФДЭ-5 малоэффективна из-за отсутствия субстрата для 

их действия. Поэтому сегодня весьма актуален вопрос 

об оптимизации клинического применения ингибито-

ров ФДЭ-5 при лечении пациентов с ЭД [36]. Что каса-

ется андрогензаместительной терапии, то, несмотря на 

разнообразие лекарственных форм, вопросы остаются 

и здесь (в частности, это подавление продукции эндо-

генных андростероидов, отрицательные воздействия на 

печень, предстательную железу). 

Использование препаратов природного проис-

хождения с минимальным количеством побочных 

эффектов и при этом об-

ладающих способностью 

повышать сексуальное 

влечение и улучшать ка-

чество эрекции, повышать 

настроение и стабилизиро-

вать вегетативную систему 

является хорошей альтер-

нативой и дополнением 

в лечении ЭД у мужчин с 

АГ. В изучении клинико-

динамической оценки ЭД 

и ТДР с нашим участием у 

78 мужчин с гипертониче-

ской болезнью I–III cтадии 

на фоне комплексной тера-

пии [37–39] наряду с анти-

гипертензивными препа-

ратами был использован 

адаптоген отечественного 

производства (Эромакс, 

компания «Парафарм»), 

содержащий трутневый 

расплод, пчелиную об-

ножку, корень женьшеня, 

L-аргинин, цитрат цинка, 

пиридоксина гидрохлорид. 

Пациенты были разделены 

на 2 группы, сопостави-

мые по возрасту и тяжести 

расстройств. Больные 1-й 

группы (n=55) получали 

антигипертензивную те-

рапию и адаптоген; 2-й 

(n=23) – только антиги-

пертензивные средства. Дополнительно с целью ре-

дукции выраженной аффективной патологии в обеих 

группах использовались малые дозы антидепрессанта 

(тразодон в дозе 50–150 мг/сут), а также индивидуаль-

ная и (или) супружеская когнитивно-поведенческая 

психотерапия. К моменту завершения лечения изуче-

ние гормонального статуса в 1-й группе продемон-

стрировало достоверное повышение содержания Т
общ

 

и тенденцию к увеличению содержания дегидроэпи-

андростерона сульфата (ДГЭА-С) на фоне снижения 

уровня пролактина, в отличие от 2-й группы, где до-

стоверных изменений гормонального фона не отме-

чено (табл. 1). В 1-й группе достоверно повысились 

все интегративные показатели опросника «Между-

народный индекс эректильной функции» (МИЭФ) 

(табл. 2). По Госпитальной шкале тревоги и депрес-

сии (ГШТД) у больных 1-й группы установлено более 

значимое редуцирование уровня тревоги и депрес-

сии. Если до лечения средний уровень тревоги расце-

нивался как клинический и был сопоставим в обеих 

группах (11,5±0,6 и 11,3±0,7 балла), то после лечения 

Рис. 2. Алгоритм ведения пациентов с ЭД в соответствии с кардиальным риском [3]; * – сексуальная актив-
ность эквивалентна прохождению 1 мили за 20 мин или подъему по 2 пролетам лестницы за 10 с; ** – сек-
суальная активность эквивалентна 4 мин по тредмил-протоколу Bruce

Оценка сексуальной функции всех мужчин

Подтверждение ЭД

Оценка возможности*

Низкий риск Промежуточный риск Высокий риск

Стресс-тест**

Советы и лечение ЭД Консультация кардиолога

Низкий риск Высокий риск

Пройден Не пройден

Таблица 1 
Динамика уровня тестостерона, пролактина и ДГЭА-С в сыворотке крови 

на фоне проводимой терапии (M±m)

Показатель
0-й день 28-й день

Норма p
1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

Тобщ, нмоль/л 11,8±4,4 11,4±3,8 17,1±5,7* 13,4±3,1 12,1–38,3 <0,02

Пролактин, мЕ/л 521±36 517±29 285±60* 460±69 24,5–467 <0,02

ДГЭА-С, мкг/мл 1,2±0,3 1,3±0,1 1,4±0,7 1,3±0,2 1,0–4,2 >0,054

Примечание. * – различия достоверны по сравнению с исходными показателями (здесь и в табл. 2).
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в 1-й группе он уменьшился до нормы (6,9±0,3 бал-

