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Дисертація присвячена підвищенню якості лікування чоловіків з венозною формою еректильної дисфункції шляхом удосконалення діагностики і урахування виявленного механізму порушень венозного кровообігу та визначення диференційованого підходу до оптимального вибору способів лікування.

Для досягнення поставленої мети було проаналізовано результати лікування 105 пацієнтів з венооклюзивною еректильною дисфункцією (ВОЕД), які перебували на обстеженні і лікуванні у стаціонарах КЗОЗ "ОКЦУН ім. В.І.Шаповала" м. Харкова з 2014 по 2017 рр. Усі хворі були розділені на групи в залежності від виду лікування: I група - 27 пацієнтів, яким було призначено консервативну терапію; II група – 78 пацієнтів, яким  виконувались оперативні втручання  (41 хворий з проксимальною формою венозного відтоку та  37 хворих з  дистальною форму венозного відтоку). 

З метою визначення функціонального або органічного генезу еректильної дисфункції усі хворі обстеженні з використанням розробленого діагностичного алгоритму, зокрема: збір анамнезу і анкетування; огляд і фізикально обстеження; загальноклінічне обстеження з визначенням урологічного, неврологічного, ендокринологічного, психологічного статусу; оцінка стану ерекції з використанням "Міжнародного індексу еректильної функції" (МІЕФ); дослідження гормонального статусу: загальний тестостерон, естрадіол, лютеїнизуючий (ЛГ) і фолікулостимулюючий гормони (ФСГ), пролактін (ПР); УЗД у режимі доплерографії судин статевого члена та мошонки до і після призначення вазоактивного препарату (фармакодоплерографія); кавернозографія. 

Консервативне лікування пацієнтів грунтувалося на принципах патогенетичної терапії, спрямованої на відновлення втраченої ланки (або ланок) механізму ерекції. Для поліпшення артеріального припливу пацієнти отримували медикаментозні препарати (реосорбілакт, пентоксифілін, тівортін, вітамін Е), інгібітори фосфодіестерази-5 (іФДЕ-5) (силденафіл, варденафіл, тадалафіл 2-3 рази на тиждень за вимогою), ЛОД-терапію.
Хірургічне лікування хворих венооклюзивною формою ЕД проводили за наступними показаннями: 1) переконливі дані за судинний тип відтоку, підтверджені ультразвуковою доплерографією і кавернозографією; 2) середній і важкий ступінь венозної ЕД з доведеним судинним варіантом (дистальний або проксимальний тип відтоку); 3) відсутність ефекту від консервативної терапії. 

З 41 пацієнтів другої групи з проксимальною формою венозного відтоку у 20 виконувалася стандартна операція – відкрита перев’язка  глибокої дорсальної вени, 21 -  проводилося оперативне втручання в об'ємі модифікованої операції за Мармаром з перев'язкою патологічних шунтів (Патент України на винахід № 112491).
Операцію виконують таким чином: із застосуванням внутрішньовенного наркозу проводять розріз 4 см у лівій пахвинно-мошонковій області на 1 см латеральніше від основи статевого члена. Гемостаз по ходу операції. Тупо розводять підшкірну жирову тканину і фасцію Скарпу. Знаходять венозні патологічні шунти, що йдуть від статевого члена до сім'яного канатика, перев'язують їх капроновими лігатурами. Знаходять і перев'язують поверхневу дорсальну та глибоку вену статевого члена. Далі з цього ж розрізу виконують звичайну операцію Мармара: знаходять, беруть на держалки, виводять в рану і розтинають сім'яний канатик. Під мікроскопом з 8-кратним збільшенням перев'язують вени сім'яного канатика з патологічним реверсивним кровотоком. Зашивають сім'яний канатик, занурюють його в рану, яку пошарово ушивають. Якщо у чоловіка двостороннє варикоцеле з патологічними шунтами, аналогічну операцію проводять справа. У всіх випадках спостережень ускладнень в ранньому і післяопераційному періоді не було віявлено.


З групи пацієнтів з дистальною формою венозного витоку 20 виконували  відкриту перев’язку глибоких дорсальних вен, а  17 -  проводили  рентгенендоваскулярну оклюзію патологічних венозних шунтів (РЕВОПВШ) через систему глибокої дорсальной вени. Принцип операції при дистальному венозному витоку полягає в обмеженні венозного відтоку від кавернозних тіл за рахунок максимально можливої рентгенендоваскулярной оклюзії усіх виявлених інтраопераційно дренуючих вен. Дослідження проводили в ангіографічному кабінеті у позиції пацієнта лежачи на спині. Можливість переміщення променевої трубки навколо площини хворого при динамічному моніторингу розподілу контрастної речовини по запалих тілах члена, візуалізації шляхів венозного витоку у різних режимах ангиографії дозволяє отримати високоінформативні кавернозограми. При цьому унеможливлюється необхідність пересувань самого пацієнта на столі, що зазвичай рекомендується при статичних рентгенограмах. У положенні хворого на спині, під місцевою анестезією виконують виділення і пункцію глибокої дорсальной вени статевого члена. Далі інтралюмінально вводиться рентгенендоваскулярний інтрод’юсер. Після візуалізації шляхів венозного дренування при обов'язковому контролі отриманої променевої картини з раніше виконаною перфузійною кавернозограмою проводиться оклюзія індивідуально обраних ділянок патологічних судин оклюзуючими спіралями. 
Критерієм ефективності лікування служили відчуття пацієнта, збільшення показників за шкалою МІЕФ-5 на 4 бали і більш або до нормального значення (21 бал і більше), а також поліпшення показників ультразвукової допплерографії.


При венооклюзивній еректильній дисфункції (ВОЕД) реєстрований при ультразвукової доплерографії венозний кровотік значно відрізняється від норми і характеризується зниженням припливу крові до кавернозних тіл у фазі тумесценціі у 53,3% пацієнтів, а так само наявністю постійного скидання крові після вен у фазі ригідної ерекції.


Кавернозографічне дослідження у хворих з венооклюзивною еректильною дисфункцією виявило різні типи венозного скидання, а також дало можливість уточнити локалізацію басейну патологічного венозного рефлюксу - найбільш частими типами патологічного венозного скидання є "витік" крові по дорсальним патологічним шунтам та глибокій дорсальній вені статевого члена (проксимальний рефлюкс) 52,3% та  у глибокі тазові вени (дистальний рефлюкс) - 36,4%.


На підстві отриманих даних у нашому дослідженні варикоцеле у молодих пацієнтів з еректильною дисфункцією є маркером ВОЕД та зустрічається у 71,4% пацієнтів цієї групи. Показаннями до хірургічного лікування за оригінальною методикою при венооклюзивній еректильній дисфункції є підтверджений венооклюзівний механізм еректильних порушень, неефективність або недостатня ефективність консервативної терапії, а також бажання пацієнтів (відмова постійно приймати лікарські препарати).


Високу ефективність як в ранньому, так у віддаленому, післяопераційному періоді показала модифікована операція по Мармара з перев'язкою патологічних шунтів у пацієнтів з проксимальної формою венозного витоку (ефективність – 85,7%), а також рентгенендоваскулярної оклюзія патологічних венозних шунтів у пацієнтів з дистальною формою венозної витоку (ефективність – 94,1%). Незважаючи на зменшення скорочення відсутності рефлюксу через венозну реваскулярізацію, відмінні результати та високий бал МІЕФ у оперованих пацієнтів стабільно зберігалися протяго всього періоду спостереження.
Таким чином, наукова новизна роботи полягає у тому, що на підставі доплерографічних та кавернозографічних досліджень визначено критеріі функціональних порушень пенільної гемодинаміки при венооклюзивній формі еректильної дисфункції. 

Встановлено принципову відмінність порушень проксимального і дістального витоку венозної крові у етіопатогенезі ВОЕД.

Обгрунтовано і підтверджено високу ефективність модифікованої операції Мармара з перев'язкою патологічних шунтів у корекції  венооклюзивної еректильної дисфункції з проксимальною формою венозного витоку. 
Доведено, що оптимальним методом лікування венооклюзивної еректильної дисфункції з дистальною формою венозного витоку є рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів через систему глибокої дорсальної вени.


Ключові слова: венооклюзивна еректильна дисфункція, МІЕФ, доплерографія, кавернозографія, перев'язка патологічних шунтів, дистальний венозний витік, проксимальний венозний витік, рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів.
ANNOTATION

Kaziyev S.H. Methods of treatment of patients with venous type of erectile dysfunction (ED). – Manuscript.

Thesis for a candidate degree of medical sciences on specialty 222 –“Medicine”, “Urology” – Kharkiv National Medical University, Kharkiv, 2018.
The thesis is devoted to the efficacy of the treatment of venous erectile dysfunction in men by the mechanism of venous circulation disturbances, development of their diagnostics and the development of new approaches to the treatment of venoocclusive erectile dysfunction.

105 patients with venoocclusive ED were involved in the investigation and they were examined and treated in the hospital of Kharkiv from 2014 to 2017. All patients were divided into two groups: the first one included 27 patients who received conservative therapy; the second group contained 78 patients who received operative therapy (41 patients suffered from proximal type of venous return, 37 ones were ill with distal type of venous return).
In order to determine the functional or organic origin of erectile dysfunction, all patients were examined using a developed diagnostic algorithm, which includes: collecting anamnesis and questionnaires; review and physical examination; general clinical examination with the definition of urological, neurological, endocrinological, psychological status; evaluation of erectile state using the “International Index of Erectile Function”; study of hormonal status: general testosterone, estradiol, luteinizing (LH) and follicle-stimulating hormones (FSH), prolactin (PR); doppler examination of the vessels of the penis and scrotum before and after the appointment of the vasoactive drug; cavernosography.

Conservative treatment of patients included principles of pathogenetic therapy aimed to recover lost areas of erection mechanism. Patients received such medications as Rheosorbilact, Pentoxyphyllinum, Tivortin, Vitamin E, inhibitors of phosphodiesterase-5 (Sildenafil, Vardenafil, Tadalafil 2-3 times a week), localized negative pressure treatment in order to improve arterial congestion.

Operative treatment of patients with venous type of ED was done based on the next indices: 1) magistral type of return based on Doppler sonography; 2) average and severe type of ED (distal and proximal type of return); 3) the presence of arterial and venous type of ED of mild type; 4) when the first type of therapy is absent. 
From 41 patients of the second group with proximal type of venous outflow 20 patients received standard surgery – open bandaging of deep dorsal vein, 21 of them received operative intervention such as modified surgery – Marmar’s operation (bandaging of pathological shunts) (Patent of Ukraine on invention № 112491).

The operation is performed as follows: with the use of intravenous anesthesia, a 4 cm incision in the left inguinal-scrotum region is performed at 1 cm laterally from the base of the penis.  Hemostasis is performed during surgery. Find venous pathological shunts, coming from the penis to the spermatic cord, bandaging them with ligatures. Find and bind the superficial dorsal and deep vein of the penis. Then from the same section, carry out Marmar’s usual operation: find, take on holders, put into a wound and cut the spermatic cord. Under a microscope with 8x magnification, the veins of the spermatic cord are tied with pathological reversible blood flow. Sew a spermatic cord, immerse it in the wound, which is sewn in a layer. If a man has a bilateral varicocele with pathological shunts, a similar operation is carried out on the right one. In all cases, observations of complications in the early and postoperative period were not revealed.


20 patients received open bandaging of deep dorsal veins and 17 ones received roentgen-endovascular occlusion of pathological venous shunts through the system of deep dorsal vein. The principle of the operation at distal venous outflow deals with the limit of the venous outflow from spongy bodies due to maximal possible roentgen-endovascular occlusions of all detected intraoperatively drain veins. The investigation was done in the room for angiography in the dorsal position. The possibility of beam tube around the patient at dynamic monitoring of contrast substance division of invisible parts of penis, visualization of the routs of venous outflow in different angiography types allows receiving highly informative cavernosonography. However, there is not possibility to move the patient on the table and it is usually recommended at statistical X-rays. Dorsal position of the patient under local anesthesia allows puncturing of deep dorsal vein of penis. After that roentgen-endovascular introducer is introduced intralumenary. Occlusion of individually chosen by occlusive spirals was done after visualization of the ways of venous drainage of control of received radial picture of early done perfused cavernosonography.
Criterion of treatment’s efficacy included patient’s feelings and increase of indices based on International Index of Erectile Function -5 (4 grades and more or to normal value) (21 grades and more), and improvement of indices of Doppler sonography.

At venous and occlusive erectile dysfunction venous registered blood flow of ultrasound Doppler sonography significantly differs from the norm and is characterized by the decrease of blood flow to cavernous bodies in tumescence in 53,3% of patients, and also by the presence of permanent shunt in the phase of rigid erection.

Cavernosography detected different types of venous discharge and also it gave an opportunity to establish localization of reservoir of pathological venous reflux.  The most often type of pathological venous discharge is outflow of blood through dorsal pathological shunts and deep dorsal vein of penis (proximal reflux) 52,3% and in deep pelvic veins (distal veins) - 36,4%.

Based on received results varicocele in young patients with erectile dysfunction is a marker of venous and occlusive erectile dysfunction and it occurs in 71,4% of the patients of this group. Indications to surgeries at venous and occlusive erectile dysfunction is confirmed by venous occlusive mechanism of erectile disorders, inefficacy or insufficient of conservative therapy and also patients’ wish (permanent refusal from drugs’ intake).


High efficacy both in early and in late postoperative period was determined by Marmar’s surgery with bandaging of pathological shunts in patients with proximal type of venous outflow (85,7%), and also roentgen-endovascular occlusion of pathological shunts in patients with distal type of venous outflow (94,1%). Despite the decrease of contraction of the absence of reflux through venous revascularization, perfect results and high grade of IIEF in operated patients was present during the period of examination.

Thus, the scientific novelty of the research paper presents developed additional criteria for evaluating functional disorders of penile hemodynamics in the venoocclusive form of erectile dysfunction on the basis of dopplerographic and cavernosographic studies.
It was scientifically reasonable indications, methods and technique of Marmar’s operation in patients with venooclusive type of ED firstly and also proximal type of venous outflow.

The evaluation of pathogenetically reasonable approach to the treatment of venous erectile dysfunction is done.
Optimal method of treatment for patients with venocclusive type of ED and distal type of venous outflow is X-ray occlusion of pathological venous shunts through deep dorsal vein.
Key words: venooclusive erectile dysfunction, IIEF, Doppler sonography, cavernosography, pathological shunts ligation, distal venous outflow, proximal venous outflow,  X-ray occlusion of pathological venous shunts.
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СПИСОК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ

ВОЕД – венооклюзивна еректильна дисфункція

ГДВ – глибока дорсальна вена

ЕД – еректильна дисфункція

МІЕФ – міжнародний індекс еректильної дисфункції

УЗД – ультразвукове дослідження

УЗГД – ультразвукова доплерографія

іФДЕ – інгібітори фосфодіестерази 5
ФСГ – фолікулостимулюючий гормон

ЛГ – лютеїнізуючий гормон

RI - індекс резистентності 
РІ - пульсаційний індекс 

Vmax - максимальна систолічна швидкість кровотоку

Vend - кінцева діастолічна швидкість кровотоку
Vmin - мінімальна швидкість кровотоку, 
Vmean - середня швидкість кровотоку (усереднена за часом максимальна швидкість)
ВСТУП


Актуальність теми дослідження. Венооклюзивна еректильна дисфункція (ВОЕД) - це клінічний синдром, обумовлений дисбалансом між артеріальним припливом та венозним відтоком з кавернозних тіл, який розвивається внаслідок патологічного шунтування через проксимальні вени або кавернозно-спонгіозні шунти, порушень інтракавернозного блоку, розладів активного обмеження дренажу або поєднання цих механізмів, що призводить до неможливості виникнення та збереження повноцінної ерекції при адекватній стимуляції протягом статевого акту (Горпінченко І.І., 2004; Васильев В.И., 2011).


За останні десятиліття відзначається збільшення кількості чоловіків з еректильною дисфункцією (Ахвледиани Н.Д., 2015; Повелица Э.А., 2016; Capogrosso P., 2013). Це пов'язано не тільки зі збільшенням істинної захворюваності, але і з підвищенням медичної грамотності чоловічого населення і, як наслідок, звертаємості за медичною допомогою


Більшість авторів визнають, що 50-80% статевих розладів у чоловіків виникають внаслідок органічних захворювань, тобто мають соматогенну природу, причому 25-50% випадків приходиться на судинну патологію (Каприн А.Д., 2015; Лесовой В.Н., 2017; Gandaglia G., 2014;  Djordjevic D., 2015). Якщо порушення артеріального русла за даної патології вивчено досить детально, то особливості венозної гемодинаміки статевого члена ще далекі від остаточного визначання (Лучкин Д.В., 2017; Gavorník P., 2015). До 50% чоловіків старше 40 років страждають на еректильну дисфункцію різного ступеня важкості, причому з віком їх кількість значно збільшується та досягає 67% у 70-річному віці (за даними дослідження MMAS), у першу чергу за рахунок погіршення пенільного артеріального припливу та зниження рівня тестостерону. У чоловіків з нормальним пенільним артеріальним кровотоком усе частіше спостерігається ЕД (Goksu C., 2014; Rebonato A., 2017). Разом з тим, у патогенезі еректильної дисфункції венозного походження, на яку переважно страждають пацієнти молодого та середнього віку, є багато проблемних питань. Це змушує більш детально розглянути проблему патологічного венозного витоку в якості чинника ЕД.


При ЕД, обумовленій патологічним венозним витоком, існує порушення механізму оклюзії венозного русла статевого члена та значний виток венозної крові по аберантним венам або кавернозно-спонгіозним шунтам, що унеможливлює підтримання ерекції на належному рівні (до досягнення оргазму) (Herwig R., 2015; Varol E., 2015). У той же час, немає єдиного підходу у визначенні основних регуляторних механізмів дренажної функції, ідентифікації причин венозного витоку та транспортних шляхів, за якими він реалізується, що істотно ускладнює з'ясування патогенезу еректильної дисфункції венозного походження (Sikka S.C., 2013; Sönmez M., 2017). 


Все вище перелічене обумовлює актуальність обраної теми дослідження.


Мета дослідження: підвищення якості лікування чоловіків з венозною формою еректильної дисфункції шляхом удосконалення діагностики і урахування виявленого механізму порушень венозного кровообігу та визначення диференційованого підходу до оптимального вибору способів лікування.

Завдання дослідження: 

1. Проаналізувати показники сексуальної дисфункції пацієнтів з її венооклюзивною формою за шкалою МІЕФ.

2. Визначити основні механізми порушення венозної гемодинаміки у системі кровообігу статевого члену при венооклюзивній формі еректильної дисфункції.

3. Виявити особливості морфологічних змін венозної системи статевого члену шляхом кавернозографії та ультразвукового дослідження у режимі фармако- та доплерографії.

4. Проаналізувати залежність рівня статевих та гонадотропних гормонів (загальний тестостерон, пролактін, естрадіол, лютеїнизуючий та фолікулостимулюючий гормон) від вираженості венооклюзивної еректильної дисфункції.

5. Розробити диференційний підхід до вибору способу лікування пацієнтів з венооклюзивною формою еректильної дисфункції.
Об' єкт дослідження: венооклюзивна еректильна дисфункція.
Предмет дослідження: ефективність оперативного та консервативного лікування пациєнтів з венооклюзивною формою еректильної дисфункції.

Методи дослідження: клініко-лабораторні, гормональні, ультразвукові, доплерометричні, інструментальні, статистичні. 

Наукова новизна 
Визначено критерії функціональних порушень пенільної гемодинаміки при венооклюзивній формі еректильної дисфункції на підставі доплерографічних та кавернозографічних досліджень.

Встановлено принципову відмінність порушень проксимального і дистального витоку венозної крові у етіопатогенезі еректильної дисфункції.

Обгрунтовано і підтверджено високу ефективність модифікованої операції за Мармаром з перев'язкою патологічних шунтів у корекції венооклюзивної форми еректильної дисфункції з проксимальною формою венозного витоку.

Доведено, що оптимальним методом лікування венооклюзивної еректильної дисфункції з дистальною формою венозного витоку є рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів через систему глибокої дорсальної вени.

Практична значущість отриманих результатів 

Представлено основні порушення механізму оклюзії венозного русла статевого члена при венооклюзивній еректильній дисфункції.

Розроблено диференційний підхід до пацієнтів з венооклюзивною формою еректильної дисфункції у вигляді алгоритму обстеження та вибору способу лікування.

Визначено показання до різних методів оперативного лікування пацієнтів з венооклюзивною формою еректильної дисфункції в залежності від типу венозного витоку. 

 Матеріали дослідження увійшли до курсів тематичного удосконалення "Еректильна дисфункція та еякуляторні розлади", які проходять на кафедрі урології, нефрології та андрології  ім.А.Г.Подрєза ХНМУ для лікарів - урологів з різних областей України, що дозволило поширити наробки дисертаційної роботи по провідним фаховим ЛПЗ України. 

Матеріали дисертації впроваджені у практику роботи КЗОЗ "Обласний клінічний центр урології і нефрології ім. В. І. Шаповала" (м. Харків), використовуються у навчальному процесі на кафедрі урології, нефрології і андрології ім. А.Г. Подрєза Харківського національного медичного університету; на кафедрі загальної, дитячої і онкологічної урології Харківської медичної академії післядипломної освіти, що підтверджується відповідними актами впровадження.

