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Наш предыдущий анализ данных ли-
тературы был посвящен роли андрогенов,
в частности тестостерона (Т), в обеспечении
сексуальной функции (СФ) у мужчин [1].
В то же время регуляция СФ у мужчин осу-
ществляется и другими гормонами, на роли
которых мы остановимся ниже.

Продукция тестостерона (Т), являюще-
гося основным андрогеном, осуществляет-
ся в яичках клетками Лейдига. Функци-
онально этот процесс находится под кон-
тролем гипоталамо-гипофизарной системы
и реализуется по механизму отрицатель-
ной обратной связи на двух уровнях: гипо-
таламическом и гипофизарном. Гонадотро-
пин-рилизинг гормон (ГнРГ), секретируе-
мый гипоталамусом и выделяемый в пуль-
сативном режиме, индуцирует пики синте-
за лютеинизирующего гормона (ЛГ) гипо-
физом. Нарушение функционирования си-
стемы гипоталамус—гипофиз—гонады мо-
жет приводить к формированию андроге-
нодефицита, одним из проявлений которого
являются сексуальные расстройства [2].

Частота изменения концентрации ЛГ
(снижение или увеличение) в плазме кро-
ви у мужчин с эректильной дисфункцией
(ЭД) была установлена в разных исследо-
ваниях в диапазоне от 2,1 до 15,6% [3, 4].
В клинических наблюдениях во время моде-
лирования гипогонадного состояния у муж-

чин с использованием антагониста ГнРГ бы-
ло установлено, что спустя четыре недели
от начала приема препарата, на фоне сни-
жения T начиналось снижение практиче-
ски всех показателей СФ: либидо, сексу-
альных фантазий, частоты половых актов,
спонтанных эрекций, а позже частоты ма-
стурбаций [5]. Другим примером в клини-
ческой практике, демонстрирующим влия-
ние ЛГ на СФ через синтез T, можно счи-
тать связь между наличием пароксизмаль-
ной активности в головном мозге и форми-
рованием СД, что подтверждается установ-
ленной связью между частотой формирова-
ния у мужчин сексуальных и репродуктив-
ных расстройств эндокринного генеза и от-
клонениями у них показателей электроэн-
цефалограмм [6]. Это объясняется измене-
нием лимбической модуляции гипоталами-
ческого контроля секреции ЛГ гипофизом
и, возможно, нейрогенными механизмами
(изменением нервных влияний лимбических
структур на гонады) [5]. Данные расстрой-
ства могут формироваться вследствие раз-
вития гипер- или гипогонадотропного гипо-
гонадизма, а также гиперпролактинемии [7].
Причиной снижения уровня биологически
активного T у таких мужчин является нару-
шение секреции ЛГ, обусловленное наличи-
ем эпилептического разряда [8], о чем свиде-
тельствует и ряд других исследований, уста-
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новивших ослабление либидо и ЭД у муж-
чин с эпилепсией на фоне снижения уровней
общего T, увеличения глобулина, связываю-
щего половые гормоны (ГСПГ) и эстрадио-
ла (Е2). Также было показано, что неарома-
тизируемый метаболит T — дигидротесто-
стерон (ДГТ) блокирует развитие актива-
ции пароксизмальной активности [9], а Е2,
в свою очередь, ее стимулирует. Это под-
твердилось назначением T в комплексе с ин-
гибитором ароматазы, которое лучше вос-
станавливало СФ у мужчин с эпилепсией,
чем только назначение T [10].