лов; p<0,02), а во 2-й остался субклиническим. Сред-

ний уровень депрессии по шкале HADS в начале те-

рапии приближался к клиническому (10,8±0,5 балла 

в 1-й группе и 11,0±0,2 – во 2-й), а к контрольному, 

28-му дню исследования показатели депрессии реду-

цировались до нормы (6,7±0,3 балла; p<0,02) – толь-

ко в 1-й группе.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ЭД и ТДР часто наблюдаются у мужчин с АГ. Со-

четанная патология значительно увеличивает риск 

преждевременной смерти, ухудшает прогноз и сни-

жает КЖ пациентов. Общими патогенетическими 

звеньями ЭД, ТДР и АГ являются эндотелиальная 

дисфункция, низкий уровень андрогенов, дисбаланс 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе-

мы с симпатикотонией. Собственно ЭД служит ран-

ним маркером или предшественником ССЗ и пред-

ставляется ценным диагностическим симптомом для 

врачей-интернистов. При наличии триады изменений 

(ЭД, ТРД и АГ) требуются назначение адекватной ан-

тигипертензивной и психокоррекционной терапии, 

а также комплексное восстановление сексуальной 

функции, а следовательно, это проблема междисци-

плинарного взаимодействия врачей разных специаль-

ностей – кардиолога, психиатра, сексолога, уролога и 

эндокринолога.

* * *
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Erectile dysfunction (ED) in patients with arterial hypertension (AH) is very 
common, reaching according to various authors 70%, with accompanying 
psychoemotional disorders aggravate the course of sexual as well as somatic 
disorders. Associated pathology increases the risk of premature death, worsens 
the prognosis and reduced social functioning of patients. The common 
pathogenetic mechanisms of ED, anxiety and depressive disorders and 
hypertension are endothelial dysfunction with decreased nitric oxide, low levels 
of androgens, the violation of cortico-visceral connections with the imbalance 
of the hypothalamic-pituitary-adrenal system and sympathicotonia. Complex 
pathophysiology requires prescription of adequate anti-hypertensive and 
psychotherapy, effective treatment of erectile dysfunction.
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Лечение получили 85 мужчин с артериальной гипертензией, дефицитом 

тестостерона и избыточной массой тела. Достоверно эффективный ре-

зультат лечения минимальными дозами комбинированного препарата 

(лизиноприл – 10 мг, амлодипин – 5 мг) и минимальными дозами заме-

стительной гормональной терапии (трансдермальный гель в дозе 5 г – 

50 мг тестостерона в день) достигнут в течение 6 мес. Раннее выявление 

и своевременное лечение позволяют избежать возможных осложнений 

сердечно-сосудистых заболеваний. Такая терапия положительно влияет 

на уровень АД, состояние сосудистого русла, эректильную дисфункцию, 

ремоделирование левых камер сердца, психологическое состояние. 

Ключевые слова: кардиология, эндокринология, артериальная гипер-

тензия, избыточная масса тела, андрогенодефицит, комбинированная 

терапия.
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Артериальная гипертензия (АГ) широко распро-

странена среди мужчин репродуктивного воз-

раста, особенно с избыточной массой тела. Отличи-

тельная особенность течения АГ при повышенном 

индексе массы тела (ИМТ) – ее огромное влияние на 

структурно-функциональную перестройку левого же-

лудочка (ЛЖ) сердца, усугубляющуюся андрогеноде-

фицитом. Избыточная масса тела ведет к еще боль-

шему дефициту тестостерона, чем замыкается пороч-

ный круг. Показано, что предожирение, 

ассоциированное с дефицитом тестостерона, – отли-

чительная особенность течения АГ у молодых мужчин. 

Разработан комплексный метод лечения мужчин с АГ, 

избыточной массой тела и андрогенодефицитом.

В распоряжении врача имеется большое количе-

ство фармакологических средств, улучшающих при 