Особистий внесок здобувача. Автором самостійно вивчено джерела літератури з досліджуваної теми. Спільно з науковим керівником визначені напрями досліджень, сформульовано мету і завдання, здійснено формування клінічних груп. Дисертантом самостійно створені комп'ютерні бази отриманих даних, здійснено статистичну обробку, системний аналіз і наукову інтерпретацію результатів дисертаційної роботи, сформульовані  висновки та практичні рекомендації. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами.
Дисертація  виконувалася відповідно до НДР кафедри урології, нефрології та андрології Харківського національного медичного університету «Обгрунтувати методологію хірургічного лікування еректильної дисфункції чоловіків з пенильними девіаціями», № держреєстрації 0116U005233.
Особистий внесок здобувача. Автором самостійно вивчено джерела літератури з досліджуваної теми. Спільно з науковим керівником визначені напрями досліджень, сформульовано мету і завдання, здійснено формування клінічних груп. Дисертантом самостійно створені комп'ютерні бази отриманих даних, здійснено статистичну обробку, системний аналіз і наукову інтерпретацію результатів дисертаційної роботи, сформульовані  висновки та практичні рекомендації. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертаційного дослідження викладалися і обговорювалися на межвузівській конференції молодих вчених та студентів (Харків, 2013, 2014), на науково-практичній конференції з міжнародною участю "Урологія, андрологія, нефрологія - 2014" (Харків, 2014); на науково-практичній конференції з міжнародною участю "Урологія, андрологія, нефрологія - 2015" (Харків, 2015); на науково- практичній конференції з міжнародною участю "Урологія, андрологія, нефрологія - 2016" (Харків, 2016), на ювілейній науково-практичній конференції з міжнародною участю "Урологія, андрологія, нефрологія - 2017", присвяченій 50-літтю КЗОЗ «ОКЦУН ім.В.І.Шаповала» (Харків, 2017), American Society of Andrology 42nd Annual Conference  “New Concepts and Perspectives in Male Reproductive Health” (Miami, Florida, 2017). 

Апробація роботи проведена на засіданні кафедри урології, нефрології та андрології ім. А.Г.Подрєза Харківського національного медичного університету.

Публікації. За результатами дисертаційної роботи опубліковано 11 публікацій, з яких 4 наукових праці надруковано у спеціалізованих журналах, з них 1 стаття - одноосібно, 3 - у виданнях, які входять до наукометричних баз даних, надруковано 6 тез у матеріалах науково-практичних конференцій, з яких 1 – у іноземній, оформлено 1 патент України на винахід. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація складається зі вступу, огляду літератури, опису матеріалів і методів дослідження, 3 розділів власних досліджень, аналізу і обговорення результатів, висновків і практичних рекомендацій. Робота викладена на 142 сторінках друкарського тексту, містить 12 рисунків і 23 таблиці. Список використаних джерел літератури  нараховує 246 робіт, з них 70 надруковано кирилицею і 146 - латиницею.

Розділ 1

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ДІАГНОСТИКУ І ЛІКУВАННЯ ЕРЕКТИЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ

 (огляд літератури)

1.1  Поширеність і етіологічні чинники виникнення  ЕД 

Нині еректильна дисфункція (ЕД) є однією з поширених проблем працездатного чоловічого населення і є не лише медичною, але і соціальною проблемою, тому що її наявність знижує самооцінку і якість життя чоловіка [43,139].

Епідеміологічні дані вказують на значну поширеність і високу частоту виникнення ЕД по всьому світу, а також стабільне збільшення числа хворих [84]. За різними оцінками, приблизно 90-150 млн. чоловіків у всьому світі,  30 млн. - у США і близько 20 млн - жителі Європи страждають порушенням еректильної функції різного ступеня тяжкості [103,104].

На підставі 8-річного дослідження Massachusetts Male Aging Study (2000) у 1709  чоловіків визначали, як ризик розвитку ЕД варіюється залежно від віку, соціально-економічного статусу і стану здоров'я. Загальний рівень захворюваності ЕД склав 25,9 випадків на 1000 чоловіків. З кожним десятиліттям показник захворюваності збільшувався і складав 12,4 випадків для чоловіків 40-49 років,  29,8 випадків - для 50-59 років і  і 46,4 випадків - для чоловіків від 60 до 69 років. Вікова корекція ЕД була вище у чоловіків з діабетом, серцевими захворюваннями і гіпертонією [143].
Дослідження проведені у Данії (2000) показали, що ЕД зустрічається у 10,1 випадках на 1000 чоловіків (45-54 років - 8,3; 55-64 років - 16,1; 65-74 років - 15,1)[138].
Braun M. et al.  (2000) при опитуванні  8000 чоловіків у віці 30-80 років виявив ЕД у 19,2%, а залежно від віку показник збільшувався від 2,3 до 53,4% [85]. Чоловіки відмічали високу поєднану захворюваність ЕД при гіпертонії, діабеті, хірургії тазу і симптомах "нижніх сечових шляхів".
Дослідження Є.В. Лучицького і співавт (2003) по вивченню впливу клінічних параметрів цукрового діабету на розвиток ЕД показало, що в Україні це захворювання спостерігається у 79% чоловіків з цукровим діабетом [52]. 

Згідно з дослідженням Johns Hopkins Bloomberg у 2007 році більше 18 мільйонів чоловіків в Сполучених Штатах у віці старше 20 років скаржаться на ЕД, частота якої також тісно пов'язана з серцево-судинними захворюваннями, діабетом і відсутністю фізичної активності [81].

У перехресному дослідженні Capogrosso P. et al. (2013) були проаналізовані соціально-демографічні і клінічні дані 439 чоловіків, що уперше звернулися за медичною допомогою із приводу ЕД.  Кожен четвертий пацієнт - 114 (26%) був молодше 40 років, причому майже 50% з них скаржилися на важкі форми  ЕД [89]. 

Таким чином, літературні дані свідчать про те, що причини виникнення ЕД у 80% випадків є наслідком різних соматичних захворювань [7,17,22]. Серед  органічних уражень, що є причиною ЕД, за частотою перше місце посідає цукровий діабет, на долю якого припадає близько 40% від усіх випадків. Другою за значимістю причиною ЕД являються різні судинні захворювання (приблизно 30%). Порушення ерекції, обумовлені медикаментозною терапією спостерігаються у 25% хворих на ЕД, захворюваннями передміхурової залози - у 19%, оперативними втручаннями на органах малого тазу - у 13%, спино-мозковою травмою - у 8-9% пацієнтів. У 5-6% випадків порушення ерекції пов'язують з іншими ендокринними захворюваннями і в 3% випадків - з прогресуючим склерозом [26,45,51,55].
Крім того, порушення гормонального обміну, що призводять до зниження тестостерона у крові, що теж є причиною ерекції дисфукнції [149]. Ендокринні порушення призводять до еректильної дисфункції у 5-7% випадках [52], причому у 1-2% випадків - в результаті гіперпролактінемії [86]. 
У процесі старіння у чоловічому організмі відбувається поступове зниження екскреції активних андрогенів, які найбільше домінують у віці понад 55 років [73]. У хворих старшого віку зниження рівня тестостерона у сироватці крові відмічено в 70% випадків, підвищення рівня фолікулостимулюючого гормону (ФСГ) - у 57%, а рівня лютеїнізуючого гормону (ЛГ) - у 32% хворих [95]. Відмічено, що гормональна недостатність частіше зустрічається при органічній формі еректильної дисфункції і значно рідше - при психогенній [97]. При функціональних статевих порушеннях у чоловіків 45-59 років вміст статевих і гонадотропних гормонів (ЛГ, ФСГ, тестостерон, пролактін, естрадіол) не відрізняється від змісту гормонів у здорових чоловіків того-ж віку [103,111]. Порушення гормонального обміну спостерігається у 11-15% хворих ЕД, причому, не завжди це єдина причина порушення ерекції [116].
Враховуючи статистичні дані, основними етіологічними чинниками розвитку еректильної дисфункції є органічні розлади, які  за даними літератури досягають близько 90% випадків ЕД [126]. Це пов'язано з тим, що детальне дослідження впливу функцій кровоносної, нервової і ендокринної системи, які беруть участь у виникненні і підтримці ерекції, сприяло зміні підходу до лікування ЕД.

Повноцінна ерекція залежить від взаємодії судинних, нейрогенних і гормональних чинників. Розлад будь-якого з них може призвести до втрати ерекції [133]. 
Існують класифікації ЕД за ступенем вираженості порушень від повної ЕД (I ступінь) до незначної ЕД (IV ступінь)[32,43].
Кротовский Г. С. (2000) пропонує класифікувати ЕД на психогенні і васкулогенні, останні, у свою чергу, на дефіцит артеріального припливу, порушення венооклюзивного механізму і змішану форму [40].
Відповідно до загальновизнаної нині класифікації еректильної дисфункції, Andersson K.E. та співатор. [74] виділяють 7 її видів за етіопатогенетичним принципом: психогенна, нейрогенна, артеріогенна, веногенна, гормональна, дисфункція кавернозної тканини і та, що викликана віковими змінами].
Основні причини порушення ерекції об’єднуються у три групи: 
1. психо-нейрогенна (несудинна); 
2. порушення артеріального припливу; 
3. порушення венозного відтоку з кавернозних тіл статевого члена.
Частота ураження кожного з чинників при еректильній дисфункції за даними різних авторів різна. Так судинна природа еректильної дисфункції віявлена в 34-80% випадків [66], причому на частку артеріального чинника припадає 44,4% [75], а на долю венозного - 28,6% [80]. Психогенна причина порушення ерекції була виявлена в 19- 42% випадків [88]. Нерідко органічні і психогенні чинники поєднуються між собою, питома роль яких в порушенні ерекції спірна, але один з них може домінувати [97]. Таке поєднання спостерігається в 15,3-19% випадків порушень ерекції [107]. Органічна причина порушення ерекції може полягати як в порушенні адекватного кровотоку у статевому членові, так і в порушенні центрів ерекції і шляхів, які забезпечують проведення імпульсів від цих центрів до статевого члена. 
На думку Горпинченко І.І. і співавт. (2004) з усіх станів ЕД встановлено, що порушення венооклюзивного механізму мають місце приблизно в 55% випадків ЕД [18], але його остаточна роль у виникненні ерекції досконально не вивчена. Існує думка, що основна роль венозної системи зводиться до різкого спазму, блокуючого венозний відтік у процесі ініціації і підтримці ерекції [83]. Відомо, що венооклюзивний механізм статевого члена відіграє активну роль у формуванні ерекції [48].

Корпоральна веноокклюзійна дисфункція (КВОД) - це клінічний синдром, обумовлений дисбалансом між артеріальним припливом і венозним відтоком з кавернозних тіл, що розвивається внаслідок патологічного шунтування через проксимальні вени або кавернозно-спонгіозні шунти, порушеннями інтракавернозного блоку, розладами активного обмеження дренажу або поєднаннями цих механізмів, що унеможливлює виникнення і збереження повноцінної ерекції при адекватній стимуляції упродовж статевого акту. Актуальність проблеми КВОД обумовлена поширеністю веногенної ЕД. За даними різних авторів, вона складає від 17,6% до 75,3% [6, 12,25,47,79]. За даними професора М. І. Когана, венозні розлади ерекції відмічають в 58% усіх випадків ЕД [38].

КВОД статевого члена підрозділяють на патологічний венозний дренаж, що виникає при неадекватній компресії венозного підоболонкового сплетення і наявності патологічних шунтів, і корпоральную форму, пов'язану з недостатнім виробленням нейротрансмітерів при ендотеліальній дисфункції. Венозний відтік статевого члена здійснюється за допомогою трьох дренажних колекторів: системи поверхневої дорсальной вени, системи глибокої дорсальної вени і системи кавернозних вен. Вени статевого члена відносяться до вен з невеликим розвитком м'язового шару. По будові вони також складаються з трьох оболонок: внутрішньої, середньої і зовнішньої, проте розрізнити їх при ультразвуковому дослідженні не представляється можливим [117]. 

Поширеність веногенної ЕД, за даними різних авторів, варіює від 17,6 % до 75,3 %. За даними Горпинченко І.І. і Мирошникова Я. О. [13], отриманим при обстеженні 445 пацієнтів з ЕД упродовж 5 років, поширеність КВОД складає 56 % усіх випадків ЕД.  Така різноманітність поглядів пов'язана, на нашу думку, з різним сенсом, що вкладається дослідниками в поняття "веногенна імпотенція". Якщо мати на увазі "венозний витік", обумовлений патологічним скиданням по аберантних судинах і наявністю кавернозно-спонгіозних шунтів, тобто переважно анатомічними причинами, її поширеність не перевищує 7-8 %  усіх випадків ЕД [11]. Більшість же випадків венозних розладів ерекції відносяться до "венооклюзивної дисфункції", обумовленої комбінованою патологією кавернозного (нездатність гладкої мускулатури синусів повноцінно розслаблятися) і посткавернозного (патологія білкової оболонки і шляхів відтоку) рівнів забезпечення ерекції.

1.2 Анатомія і патогенез венооклюзивної еректильної дисфункції
Відомо, що достатній приплив у кавернозні артерії і задовільна венооклюзивна функція є двома рівноважними складовими, необхідними для підтримки високого інтракавернозного тиску під час ерекції [1, 14]. Відповідно, дисбаланс у гемодинамічних параметрах (низький артеріальний приплив і/або венооклюзивна функція), будуть супроводжуватися неадекватною ригідністю статевого члена і призводити до розвитку ЕД. Венооклюзивна дисфункція є найбільш частою причиною ЕД у пацієнтів, які не відповідають на медикаментозну терапію [15]. Встановлено, що на розвиток ВОД впливають різні фактори: судинні та ендокринні захворювання, поврежденіяперіферіческой нервової системи, вік, СД [16,17].
Статевий член має комбіновану будову з дуже складною регуляцією взаємодії нервової, судинної і м'язової систем. Встановлено, що основна маса статевого члена представлена двома кавернозними і одним спонгіозним тілом, які охоплюють уретру і формують голівку статевого члена. Кавернозні тіла, щільно охоплені білковою оболонкою, усередині предствляють структуру, що складається з безлічі лакун, які сформовані сполучнотканинними тяжами і гладком'язовими волокнами у вигляді безладних тяжей. Кавернозні тіла складаються з великих судинних просторів, які вистелені ендотелієм, що покриває належні гладкі м'язи. Все це має багаті і складні іннервацію і кровопостачання [14,162].
Венозна система статевого члена має особливість - венозні структури усередині кавернозних тіл, на їх поверхні та за межами білкової оболонки розрізняються між собою за структурою. Вени, що беруть свій початок від білкової оболонки, практично не відрізняються від усіх інших позаорганних вен і представляють дві системи: поверхневу і глибоку, які між собою мають безліч анастомозів [55].
Венозний відтік із статевого члена здійснюється у три венозні системи: поверхневу, проміжну і глибоку. 
Поверхневу мережу складають дрібні вени шкіри і поверхневої фасції, які об'єднуються у поверхневу дорсальну вену статевого члена, яка зазвичай впадає у ліву підшкірну вену стегна (v.saphena sin.).
Проміжну венозну мережу утворюють глибокі дорсальні і огинаючі вени, розташовані під глибокою фасцією статевого члена (Buck's fascia). У середній і дистальній третині статевого члена огинаючі вени отримують венозну кров з численних емісарних вен, які у прямому і косому напрямку перетинають білкову оболонку.
Огинаючі вени, які анастомозують по вентральній поверхні статевого члена, можуть утворювати розвинені періуретральні вени по обидві сторони від спонгіозного тіла. У ділянці голівки статевого члена у глибоку дорсальну вену впадають 5-9 венозних стволів, що утворюють ретрокоронарне сплетіння. У ділянці вінцевої борозенки зустрічаються комунікантні вени, які об'єднують поверхневу і проміжну венозні мережі.
Глибока венозна система залучає вени ніжок статевого члена, цибулинні і кавернозні вени. Вени глибокої системи збирають кров в основному з проксимальної і середньої третини статевого члена. Кавернозні вени зазвичай представлені 1-2 тонкостінними судинами з кожного боку, які до впадання у внутрішню статеву вену упродовж 2-3 см виявляються між цибулиною і ніжками статевого члена. Вени ніжок статевого члена і кавернозні вени здійснюють відток крові у внутрішню статеву вену, яка проходить у каналі разом з внутрішньою статевою артерією і нервом. Цибулинні і глибокі дорсальні вени статевого члена несуть кров до простатичного (plexus Santorini) і далі сечоміхурового сплетіння. Венозний відтік від задніх відділів уретри також здійснюється у цi сплетення, звiдки кров по сечоміхурових венах надходить до внутрішніх клубових вен [72].
Венозна фаза гемодинаміки статевого члена тривалий час незаслужено залишалася без уваги, а участь її у формуванні нормальної й патологічної ерекції ставилася під сумнів. Протее, завдяки роботам багатьох дослідників, вивчення венозної системи статевого члена увійшло до обов'язкової діагностичної програми обстеження пацієнтів з еректильною дисфункцією [122,134]. 

Незважаючи на це, до теперішнього часу венозному руслу статевого члена відводиться пасивна роль, яка полягає у обмеженні відтоку крові при ініціації й підтримці ерекції. В той же час, анатомічна будова венозної системи статевого члена, що відрізняється від вен інших органів, а так само особливості будови міхурово-простатичного венозного сплетіння, вказують на активнішу роль венозної системи у розвитку ерекції. Дорсальні вени статевого члена побудовані за типом венозних синусів. Останні містять складно-спрямовані м'язові пучки, які здатні змінювати просвіт судин і регулювати, таким чином, наповнення кавернозних тіл. Дорсальні вени мають потужну стінку з добре вираженими трьома оболонками. У інтимі її потужні м'язові пучки вибухають у вигляді "подушок" [19]. Сечостатеве венозне сплетення є системою колекторів з різноманітною структурою стінок (тонкостінні, еластичні і з осередковими м'язовими потовщеннями). Можна вважати, що усі ці м'язові структури спріяють активному депонуванню крові [52, 93].

Нині встановлено, що порушення тільки венозної гемодинаміки статевого члена у 28,6% випадків стало причиною розладу ерекції [63]. Впровадження у клінічну практику таких методів дослідження, як перфузійні кавернозометрія і динамічна кавернозографія дозволяють вивчити стан венозної гемодинаміки статевого члена і прослідкувати шляхи патологічного венозного дренажу з кавернозних тіл, що особливо важливо при обранні методу лікування пацієнта. 
Ерекцію, як сексуальний прояв, розглядають у вигляді комплексу взаємодії дуже багатьох структур, які починають свою дію на рівні центральної нервової системи і закінчують активним скороченням м'язових структур з метою створення супрасистолічного тиску крові усередині кавернозних тіл. Порушення функції будь-якого з вказаних компонентів можуть призводити до розвитку еректильної дисфункції [115].
Вважається, що у більшості випадків органічна ЕД має васкулогенний характер [81]. При венооклюзивній еректильної дисфункції порушується функція замикального механізму, який забезпечує зниження відтоку крові від кавернозних тіл під час ерекції за рахунок стискання емісарних вен білковою оболонкою [94].
Порушення кровотоку є однією з найчастіших причин статевих розладів у чоловіків старше 40 років [144, 153]. За даними Г.С.Кротовского, патологічний венозний дренаж судин статевого члена діагностується приблизно у 1/3 хворих з розладами ерекцій [41]. З усіх причин розвитку органічної еректильної дисфункції, артеріальні або/і венозні порушення складають близько 70%. [53].
За даними М.І. Коган та співавт. (2000) первинна повна венозна ЕД є основною формою ЕД у осіб молодого віку і навпаки,  у осіб літнього віку переважає вторинна судинна артеріовенозна ЕД [38].
Ерекція статевого члена це, передусім, гемодинамічне явище, при якому вирішальну роль грає вазоділатація під контролем нейроендокринної системи [56, 67, 91].
Статевий член у стані спокою асоціюється з низьким припливом крові. Активність симпатичних нервів викликає звуження артерій і підтримує скорочення гладкої мускулатури запалих тіл [5]. Вважається, що низький кровотік через запалу тканину в стані спокою швидше є результатом периферичного опору, ніж дії замикальних механізмів [62]. Існування шунтуючих механізмів вірогідне [76], але їх роль досить не вивчена.
Питання про роль порушень венозної гемодинаміки у органах малого таза та їх характеру у походженні конгестивного простатиту, у підтримці запальних захворювань простати інфекційного походження, а також їх ролі у патогенезі еректильної дисфункції (ЕД) детально розглядалися лише в поодиноких публікаціях за останні роки [144]. Тим часом, не піддається сумніву важлива етіологічна роль конгестії у венах малого таза у розвитку простатиту і копулятивних порушень.

Однією з причин такої конгестии малого таза є варикоцеле. Як відомо з раніше проведених досліджень [96,101,117], відтік венозної крові зі сплетінь лівого яєчка при ретроградному кровотоку по лівій яєчковій вені у 30,8% випадків здійснюється по венозному сплетенні сім'явивідної протоки (глибокому венозному колектору), відтік за яким здійснюється у венозні сплетіння малого таза. При масивному скиданні венозної крові сечостатеве сплетіння створює недостатньо сприятливі умови для дренування парапростатичного сплетіння і глибоких вен статевого члена, що призводить до розвитку конгестивного простатиту і венозної ЕД.

При варикоцеле у 30-40% пацієнтів діагностується порушення фертильності сперми. Найчастіше науковці відзначають поєднання варикоцеле і веннооклюзивної ЕД у молодого контингенту хворих (в 30-35% випадків). 