Наши данные позволили установить, что
у молодых мужчин с ЭД без клинических
признаков гипогонадизма уровни ЛГ в кро-
ви, независимо от их андрогенного статуса,
выше, чем у лиц с нормальным состоянием
эрекции. Увеличение секреции ЛГ на фоне
гипоандрогенемии свидетельствует о фор-
мировании андропатий по типу первичного
гипогонадизма и дает основание предполо-
жить, что гипоандрогенемия у этих муж-
чин, по-видимому, обусловлена прежде все-
го гипореализацией действия ЛГ на клет-
ки Лейдига вследствие снижения образо-
вания T на единицу ЛГ, а в механизме
формирования гипоандрогенемии у моло-
дых мужчин с ЭД определенное место зани-
мает гипореализация действия ЛГ на семен-
ники [11]. Отчасти наши данные подтвер-
ждаются исследованием, в котором изуча-
лось соотношение биодоступного и иммуно-
реактивного ЛГ у мужчин с ЭД. В нем было
показано, что у мужчин с ЭД различного ге-
неза (психогенного, сосудистого и нейроген-
ного) это соотношение ниже, чем у практи-
чески здоровых лиц, а уровни его увеличи-
ваются вместе с уровнями T после проведе-
ния соответствующей терапии [12].

Как указывалось выше, синтез ЛГ кон-
тролируется ГнРГ и играет ключевую роль
в нейроэндокринном контроле сексуальной
и репродуктивной функции у мужчин. В на-
стоящее время известно, что у мужчин
с неорганической ЭД амплитуда его пульса-
ции ниже, чем у мужчин с нормальной эрек-
цией [13, 14]. Это объясняется наличием свя-
зи между психологическим стрессом и дли-
тельно протекающей ЭД, причиной кото-
рой является изменение гипоталамической

пульсации, что приводит к продукции ги-
пофизом ЛГ-молекул с низкой биоактивно-
стью, а также определенной ролью эндо-
генных опиатов в патогенезе формирования
ЭД [14, 15].

Таким образом, можно предположить
обоснованность формирования порочного
круга у мужчин с психологическим стрес-
сом по схеме: психологический стресс — из-
менение пульсации ГнРГ — секреция ЛГ
с низкой биоактивностью — снижение секре-
ции T — снижение либидо и изменение пуль-
сации ГнРГ — снижение сексуальной актив-
ности и ЭД. Это определенным образом де-
монстрирует взаимодополняющую роль эн-
докринного паттерна соотношения биодо-
ступного и иммунореактивного ЛГ и состо-
яния СФ у мужчин [12].

Установленным фактом на сегодняшний
день является сезонное изменение уровней
ЛГ и Т, а также зависимость уровня ЛГ от
температуры воздуха. В частности, макси-
мум уровней ЛГ установлен в период июнь-
июль, а минимум зимой и в начале вес-
ны [16], что в определенной мере объясняет
изменение сексуальной активности у муж-
чин в разные времена года и, по-видимо-
му, является предрасполагающим фактором
для развития сексуальных расстройств в пе-
риоды снижения продукции T.

Таким образом, определенную роль в па-
тогенезе развития СД у мужчин игра-
ет состояние гипоталамо-гипофизарной си-
стемы, изменение функционирования кото-
рой может приводить к нарушению синте-
за T и формированию андрогенодефицита.

Известно, что синергистом реализации
действия T у мужчин является наиболее ак-
тивный эстроген — Е2, 20% которого при
участии фермента ароматазы (андрогена-
роматаза — фермент семейства цитохро-
ма Р450, катализирующий превращение ан-
дрогенов в эстрогены) образуется непосред-
ственно в клетках Лейдига, а 80% — в пе-
реферических тканях путем ароматизации
главным образом T. Активность аромата-
зы, а с ней и увеличение циркулирующего
Е2 повышается с возрастом и при ожире-
нии [17]. Эстрадиол по механизму отрица-
тельной обратной связи приводит к сниже-
нию амплитуды и частоты пульсирующей

Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2011 77



Огляди

секреции ЛГ, что сопровождается умень-
шением синтеза T в яичках, а также уве-
личением концентрации ГСПГ и, соответ-
ственно, снижением количества биодоступ-
ного T [18].

Полученные на сегодняшний день экс-
перементальные данные свидетельствуют
о том, что Е2 участвует в регуляции функ-
ции яичек, что подтверждается увеличени-
ем синтеза ЛГ у мышей с дефицитом эст-
рогеновых α-рецепторов [19]. Также и неко-
торыми клиническими наблюдениями уста-
новлено увеличение уровня ЛГ у мужчин
с дефицитом ароматазы [20].

Основными эффектами влияния Е2 на
СФ в мужском организме считается под-
держание либидо, сексуальной активности
и эрекции [17]. Это подтверждается иссле-
дованием, в котором было показано, что
у мужчин с андрогенодефицитом после на-
значения препаратов T одновременно с уве-
личением его концентрации в крови проис-
ходило и увеличение уровня Е2, после че-
го назначение ингибиторов ароматазы, на-
ряду со снижением Е2, приводило к утрате
либидо и ослаблению эрекции, которые вос-
станавливались после их отмены [21]. Эти
же данные косвенно подтверждаются дру-
гим исследованием, в котором мужчинам
с дефицитом ароматазы назначали препара-
ты T или Е2, что приводило к существенно-
му улучшению СФ у них (частоты мастур-
баций, половых актов, эротических фанта-
зий и либидо) независимо от терапии T [22].
Кроме того наличие эстрогеновых рецеп-
торов в кавернозной ткани полового чле-
на [23, 24], а также участие Е2 в поддержа-
нии эндотелиальной функции у мужчин [25]
дает основание предполагать определенную
его роль в обеспечении ЭФ.

В клинических наблюдениях во вре-
мя моделирования гипогонадного состояния
у здоровых мужчин молодого возраста с ис-
пользованием антагониста ГнРГ была уста-
новлена незначительная, по сравнению с Т,
роль Е2 в поддержании СФ и формирова-
нии агрессивного поведения, а также связь
снижения СФ со снижением у них уровня
Е2 [5, 26].

Некоторые авторы отводят ключевую
роль в процессах активации полового пове-

дения у мужчин процессу конверсии T в Е2
на уровне головного мозга [27]. Причем ряд
эксперементальных исследований показал,
что эстрогенами контролируется не только
этот процесс, но и ароматазная активность.
Это позволило сделать предположение, что
не только геномное действие эстрогенов кон-
тролирует сексуальное поведение у мужчин
на уровне головного мозга и гиполаламо-ги-
пофизарной оси [28, 29].

Эксперементальные исследования поз-
волили установить, что в условиях блоки-
рования ароматазной активности (назначе-
ние 0,2 мл масляного раствора антиэстро-
гена 4-гидроксиандростендиона в дозе 9 мг
на крысу на протяжении 8 дней), отмеча-
ется увеличение латентного периода садок,
что свидетельствует о влиянии Е2 на поло-
вую мотивацию, а также уменьшение чис-
ла эякуляций, расстройства которых разви-
ваются быстрее у животных с блокировкой
эстрогеновых рецепторов-α [30, 31]. Кроме
того существуют данные о том, что уве-
личение концентрации Е2 может приводить
к усилению венозного оттока, что неблаго-
приятно влияет на функциональное состо-
яние гладкой мускулатуры полового чле-
на [32]. В то же время, назначение малых
доз эстрогенов (Е2 валерат по 1 мг в день
в течение 8 недель) мужчинам с гипогона-
дизмом после лечения рака простаты, при-
водило к нормализации у них артериально-
го давления, расширению реализации дей-
ствия базального NO и ослаблению сосу-
досуживающих эффектов ангиотензина II
и норэпинефрина, что является существен-
ным и для сосудистого обеспечения ЭФ [33].

В одном из исследований уровней по-
ловых гормонов у пожилых мужчин бы-
ла установлена связь между повышенным
уровнем Е2 и наличием симптомов возраст-
ного андрогенодефицита, одним из которых,
как известно, является ЭД [34]. У мужчин
с гипогонадизмом в зависимости от уровня
поражения оси гипоталамус-гипофиз-гона-
ды отмечаются различные изменения уров-
ней Е2. Так для мужчин с первичным гипо-
гонадизмом характерно увеличение, а с вто-
ричным — снижение содержания Е2 [5, 35].