Дослідники з Тайпейского університету (Тайвань) провели дослідження, в якому вивчали статистичний взаємозв'язок між варикозом вен сім'яного канатика і порушеннями ерекції [99]. У результаті аналізу більше 120 000 історій хвороби було відзначено, що еректильна дисфункція зустрічається у 5 разів частіше у пацієнтів з варикоцеле. При цьому найбільша поширеність ерекційних порушень виникає у віці старше 60 років. Попереднє оперативне лікування з приводу варикозу вен сім'яного канатика, на думку тайваньських дослідників, зменшує ризик розвитку розладів ерекції майже в 2 рази. Keller JJ/ et al. зробили висновок, що варикоцеле, при тривалому перебігу призводить до раннього і вираженого зниження рівня тестостерону. А вказана гормональна зміна в свою чергу обумовлює погіршення еректильної функції [156]. 

1.3 Класифікації еректильної дисфункції 

Нині існує безліч класифікацій ЕД.  Класифікація різних форм еректильної дисфункції за Тиктинським О.Д. представлена в таблиці 1.1 [23]
Таблиця 1.1
	Форми еректильної дисфункції
	Причина виникнення

	Психогенна
	Психологічна проблема (синдром очікування невдачі)

	Органічна
	Соматичні захворювання

	Змішана
	Соматичне захворювання і психологічні проблеми


Найпоширенішею діагностичною системою класифікації ЕД є DSM-ІІІ, яка сформавана Американською асоціацією психіатрів і Міжнародна класифікація хвороб Всесвітньої організації охорони здоров'я - МКХ- 10.
DSM-ІІІ спеціально вилучив усі ураження органічної природи, відносить сексуальні дисфункції до «психосексуальних розладів». Порушення ерекції класифікуються під рубрикою «пригніченого сексуального збудження» і визначаються як «періодичне або постійне пригнічення сексуального збудження при статевій активності, що проявляється частковою або повною невдачею в досягненні або збереженні ерекції до завершення статевого акту», які повинні поєднуватися із "клінічною оцінкою, що сексуальна активність індивідуума сама по собі відносно спрямованості, інтенсивності і тривалості адекватна" [14].
Кротовский Г. С. (2000) пропонує класифікувати ЕД на психогенні і васкулогенні, а останні у свою чергу поділяються на дефіцит артеріального припливу, порушення веноокклюзивного механізму і змішану форму [40].
Існують класифікації ЕД за ступенем вираженості порушень від повної ЕД (I ступінь) до незначної ЕД (IV ступінь) [4, 74].
Відповідно до загальновизнаної нині класифікації еректильної дисфункції, виділяють 7 її видів за етіопатогенетичним принципом: психогенна, нейрогенна, артеріогенна, веногенна, гормональна, дисфункція кавернозної тканини і викликана віковими змінами [33].

І.І. Горпинченко, Я. О. Мірошників (2004) запропонували наступну класифікацію корпоральної венооклюзивної дисфункції [18]:

А. Етіопатогенетична:


1. Первинна ендогенна конгенітальна - обумовлена комбінованою дією ендогенних і екзогенних чинників (факультативних і облігатних). До цієї форми відносять і хворобу Пейрони.


2. Вторинна екзогенна придбана - обумовлена дією облігатних екзогенних чинників:


a. діабетична;


b. посттравматична;


c. післяопераційна;


d. інші форми.

Б. Клінічна:


1. За типом маніфестації:


a. дебютантна;


b. придбана.


2. За типом перебігу:


a. доброякісна - дебютує на тлі регулярного статевого життя, характеризується хвилеподібним перебігом, піддається корекції;


b. злоякісна - дебютує з перших спроб статевого акту, прогресуючий перебіг, погано піддається корекції.


3. За фазами перебігу:


a. субклінічна компенсована - статеве життя не почате (відсутність спроб) або неускладнене, повністю збережені ерекції, за даними реофалографії - невелика деформація кривої при високих показниках артеріального кровопостачання;


b. маніфестуюча субкомпенсована - характеризується ускладненим статевим актом, адекватні ерекції переривчасті, спонтанні  - збережені, статевий акт можливий;


c. декомпенсована - нечасті або відсутні сп3онтанні ерекції, зниження і уривчастість адекватних ерекцій, статевий акт неможливий без застосування фармакологічної стимуляції, а у важких випадках - і з її застосуванням.


1.4 Методи діагностики ЕД


Опитувачі

Суб'єктивна оцінка чоловіком його статевої потенції і опис копулятивних порушень мають важливі, нерідко і вирішальні значення при встановленні діагнозу [49]. У зв'язку з цим використовуються спеціальні структуровані опитувачі і рейтингові шкали самооцінки. 
Міжнародний індекс еректильної функції (The International Index of Ereetile Function - IIEF) - МІЄФ був розроблений для самооцінки статевої функції у чоловіків і використовується в клінічних дослідженнях. Психометрична апробація опитувача МІЕФ показала, що отримані з його допомогою дані відрізняються високою відтворюваністю і достовірністю. Опитувач МІЕФ має високу чутливість і специфічність, нині використовується в широкомасштабних багатоцентрових клінічних дослідженнях [9,  220, 208].
Проаналізовані результати 4 клінічних і 2 контрольних досліджень силденафіла цитрату, у яких під спостереженням знаходилося 1035 хворих з порушенням і 116 чоловіків з нормальною ерекцією. Аналіз підтвердив високу статистичну достовірність отриманих за допомогою опитувача МІЕФ даних. На думку авторів дослідження, опитувач МІЕФ дозволяє з високою достовірністю не лише віявляти хворих з ЕД, але і оцінювати тяжкість цього порушення [114,126,144,177].
Розроблена і скорочена версія опитувача МІЕФ, що залучає тільки 5 пунктів (МІЕФ-5) і спеціально призначена для віявлення і оцінки вираженості порушень ерекції. Висока діагностична значущість результатів, отриманих за допомогою опитувача МІЕФ-5, була так само підтверджена багатьма досліджниками [58, 69, 230].
Ультразвукова діагностика

Уперше метод оцінки артеріального кровопостачання, у тому числі і в судинах статевого члена, який заснований на використанні ефекту Доплера, почав застосовуватися з 1975 року. Пульсова доплерографія і спектральний аналіз при дослідженні еректильної функції були запропоновані у 1980 р. і знайшли віддзеркалення у роботах A. Cliffird і співавт. і D. Velcek і співавт. [97, 226]. Запропонований у 1982 R.Virag метод штучної фармакологічної ерекції значно підвищив якість функціонального дослідження пенільного кровотоку [228]. 
З 1984 року набула поширення техніка високочастотної сонографії у комбінації з кількісним аналізом доплерографічного спектру, яка описана у роботах T.F. Lue і співавт. [175].

Нині найціннішим діагностичним методом обстеження пацієнтів з підозрою на еректильну дисфункцію васкулогенного походження є динамічна ультразвукова доплерографія статевого члена у стані спокою і у різні фази ерекції після інтракавернозного введення вазоактивних препаратів [3, 10, 20]. Про велику діагностичну значущість й інформативність ультразвукової допплерографії свідчить виявлення вираженого кореляційного зв'язку з результатами ангіографічних досліджень внутрішніх клубових артерій [35,40,46]. 

Основними кількісними показниками доплерографії служать максимальна (пікова) систолічна швидкість (PSV або Vmax) і кінцева діастолічна швидкість (EDV або Vend). На основі абсолютних показників за стандартними формулами розраховуються відносні - індекс резистентності (RI) і пульсаційний індекс (РI). Зазвичай за норму максимальної систолічної швидкості набувають значення  до  25 см/с [151]. Після фармакологічної стимуляції найбільше для пацієнта значення досягається зазвичай протягом 5-10 хв. Аналіз характеру, ступеня вираженості й тривалості фармакологічної ерекції і параметрів, які реєструються при цьому ультразвуковим доплерівським скануванням, часто при виконанні дослідження дозволяють не лише зафіксувати факт судинних порушень, тим самим диференціювати психогенну і органічну ЕД, але і відрізнити артеріальну недостатність статевого члена від веногенної [21, 136].

Для забезпечення адекватного припливу крові до статевого члена потрібне максимальне розслаблення гладком'язової тканини кавернозних тіл і судин статевого члена. Фармакологічна штучна ерекція - фармакодоплерографія (ФДГ) з використанням таких вазоактивних агентів як папаверин, фентоламін, простагландини Е1 та їх різних комбінацій широко застосовується у клінічній практиці як скринінговий тест, дозволяючі з певною достовірністю диференціювати психогенні і органічні форми еректильних розладів [8, 13,23, 37, 101, 143, 152].

Уповільнене настання ерекції свідчить на користь порушення артеріальної складової, а швидкий спад – на венооклюзивний процес. Позитивний інтракавернозний фармакологічний тест дає підставу до терапії вазоактивними препаратами [96,121, 138, 142, 152].
Найбільш частими ускладненнями цього методу є біль у статевому члені, гематоми і крововиливи, пролонгована ерекція, фіброз кавернозних тіл. Захворювання крові і порушення її згортаючої системи є протипоказаннями для цієї маніпуляції.
Підвищення активності симпатико-адреналової системи, що викликане страхом пацієнта перед уколом у статевий член і хворобливістю самого уколу, здатне значно погіршити релаксацію гладком'язової тканини кавернозних тіл, понизити чутливість і специфічність цього методу [38,46].
У зв'язку з цим, як альтернатива для індукції ерекції при ФДГ судин статевого члена пропонуються пероральні препарати, які є неінвазивними і не призводять до розвитку пріапізму - інгібітори фосфодіестерази 5-го типу, що викликають розслаблення гладком'язових клітин кавернозних тіл за рахунок підвищення змісту циклічного гуанозін-монофосфата [54]. Нині для широкого клінічного застосування схвалено три препарати з цієї групи: силденафіла цитрат (віагра, "Pfizer"), тадалафіл (сіалис, "Lilly/ICOS") і варденафіла гідрохлорид (левітра, "Bayer & GlaxoSmithKline")[83]. 
Е.Б.Мазо із співавторами розробили методику застосування силденафілу для розслаблення кавернозних тіл при доплерографії статевого члена, яка дістала назву "віагра-тест" [56].
Левітра має зручні фармакокинетичні властивості, найбільш важливими серед яких є швидший, у порівнянні з іншими інгібіторами фосфодіестерази 5-го типу, початок дії, висока чутливість і специфічність при оцінці веноокклюзивних порушень - 97,4 і 100%, відповідно. За аналогією з іншими схожими термінами пропонується називати цей метод «левітра-тест» [55,137].
До недоліків цих методик дослідження відноситься те, що враховується ізольований кровотік по кавернозних і дорсальних артеріях статевого члена без урахування різних анатомічних варіантів кровопостачання кавернозних тіл статевого члена. У практиці, при проведенні фармакодоплерографії, реєструється проникнення гілок кавернозних артерій до сусіднього кавернозного тіла, анастомозування між кавернозними і уретральними артеріями, а також проникнення гілок дорсальних артерій до кавернозних тіл статевого члена. На нашу думку, більш стабільним показником кровонаповнення кавернозних тіл з урахуванням різних варіантів кровопостачання є показник хвилинного об'єму кровотоку по кавернозних тілах [33, 36, 64].
Кавернозографія
До дослідження Puech-Leao P. et al.  об'єм кровотоку по кавернозних тілах визначався для виявлення патологічного венозного дренажу кавернозних тіл за допомогою перфузійної кавернозометрії за методикою, описаною V. Michal et al. [201].  Суть методу полягала у тому, що проводили пункцію одного або двох кавернозних тіл голками, сполученими з перфузійним насосом змінної дії за типом діалізного. Проводили перфузію кавернозних тіл у різних режимах залежно від фази ерекції. У фазу тумесценції, коли йде наповнення кавернозних тіл і збільшення їх у об'ємі, підбирався такий хвилинний об'єм, при якому створювався позитивний дебіт і починався розвиток ерекції з максимальним кутом відхилення статевого члена. За даними Г.С. Кротовским [40] патологічний венозний дренаж має чіткі ознаки: 1) високі цифри перфузії для створення ерекції, які перевищують 140 мл/хв; 2) перфузійний потік, що підтримує ерекцію в стабільному положенні, перевищує 50 мл/хв.

Для детальнішого вивчення гемодинаміки застосовуються динамічна інфузійна кавернозометрія з кавернозографією і дуплексним скануванням. Для дуплексного сканування у порівнянні з інфузійною кавернозометриєю з кавернозографією характерна відносна швидкість і простота виконання, а також мала інвазивність. Нині стандартизованої методики дослідження статевого члена досі не виизначено [6, 22, 163, 187, 201].
За даними Е. Б. Мазо і співавт.  вимір діаметру кавернозних артерій після компресії - є високоінформативним і перспективним методом в діагностиці артеріальної ЕД, особливо у стадії функціональних порушень. Цей метод підтверджує роль порушень функції ендотелію в генезі ЕД [54,55].
Virag R. і Wespes E.  уперше застосували динамічну кавернозографію для вивчення анатомічної структури кавернозних тіл і гемодинаміки венозної системи [228,235]. Вони показали, що для підтримки ригідності статевого члена під час обстеження потрібний достатній интракавернозное тиск. Робота Kim S.H. із співавт. [160], у якій автор використовував серійну кавернозографію, встановила відношення залежності венозного відтоку із запалих тіл із станом еректильної функції. Завдяки цій роботі знову було привернуто увагу до вивчення гемодинаміки венозної системи статевого члена. Furst G. et al.  вважаkb, що тривалість зображення запалої тканини на кавернозограмах є найважливішим критерієм оцінки функціонального стану гемодинаміки венозної системи у спокої. Протее, досі немає єдиної думки про тимчасові параметри, що характеризують норму. Деякі вважають, що це у межах 10 хв. [113], а інші - 1,5 години [119]. Такі різні думки, швидше за все пов'язані з методикою виконання динамічної кавернозографії, введенням різних доз контрастної речовини і проведенням місцевої анестезії кавернозних тіл [140, 142, 146].
1.5 Сучасні методи лікування ЕД 

Консервативне лікування

Значне збільшення поширеності еректильної дисфункції і зміна відношення до цієї проблеми викликало в останнє десятиліття спалах наукових досліджень, спрямованих на вивчення етіопатогенеза еректильних порушень і розробку нових лікарських препаратів [8, 26, 42, 45, 47, 48, 54, 59, 62, 70, 142]. Консервативна терапія є альтернативою, якій віддається перевага, для більшості хворих з ЕД в зв'язку хорошою переносимістю і простотою призначення. Проте, багатокомпонентність патофізіології ерекції визначає складність, а іноді, й неможливість патогенетичного лікування і безліч аспектів фармакотерапії залишаються неясними [102,110].

При медикаментозній терапії васкулогенної еректильної дисфункції використовуються препарати, дія яких спрямована на релаксацію гладком'язових волокон трабекули кавернозної тканини, що запускає гемодинамічний механізм ерекції і корекцію психогенних розладів [73].

Лікарські препарати, що використовуються при судинній еректильній дисфункції:

а) виборчі інгібітори фосфодіестерази 5-го типу:

Шлях L -аргинин/ЛО/ГМК/цГМФ є найважливішим в механізмі ерекції і використання препаратів що інгібують ФДЕ-5 типу. Як відомо, NO, що виділився з нервових і ендотеліальних клітин у відповідь на сексуальний подразник, стимулює вироблення ц-ГМФ у тканинах статевого члена, що призводить до зниження внутрішньоклітинної концентрації кальцію і зниження чутливості скорочувальних елементів до кальцію. Перетворення ц-ГМФ до ГМФ відбувається під дією ФДЕ-5, ферменту, специфічного для кавернозної тканини.
Силденафил (Віагра) є селективним інгібітором ФДЕ-5. Цей препарат прямо не впливає на ГМК, а посилює ефект NO і діє тільки у відповідь на сексуальну стимуляцію [1]. 
Нині широко використовуються препарати з цієї групи - тадалафил, варденафил і уденафил, які відрізняються один від одного за хімічною структурою, тривалістю дії і селективностю відносно ФДЕ-5. Наприклад, силденафіл і варденафіл вибірково інгібують ФДЕ-5 і, у незначній мірі, ФДЕ-6, тадалафіл – ФДЕ-5 і ФДЕ-11. Ефективність нових інгібіторів ФДЕ-5 у цілому порівняна із силденафілом і складає, за даними різних досліджень, 80% і вище [61, 87]. Початок дії практично однаковий у всіх препаратів цієї групи (30-60 мін), проте, час прояву клінічних ефектів максимальний у тадалафіла (до 36 ч), що є безперечною його перевагою, оскільки позбавляє чоловіка від необхідності провести статевий акт у певні часові рамки, дозволяє повернути сексуальні стосунки до індивідуальної норми [29, 46, 78, 115, 189].
Безпека і ефективність тадалафіла і варденафіла була доведена низкою контрольованих рандомізованих досліджень. Так, дослідження тадалафіла проводилося Emmick J.T. et al. на 4000 пацієнтах у 60 клініках США. Тільки у 6 випадках повідомлялося про розвиток побічного ефекту. Смертельних результатів зареєстровано не було. Прийом тадалафила не призводив до подовження інтервалу QT, не викликав порушення атріовентрикулярної провідності і серцевого ритму і виявився безпечним у пацієнтів, які одержували гіпотензивну терапію [109]. Частоту розвитку інфаркта міокарду на тлі терапії тадалафилом досліджував Kloner RA  et al.ю За його даними вона склала 0,39 на 100 чоловіко-років проти 1,1 у осіб, що отримували плацебо і була порівнянна з відповідним показником в стандартизованной за віком популяції чоловіків Великобританії - 0,6 на 100 человеко - років [161] .
G.B. Brock et al. [86] провели інтеграційний аналіз 5 рандомізованих  подвійно-сліпих плацебо-контрольованих досліджень з паралельними групами, що включали 1112 чоловіки. За даними анкетування, серед пацієнтів, які отримували тадалафіл у дозі 20 мг/добу, нормальна еректильна функція була досягнута у 59% чоловіків у порівнянні з 11% у контрольній групі; абсолютна доля успішно завершених спроб статевого акту склала 75% у порівнянні з 32% в групі плацебо. Наприкінці лікування 81% чоловіків, які отримували тадалафіл у дозі 20 мг/добу і тільки 35% чоловіків з групи плацебо повідомили про поліпшення ерекції. Ефективність препарату була порівнянна у молодих пацієнтів і у осіб старше 65 років і не залежала від етіології ЕД.
Варденафіл також виявився безпечним і високоефективним препаратом (у середньому 82%) при ЕД як психогенно обумовленій, так і викликаною органічними причинами [126, 136, 222].
Препарати добре переносяться. Побічні явища включають головний біль (у 16% пацієнтів), приливи (10%), диспепсію (7%), зміну зору (придбання предметами блакитного відтінку, завіса перед очима - у 3% пацієнтів). Протипоказанням до призначення Віагри є прийом будь-яких донорів азоту або нітратів зважаючи на різке посилення їх гіпотензивної дії. З обережністю застосовують у пацієнтів з анатомічною деформацією статевого члена, із захворюваннями, що призводять до розвитку приапізму, з підвищеною кровоточивістю, із загостренням виразкової хвороби, спадковим пігментним ретинітом. Ця обережність викликана можливістю порушення функції тромбоцитов, оскільки в них також знаходиться ФДЕ-5 [126, 146, 207, ].
Обмеженням до застосування лікарської терапії при ЕД може служити висока вартість деяких препаратів, неможливість прийому одночасно з серцевосудинними препаратами, відсутність віддалених результатів лікування. Окрім цього, у однієї третини пацієнтів були відсутні позитивні результати лікування через наявність цукрового діабету та після виконання простатектомії, зокрема [60].

Хірургічне лікування

Оскільки важливою ланкою у механізмі виникнення ерекції є посилення артеріального припливу і обмеження венозного відтоку крові з кавернозних тіл, то захворювання які призводять до порушення гемодинаміки у статевому члену, можуть призводити до розвитку еректильної дисфункції. Відомо, що у 87% випадків при еректильній дисфункції віявлені органічні причини порушень кавернозного кровотоку [109,117,145].
Зниження кровотоку по артеріях статевого члена може бути пов'язане із стенозом або облітерацією артерій, що живлять і наповнюють кавернозні тіла [82]. Зниження артеріального припливу до кавернозних тіл є єдиною причиною еректильної дисфункції у 44% випадків [45,102]. 
У 15-50% випадків розлад статевої функції у чоловіків обумовлений органічними змінами в судинах тазу і статевих органів, швидше за все атеросклеротичного характеру [18,76]. Причиною обструктивної ураження артерій статевого члена у 90% випадків атеросклероз. У 94,7% хворих з оклюзивними захворюваннями черевної аорти і клубових артерій виявляються порушення статевої функції, початкові ознаки яких у 81,4% випадків виникли до початку явищ кульгавості  або одночасно з ними [113]. За іншими даними, у 46% випадків порушення статевої функції передує основному захворюванню, у 18% - розвивається одночасно, а у 36% випадків - виникає після появи ознак основного захворювання [116]. 
Не дивлячись на те, що частота статевих порушень при атеросклеротичному ураженню абдомінального відділу аорти і клубових судин за даними різних авторів варіює в широких межах - від 20% [59], 50,5% [80], 65%, 80% [116] до 85% [127], доля цих розладів у клінічному прояві основного захворювання досить значна. На думку більшості авторів, порушення ерекції при атеросклеротичному ураженні абдомінального відділу аорти і клубових судин викликане зниженням артеріального припливу крові до кавернозних тіл [94,124,116]. Це підтверджується тим, що після реконструктивних операцій на аорто-здухвинних сегментах відзначається часткове поліпшення ерекції у 50% випадків [35], а прохідність хоч би однієї внутрішньої клубової артерії може забезпечити збереження повноцінної ерекції у 68,8% пацієнтів [129]. Проте ішемія геніталій і пригнічення центру ерекції у спинному мозку так само можуть грати значну роль в розвитку сексуальних розладів [61].
Нині у арсеналі фахівців, що займаються питаннями сексуального здоров'я, є численні способи корекції еректильних розладів, які мають різний ступінь ефективності, але по суті - це засоби сексуальної адаптації [5]. При цьому чоловіки, які хочуть мати три і більше статевих контактів на тиждень, віддають перевагу одномоментному оперативному лікуванню, не бажаючи «прив'язки» до часу дії препарату.