Наши исследования показали, что у мо-
лодых мужчин с ЭД, независимо от их ан-
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дрогенного статуса, уровни Е2 значитель-
но выше, чем у мужчин такого же возрас-
та с нормальным состоянием эрекции. На-
значение препаратов, обладающих антиэст-
рогенным действием и оказывающих стиму-
лирующее влияние на секрецию эндогенно-
го T, мужчинам с идиопатической гипофер-
тильностью и гипоандрогенным статусом,
одновременно с возрастанием уровней ан-
дрогенизации приводит к компенсации ЭФ
у мужчин с сопутствующей ЭД [36, 37].

Таким образом, приведенные выше дан-
ные свидетельствуют о достаточно слож-
ном, хотя, по мнению некоторых авторов,
и минимальном влиянии Е2 на СФ у муж-
чин. По-нашему мнению, это объясняется
тем, что в большей степени патогенетически
обоснованным является значение соотноше-
ния T и Е2 (Т/Е2), которое более достовер-
но отражает баланс между этими гормона-
ми, с учетом их преимущественно противо-
положного влияния на СФ.

Эксперементальные исследования поз-
волили установить, что снижение соотно-
шения T/Е2 является причиной ухудшения
параметров сексуального поведения и ЭФ,
одной из причин которой является сниже-
ние внутрикавернозного давления и актив-
ности медиатора NO, стимулирующего со-
кращение гладкой мускулатуры полового
члена [23, 38]. Клинические данные свиде-
тельствуют о том, что у пожилых мужчин
уменьшение соотношения T/Е2 сопровож-
дается ЭД и ослаблением либидо [39]. На-
ши исследования позволили установить, что
у молодых мужчин с ЭД, независимо от их
андрогенного статуса, гипоандрогенемия со-
четается со снижениием соотношения T/Е2
[40].

Роль пролактина (ПРЛ) в обеспечении
СФ у мужчин практически на сегодняшний
день неизвестна, за исключением данных,
свидетельствующих об его влиянии на про-
цессы сексуального удовлетворения [41].

Выявление наличия гиперпролактине-
мии среди мужчин с ЭД показало незначи-
тельную (от 1 до 5%) распространенность
данной патологии [42].

В одном из исследований была предло-
жена теоретическая модель, которая отра-
жала роль ПРЛ в период оргазма. В нем

было показано, что увеличение его содер-
жания влияло на функционирование до-
паминэргических систем в пределах цен-
тральной нервной системы, которые контро-
лируют сексуальное желание и продолжи-
тельность рефрактерного периода. Во вре-
мя применения каберголина (снижающего
уровень ПРЛ) и протирелина (стимулирую-
щего выброс ПРЛ) с целью изменения его
концентрации в физиологических пределах
у практически здоровых мужчин в разные
периоды полового акта было показано, что
увеличение ПРЛ приводит к удлинению пе-
риода до наступления оргазма. Было уста-
новлено значение ПРЛ для изученных пара-
метров сексуального желания, разрешения
и продолжительности рефрактерного пери-
ода [43].

В клинической практике известны дан-
ные, что гиперпролактинемия различного
генеза (опухолевая, идиопатическая и ме-
дикаментозная) угнетает СФ у мужчин.
Данные литературы свидетельствуют о до-
статочно высокой распространенности СД
(в 88% случаев) у мужчин с гиперпролак-
тинемией. Наиболее частым расстройством
считается ЭД, сочетающаяся с ослаблени-
ем либидо, задержанным или полным отсут-
ствием оргазма, а также ретроградной эяку-
ляцией [44].

Одним из механизмов формирова-
ния СД при гиперпролактинемии являет-
ся ослабление пульсации ЛГ, приводящее
к снижению уровня T [42] на фоне снижения
ГСПГ. Эти данные подтверждаются нор-
мализацией содержания T после терапии
бромкрептином [44]. Другим механизмом
считается снижение конверсии T в ДГТ [45].
Эксперементальные данные свидетельству-
ют об увеличении секреции и реализа-
ции действия допамина гипоталамически-
ми нейронами. Также установлено, что ги-
перпролактинемия является маркером уве-
личения тирозингидроксилазы в гипота-
ламусе, в областях ответственных за ЭФ
и СФ [46, 47].

Таким образом, можно сделать вывод,
что изменение уровней ПРЛ в физиологи-
ческих пределах играет определенную роль
в регуляции либидо, оргазма и формирова-
нии продолжительности рефрактерного пе-
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риода, а основной причиной СД у мужчин
с гиперпролактинемией является формиро-
вание гиперпролактинемического гипогон-
гадизма.

Ключевую роль в процессах дифферен-
цировки клеток Лейдига, поддержании сте-
роидогенеза и метаболических процессов,
протекающих в яичках, играют также ти-
риоидные гормоны [48]. В настоящее вре-
мя известно, что гипотириоз ассоциируется
с гипоандрогенемией. В одном из исследова-
ний было показано, что у мужчин с субкли-
ническим гипотиреозом отмечается умень-
шение содержания T на фоне снижения
уровней прогестерона [49]. В мультицентро-
вом исследовании по изучению СФ у муж-
чин с нарушениями функции щитовидной
железы было установлено, что у муж-
чин с гипертиреозом снижение либидо, ЭД,
преждевременное и задержанное семяизвер-
жение отмечались в 17,6; 2,9; 50 и 14,7% слу-
чаев, соответственно. У мужчин с гипоти-
реозом снижение либидо, ЭД и задержка се-
мяизвержения отмечались в 64,3%, а преж-
девременное семяизвержение — в 7,1% слу-
чаев. В данном исследовании были установ-
лены корреляционные связи между уровня-
ми гормонов и СД. Для преждевременно-
го семяизвержения была характерна отри-
цательная взаимосвязь с уровнями тирео-
тропного гормона (ТТГ), ПРЛ и свободно-
го T (Тсвоб). Положительная взаимосвязь
отмечалась с общим и свободным трийодти-
ронином (Т3 и Т3своб), общим тироксином
(Т4), общим T (Тобщ) и ГСПГ. Для задерж-
ки семяизвержения были установлена отри-
цательная корреляция с T3, T3своб, T4, сво-
бодным T4 (T4своб), Тобщ и ГСПГ; положи-

тельная — с ТТГ, ПРЛ и Тсвоб. Для ЭД была
характерна только отрицательная корреля-
ция с T4. Для снижения либидо были харак-
терна отрицательная корреляция с T3своб,
T4, T4своб, Тобщ и ГСПГ; положительная —
с ТТГ и ПРЛ [50]. Эти данные свидетель-
ствуют о различных гормональных измене-
ниях у мужчин с гипер- или гипотиреозом
в зависимости от характера СД, что ука-
зывает на различие механизмов формирова-
ния разных видов этой патологии.

Опыт терапии ЭД у мужчин с гипер-
или гипотиреозом препаратами, нормализу-
ющими уровни тириоидных гормонов в кро-
ви, показал, что частота встречаемости ЭД
у данной категории мужчин после тера-
пии соответствовала таковой в контроле,
что явилось подтверждением обоснованно-
сти достижения эутириоидного состояния
у данного контингента лиц, не требующего
дополнительной терапии, и о возможной со-
четанной патологии у них в тех случаях, ко-
гда этот вид терапии не имел клинической
эффективности [51].

Таким образом, проведенный нами ана-
лиз данных литературы и результатов соб-
ственных наблюдений показал, что опреде-
ленную роль в гормональном обеспечении
сексуальной функции у мужчин играют не
только андрогены. Для клинической прак-
тики, с целью диагностики и последующей
разработки терапевтической тактики, обос-
нованным является определение уровней го-
надотропных и тириоидных гормонов, про-
лактина, эстрадиола, а также изучение со-
отношений тестостерон / эстрадиол, тесто-
стерон / лютропин.
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