Враховуючи вищевикладене, особливий інтерес викликає питання про патофізіологічне лікування еректильної дисфункції. 

На сьогодні єдиним методом що задовольняє критерію фізіологічної являється реваскуляризація статевого члена.

Перша реваскуляризація статевого члена була виконана у 1973 р. чеським хірургом Michal V. і полягала у створенні анастомозу між нижньою епігастральною артерією і кавернозними тілами із задовільним результатом в 40-60% випадків [116]. З того часу було запропоновано безліч методик заснованих як на роботі Michal V., так і самостійних розробках.

Goldlust F. запропонував анастамозування кавернозних тіл із стегновою артерією через сегмент великої підшкірної вени стегна [122]. E.Crespo розробив спосіб реваскуляризації шляхом анастомозу між нижньою епігастральною артерією і кавернозною артерією [98]. Sharlip I. - анастомоз кінець в кінець між нижньою епігастральною артерією і проксимальним кінцем пересіченої дорсальної артерії, з лігування дистального кінця судини  [211]. Carmignani G.-  анастамозирование кінець у бік між судинами [91]. Hauri D. - потрійний анастомоз між епігастральною артерією, глибокою дорсальною веною і дорсальною артерією [134].

Про високі результати лікування еректильної дисфункції шляхом посилення артеріального кровотоку до кавернозних тіл свідчать публікації багатьох авторів [96, 107, 116]. Ефективність лікування при цьому склала від 71,4% до 83%  проте швидко знижувалася протягом 1-2 років  [75, 96, 100, 107, 116]. 
  Проте, останнім часом все частіше з'являються дані про низьку ефективність реваскуляризації кавернозних тіл при лікуванні еректильної дисфукнції [122]. Більше того, цей метод лікування є патогенетично необгрунтованим, оскільки постійна артеріальна гіпертензія у артеріях статевого члена призводить до склерозу кавернозних тіл протягом  вказаного часу - 1-2 роки [151].
Історія хірургічного лікування васкулогенної еректильної дисфункції, обумовленої патологічними дренажами, почитається у 1902 році, коли Boccon G.L. з метою усунення патологічного венозного витоку крові з кавернозних тіл виконав перев'язку глибокої дорсальної вени органу, проте внаслідок невеликої результативності із-за раннього розвитку колатералей венозного дренажу з усіма ознаками рецидиву захворювання виконання цих операції було призупинено [53].
Lydston G.F. виконував резекцію глибокої дорсальної вени. Lowsley, Rueda [113] показали, що пликації статевого члена за допомогою підвішуючої зв'язки призводять до зменшення венозного відтоку по дорсальної вени статевого члена. Незважаючи на успішність цієї операції (60-100%), вона не виправдала себе у зв'язку з відсутністю обліку етіопатогенеза еректильної дисфункції [89, 104].
Нині проблема лікування веногенної еректильної дисфункції у роботах багатьох авторів знову придбала актуальність [100, 109, 141].  В останні 10-15 років представлені численні публікації про досвід хірургів щодо усунення патологічних венозних дренажів за допомогою різних операцій. Усі вони спрямовані на втручання у венозну систему статевого члена.
Найбільш поширений тип операції полягає у перев’язці-резекції глибокої дорсальної вени статевого члена [67]. Опубліковані аналізи віддалених і ранніх результатів показують, що вже в перші тижні після операції з'являються перші ознаки рецидиву і до кінця другого року спостереження у 60-75% оперованих пацієнтів розвивається рецидив захворювання [123,142]. Angermeier при вивчення віддалених результаті цієї операції через 36 місяців спостерігав що з  18 хворих у 55% був  нормальний статевий акт [73]. Враховуючи такі результати, у своїх наступних роботах ряд інших авторів стали проводити більш диференційований підхід до усунення патологічного венозного дренажу.
Різні операції відпрацьовувалися залежно від типу венозного витоку. Автори пропонують ретроградне контрастування глибокої дорсальної вени під час операції для віявлення її взаємовідношення з огинаючими венами. Усі ці вени перев'язуються після резекції глибокої дорсальної вени. При цьому Courtheous рекомендує вимір дебіта кровотоку під час операції, який потрібний для викликання ерекції. З 1981 року R.Virag [229] застосовував операції, спрямовані не лише на обмеження венозного скидання крові, але і на підвищення дебіта за допомогою артеризації венозної системи статевого члена. Ідея полягає у тому, що накладення співустя між глибокою дорсальною веною статевого члена і нижньою епігастральною артерією не лише обмежує венозне скидання, але і створює додатковий приплив крові всередину кавернозних тіл, що збільшує еректильний тиск. Ця операція має свої недоліки - часті тромбози анастомозів, підвищена васкуляризація голівки статевого члена, що призводить до розвитку трофічних виразок.
При вираженому кавернозо-спонгіозному витоку виконуються  операції спонгіолізісу, при якій проводиться відділення спонгіозних тіл від кавернозних з одного або з обох боків. При цьому сполучні вени, що все віявляються, перетинаються і легуються, що надає велику герметичність системі кавернозних тіл [137]. У тих випадках, коли операції по усуненню дренажних вен були без ефекту, деякі автори намагалися застосувати іммобілізацію сплетіння Санторіні після ізоляції глибокої дорсальної вени статевого члена. Маніпуляції виконували за допомогою балонних катетерів, що вводлися у проксимальному напрямі у бік лобка до сплетіння Санторіні, що дозволяло вимкнути значний сегмент дорсальної вени і її додатків. Застосування цього методу показане, коли дренуючі вени залягають дуже глибоко, проте автори вказують на виникнення небезпеки іммобілізації інших органів на відстані.
На конгресі з еректильної дисфункції у 2006 р. ряд авторів,  відмітили, що часто є високе скидання крові з кавернозних тіл через центральні вени, що формуються з кавернозних синусів в зоні злиття ніжок статевого члена. Оскільки ці вени знаходяться проксимальніше центральних інтракавернозних артерій, була запропонована перев'язка кавернозних тіл у їх проксимальній частині [116, 127]. Автори пропонують фіксувати кавернозне тіло до лонних кісток тазу з промежинного доступу. Таким чином, лігування кавернозних тіл дозволяє відключати вени, по яких йде підвищений венозний витік. Цей метод рекомендується авторами особливо у тих випадках, коли при динамічній кавернозографії і кавернозометрії притискання основи органу до лонних кісток різко підвищує дебіт хвилинного об'єму, необхідного для виникнення пасивної ерекції.
Отже, якщо проаналізувати усі вищевикладені операції, можна відмітити, що усі вони спрямовані на створення герметичності гідродинамічної системи статевого члена, яка повинна утримувати високий інтракавернозний тиск статевого члена для його достатньої ригідності за наявності ізольованої венозної патології.
Останнім часом все більше уваги приділяєється виконанню ендоваскулярної емболізаційної терапії у чоловіків з еректильними порушеннями, обумовленими  венооклюзивною дисфункцією.
Aschenbach R та співавт. [75] ретроспективно оцінили 29 пацієнтів з еректильною імпотенцією через венооклюзивну дисфункцію, підтверджену ФДГ та кавернозографією. Емболізацію виконували N-бутил-2-ціаноакрилатом. Оцінювали технічний та клінічний успіх, а також основні та незначні ускладнення. Уровень складності складав 0%. Технічний успіх був досягнутий у 27 (93,1%). Загальний клінічний успіх досягнуто у 24 (88,8%)  з 27 пацієнтів з результатом від Е1 (незначна тумесценція) до Е4 (напівригідний стан кавернозних тіл) у 11 (40,7%), від Е1 до Е5 - у 8 (29,6%) (повна ридігність кавернгозний тіл, повноцінна ерекція) і від Е1 до Е3 (повна тумесценція) - у 5 (18,5%) відповідно. 3 (11,1%) не отримали змін тяжести ЕД за шкалою Юнема [64].

Rebonato A. та співавт [202 ] оцінювали ранні та віддалені результати після емболізації перипростатичного венозного сплетіння для лікування еректильної дифункції через венозний витік. Безпосередній технічний успіх був досягнутий у 16 (88,8%) ​​з 18 пацієнтів. Через 13,3±7,5 міс. у 12 пацієнтів з технічним успіхом середній показник МІЕФ-6 покращився з 10,5±5,2 до 20,6±8,4 після процедури (P = 0,0069). При короткостроковому спостереженні (3 міс.)  клінічний успіх, який визначався зниженням кінцевої діастолічної швидкості <5 см/с на кольоровому доплері, відзначений у 81% (13 з 16 пацієнтів). З цих 13 пацієнтів 7 пацієнтів були задовільними своєю еректильною функцією в кінці спостереження, а решта 6 пацієнтів повідомляли про поступове зменшення ригідності з плином часу. Авторами не було зафіксовано серйозних ускладнень.
Резюме

Таким чином, до сьогоднішнього дня у лікуванні веногенної еректильної дисфункції є низка невивчених запитань, найбільш важливим з яких є відсутність диференційованого підходу до вибору різних терапевтичних і хірургічних методів лікування.
На підставі літературних даних можна зробити узагальнення, що сучасне уявлення про роль венозної гемодинаміки при ерекції та її участі у виникненні еректильної дисфункції, а також про сам механізм патологічних венозних дренажів з кавернозних тіл залишається до кінця невивченим. Це пов'язано насамперед з недостатністю знань про фізіологію і патофізіологію венозної системи статевого члена і обмеженістю знань про морфологічні характеристики еректильної тканини, що у свою чергу відбивається на слабкій ефективності багатьох методів лікування.
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Розділ 2

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ


2.1 Характеристика пацієнтів


На базі КЗОЗ "Обласний клінічний центр урології і нефрології ім. В. И. Шаповала" в 2014-2017 рр. було проведено обстеження і лікування 105 пацієнтів з венооклюзивною формою ЕД.


Пацієнти були розподілені на 2 групи:

· 1 група - 27 пацієнтів з венозною формою ЕД, яким була проведена консервативна терапія;

· 2 група - 78 пацієнтів з венозною формою ЕД, яким було проведено оперативне лікування (41 хворий з проксимальною формою венозного витоку, 37 - з дистальною формою венозного витоку).
Для визначення референсних значень було обстежено 30 здорових чоловіків, які склали контрольну групу.


Розподіл спостережуваних хворих за віком представлений в таблиці 2.1. 
Таблиця 2.1

Розподіл пацієнтів за віком

	Вік
	1 група

(n=27)
	2 група

(n=78)
	Всього

(n=105)

	
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%

	20-29
	4
	14,8
	13
	16,7
	17
	16,2

	30-39
	10
	37,1
	29
	37,1
	39
	37,1

	40-49
	8
	29,6
	24
	30,8
	32
	30,5

	50-59
	5
	18,5
	12
	15,4
	17
	16,2

	Всього
	27
	100
	78
	100
	105
	100


Слід зазначити, що найбільша питома вага серед досліджуваних пацієнтів доводилася на вік 30-39 років - 39 (37,1%),  вік 32 (30,5%) пацієнтів був в межах 40-49 років. Найменша кількість по 17 (16,2%) пацієнтів були у віці до 30 років і старше 50. Середній вік пацієнтів (33,4±3,2). так само не мав достовірних відмінностей по вказаних групах (р>0,05).


Супутні захворювання були представлені в основному хворобами органів дихання, травлення і сечостатевої системи, які не могли бути причиною еректильних розладів. Слід зазначити, що якщо у хворих першої групі достовірно частіше виявлені хвороби органів травлення – 20 (74,1%), то  пацієнтів другої групи достовірно частіше  турбували захворювання сечостатевої системи – 32 (41,1%) та куріння – 39 (50,0%) (Табл. 2.2).

Таблиця 2.2

Частота супутніх хронічних захворювань у хворих ЕД

	Вік
	1 група

(n=27)
	2 група

(n=78)
	Всього

(n=105)

	
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%

	Хвороби органів дихання
	15
	50,2
	18
	24,0
	33
	31,4

	Хвороби органів травлення
	20
	74,1*
	13
	17,3
	33
	31,4

	Хвороби сечостатевої системи
	13
	43,3
	32
	41,1
	45
	42,9

	Шкідливі звички (куріння)
	10
	33,3
	39
	50,0*
	46
	43,8


 * міжгрупові відмінності достовірні, р<0,05


2.2 Методи дослідження


З метою визначення функціонального або органічного генезу еректильної дисфункції хворим проведено обстеження з використанням розробленого діагностичного алгоритму:

· збір анамнезу і анкетування;

· огляд і фізикальне обстеження;

· загальноклінічне обстеження з визначенням урологічного, неврологічного, ендокринологічного, психологічного статусу;

· оцінка стану ерекції з використанням "Міжнародного індексу еректильної функції" (МІЕФ);

· дослідження гормонального статусу: загальний тестостерон, естрадіол, лютеїнізуючий (ЛГ) і фолікулостимулюючий гормони (ФСГ), пролактін (ПР).

· доплерографія судин статевого члена та мошонки до і після застосування вазоактивного препарату;

· кавернозографія. 

Еректильну функцію хворих оцінювали за значенням Міжнародного індексу еректильної функції. Опитувач включає 15 питань, що дозволяють оцінювати наступні 5 компонентів статевої функції у чоловіків: еректильну функцію (МІЕФ-5), оргазм,  задоволеність статевим актом, оргазмічна фукнція, лібідо і загальна задоволеність. Далі розраховували сумарний бал для кожного з цих компонентів; крім того, використовували спеціальний алгоритм для клінічної інтерпретації бальної оцінки. 

Основними перевагами опитувача МІЕФ вважають відносну стислість і простоту використання, багатофакторну оцінку статевої функції, достовірність і відтворюваність кількісних даних. Опитувач МІЕФ використовували для проведення диференціального діагнозу між хворими з порушеннями або без порушень ерекції, а також для клінічно значущої оцінки тяжкості виявлених симптомів.


Згідно прийнятої градації, оцінювання еректильної функції за МІЕФ-5 у межах 21-25 балів відповідало нормі (відсутності дисфункції), 16-20 балів - легкій формі ЕД, 11-15 балів – помірній формі  ЕД, 5-10 балів – важкій формі  ЕД.

Недостатня ерекція дозволяла припустити судинний генез дисфункції. При слабкій еректильній відповіді наступним етапом було проведення ультрасонографії кавернозних тел. При цьому можна було визначити як артеріальну, так і венозну патологію. 
Ультразвукову доплерографію і фармакодоплерографію статевого члена хворих  з ВОЕД проводили за допомогою УЗ сканера «Phillips HD 11 XD» з високочастотним лінійним датчиком 7,5 Мгц з можливостями кольорового енергетичного доплерівського картування. Обстеження проводили пацієнтові без спеціальної підготовки. Створювалася спокійна, комфортна обстановка, мінімізація учасників процедури. 
В-режим - отримували поліпозиційне зображення кавернозних і спонгіозних тіл у сірій шкалі. Оцінювалися ехоструктура, ехогенність і цілісність анатомічних структур статевого члена. При візуалізації вен та артерій статевого члена визначався їх хід (прямолінійний або звитий), діаметр і структура стінок.

  Кольорове доплерівське картування з імпульсною доплерографією - отримували спектр кровотоку у артеріях та венах статевого члена. Виміри виконували біля кореня статевого члена під кутом 45°. Визначали основні доплерівські показники, абсолютні кількісні значення: індекс резистентності (RI) і пульсаційний індекс (РІ), які розраховуються за загальноприйнятими формулами: 
RI = (Vmax - Vend) / Vmax
РІ = (Vmax - Vmin) / Vmean
де Vmax - максимальна систолічна швидкість кровотоку, 

Vend - кінцева діастолічна швидкість кровотоку. 
Vmin - мінімальна швидкість кровотоку, 
Vmean - середня швидкість кровотоку (усереднена за часом максимальна швидкість). 

Енергетичний доплерний режим (Power Doppler) - отримували зображення судин на основі відбитого доплерівського сигналу без урахування швидкості і напряму потоку. Цей режим дозволяв візуалізувати потоки з низькою швидкістю, зокрема колатеральний кровотік.
Перший етап УЗД здійснювався без стимуляції ерекції і розглядався як базовий. Базова максимальна систолічна швидкість кровотоку менше 30 см/з розцінювалася нами як понижена.

Сканування проводилося у поперечній і подовжній площині, у спокійному стані статевого члена  і на тлі фармакологічної стимуляції ерекції із заздалегідь підібраною дозою вазоактивного препарату (ВАП). ВАП вводився в проксимальну частину кавернозного тіла по латеральній поверхні голкою калібру G28 у дозі 10-12 мкг. Датчик розташовували на дорсальній, вентральній і бічних поверхнях статевого члену.
Моніторинг змін кавернозних артерій, які відбувалися на тлі введення вазоактивного препарату, виконувався багаторазово (на 5-й, 10-й, 15-й і 25-й хвилинах) упродовж усіх фаз розвитку ерекції. Паралельно оцінювався венозний відтік. Як норма нами були прийняті наступні показники: Vmax - 30 см/с і більше, Vend - до 5 см/с, Vmean - не менше 5 см/с, RI - до 0,7, PI - до 3.
 Для підтвердження діагнозу пацієнтам були рекомендовані прийом інгібіторів фосфодіестерази 5 типу або інтракавернозні ін’єкції, у разі відсутності ефекту проводилися кавернозографія у поєднанні з 0,5 мг триомбраста 76%.

Дослідження венозної системи статевого члену включало: оцінку стану циркулярних, поверхневої і глибоких дорсальних вен з пробою Вальсальви і без неї (максимальний підйом експіраторного тиску протягом 5 с і утримування протягом 10 с). Визначався діаметр венозних стволів, напрям кровотоку, стан периваскулярних тканин. Візуалізували клапани дорсальних вен і визначали їх спроможність.

Методика кавернозографії. Хворого укладали на спину з щільно зімкнутими нижніми кінцівками. Голівку статевого члена оголювали від крайньої плоті і обгортали по усьому колу стрічкою липкого пластиру. До цієї липкої стрічки бічними поверхнями голівки фіксували дві стрічки липкого пластиру завдовжки по 15 см, протилежні кінці яких прикріплювали до внутрішніх поверхонь обох стегон після натягнення статевого члена.

Обробляли розчином антисептика шкіру правої бічної поверхні статевого члена у ділянці вінцевої борозенки. На 1 см проксимальнішє, строго по бічній поверхні виконували місцеву анестезію 0,5% р-ном новокаїну - "лимонну кірочку" діаметром 0,5 см. Просуваючи голку строго перпендикулярно подовжній осі статевого члена, вводили 1-2 мл новокаїну, потім перфорували щільну білкову оболонку, симптом "провалення голки" свідчив про попадання її в спонгіозну тканину правого кавернозного тіла.

Вводили по голці 20 мл 76% р-ра триомбрасту, знімки виконували через 30 сек та 1 хвилину. Після цього голку витягали і статевий член нещільно бинтували. Продовжували виконання знімків на 3, 10, 60, 90 хвилинах. Усі знімки виконували в передньо-задньому положенні статевого члена, за винятком одного - на 3 хвилині, тоді підводили ліву половину тулуба над рентгенівським столом на 30°, праву кінцівку згинали у колінному і тазостегновому суглобі, а статевий член укладали на праве стегно правою бічною поверхнею донизу, фіксували до стегна липким пластиром і виконували знімок у бічній проекції статевого члена, після чого хворого укладали у переднє положення. Після закінчення дослідження із статевого члена знімали липкий пластир і щільно бинтували.

2.3 Методи лікування

Консервативне лікування пацієнтів з ВОЕД легкого і середнього ступеня тяжкості грунтувалося на принципах патогенетичної терапії, спрямованої на відновлення втраченої ланки (або ланок) механізму ерекції. Для поліпшення артеріального припливу пацієнти отримували медикаментозні препарати (реосорбілакт, пентоксифілін, тівортін, вітамін Е), іФДЕ-5 (силденафіл, варденафіл, тадалафіл 2-3 рази на тиждень за вимогою), ЛОД-терапію.
Розроблений комплекс ранньої реабілітаційної терапії після оперативного втручання на венозних колекторах статевого члена хворих з ВОЕД містив: 1) інфузію судинних засобів: трентал по 5,0 мл в/в №10; 2) антиоксиданти: вітамін Е по 0,2 г 50% маслянного розчину по 1 капсулі тричі протягом 10 днів; 3) електрофорез лідази - 10 процедур; 4) специфічну терапію: силденафила цитрат по 25-50 міліграм 1 раз у 2 дні або тадалафил 10-20 міліграм 1 раз в 4 дні протягом 20 днів через 5 днів після операції.
Хірургічне лікування хворих на ВОЕД проводили за наступними показаннями: 
1) наявність переконливих даних за магістральний венозний тип витоку, підтверджений ультразвуковою доплерографією (УЗДГ) і кавернозографією; 
2) середній і важкий ступінь венозної ЕД з доведеним судинним варіантом (дистальний або проксимальний тип витоку); 

3) відсутність ефекту консервативної терапії. 

Оцінку ефективності хірургічного лікування ВОЕД проводили через 3, 6 та 12 місяців після операції. Критерієм ефективності лікування служили відчуття та власна оцінка  пацієнта: 

1) відмінний результат – пацієнт відчував повне відновлення еректильної функції (підвищення показника «еректильна функція» за шкалою МІЕФ-5 на 4 бала і вище);

2) задовільний результат – коли для здійснення повноцінного статевого акту пацієнтові додатково потрібне використання лікарських препаратів (підвищення показника «еректильна функція» за шкалою МІЕФ-5 на 2 бала);.
3) відсутність ефекту – коли пацієнт не відчував змін відносно еректильної функції.

 
 Також оцінювали динаміку балів показників еректильної функції за шкалою МІЕФ та ультразвукової допплерографії судин статевого члена.

Усім хворим проводили доплерографічне дослідження судин статевого члена на тлі індукції ерекції вазоактивними препаратами (папаверин, альпростадил) через 3 місяці після операції.


2.4  Статистична обробка результатів

Статистична обробка даних, отриманих у результаті проведених досліджень, здійснювалася з використанням методів варіаційної статистики. 
Оцінка вірогідності різниць середніх величин в групах (р) проводилася за допомогою критерію Стьюдента (t). Різниця вважалася вірогідною при значенні р<0,05. Статистичну обробку одержаних результатів досліджень виконано на персональному комп'ютері за допомогою  програми "Mіcrosoft Excel" і "Statіstіca" 6.0.
Усі дослідження виконані в умовах  КЗОЗ «Обласний клінічний центр урології і нефрології ім. В.І.Шаповала» у співробітництві з кафедрою урології, нефрології і андрології ім. А.Г.Подрєза Харківського національного медичного університету МОЗ України. Результати проведених досліджень представлено в наступних розділах роботи.
Розділ 3

РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ
3.1  Клінічна характеристика пацієнтів з венооклюзивною формою еректильної дисфункції
У всіх 105 спостережуваних хворих діагноз еректильної дисфункції був встановлений до звернення у клініку. Тривалість еректильних порушень у хворих на ЕД коливалася від 1,5 років до 7 років (у середньому 2,9±1,5 року). У більшості з них -  67 (63,9%) давність вказаних порушень не перевищувала 3 років. Аналогічний розподіл хворих за тривалістю захворювання відзначався і по групах спостереження. Не було достовірних відмінностей і по середніх термінах тривалості ЕД (Табл.3.1 ).

Таблиця 3.1

Тривалість захворювання у хворих ЕД

	Тривалість у роках
	1 група

(n=27)
	2 група

(n=78)
	Всього

(n=105)

	
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%

	1-3
	18
	66,7
	49
	62,8
	67
	63,9

	3-5
	5
	18,5
	17
	21,8
	22
	20,9

	більше 5
	4
	14,8
	12
	15,4
	16
	15,2

	Середня  тривалість
	2,8±1,4
	3,1±1,5
	2,9±1,5



У всіх пацієнтів при надходженні до клініки були скарги на нездатність досягати або підтримувати адекватну ерекцію статевого члена, яка поступово прогресувала, що обмежувало або унеможливлювало задовільне проведення статевого акту. Так, хворі відмічали постійну наявність неповної ерекції або її відсутність при будь-якій формі статевої активності. У зв'язку з цим, частота статевих актів за тиждень складала 1,1±0,1 раза, а їх тривалість не більше 11,2±0,2 хвилин. Адекватні ерекції не пов'язані з коїтусом і прелюдією спостерігалися за тиждень у середньому 5,1±0,4 раза, тривалістю 3,3±0,1 хвилини. Більш того, ранні ранкові ерекції також були слабкими або відсутні. Число ранкових спонтанних ерекцій за тиждень складало 4,4±0,6 раза, тривалістю у середньому 5,2±0,2 хвилини.


Таким чином, ступінь порушення ерекції коливався від суттєвого зниження якості адекватних ерекцій до повної відсутності спонтанних і адекватних ерекцій. У середньому за тиждень тривалість ерекцій у спостережуваних хворих досягала 49,6±0,2 хвилин (Табл. 3.2).

Таблиця 3.2

Тривалість адекватних і ранкових спонтанних ерекцій

у хворих ЕД за тиждень

	Показники еректильної функції
	1 група

(n=27)
	2 група

(n=78)
	Всього

(n=105)

	Кількість статевих актів за тиждень
	0,9±0,2
	1,3±0,1
	1,1±0,1

	Тривалість статевого акту, хв.
	12,1±0,9
	10,5±0,1
	11,2±0,2

	Тривалість ерекції у період прелюдії, хв.
	1,3±0,2
	3,1±0,4
	2,1±0,7

	Число адекватних ерекцій, не пов'язаних з коїтусом і прелюдією за тиждень
	5,4±0,5
	4,9±0,3
	5,1±0,4

	Тривалість адекватних ерекцій, хв.
	2,2±0,2
	4,4±0,1
	3,3±0,1

	Число ранкових спонтанних ерекцій за тиждень
	5,0±0,1*
	3,4±0,3
	4,4±0,6

	Тривалість ранкових спонтанних ерекцій, хв.
	6,4±0,4*
	4,4±0,3
	5,2±0,2

	Сумарно тривалість ерекції за тиждень, хв.
	51,7±0,4*
	47,1±0,1
	49,6±0,2



* міжгрупові відмінності достовірні, р<0,05


Аналіз даних анкетування за шкалою МІЕФ показав, що еректильна функція була оцінена  у середньому 14,57±2,79 бала. У зв'язку з цим, загальна задоволеність досягла 4,90±1,51 бала. По групах спостереження вказані показники не мали статистично достовірних відмінностей (Табл.3.3). 

Таблиця 3.3

Результати анкетування за шкалою МІЕФ у хворих ЕД

	Показник МІЕФ, бали
	1 група

(n=27)
	2 група

(n=78)
	Всього

(n=105)

	Оцінка еректильної функції (МІЕФ-5)
	15,63±2,55
	12,01±2,03
	14,57±2,79

	Оцінка задоволеності
	7,43±1,79
	5,93±1,89
	6,68±1,84

	Оцінка оргазму
	7,06±1,98
	5,06±2,64
	6,56±2,31

	Оцінка лібідо
	6,35±1,93
	5,27 ±1,67
	5,81±1,80

	Оцінка загальної задоволеності
	5,79±1,64
	4,01±1,38
	4,90±1,51



Відповідно до категорій, визначених розділом "Еректильна функція" МІЕФ-5, 22 (20,9%) чоловіка мали легкий ступінь ЕД (16-20 балів), 47 (44,8%) – помірний ступінь (11-15 балів) і 33 (34,3%) – важкий ступінь ЕД (10 балів і менш). У таблиці 3.4 представлений розподіл хворих за ступенем еректильних порушень.


Слід зазначити, що за вираженостю порушень ерекцій групи консервативного та оперативного лікування мали суттєві достовірні розбіжності. Якщо у першій групі лікування легкий ступінь діагностований у 16 (59,3%) пацієнтів,  то у другій групі легкий ступінь спостерігався лише у 6 (7,7%). І навпаки – важкий ступінь у першій групі діагностовано лише у 2 (7,4%) пацієнтів,  у той час як у другій групі помірний ступінь був у 38 (48,7%), а важкий ступінь ЕД – у 34 (43,6%), що стало вагомими підставами для оперативного втручання.
Таблиця 3.4

Розподіл хворих за ступенем  ЕД відповідно до МІЕФ-5
	Ступінь ЕД
	1 група

(n=27)
	2 група

(n=78)
	Всього

(n=105)

	
	абс.
	% 
	абс.
	%
	абс.
	%

	легкий
	16
	59,3*
	6
	7,7
	22
	20,9

	помірний
	9
	33,3
	38
	48,7
	47
	44,8

	важкий
	2
	7,4
	34
	43,6*
	36
	34,3


 * міжгрупові відмінності достовірні, р<0,05


3.2 Результати дослідження рівня статевих та гонадотропних гормонів. 

У зв'язку із впливом порушень ендокринної системи при статевих дисфункціях нами проводилося вивчення рівня статевих та гонадотропних гормонів. 

Визначення змісту в крові найбільш важливих у плані регуляції сексуальної функції гормонів загального тестостерона, пролактіну, лютеїнізуючого і фолікулостимулюючого гормонів та естрадіолу було визначено у всіх 105 хворих пацієнтів за ступенем  ЕД відповідно до МІЕФ-5 (Табл.3.5). Була встановлена відсутність змін вказаних показників у пацієнтів з ЕД порівняно з показниками групи контролю. 

Таким чином, при аналізі рівня статевих та гонадотропних гормонів (загальний тестостерон, пролактін, лютеїнизуючий і фолікулостимулюючий гормон та естрадіол) пацієнтів з ВОЕД не було встановлено  достовірної залежності від ступеня вираженості захворювання. 
Таблиця 3.5

Результати гормонального обстеження у хворих ЕД 

	Гормони
	Група 

контролю

(n=30)
	1 група

(n=27)
	2 група

(n=78)

	Легкий ступінь ЕД

	
	1 група

(n=16)
	2 група

(n=6)

	Загальний тестостерон, нмоль/л
	25,7±4,8
	19,37±2,2
	20,34±3,2

	Пролактін, нг/мл
	9,4±2,1
	7,37±1,3
	5,04±1,1

	ЛГ, МОд/л
	4,8±1,7
	3,25±1,0
	3,21±1,3

	ФСГ, МОд/л
	6,4±2,2
	4,48±1,2
	4,73±1,4

	Естрадіол, пмоль/мл
	93,4±3,6
	88,8±1,7
	86,7±1,5

	Помірний ступінь ЕД

	
	1 група

(n=9)
	2 група

(n=38)

	Загальний тестостерон, нмоль/л
	25,7±4,8
	20,04±1,8
	18,96±1,7

	Пролактін, нг/мл
	9,4±2,1
	7,24±1,1
	6,12±1,3

	ЛГ, МОд/л
	4,8±1,7
	3,17±1,3
	2,93±1,2

	ФСГ, МОд/л
	6,4±2,2
	4,22±1,5
	4,55±1,3

	Естрадіол, пмоль/мл
	93,4±3,6
	87,1±1,3
	84,3±1,9

	Важкий ступінь ЕД

	
	1 група

(n=2)
	2 група

(n=34)

	Загальний тестостерон, нмоль/л
	25,7±4,8
	18,41±1,0
	19,92±1,6*

	Пролактін, нг/мл
	9,4±2,1
	7,40±1,4
	5,14±1,6

	ЛГ, МОд/л
	4,8±1,7
	3,65±1,1
	3,42±1,4

	ФСГ, МОд/л
	6,4±2,2
	4,48±1,2
	4,73±1,4

	Естрадіол, пмоль/мл
	93,4±3,6
	87,8±3,8
	86,7±3,3



3.3 Ультразвукове доплерографічне дослідження 

Ультразвукову доплерографію і фармакодоплерографію статевого члена хворих  на ВОЕД проводили за допомогою УЗ сканера «Phillips HD 11 XD» з високочастотним лінійним датчиком 7,5 Мгц з можливостями кольорового енергетичного доплерівського картування. Датчик розташовували біля кореня статевого члена, де виявлявся кровотік по пенільних венах і глибокій дорсальній вені.


При венозній формі ЕД, переважно за відсутності структурних змін у статевому члені, кровотік по глибокій дорсальній вені (ГДВ) при проведенні УЗД як у фазу детумесценції (Рис. 3.1), так і у фазу тумесценції статевого члена у  хворих практично не відрізнявся від норми.
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Рис. 3.1. Ультразвукова доплерографія статевого члена хворого К., 37 років. Діагноз: венозна форма ЕД.  Кровотік по ГДВ у фазі детумесценції статевого члена не відрізняється від норми. 


У інших випадках спостерігалося перевищення нормального кровотоку по ГДВ і його посилення при проведенні проби Вальсальви у стадії ригідної ерекції статевого члена, що свідчить про наявність ретроградного кровотоку у результаті виникнення патологічного венозного рефлюксу у 58 (55,2%) хворих з цією формою захворювання (Рис. 3.2).
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Рис. 3.2. Ультразвукова доплерографія статевого члена хворого В., 35 років з діагнозом ВОЕД магістрального типу. Кровотік по ГДВ перевищує норму. 



У 62 (59,1%) хворих з ВОЕД при УЗД виявлялися посилення венозного кровотоку по ГДВ після проведення проби Вальсальви (Рис. 3.3а, б).
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Рис. 3.3. Ультразвукова доплерографія статевого члена хворого С., посилення венозного кровотоку по ГДВ після проведення проби Вальсальви.


З метою вивчення та порівняння характеристик венозного кровотоку у стані спокою і при різних фазах ерекції, нами обстежена група здорових чоловіків (30 чоловік) і 105 пацієнтів з ВОЕД.

На поліпозиційному зображенні кавернозних і спонгіозних тіл у В-режимі сірой шкали ехоструктура, ехогенність і цілісність анатомічних структур статевого члена у 92 (87,6%) пацієнтів не були змінені. 

При візуалізації артерій статевого члена не було виявлено відхилень в їх діаметрі і структурі стінок. При варіаціях нормальних значень Vmax  у межах 15-20 см/с, у досліджуваних нами пацієнтів в обох кавернозних артеріях діагностовано швидкість – 12,6±3,0 см/с.   Кінцева діастолічна швидкість кровотоку (Vend) досягала у середньому 2,9±1,1 при нормальних показниках 2,5±0,4 см/с. Про відсутність порушення артеріального кровотоку свідчив і відносний показник – індекс резистентності (RI), який не перевищував референсні значення, отримані у чоловіків контрольної групи  (Табл. 3.6). 
Таблиця 3.6
Результати ультразвукової доплерографії судин статевого члена 
у хворих на ВОЕД

	Показники
	Група 

контролю

(n=30)
	1 група

(n=27)
	2 група

(n=78)
	Всього

(n=105)

	Артеріальний кровотік

	

	Vmax, см/с
	15,2±3,1
	11,5±3,2
	13,2±2,8
	12,6±3,0

	Vend, см/с
	2,5±0,4
	3,1±0,4
	2,8±0,6
	2,9±1,1

	Iндекс резистентностi
(RI)
	0,85±0,04
	0,68±0,06
	0,71±0,07
	0,67±0,03

	Венозний відток

	Vmax глибокої дорсальної вени, см/с
	-
	8,1±2,3
	9,4±2,7
	9,0±1,9

	Vmax пенильної вени, см/с
	-
	4,2±1,1
	3,6±1,3
	3,9±1,2



Первинне дослідження венозного кровотоку показало наявність вираженого витоку у всіх хворих. Так, максимальна швидкість кровотоку в глибокій дорсальній вені в середньому становила всього 9,0±1,9 см/с, а максимальна швидкість кровотоку у пенільній вені дорівнювала 3,9±1,2 см/с. Показники, що характеризують артеріальний і венозний кровотік, при проведенні ультразвукової доплерографії судин статевого члена у хворих на ЕД по групах спостереження були практично ідентичними.


Нами було встановлено, що якісна оцінка судин у стані спокою недостатньо інформативна з огляду на варіабельність їх структури і діаметра. Базові кількісні показники дають лише загальне уявлення про стан кровотоку. У відповідних умовах кровотік може посилюватися до значень, достатніх для нормальної ерекції. У той же час ЕД може існувати і при нормальних базових величинах Vmax, головним чином за рахунок підвищеного венозного витоку.

У зв'язку з цим, оцінка лінійних характеристик кровотоку статевого члена проводилася при індукції ерекції після інтракавернозного введення 20 мг папаверину. У результаті моніторингу змін кавернозних артерій і венозного відтоку, що відбувалися на тлі введення вазоактивного препарату, було встановлено підвищення показників по відношенню до вихідного рівня (Табл. 3.7)

Як видно з наведеної таблиці спостерігається достовірне збільшення показників максимальної систолічної швидкості у кавернозних артеріях з 12,6±3,0 до 45,1±5,6 см/с та кінцева діастолічна швидкість з 2,9±1,1 до 22,4±2,4 (p<0,05).



Щодо показників венозного відтоку, то швидкість кровотоку у глибокій дорсальній вені достовірно збільшилася  у середньому з 9,0±1,9 до 20,4±6,1 см/с, у  пенільних венах - з 3,9±1,2 до 12,5±5,5 см/с (у всіх випадках p<0,05).

Таблиця 3.7

Динаміка показників ультразвукової доплерографії судин статевого члена на тлі індукції ерекції у хворих ЕД

	Показники
	Група 

контролю

(n=30)
	1 група

(n=27)
	2 група

(n=78)
	Всього

(n=105)

	Артеріальний кровотік

	Vmax, см/с
	45,1±5,6
	35,2±3,1
	37,1±3,9
	36,1±3,1*

	Vend, см/с
	25,4±2,3
	20,6±2,8
	23,1±2,2
	22,4±2,4

	Iндекс резистентностi
(RI)
	1,0±0,04
	0,75±0,06
	0,73±0,07
	0,74±0,03

	Венозний відток

	Vmax глибокої дорсальної вени, см/с
	2,4±0,8
	21,1±6,7
	19,3±5,8
	20,4±6,1*

	Vmax пенильної вени, см/с
	2,3±0,4
	11,6±5,4
	13,7±6,2
	12,5±5,5*



* міжгрупові відмінності достовірні, р<0,05

Дослідження венозного кровотоку у різні фази ерекції у контрольної групи чоловіків дозволило зробити висновок про активну форму участі венозного русла статевого члена у фазі ініціації ерекції.


Після интракавернозной ін'єкції вазоактивного препарату у чоловіків контрольної групи починаючи з 9-12 секунди і протягом наступних 40 секунд відзначалося поступове зниження швидкості кровотоку по венах статевого члена до 0 см/с швидкою зміною напряму на протилежне і збереженням цього кровотоку протягом 10-23 секунд. По закінченні цього часу кровотік по пенільних венах швидко знижувався і не визначався до моменту досягнення піку ерекції. Досягши піку ерекції знову можна було визначити кровотік по пенильним венах, спрямований від статевого члена із швидкістю рівної або трохи вище від початкового (Табл.3.8)
Таблиця 3.8
Показники  венозної гемодинаміки (Vmax) в глибокій дорсальній вені статевого члена у різні фази ерекції у пацієнтів з ВОЕД, см/с

	Фази ерекції
	Група 

контролю

 (n=30)
	1 група

(n=27)
	2 група

(n=78)
	Всього
(n=105)

	Спокій
	5,4±0,3 
	5,2±0,3 
	6,4±0,2 
	5,8±0,2

	Тумесценція
	7,8±0,1 
	8,1±0,4 
	9,3±0,2 
	8,6±0,3

	Повна ерекція
	3,8±0,2 
	5,3±0,3 
	7,1±0,2 
	6,2±0,2*

	Ригідна ерекція
	0
	не настала
	не настала
	не настала

	Детумесценція
	15,3±1,7
	16,6±2,1 
	19,6±0,5* 
	17,9±1,2



* міжгрупові відмінності достовірні, р<0,05

На підставі проведених ультразвукових досліджень венозної гемодинаміки статевого члена в різні фази ерекції отримані відомості про активну участь венозного русла у механізмі ерекції статевого члена. У фазі тумесценції відзначалося не лише зниження відтоку венозної крові від статевого члена по глибоких венах, а навпаки, приплив крові по цих венах до статевого члена з наступним блокуванням венозного кровотоку до моменту досягнення піку ерекції. Відмічено так само, що тумесценція відбувається тим швидше, чим вище швидкість припливу крові по венозних судинах до статевого члена.


Таким чином, у пацієнтів з ВОЕД венозний кровотік, реєстрований при ультразвуковій доплерографії, суттєво відрізнявся від норми і характеризувався зниженням або відсутністю припливу крові до кавернозних тіл у фазі тумесценції, а так само наявністю постійного витоку крові по венах у фазі ригідної ерекції.


Утримання ерекції завдяки венооклюзивному механізму є важливою функціональною складовою цього процесу. Це змушує більш детально розглянути проблему патологічного венозного скидання в якості причини еректильної дисфункції при варикоцеле.


Необхідно підкреслити, що у нашій роботи при виконанні пальпаторного огляду та ультразвукового обстеження у 75 (71,4%) пацієнтів було виявлено варикоцеле. При виконанні кавернозографії та УЗД було діагностовано венозний витік до вен сімʼяного канатику одного або обох яєчок. Таким чином, нами був доведений чіткий зв'язок між варикоцеле та ЕД, пов'язаний з недостатністю венооклюзивного апарату статевого члена і системними змінами у венозних судинах. 


3.4 Кавернозографія статевого члена


При проведенні кавернозографії у кавернозне тіло статевого члена вводиться рентгенконтрастное речовина (Триомбраст 76%). Після введення повної дози рентгенконтрастної речовини (10 мл) виконувалися послідовні рентгенівські знімки на 1й, 3й і 5й хвилині. На знімках спостерігали венозний витік, патологічні шунти між кавернозними тілами і венами лозоподібного сплетіння яєчок.  
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Рис. 3.4. Кавернозограма хворого П., 44 роки. Норма


Проведення кавернозографії було обумовлено необхідністю конкретизації локалізації і поширеності структурних змін статевого члена, а також басейну патологічного венозного рефлюксу і типу "витоку" при різних варіантах венозної ЕД. Крім того, кавернозографія є необхідним і практичним обгрунтуванням при плануванні оперативних втручань на венах статевого члену.
Кавернозографічне дослідження у хворих з венозною формою ЕД виявило різні типи венозного втоку. Так, у досліджуваних нами хворих на ВОЕД найчастішими типами патологічного венозного скидання був "витік" крові по дорсальним патологічним шунтам та глибокій дорсальній вені статевого члена (проксимальний витік - 52,3%) (рис. 3.5) та  у глибокі тазові вени (дистальний витік - 36,4%.) (рис. 3.6).
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Рис. 3.5. Кавернозограма хворого М., 54 р. Діагноз: ВОЕД, 
патологічне венозне  скидання (проксимальний  витік).
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Рис. 3.6.  Кавернозограма хворого К., 48 р. ки з Діагноз: ВОЕД, 
патологічне венозне  скидання (дистальний  витік)


Іншим типом патологічного венозного рефлюксу, який зустрічається також досить часто, є поєднання магістрального "витоку" крові і спонгіокавернозного шунтування. Цей тип патологічного венозного рефлюксу є однією з рентгенологичних ознак складної  венозної форми ЕД.
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Рис. 3.7. Ретгенограмма статевого хлену хворого В., 52 р. Діагноз:

ВОЕД, кавернозний фіброз.


Таким чином, при проведенні кавернозографії уточнені, не лише типи патологічного венозного витоку але і встановлені місця локалізації фіброзних змін статевого члена і віявлені ступінь їх вираженості і поширеності.

Резюме.

Кавернозографічне дослідження у хворих з венооклюзивною еректильною дисфункцією виявило різні типи венозного витоку, а також дало можливість уточнити локалізацію басейну патологічного венозного витоку. Так, найчастішими типами патологічного венозного скидання був "витік" крові по дорсальним патологічним шунтам та глибокій дорсальній вені статевого члена (проксимальний рефлюкс - 52,3%) та  у глибокі тазові вени (дистальний рефлюкс - 36,4%). 
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Розділ 4

ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ РІЗНИХ МЕТОДІВ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ВЕНООКЛЮЗИВНУ ЕРЕКТИЛЬНУ ДИСФУНКЦІЮ
Як було зазначено у розділі 2  "Матеріали і методи", консервативне лікування пацієнтів у першій групі будувалося на принципах патогенетичної терапії, спрямованої на відновлення втраченої ланки (чи ланок) механізму ерекції.  Для  поліпшення артеріального припливу  пацієнти отримували медикаментозні препарати (реосорбилакт, пентоксифілін, тивортин, вітамін Е), інгібітори ФДЕ-5 (силденафіл, варденафіл, тадалафіл 2-3 рази на тиждень за вимогою), ЛОД-терапію.


Окрім основного виду лікування, хворим обох груп призначали  фізіотерапевтичні процедури, а також профілактику супутніх захворювань.


Хірургічне лікування хворих венооклюзивною формою ЕД проводили за наступними показаннями: 1) наявність переконливих даних за магістральний венозний тип витоку, підтверджений ультразвуковою доплерографією (УЗДГ) і кавернозографією; 
2) середній і важкий ступінь венозної ЕД з доведеним судинним варіантом (дистальний або проксимальний тип витоку); 
3) відсутність ефекту консервативної терапії. 

Оцінку ефективності хірургічного лікування ВОЕД проводили через 3, 6 та 12 місяців після операції. 
Критерієм ефективності лікування служили відчуття та власна оцінка  пацієнта: 

1) відмінний результат – пацієнт відчував повне відновлення еректильної функції (підвищення показника «еректильна функція» за шкалою МІЕФ-5 на 4 бала і вище);

2) задовільний результат – коли для здійснення повноцінного статевого акту пацієнтові додатково потрібне використання лікарських препаратів (підвищення показника «еректильна функція» за шкалою МІЕФ-5 на 2 бала);.

3) відсутній результат – коли пацієнт не відчував змін відносно еректильної функції.


 Також оцінювали динаміку показників еректильної функції та ультразвукової допплерографії судин статевого члена.

4.1 Оперативне лікування хворих з проксимальною формою  венозного витоку при ВОЕД
Як вказувалося раніше пацієнтам другої групи з більш вираженими (середній або важкий ступінь) проявами еректильної дисфункції  та відсутністю ефекту від консервативної терапії було запропоновано оперативне лікування. 

З 41 пацієнта з проксимальною формою венозного витоку 20 (48,8%) пацієнтам  виконали стандартну операцію  - перев’язку патологічних шунтів.
У розділі 3 було зазначено, що при виконанні пальпаторного огляду та ультразвукового обстеження у 75 (71,4%) пацієнтів було виявлено варикоцеле, тому у групі порівняння - 21 (51,2%) хворим було виконано оперативне втручання в об'ємі модифікованої операції за Мармаром з перев'язкою патологічних шунтів (Патент України на винахід № 112491). 


Операцію виконують наступним чином: із застосуванням внутрішньовенного наркозу проводять розріз 4 см в лівій пахвинно-мошонковій області на 1 см латеральнее від основи статевого члена. Гемостаз по ходу операції. Тупо розводять підшкірну жирову тканину і фасцію Скарпу. Знаходять венозні патологічні шунти, що йдуть від статевого члена до сім'яного канатика, перев'язують їх капроновими лігатурами. Знаходять і перев'язують поверхневу та глибоку дорсальну вену статевого члена. Далі з цього ж розрізу проводять звичайну операцію Мармара: знаходять, беруть на держалки, виводять в рану і розтинають сім'яний канатик. Під мікроскопом з 8-кратним збільшенням перев'язують вени сім'яного канатика з патологічним реверсивним кровотоком. Зашивають сім'яний канатик, занурюють його в рану, яку пошарово ушивають. Якщо у чоловіка двостороннє варикоцеле з патологічними шунтами аналогічну операцію проводять справа. У всіх випадках спостережень ускладнень в ранньому і післяопераційному періоді не було виявлено. (Рис. 4.1)
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Рис. 4.1 Модифікована операція по Мармару з перев'язкою патологічних шунтів


Для наочності результатів ми вважали доцільним порівняння відповідей пацієнтів на проведене лікування у такий спосіб: у першій групі (n=27) пацієнти отримували консервативне лікування, у другій групі (n=20)  виконували стандартну операцію - перевʼязку патологічних шунтів, у третій групі (n=21) – виконували модифіковану операцію за Мармаром з перев'язкою патологічних шунтів.


Після проведеного лікування більшість пацієнтів відмітили поліпшення еректильної функції: посилення кровонаповнення статевого члена, нормалізацію тривалості статевого акту, посилення яскравості сексуальних відчуттів, також підвищилося число спонтанних і ранкових ерекцій.


Через 3 місяці консервативного лікування 15 (55,6%)  пацієнтів першої групи розцінили результати лікування як відмінні, 9 (33,3%) - як задовільні, а 3 (11,1%) хворих не відмітили ознак какого- або поліпшення. 

У ранні терміни після операції 13 (65,0%) пацієнтів другої групи відмітили відмінний стан щодо еректильної функції,  5 (25,0%) - розцінювали результат як задовільний і у тільки 2 (10,0%) - істотної динаміки стану не спостерігалося. 

19 (90,5%) пацієнтів третьої групи враховували результат лікування відмінним і тільки  2 (9,5%)  - задовільним (Табл.  4.1).

Таблиця 4.1

Результати лікування хворих з проксимальною формою венозного витоку через 3 місяці
	Результат лікування
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=21)



	
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%

	відмінний
	15
	55,6
	13
	65,0
	19
	90,5**

	задовільний
	9
	33,3
	5
	25,0
	2
	9,5**

	відсутній
	3
	11,1
	2
	10,0
	-
	-



* відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


Таким чином, при хірургічному лікуванні проксимальної форми ВОЕД позитивні результати у перші 3 місяці після операції були отримані у 90,5% пацієнтів, яким було виконано модифіковану операцію за Мармаром з перев’язою патологічних шунтів, той час коли у групі консервативної терапії ефективність лікування в ранні терміни була достовірно нижче, ніж в основній групі і складала усього 55,6% (р<0,05).


Через 6 місяців у 1 групі питома вага пацієнтів з відмінними результатами складала вже 25,9% (7 пацієнтів), із задовільними - 33,4% (9 хворих), і 40,7% (11 пацієнтів) результат консервативного  лікування оцінювали як незадовільний. У 2 групі частота відмінних результатів знизилася до 55,0% (11 пацієнтів), задовільні результати зафіксовані у 30,0% (6 хворих), незадовільними лікуванням були 15,0% (3 пацієнта). У групі модифікованої операції один пацієнт знизив свою оцінку з відмінної до задовільної, тому відсоток відмінних результатів знизився з 90,5 до 85,7%. Також один пацієнт (4,7%) цієї групи спостерігав повне погіршення результату лікування (Табл. 4.2).
Таблиця 4.2

Результати лікування хворих з проксимальною формою венозного витоку через 6 місяців
	Результат лікування
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=21)



	
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%

	відмінний
	7
	25,9
	11
	55,0*
	18
	85,7**

	задовільний
	9
	33,4
	6
	30,0
	2
	9,6**

	відсутній
	11
	40,7
	3
	15,0*
	1
	4,7**



* відмінності достовірні між першою і другою групами, р<0,05

** відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


У віддалені терміни спостереження (через 12 місяців)  у групі консервативного лікування частота відмінних результатів складала лише 14,8% (4 пацієнта), задоволеними  результатом почували себе 33,4% (9 пацієнтів), відсутність ефекту відмітили   51,8% (14  хворих). Результати у хворих, які піддалися оперативному лікуванню,  протягом 12 місяців залишилися на тому ж самому рівні. У пацієнтів, що перенесли модифіковану операцію по Мармару з перев'язкою патологічних шунтів, відмінні результати лікування зберігалися на рівні 85,7%. Відсутність ефекту від лікування як і раніше мали місце лише у 1 пацієнта (4,7%) (Табл. 4.3). 

Усі пацієнти з еректильною функцією, що відновилася в тому або іншому  ступеню, повідомляли про покращення еректильної функції. Найбільшу кількість достовірних покращень демонстрували пацієнти після  лікування модифікованою операцією Мармара. Так, достовірно збільшилась кількість та тривалість статевих актів за тиждень з 1,1±0,1 до 2,6±0,1 та  11,2±0,2 хв до  26,5±1,3 хв. відповідно (р<0,05).
Таблиця 4.3

Результати лікування хворих з проксимальною формою венозного витоку через 12 місяців
	Результат лікування
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=21)



	
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%

	відмінний
	4
	14,8
	10
	50,0*
	18
	85,7**

	задовільний
	9
	33,4
	6
	30,0
	2
	9,6**

	відсутній
	14
	51,8
	4
	20,0*
	1
	4,7**



* відмінності достовірні між першою і другою групами, р<0,05


** відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


Також необхідно відмітити збільшення тривалості адекватних ерекцій з 3,3±0,1 хв. до лікування до 6,1±0,1 після операції Мармара з перев’язкою патологічних шунтів. Найвиразнішим показником стала сумарна тривалість ерекції за тиждень – з  49,6±0,2 до лікування до 119,1±3,1  (Табл. 4.4).
Таблиця 4.4

Динаміка показників еректильної функції
у хворих з проксимальною формою венозного витоку за тиждень 

(через 12 місяців після лікування)
	Показники еректильної функції
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=21)



	Кількість статевих актів за тиждень
	1,2±0,2
	2,1±0,1
	2,6±0,1*

	Тривалість статевого акту, хв.
	13,2±1,9
	15,1±1,2
	26,5±1,3*

	Тривалість ерекції в період прелюдії, хв.
	2,5±0,2
	3,0±0,7
	3,7±0,4

	Число адекватних ерекцій, не пов'язаних з коїтусом і прелюдією за тиждень
	5,9±0,5
	7,1±0,4
	8,9±0,3*

	Тривалість адекватних ерекцій, хв.
	3,9±0,2
	5,1±0,1
	6,1±0,1*

	Число ранкових спонтанних ерекцій за тиждень
	5,9±0,1
	6,4±0,6
	6,9±0,3

	Тривалість ранкових спонтанних ерекцій, хв.
	6,9±0,4
	7,2±0,2
	9,4±0,3*

	Сумарно тривалість ерекції за тиждень, хв.
	58,9±1,4
	86,3±3,1
	119,1±3,1*



* відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


Порівняльний аналіз даних анкетування за шкалою МІЕФ доказав, що відновлення або поліпшення якості адекватних ерекцій супроводжувалися підвищенням оцінки еректильної функції і, як наслідок, загальної задоволеності статевим актом  (Табл. 4.5).


У чоловіків з відмінним результатом оперативного лікування  середній бал еректильної функції досяг нормальних значень через 6 місяців після операції, як в основній групі, так і в групі порівняння, а до 12 місяця спостереження складав 21,04±2,43 і 22,01±1,12 бали, відповідно у друшій та третій групах.
Таблиця 4.5

Динаміка показників шкали МІЕФ у хворих з проксимальною формою венозного витоку з відмінними результатами оперативного лікування, бали
	Показник МІЕФ
	Перша 

група

 (n=30)

	Друга 

група

 (n=20)


	Третя 

група

 (n=21)



	
	До
лікування
	Після

лікування
	До
лікування
	Після

лікування
	До
лікування
	Після

лікування

	Оцінка еректильної функції (МІЕФ-5)
	15,63±
2,55
	17,33±
2,90
	12,01±
2,03
	21,04±
2,43*
	12,01±
2,03
	22,01±
1,12**

	Оцінка задоволеності
	7,43±
1,79
	10,67±
1,54
	5,93±
1,89
	11,19±
1,30*
	5,93±
1,89
	13,22±
1,28**

	Оцінка оргазму
	7,06±
1,98
	9,66±
1,94
	5,06±
2,64
	11,38±
1,58*
	5,06±
2,64
	12,41±
1,14**

	Оцінка лібідо
	6,35±
1,93
	7,38 ±1,28
	5,27 ±
1,67
	8,36±
1,37*
	5,27 ±
1,67
	10,52±
1,31**

	Оцінка загальної задоволеності
	5,79±
1,64
	6,99±
1,70
	4,01±
1,38*
	7,14±
1,65
	4,01±
1,38*
	11,14±
1,65



* відмінності достовірні між першою і другою групами, р<0,05

** відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


Порівняльна оцінка лінійних характеристик кровотоку статевого члена залежно від методу лікування виявила достовірні зміни у показниках кровотоку у глибоких дорсальних венах (Табл.4.6).


Що стосується результатів ультразвукової доплерографії судин статевого члена, то зафіксовано достовірне зниження швидкості кровотоку в глибокій дорсальній вені з 15,4±1,6 до 4,6±0,7 см/с у групі хірургічного лікування за модифікованою операцією  Мармара. Показники швідкості кровотоку у кавернозних венах також достовірно знизилися з 10,9±1,4 до 6,8±0,4 у другій групі  та до 3,8±0,5 у третій групі.

Отримані результати свідчили про ліквідацію "венозного витоку" у хворих, що перенесли хірургічне лікування. Більш гірша ситуація відзначалася у хворих групи консервативного лікування. Динаміка вказаних параметрів складала відповідно - з 13,9±2,8до 11,8±1,5см/с; з 12,0±0,9 до 9,6±0,4 см/с  відповідно.
Таблиця 4.6

Результати ультразвукової доплерографії судин статевого члена у хворих з проксимальною формою венозного витоку
	Показник 
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=21)



	
	До
лікування
	Після

лікування
	До
лікування
	Після

лікування
	До
лікування
	Після

лікування

	Швидкість кровотоку у глибокій дорсальній вені, см/с
	13,9±2,8
	11,8±1,5
	15,4±1,6
	7,3±0,7*
	15,4±1,6
	4,6±0,7**

	Швидкість кровотоку у кавернозних венах, см/с
	12,0±0,9
	9,6±0,4
	10,9±1,4
	6,8±0,4*
	10,9±1,4
	3,8±0,5**



* відмінності достовірні між першою і другою групами, р<0,05

** відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05

4.2 Оперативне лікування хворих з дистальною формою  венозного витоку при ВОЕД
З 37 пацієнтів з дистальною формою венозного витоку 20 (54,1%) пацієнтам  виконали стандартну відкриту операцію  - перев’язку глибоких дорсальних вен. 

17 (45,9%) пацієнтам, які увійшли до групи порівняння  виконувалася  рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів (РЕВОПВШ) через систему глибокої дорсальної вени. Принцип операції при дистальному венозному витоку полягає в обмеженні венозного відтоку від кавернозних тіл за рахунок максимально можливої рентгенендоваскулярної оклюзії усіх виявлених інтраопераційно дренуючих вен. Дослідження проводили у ангіографічному кабінеті у позиції пацієнта лежачи на спині. Можливість переміщення променевої трубки навколо площини хворого при динамічному моніторингу розподілу контрастної речовини по запалих тілах члена, візуалізації шляхів венозного витоку у різних режимах ангіографії дозволяє отримати високоінформативні кавернозограми. При цьому зникає необхідність пересувань самого пацієнта на столі, що зазвичай рекомендується при статичних рентгенограмах. У положенні хворого на спині під місцевою анестезією виконували виділення і пункцію глибокої дорсальної вени статевого члена. Далі інтралюмінально вводиться рентгенендоваскулярний інтрод’юсер (Рис.4.2). Після візуалізації шляхів венозного дренування при обов'язковому контролі отриманої променевої картини з раніше виконаною перфузійною кавернозограмою проводиться оклюзія індивідуально обраних ділянок патологічних судин оклюзуючими спіралями (Рис. 4.3).
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Рис. 4.2. Виділення глибокої дорсальної вени. Інтралюмінальне введення рентгенендоваскулярного інтрод’юсера.
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Рис. 4.3. Виконання динамічної перфузійної рентгенографії, емболізація патологічних судин оклюзуючими спіралями.


Ефект операції оцінювали по відсутності або суттєвому зменшенню витоку венозної крові порівняно з початковими флебограмами (Рис. 4.4). 
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Рис. 4.4. Порівняння результатів до і після (ліворуч) проведення РЕВОПВШ.


Після проведеного лікування більшість пацієнтів відмітили поліпшення еректильної функції: посилення кровонаповнення статевого члена, нормалізацію тривалості статевого акту, посилення яскравості сексуальних відчуттів, також підвищилося число спонтанних і ранкових ерекцій.

Для наочності результатів ми вважали доцільним порівняння відповідей пацієнтів на проведене лікування у такий спосіб: у першій групі (n=27) пацієнти отримували консервативне лікування, у другій групі (n=20)  виконували стандартну операцію - перев’язку глибоких дорсальних вен, у третій групі (n=17) – виконувалася  рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів (РЕВОПВШ) через систему глибокої дорсальної вени.



Динаміка результатів  консервативної терапії пацієнтів першої групи представлені вище при порівнянні методів лікування проксимальної форми ВОЕД.
У ранні терміни після операції 16 (80,0%) пацієнтів другої групи відмітили відмінний стан щодо еректильної функції,  2 (10,0%) - розцінювали результат як задовільний, і стількі ж пацієнтів результатом лікування осталися незадовільні. 16 (94,1%) пацієнтів третьої групи оцінили результат лікування як відмінний і тільки  1 (5,9%)  пацієнт - як задовільний. (Табл. 4.7).

Таблиця 4.7
Результати лікування хворих з дистальною формою венозного витоку 
через 3 місяці

	Результат лікування
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=17)



	
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%

	відмінний
	15
	55,6
	16
	80,0*
	16
	94,1**

	задовільний
	9
	33,3
	2
	10,0*
	1
	5,9**

	відсутній
	3
	11,1
	2
	10,0
	-
	-



* відмінності достовірні між першою і другою групами, р<0,05

** відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


Таким чином, при хірургічному лікуванні дистальної форми ВОЕД позитивні результати у перші 3 місяці після операції були отримані у 94,1% пацієнтів, яким була виконана рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів,у той час коли у групі консервативної терапії ефективність лікування в ранні терміни була достовірно нижче, ніж в основній групі і складала усього 55,6% (р<0,05).

 
У хворих другої групи через 6 місяців частота відмінних результатів знизилася до 55,0% (11 пацієнтів), задовільні результати зафіксовані у 30,0% (6 хворих), незадовільні були 15,0% (3 пацієнта). У групі РЕВОПВШ 16 (94,1%) пацієнтів як і раніше оцінювали результат лікування як відмінний і тільки  один (5,9%)  пацієнт - як задовільний (Табл. 4.8).
Таблиця 4.8
Результати лікування хворих з дистальною формою венозного витоку 
через 6 місяців

	Результат лікування
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=17)



	
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%

	відмінний
	7
	25,9
	11
	55,0*
	16
	94,1**

	задовільний
	9
	33,4
	6
	30,0
	1
	5,9**

	відсутній
	11
	40,7
	3
	15,0*
	-
	-



* відмінності достовірні між першою і другою групами, р<0,05

** відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


Результати у хворих, яким виконали стандартну операцію  - перев’язку патологічних шунтів,  протягом 12 місяців залишилися на тому ж самому рівні. У пацієнтів, що перенесли РЕВОПВШ, позитивні результати лікування зберігалися на рівні 94,1%. Погіршення ефекту від лікування спостерігалося лише у одного пацієнта (5,9%) (Табл. 4.9).

Таблиця 4.9
Результати лікування хворих з дистальною формою венозного витоку 
через 12 місяців

	Результат лікування
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=17)



	
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%

	відмінний
	4
	14,8
	10
	50,0*
	16
	94,1**

	задовільний
	9
	33,4
	6
	30,0
	-
	-

	відсутній
	14
	51,8
	4
	20,0*
	1
	5,9**



* відмінності достовірні між першою і другою групами, р<0,05


** відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


Усі пацієнти з ВОЕД, що відновилася в тому або іншому  ступеню, повідомляли про покращення еректильної складової. Найбільшу кількість достовірних покращень демонстрували пацієнти після  виконання РЕВОПВШ. Так, достовірно збільшилась кількість та тривалість статевих актів за тиждень з 1,1±0,1 до 2,3±0,1 та  11,2±0,2 хв до  24,7±1,2 хв. відповідно (р<0,05). Також необхідно відмітити збільшення тривалості адекватних ерекцій з 3,3±0,1 хв. до лікування до 6,3±0,3 після РЕВОПВШ. Найвиразнішим показником стала сумарна тривалість ерекції за тиждень – з  49,6±0,2 до лікування до 121,1±2,0 (Табл. 4.10).
Таблиця 4.10
Динаміка показників еректильної функції

у хворих з дистальною формою венозного витоку за тиждень 

(через 12 місяців після лікування)

	Показники еректильної функції
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=17)



	Кількість статевих актів за тиждень
	1,2±0,2
	2,3±0,1
	2,8±0,1*

	Тривалість статевого акту, хв.
	13,2±1,9
	15,4±1,3
	24,7±1,2*

	Тривалість ерекції в період прелюдії, хв.
	2,5±0,2
	3,1±0,6
	3,4±0,2

	Число адекватних ерекцій, не пов'язаних з коїтусом і прелюдією за тиждень
	5,9±0,5
	6,9±0,6
	9,1±0,6*

	Тривалість адекватних ерекцій, хв.
	3,9±0,2
	5,5±0,2
	6,3±0,3*

	Число ранкових спонтанних ерекцій за тиждень
	5,9±0,1
	6,5±0,6
	7,0±0,5*

	Тривалість ранкових спонтанних ерекцій, хв.
	6,9±0,4
	8,1±0,4
	9,5±0,5*

	Сумарно тривалість ерекції за тиждень, хв.
	58,9±1,4
	85,8±2,7
	121,1±2,0*



* відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


Порівняльний аналіз даних анкетування за шкалою МІЕФ доказав, що відновлення або поліпшення якості адекватних ерекцій супроводжувалися підвищенням оцінки еректильної функції і, як наслідок; загальній задоволеності статевим актом (Табл. 4.11).


У чоловіків з відмінним результатом оперативного лікування  середній бал еректильної функції досяг нормальних значень через 6 місяців після операції, як в основній групі, так і в групі порівняння, а до 12 місяця спостереження складав 20,07±2,15 і 22,18±2,02 бали, відповідно у другій та третій групах.

Таблиця 4.11
Показники шкали МІЕФ у хворих з дистальною формою венозного витоку з відмінними результатами оперативного лікування,  бали

	Показник МІЕФ
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=17)



	
	До
лікування
	Після

лікування
	До
лікування
	Після

лікування
	До
лікування
	Після

лікування

	Оцінка еректильної функції (МІЕФ-5)
	15,63±
2,55
	17,33±
2,90
	12,01±
2,03
	20,07±
2,15*
	12,01±
2,03
	22,18±
2,02**

	Оцінка задоволеності
	7,43±
1,79
	10,67±
1,54
	5,93±
1,89
	10,21±
1,25*
	5,93±
1,89
	12,36±
1,41**

	Оцінка оргазму
	7,06±
1,98
	9,66±
1,94
	5,06±
2,64
	12,19±
1,75*
	5,06±
2,64
	12,01±
1,24**

	Оцінка лібідо
	6,35±
1,93
	7,38 ±1,28
	5,27 ±
1,67
	9,12±
1,78*
	5,27 ±
1,67
	10,52±
1,62**

	Оцінка загальної задоволеності
	5,79±
1,64
	6,99±
1,70
	4,01±
1,38*
	9,84±
2,89
	4,01±
1,38*
	12,01±
1,17


* відмінності достовірні між першою і другою групами, р<0,05
** відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


Порівняльна оцінка лінійних характеристик кровотоку статевого члена залежно від методу лікування виявила достовірні зміни в показниках кровотоку по глибоких та по дорсальних венах (Табл.4.12).


Що стосується результатів ультразвукової доплерографії судин статевого члена, то зафіксовано достовірне зниження швидкості кровотоку в глибокій дорсальній вені з з 15,4±1,6 до 6,9±0,7 при звичайній перев’язці ГДВ та до 4,0±0,1 см/с у групі РЕВОПВШ. Показники швідкості кровотоку у кавернозних венах також достовірно знизилися з 10,9±1,4 до 5,9±0,4 у другій групі  та до 4,7±0,3 см/с у третій групі.


Отримані результати свідчили про ліквідацію "венозного витоку" у хворих, що перенесли хірургічне лікування. Більш гірша ситуація відзначалася у хворих групи консервативного лікування. Динаміка вказаних параметрів складала відповідно - з 13,9±2,8 до 11,8±1,5см/с; з 12,0±0,9 до 9,6±0,4 см/с  відповідно.
Таблиця 4.12
Результати ультразвукової доплерографії судин статевого члена 
у хворих з дистальною формою венозного витоку
	Показник 
	Перша група

 (n=27)

	Друга група

 (n=20)


	Третя група

 (n=17)



	
	До
лікування
	Після

лікування
	До
лікування
	Після

лікування
	До
лікування
	Після

лікування

	Швидкість кровотоку у глибокій дорсальній вені, см/с
	13,9±2,8
	11,8±1,5
	15,4±1,6
	6,9±0,7*
	15,4±1,6
	4,0±0,1**

	Швидкість кровотоку у кавернозних венах, см/с
	12,0±0,9
	9,6±0,4
	10,9±1,4
	5,9±0,4*
	10,9±1,4
	4,7±0,3**


* відмінності достовірні між першою і другою групами, р<0,05
** відмінності достовірні між першою і третьою групами, р<0,05


Резюме

Таким чином, при порівнянні віддалених результатів консервативного і оперативного методів лікування пацієнтів проксимальною формою венозного відтоку було виявлено, що модифікована операція за Мармаром з перев'язкою патологічних шунтів
дозволяє зберігти відмінні результати лікування на рівні 85,7%, на відміну від  групі консервативного лікування, де частота відмінних результатів складала лише 14,8%.


У віддалені терміни спостереження у групі консервативного лікування пацієнтів з проксимальною формою венозного відтоку  частота відмінних результатів складала лише 28,5%. У пацієнтів, що перенесли РЕВОПВШ, позитивні результати лікування зберігалися на рівні 94,1%.

Таким чином, при проведенні дослідження було встановлено достовірну відмінність у результатах лікування пацієнтів досліджуваних груп. 
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Розділ 5

Алгоритм обстеження та критерії вибору методів лікування пацієнтів з ВЕНООклюзивною ЕРЕКТИЛЬНОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ


Розробка сучасних ефективних та безпечних медикаментозних засобів лікування ЕД для перорального введення у поєднанні з величезним попитом, який підтримується рекламними заходами, призвели до суттєвого  збільшення кількості пацієнтів, які бажають поліпшити або відновити ерекцію. У зв'язку з цим, чимало лікарів, які не володіють відповідним рівнем знань і не мають клінічного досвіду, залучаються до процесу встановлення  діагнозу і прийняття рішень про тактику лікування чоловіків з будь-якими розладами еректильної функції. Все це без адекватного обстеження призводить до прийняття помилкових призначень ліків, в той час як лікування захворювання, що безпосередньо є причиною порушення ерекції, не проводиться.



Все вище зазначене визначає доцільність розробки критеріїв діагностики та лікування венооклюзивної форми ЕД.





Проведені дослідження дозволили розробити алгоритм оптимального обстеження та хворих ЕД для виявлення венооклюзивних механізмів даного порушення. На рис. 5.1. представлена ​​схема обстеження та його послідовність, що дозволяє діагностувати порушення ерекції венооклюзивного характеру та обрати метод лікування в залежності від ступеня  дисфункції та типу ВОЕД.



При першому візиті хворого для визначення індивідуального підходу до лікування необхідно отримати докладні анамнестичні дані про перенесені захворювання та психологічні проблеми, з якими довелося зіткнутися пацієнтові, і, наскільки це можливо, отримати подібну інформацію про його партнера. Необхідно звернути увагу на наявність таких соматичних захворювань як артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, хвороби міокарда, ліпідемія, гіперхолестеринемія (атеросклероз), ниркова недостатність, гіпогонадизм, неврологічні порушення, психічні розлади тощо. Слід пам'ятати, що до розвитку ЕД можуть призводити оперативні втручання на органах сечової і статевої системи, на прямій кишці, прийом багатьох лікарських препаратів, перш за все гіпотензивних і психотропних засобів. Поява еректильних порушень може бути пов'язана також зі зловживанням алкоголю та куріння. 

Попереднє обговорення проблем зі здоров'ям дозволяє створити сприятливу атмосферу для спілкування з пацієнтом і, тим самим, допомагає йому подолати хвилювання при відповідях на питання про те, які труднощі він відчуває під час статевого акту. Оцінка даних сексологічного анамнезу повинна включати аналіз відповідей на питання про попередні статеві зв'язки, про пережиті емоційні травми, час появи ознак порушення ерекції і тривалості періоду, протягом якого у хворого ерекція залишається порушеною.

Поступовий розвиток ЕД дозволяє вже при зборі анамнезу виключити психогенную природу порушень. Слід детально обговорити якість ранкової ерекції з урахуванням ступеня ригідності і тривалості, так само як і особливості порушення еякуляції та оргазму. Для отримання такого роду інформації і оцінки ефективності рекомендованого лікування може є корисним використання таких інформативних критеріїв, як міжнародний індекс еректильної функції.
Ретельне клінічне фізикальне обстеження повинно проводитися у кожного хворого, особливу увагу слід приділити оцінці стану сечостатевої, ендокринної, судинної і нервової систем. При клінічному огляді, можуть бути виключені вроджені аномалії, новоутворення. Ректальне обстеження та аналіз змісту антигенів до простати має проводитися у кожного хворого старше 45 років. Крім того, у хворих повинно бути: проведено лабораторне обстеження - визначення рівня глюкози, ліпідного спектра крові та ін.

Дослідження гормонального статусу повинно включати визначення вмісту лютеїнізуючого і фолікулостимулюючого гормонів, пролактину, тестостерону. Після оцінки результатів лабораторного обстеження хворого, вирішується питання про необхідність консультації у фахівців іншого профілю (терапевт, уролог, ендокринолог, невролог, кардіолог та ін.).
Критеріями нормального стану гемодинаміки є максимальна систолічна швидкість кровотоку не менше 30 см/с і величина індексу резистентності не вище 0,8. Якщо при УЗДГ судинна патологія не виявляється, то в проведенні подальших досліджень стану гемодинаміки немає необхідності. При наявності судинних порушень до проведення кавернозографії слід вдатися лише у випадках перспективності оперативного лікування.

Для проведення хірургічного лікування веноокклюзивної еректильної дисфункції важливою умовою є визначення її типу - дистального або проксимального. Залежно від цього методом вибору при проксимальному типі ВОЕД може бути модифікована операція Мармара з перев'язкою патологічних шунктов, при дистальному типі - рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів через глибоку вену статевого члена.


Таким чином, критеріями діагностики ВОЕД можуть бути: поступовий розвиток еректильної порушень, акцентуація на переважання органічного компонента у генезі цих порушень незалежно від ступеня вираженості при зборі сексуального анамнезу, відсутність адекватних і спонтанних ерекцій, чіткі дані про венозну недостатність при УЗДГ і кавернозографії.


На підставі проведених досліджень були розроблені критерії підбору хворих і протипоказання для оперативного лікування ВОЕД: 

1) наявність переконливих даних за судинний тип відтоку, підтверджений ультразвуковою доплерографією (УЗДГ) і кавернозографією; 
2) середній і важкий ступінь венозної ЕД з доведеним судинним варіантом (дистальний або проксимальний тип відтоку); 

3) відсутність ефекту при проведенні консервативної терапії.
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АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ

Венооклюзивна еректильна дисфункція (ВОЕД) - це клінічний синдром, обумовлений дисбалансом між артеріальним припливом та венозним відтоком з кавернозних тіл, який розвивається внаслідок патологічного шунтування через проксимальні вени або кавернозно-спонгіозні шунти, порушень інтракавернозного блоку, розладів активного обмеження дренажу або поєднання цих механізмів, що призводить до неможливості виникнення та збереження повноцінної ерекції при адекватній стимуляції протягом статевого акту (Горпінченко І.І., 2004; Васильев В.И., 2011).


За останні десятиліття відзначається збільшення кількості чоловіків з еректильною дисфункцією (Ахвледиани Н.Д., 2015; Повелица Э.А., 2016; Capogrosso P., 2013). Це пов'язано не тільки зі збільшенням істинної захворюваності, але і з підвищенням медичної грамотності чоловічого населення і, як наслідок, звертаємості за медичною допомогою


Більшість авторів визнають, що 50-80% статевих розладів у чоловіків виникають внаслідок органічних захворювань, тобто мають соматогенну природу, причому 25-50% випадків приходиться на судинну патологію (Каприн А.Д., 2015; Лесовой В.Н., 2017; Gandaglia G., 2014;  Djordjevic D., 2015). Якщо порушення артеріального русла за даної патології вивчено досить детально, то особливості венозної гемодинаміки статевого члена ще далекі від остаточного визначання (Лучкин Д.В., 2017; Gavorník P., 2015). До 50% чоловіків старше 40 років страждають на еректильну дисфункцію різного ступеня важкості, причому з віком їх кількість значно збільшується та досягає 67% у 70-річному віці (за даними дослідження MMAS), у першу чергу за рахунок погіршення пенільного артеріального припливу та зниження рівня тестостерону. У чоловіків з нормальним пенільним артеріальним кровотоком усе частіше спостерігається ЕД (Goksu C., 2014; Rebonato A., 2017). Разом з тим, у патогенезі еректильної дисфункції венозного походження, на яку переважно страждають пацієнти молодого та середнього віку, є багато проблемних питань. Це змушує більш детально розглянути проблему патологічного венозного витоку в якості чинника ЕД.


При ЕД, обумовленій патологічним венозним витоком, існує порушення механізму оклюзії венозного русла статевого члена та значний виток венозної крові по аберантним венам або кавернозно-спонгіозним шунтам, що унеможливлює підтримання ерекції на належному рівні (до досягнення оргазму) (Herwig R., 2015; Varol E., 2015). У той же час, немає єдиного підходу у визначенні основних регуляторних механізмів дренажної функції, ідентифікації причин венозного витоку та транспортних шляхів, за якими він реалізується, що істотно ускладнює з'ясування патогенезу еректильної дисфункції венозного походження (Sikka S.C., 2013; Sönmez M., 2017). 


Все вище перелічене обумовило актуальність обраної теми дослідження.


Метою роботи стало підвищення якості лікування чоловіків з венозною формою еректильної дисфункції шляхом удосконалення діагностики і урахування виявленого механізму порушень венозного кровообігу та визначення диференційованого підходу до оптимального вибору способів лікування.

На базі КЗОЗ "Обласний клінічний центр урології і нефрології ім. В. И. Шаповала" у 2014-2017 рр. було проведено обстеження і лікування 105 пацієнтів з венооклюзивною формою ЕД.


Пацієнти були розподілені на 2 групи:

· 1 група - 27 пацієнтів з венозною формою ЕД, яким була проведена консервативна терапія;

· 2 група - 78 пацієнтів з венозною формою ЕД, яким було проведено оперативне лікування (41 хворий з проксимальною формою венозного витоку, 37 - з дистальною формою венозного витоку).

Для визначення референсних значень було обстежено 30 здорових чоловіків, які склали контрольну групу.


Слід зазначити, що найбільша питома вага серед досліджуваних пацієнтів доводилася на вік 30-39 років - 39 (37,1%),  вік 32 (30,5%) пацієнтів був в межах 40-49 років. Найменша кількість по 17 (16,2%) пацієнтів були у віці до 30 років і старше 50. Слід зазначити, що середній вік пацієнтів (33,4±3,2 роки) так само не мав достовірних відмінностей по вказаних групах (р<0,05).


Супутні захворювання були представлені в основному хворобами органів дихання, травлення і сечостатевої системи, які не могли стати причиною еректильних розладів. Слід зазначити, що якщо у хворих першої групі достовірно частіше виявлені хвороби органів травлення – 20 (74,1%), то  пацієнтів другої групи достовірно частіше  турбували захворювання сечостатевої системи – 32 (41,1%) та куріння – 39 (50,0%).


З метою визначення функціонального або органічного генезу еректильної дисфункції хворим проведено обстеження з використанням розробленого діагностичного алгоритму:

· збір анамнезу і анкетування;

· огляд і фізикальне обстеження;

· загальноклінічне обстеження з визначенням урологічного, неврологічного, ендокринологічного, психологічного статусу;

· оцінка стану ерекції з використанням "Міжнародного індексу еректильної функції" (МІЕФ);

· дослідження гормонального статусу: загальний тестостерон, естрадіол, лютеїнізуючий (ЛГ) і фолікулостимулюючий гормони (ФСГ), пролактін (ПР).

· доплерографія судин статевого члена та мошонки до і після застосування вазоактивного препарату;

· кавернозографія.


Згідно прийнятої градації, значення МІЕФ-5 в межах 21-25 балів відповідало нормальній еректильній функції, 16-20 балів - легкій формі ЕД, 11-15 балів – помірній формі  ЕД, 5-10 балів – важкій формі  ЕД.


Ультразвукову доплерографію і фармакодоплерографію статевого члена хворих  на ВОЕД проводили за допомогою УЗ сканера «Phillips HD 11 XD» з високочастотним лінійним датчиком 7,5 Мгц з можливостями кольорового енергетичного доплерівського картування. Обстеження проводили пацієнтові без спеціальної підготовки. Створювалася спокійна, комфортна обстановка, мінімізація учасників процедури. 


Консервативне лікування пацієнтів з ВОЕД легкого і середнього ступеня тяжкості грунтувалося на принципах патогенетичної терапії, спрямованої на відновлення втраченої ланки (або ланок) механізму ерекції. Для поліпшення артеріального припливу пацієнти отримували медикаментозні препарати (реосорбілакт, пентоксифілін, тівортін, вітамін Е), інгібітори фосфодіестерази-5 (силденафіл, варденафіл, тадалафіл 2-3 рази на тиждень за вимогою), ЛОД-терапію.


Хірургічне лікування хворих на ВОЕД проводили за наступними показаннями: 


1) наявність переконливих даних за магістральний венозний тип витоку, підтверджений ультразвуковою доплерографією (УЗДГ) і кавернозографією; 
2) середній і важкий ступінь венозної ЕД з доведеним судинним варіантом (дистальний або проксимальний тип витоку); 


3) відсутність ефекту консервативної терапії. 

Оцінку ефективності хірургічного лікування ВОЕД проводили через 3, 6 та 12 місяців після операції. Критерієм ефективності лікування служили відчуття та власна оцінка  пацієнта: 

1) відмінний результат – пацієнт відчуває повне відновлення еректильної функції (підвищення показника «еректильна функція» за шкалою МІЕФ-5 на 4 бала і вище);

2) задовільний результат – коли для здійснення повноцінного статевого акту пацієнтові додатково потрібне використання лікарських препаратів (підвищення показника «еректильна функція» за шкалою МІЕФ-5 на 2 бала);.

3) відсутність ефекту – коли пацієнт не відчував змін відносно еректильної функції.

 
 Також оцінювали динаміку показників еректильної функції та ультразвукової допплерографії судин статевого члена.


У всіх 105 спостережуваних хворих діагноз еректильної дисфункції був встановлений до звернення. Тривалість еректильних порушень у хворих на ЕД коливалася від 1,5 років до 7 років (в середньому 2,9±1,5 року). У більшості з них - у 63 (63,9%) давність вказаних порушень не перевищувала 3 років. Аналогічний розподіл хворих за тривалістю захворювання відзначався і по групах спостереження. Не було достовірних відмінностей і по середніх термінах тривалості ЕД.


Усі пацієнти при надходженні до клініки скаржилися на нездатність досягати або підтримувати адекватну ерекцію статевого члена, яка поступово прогресувала, що обмежувало або унеможливлювало задовільне проведення статевого акту. Так, хворі відмічали постійну наявність неповної ерекції або її відсутність при будь-якій формі статевої активності. У зв'язку з цим, частота статевих актів за тиждень складала 1,1±0,1 раза, а їх тривалість не більше 11,2±0,2 хвилин. Адекватні ерекції, не пов'язані з коїтусом і прелюдією, спостерігалися за тиждень в середньому 5,1±0,4 раз тривалістю 3,3±0,1 хвилини. Більше того, ранкові ерекції також були слабкими або відсутні. Число уранішніх спонтанних ерекцій за тиждень складало 4,4±0,6 раза тривалістю у середньому 5,2±0,2 хвилини.


Таким чином, ступінь порушення ерекції спостерігалася від значного зниження якості адекватних ерекцій до повної відсутності спонтанних і адекватних ерекцій. У середньому за тиждень тривалість ерекцій у спостережуваних хворих склала всього 49,6±0,2 хвилин.



Аналіз даних анкетування за шкалою МІЕФ-5 показав, що еректильна функція була оцінена не вище 20 балів - в середньому 14,57±2,79 бала. У зв'язку з цим загальна задоволеність склала 4,90±1,51 бала. По групах спостереження вказані показники не мали статистично достовірних відмінностей.


Відповідно до категорій, визначених розділом "Еректильна функція" МІЕФ-5, у 22 (20,9%) чоловіків був легкий ступінь ЕД (16-20 балів), 47 (44,8%) – помірний ступінь (11-15 балів) і 33 (34,3%) – важкий ступінь ЕД (10 балів і менше). Необхідно відзначити, що за показники вираженості порушень ерекцій у першій та другій групі достовірно не відрізнялися (р>0,05).


У зв'язку з впливом порушень ендокринної системи при статевих дисфункціях нами вивчався рівень статевих та гонадотропних гормонів при ВОЕД. Визначення змісту в крові найбільш важливих в плані регуляції сексуальної функції гормонів загального тестостерона, пролактіну, лютеїнізуючого і фолікулостимулюючого гормонів та естрадіолу було проведено у всіх 105 хворих пацієнтів за ступенем  ЕД відповідно до МІЕФ-5.  


У результаті отриманих даних  рівня статевих та гонадотропних гормонів  у пацієнтів з ВОЕД не було встановлено достовірної залежності від ступеня вираженості захворювання. 
Усі показники достовірно не відрізнялися від результатів контрольної групи. 


З метою вивчення та порівняння характеристик венозного кровотоку у стані спокою і при різних фазах ерекції, за допомогою ультразвукової доплерографії нами обстежена група здорових чоловіків (30 чоловік) і 105 пацієнтів з ВОЕД.


При венозній формі ЕД, переважно за відсутності структурних змін у статевому члені, кровотік по глибокій дорсальній вені (ГДВ) при проведенні УЗД як у фазу детумесценції, так і у фазу тумесценції статевого члена у 12 (11,4%)  хворих практично не відрізнявся від норми.  У інших випадках спостерігалося перевищення нормального кровотоку по ГДВ і його посилення при проведенні проби Вальсальви у стадії ерекції статевого члена, що свідчить про наявність венозного витоку у результаті виникнення патологічного венозного скидання у 28 (26,6%) хворих з цією формою захворювання. У 62 (59,1%) хворих з ВОЕД при УЗД виявлялися посилення венозного кровотоку по ГДВ після проведення проби Вальсальви.


При візуалізації артерій статевого члена не було виявлено відхилень в їх діаметрі і структурі стінок. При варіаціях нормальних значень Vmax у межах 15-20 см/с, у досліджуваних нами пацієнтів в обох кавернозних артеріях діагногостовано значення – 12,6±3,0 см/с. Кінцева діастолічна швидкість кровотоку (Vend) досягала у середньому 2,9±1,1 при нормальних показниках 2,5±0,4 см/с. Про відсутність порушення артеріального кровотоку свідчили і відносні показники – індекс резистентності (RI)  і пульсаційний індекс (PI), які не перевищували референсні значення, отримані у чоловіків контрольної групи.  


Первинне дослідження венозного кровотоку продемонструвало наявність вираженого витоку у всіх хворих. Так, максимальна швидкість кровотоку у глибокій дорсальній вені у середньому становила всього 9,0±1,9 см/с, а максимальна швидкість кровотоку у пенільній вені дорівнювала 3,9±1,2 см/с. Показники, що характеризують артеріальний і венозний кровотік, при проведенні ультразвукової доплерографії судин статевого члена у хворих на ЕД по групах спостереження були практично ідентичними.


Нами було встановлено, що якісна оцінка судин у стані спокою недостатньо інформативна з огляду на варіабельність їх структури і діаметра. Базові кількісні показники дають лише загальне уявлення про стан кровотоку. У відповідних умовах кровотік може посилюватися до значень, достатніх для нормальної ерекції. У той же час ЕД може існувати і при нормальних базових величинах Vmax, головним чином за рахунок підвищеного венозного витоку.


У зв'язку з цим, оцінка лінійних характеристик кровотоку статевого члена проводилася при індукції ерекції після інтракавернозного введення препарату. У результаті моніторингу змін кавернозних артерій і венозного відтоку, що відбувалися на тлі введення вазоактивного препарату, було встановлено підвищення показників по відношенню до вихідного рівня.


Підвищення показників артеріального кровотоку не носили достовірний характер. Так, спостерігалось достовірне збільшення показників максимальної систолічної швидкості у кавернозних артеріях з 12,6±3,0 до 45,1±5,6 см/с та кінцева діастолічна швидкість з 2,9±1,1 до 22,4±2,4 (p<0,05). Щодо показників венозного відтоку, то швидкість кровотоку у глибокій дорсальній вені достовірно збільшилася  в середньому з 9,0±1,9 до 20,4±6,1 см/с, у  пенільних венах - з 3,9±1,2 до 12,5±5,5 см/с (у всіх випадках p<0,05).


Дослідження венозного кровотоку у різні фази ерекції у чоловіків контрольної групи дозволило зробити висновок про активну форму участі венозного русла статевого члена у фазі ініціації ерекції.


Після інтракавернозной ін'єкції вазоактивного препарату у чоловіків контрольної групи починаючи з 9-12 секунди і протягом наступних 40 секунд відзначалося поступове зниження швидкості кровотоку по венах статевого члена до 0 см/с. По закінченні цього часу кровотік по пенільних венах швидко знижувався і не визначався до моменту досягнення піку ерекції. Досягши піку ерекції знову можна було визначити кровотік по пенільних венах, спрямований від статевого члена із швидкістю рівною або трохи вище від початкової.


На підставі проведених ультразвукових досліджень венозної гемодинаміки статевого члена у різні фази ерекції отримані дані про активну участь венозного русла у механізмі ерекції статевого члена. У фазі тумесценції відзначалося не лише зниження відтоку венозної крові від статевого члена по глибоких венах, а навпаки, приплив крові по цих венах до статевого члена з наступним блокуванням венозного кровотоку до моменту досягнення піку ерекції. Відмічено так само, що тумесценція відбувається тим швидше, чим вище швидкість припливу крові по венозних судинах до статевого члена.


Таким чином, у пацієнтів з ВОЕД венозний кровотік, реєстрований при ультразвуковій доплерографії, суттєво відрізнявся від норми і характеризувався нормальним припливом крові до кавернозних тіл у фазі тумесценції, а так само наявністю постійного скидання крові по венах у фазі ерекції. Утримання ерекції завдяки венооклюзивному механізму є важливою функціональною складовою цього процесу. Це змушує більш детально розглянути проблему патологічного венозного скидання в якості причини еректильної дисфункції при варикоцеле.


Необхідно підкреслити, що у нашій роботи при виконанні пальпаторного огляду та ультразвукового обстеження у 75 (71,4%) пацієнтів було виявлено варикоцеле. При виконанні кавернозографії та УЗД було діагностовано венозний витік до вен сімʼяного канатику одного або обох яєчок. Таким чином нами був доведений чіткий зв'язок між варикоцеле та ЕД, пов'язаний з недостатністю венооклюзивного апарату статевого члена і системними змінами у венозних судинах. 


При проведенні кавернозографії у кавернозне тіло статевого члена вводилася рентгенконтрастна речовина (Триомбраст 76%). Після введення повної дози рентгенконтрастної речовини (10 мл) виконувалися послідовні рентгенівські знімки на 1й, 3й і 5й хвилині. На знімках спостерігали венозний витік, патологічні шунти між кавернозними тілами і венами лозоподібного сплетення яєчок.  Проведення кавернозографії було обумовлено необхідністю конкретизації локалізації і поширеності структурних змін статевого члена, а також басейну патологічного венозного рефлюксу і типу "витоку" при різних варіантах венозної ЕД. Крім того, кавернозографія є практичним обгрунтуванням при плануванні оперативних втручань на венах статевого члену.


Кавернозографічне дослідження хворих на ВОЕД виявило різні типи венозного витоку. Так, найчастішими типами патологічного венозного скидання був "виток" крові по дорсальним патологічним шунтам та глибокій дорсальній вені статевого члена (проксимальний рефлюкс - 52,3%) та  у глибокі тазові вени (дистальний рефлюкс - 36,4%). 


Як вказувалося раніше пацієнтам другої групи з більш вираженими (середній або важкий ступінь) проявами еректильної дисфункції  та відсутніcтю ефекту від консервативної терапії було запропоновано оперативне лікування. 

З 41 пацієнта з проксимальною формою венозного витоку 20 (48,8%) пацієнтам  виконали стандартну операцію  - перев’язку патологічних шунтів. 


При виконанні пальпаторного огляду та ультразвукового обстеження у 75 (71,4%) пацієнтів з діагностованою ВОЕД було виявлено варикоцеле, тому 21 (51,2%) хворому з проксимальною формою венозного витоку виконано оперативне втручання в об'ємі модифікованої операції за Мармаром з перев'язкою патологічних шунтів (Патент України на винахід № 112491). 


Операцію виконували наступним чином: із застосуванням внутрішньовенного наркозу проводили розріз 4 см у лівій пахвинно-мошонковій області на 1 см латеральніше від кореня статевого члена. Гемостаз по ходу операції. Тупо розводили підшкірну жирову тканину і фасцію Скарпу. Знаходили венозні патологічні шунти, що прямують від статевого члена до сім'яного канатика, перев'язували їх капроновими лігатурами. Знаходили і перев'язували поверхневу та глибоку дорсальну вену статевого члена. Далі з цього ж розрізу проводили звичайну операцію Мармара: знаходили, брали на держалки, виводили у рану і розтинали сім'яний канатик. Під мікроскопом з 8-кратним збільшенням перев'язували вени сім'яного канатика з патологічним реверсивним кровотоком. Зашивали сім'яний канатик, занурюючи його у рану, яку пошарово ушивали. Якщо у чоловіка двобічне варикоцеле з патологічними шунтами аналогічну операцію проводили праворуч. У всіх випадках спостережень ускладнень у ранньому і післяопераційному періоді не виявлено.


Після проведеного лікування більшість пацієнтів відмітили поліпшення еректильної функції: посилення кровонаповнення статевого члена, нормалізацію тривалості статевого акту, посилення яскравості сексуальних відчуттів, також підвищилося число спонтанних і ранкових ерекцій.


Для наочності результатів ми вважали доцільним порівняння відповідей пацієнтів на проведене лікування у такий спосіб: у першій групі (n=27) пацієнти отримували консервативне лікування, у другій групі (n=20)  виконували стандартну операцію - перевʼязку патологічних шунтів, у третій групі (n=21) – виконували модифіковану операцію за Мармаром з перев'язкою патологічних шунтів.


Через 3 місяці консервативного лікування 15 (55,6%)  пацієнтів першої групи розцінили результати лікування як відмінні, 9 (33,3%) - як задовільні, а 3 (11,1%) хворих не відмітили ознак будь якого поліпшення. У ранні терміни після операції 13 (65,0%) пацієнтів другої групи відмітили відмінний стан щодо еректильної функції,  5 (25,0%) - розцінювали результат як задовільний і тільки у 2 (10,0%) істотної динаміки стану не спостерігалося. 19 (90,5%) пацієнтів третьої групи враховували результат лікування відмінним і тільки  2 (9,5%)  - задовільним.


Таким чином, при хірургічному лікуванні проксимальної форми ВОЕД позитивні результати у перші 3 місяці після операції були отримані у 90,5% пацієнтів, яким було виконано модифіковану операцію за Мармаром з перев’язою патологічних шунтів, той час коли у групі консервативної терапії ефективність лікування в ранні терміни була достовірно нижче, ніж в основній групі і складала усього 55,6% (р<0,05).


Через 6 місяців у 1 групі питома вага пацієнтів з відмінним результатами складала вже 25,9% (7 пацієнтів), із задовільними - 33,4% (9 хворих) і 40,7% (11 пацієнтів) цієї групи результат консервативного  лікування оцінювали як незадовільний. У 2 групі через 6 місяців частота відмінних результатів знизилася до 55,0% (11 пацієнтів), задовільні результати зафіксовані у 20,0% (6 хворих), незадовільні були 15,0% пацієнтів. У групі модифікованої операції один пацієнт знизив свою оцінку з відмінної до задовільної, тому відсоток відмінних результатів знизився з 90,5 до 85,7%. Також один пацієнт (4,7%) цієї групи спостерігав повне погіршення результату лікування.


У віддалені терміни спостереження (через 12 місяців)  у групі консервативного лікування частота відмінних результатів складала лише 14,8% (4 пацієнта), задоволеними  результатом почували себе 33,4% (9 пацієнтів), відсутність ефекту відмітили  51,8% (14  хворих). Результати у хворих, які піддалися оперативному лікуванню,  протягом 12 місяців залишилися на тому ж самому рівні. У пацієнтів, що перенесли модифіковану операцію по Мармару з перев'язкою патологічних шунтів, відмінні результати лікування зберігалися на рівні 85,7%. Відсутність ефекту від лікування як і раніше мали місце лише у 1 пацієнта (4,7%).


Усі пацієнти з еректильною функцією, що відновилася у тому або іншому  ступеню, повідомляли про покращення еректильної функції. Найбільшу кількість достовірних покращень демонстрували пацієнти після  лікування модифікованою операцією Мармара. Так, достовірно збільшилась кількість та тривалість статевих актів за тиждень з 1,1±0,1 до 2,6±0,1 та їх тривалість - з  11,2±0,2 хв до  26,5±1,3 хв. відповідно (р<0,05). Також необхідно відмітити збільшення тривалості адекватних ерекцій з 3,3±0,1 хв. до лікування до 6,1±0,1 після операції Мармара з перев’язкою патологічних шунтів. Найвиразнішим показником стала сумарна тривалість ерекції за тиждень – з  49,6±0,2 до 119,1±3,1 після лікування.


Порівняльний аналіз даних анкетування за шкалою МІЕФ доказав, що відновлення або поліпшення якості адекватних ерекцій супроводжувалися підвищенням оцінки еректильної функції і, як наслідок, загальної задоволеності статевим актом. 


У чоловіків з відмінним результатом оперативного лікування  середній бал еректильної функції досяг нормальних значень через 6 місяців після операції, а до 12 місяця спостереження складав 21,04±2,43 і 22,01±1,12 бали, відповідно у другій та третій групах.


Порівняльна оцінка лінійних характеристик кровотоку статевого члена залежно від методу лікування виявила достовірні зміни у показниках кровотоку у глибоких дорсальних венах.


За результатами ультразвукової доплерографії судин статевого члена  зафіксовано достовірне зниження швидкості кровотоку у глибокій дорсальній вені з 15,4±1,6 до 4,6±0,7 см/с у групі хірургічного лікування за модифікованою операцією  Мармара. Отримані результати свідчили про ліквідацію "венозного витоку" у хворих, що перенесли хірургічне лікування. Більш гірша ситуація відзначалася у хворих групи консервативного лікування. Динаміка вказаних параметрів складала відповідно - з 13,9±2,8 до 11,8±1,5 см/с; з 12,0±0,9 до 9,6±0,4 см/с  відповідно.


З 37 пацієнтів з дистальною формою венозного витоку 20 (54,1%) виконали стандартну відкриту операцію  - перев’язку глибоких дорсальних вен. 17 (45,9%) пацієнтам, які увійшли до групи порівняння  виконувалася  рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів (РЕВОПВШ) через систему глибокої дорсальної вени. Принцип операції при дистальному венозному витоку полягає в обмеженні венозного витоку від кавернозних тіл за рахунок максимально можливої рентгенендоваскулярної оклюзії усіх виявлених інтраопераційно дренуючих вен. Дослідження проводили у ангіографічному кабінеті у позиції пацієнта лежачи на спині. Можливість переміщення променевої трубки навколо площини хворого при динамічному моніторингу розподілу контрастної речовини по запалих тілах статевого члена, візуалізації шляхів венозного витоку у різних режимах ангіографії дозволяє отримати високоінформативні кавернозограми. При цьому виключається необхідність пересувань самого пацієнта на столі, що зазвичай рекомендується при статичних рентгенограмах. У положенні хворого на спині під місцевою анестезією виконували виділення і пункцію глибокої дорсальної вени статевого члена. Далі інтралюмінально вводили рентгенендоваскулярний інтрод’юсер. Після візуалізації шляхів венозного дренування при обов'язковому контролі отриманої променевої картини з раніше виконаною динамічною перфузійною кавернозограмою проводилася оклюзія індивідуально вибраних ділянок патологічних судин оклюзуючими спіралями.


Ефект операції оцінювали по відсутності або значущому зменшенню витоку венозної крові порівняно з початковими флебограмами. 


Після проведеного лікування більшість пацієнтів відмітили поліпшення еректильної функції: посилення кровонаповнення статевого члена, нормалізацію тривалості статевого акту, посилення яскравості сексуальних відчуттів, також підвищилося число спонтанних і ранкових ерекцій.


Для наочності результатів ми вважали доцільним порівняння відповідей пацієнтів на проведене лікування у такий спосіб: у першій групі (n=27) пацієнти отримували консервативне лікування, у другій групі (n=20)  виконували стандартну операцію - перев’язку глибоких дорсальних вен, у третій групі (n=17) – виконувалася  рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів (РЕВОПВШ) через систему глибокої дорсальної вени.



Через 3 місяці після операції 16 (80,0%) пацієнтів другої групи відмітили відмінний стан щодо еректильної функції,  2 (10,0%) - розцінювали результат як задовільний, і стількі ж пацієнтів результатом лікування осталися незадовільні  2 (10,0%). 16 (94,1%) пацієнтів третьої групи враховували результат лікування відмінним, і тільки  1 (5,9%)  пацієнт бул задовільний результатом операції.  Результати  консервативної терапії пацієнтів першої групи представлені раніше при порівнянні методів лікування проксимальної форми ВОЕД.


Таким чином, при хірургічному лікуванні дистальної форми ВОЕД позитивні результати у перші 3 місяці після операції були отримані у 94,1% пацієнтів, яким виконана рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів,у той час коли у групі консервативної терапії ефективність лікування в ранні терміни була достовірно нижче, ніж в основній групі і складала усього 55,6% (р<0,05).


У 2 групі через 6 місяців частота відмінних результатів знизилася до 55,0% (11 пацієнтів), задовільні результати зафіксовані у 20,0% (6 хворих), незадовільні були 15,0% пацієнтів. У групі РЕВОПВШ 16 (94,1%) пацієнтів як і раніше враховували результат лікування відмінним і тільки  1 (5,9%)  пацієнт був задовільний результатом операції.


Результати у хворих, які піддалися оперативному лікуванню,  протягом 12 місяців залишилися на тому ж самому рівні. У пацієнтів, що перенесли РЕВОПВШ, позитивні результати лікування зберігалися на рівні 94,1%. Погіршення ефекту від лікування спостерігалося лише у 1 пацієнта (5,9%).


Усі пацієнти з еректильною функцією, що відновилася в тому або іншому  ступеню, повідомляли про покращення еректильної функції. Найбільшу кількість достовірних покращень демонстрували пацієнти після  виконання РЕВОПВШ. Так, достовірно збільшилась кількість та тривалість статевих актів за тиждень з 1,1±0,1 до 2,3±0,1 та  їх тривалість 11,2±0,2 хв до  24,7±1,2 хв. відповідно (р<0,05). Також необхідно відмітити збільшення тривалості адекватних ерекцій з 3,3±0,1 хв. до лікування до 6,3±0,3 після РЕВОПВШ. Найвиразнішим показником стала сумарна тривалість ерекції за тиждень – з  49,6±0,2 до лікування до 121,1±2,0.


Порівняльний аналіз даних анкетування за шкалою МІЕФ-5 доказав, що відновлення або поліпшення якості адекватних ерекцій супроводжувалися підвищенням оцінки еректильної функції і, як наслідок, загальній задоволеності статевим актом. У чоловіків з відмінним результатом оперативного лікування  середній бал еректильної функції досяг нормальних значень через 6 місяців після операції, як в основній групі, так і в групі порівняння, а до 12 місяця спостереження складав 20,07±2,15 і 22,18±2,02 бали, відповідно у другій та третій групах.


Що стосується результатів ультразвукової доплерографії судин статевого члена, то зафіксовано достовірне зниження швидкості кровотоку у глибокій дорсальній вені з 15,4±1,6 до 6,9±0,7 при звичайній перев’язці глибокої дорсальної вени та до 4,0±0,1 см/с у групі РЕВОПВШ. Показники швідкості кровотоку у кавернозних венах також достовірно знизилися з 10,9±1,4 до 5,9±0,4 у другій групі  та до 4,7±0,3 см/с у третій групі.


Таким чином, при порівнянні віддалених результатів консервативного і оперативного методів лікування пацієнтів проксимальною формою венозного витоку було виявлено, що модифікована операція за Мармаром з перев'язкою патологічних шунтів
дозволяє зберігти відмінні результати лікування на рівні 85,7%, на відміну від  групі консервативного лікування, де частота відмінних результатів складала лише 14,8%.


У віддалені терміни спостереження у групі консервативного лікування пацієнтів з проксимальною формою венозного витоку частота відмінних результатів складала лише 28,5%. У пацієнтів, що перенесли РЕВОПВШ, позитивні результати лікування зберігалися на рівні 94,1%.


Таким чином, в ході проведеного дослідження було встановлено достовірну відмінність в результатах лікування пацієнтів досліджуваних груп. 


Розробка сучасних ефективних та безпечних медикаментозних засобів лікування ЕД для перорального введення у поєднанні з величезним попитом, який підтримується рекламними заходами, призвели до суттєвого  збільшення кількості пацієнтів, які бажають поліпшити або відновити ерекцію. У зв'язку з цим чимало лікарів, які не володіють відповідним рівнем знань і не мають клінічного досвіду, залучаються до процесу встановлення  діагнозу і прийняття рішень про тактику лікування чоловіків з будь-якими розладами еректильної функції. Все це без адекватного обстеження призводить до прийняття помилкових призначень ліків, в той час як лікування захворювання, що безпосередньо є причиною порушення ерекції - не проводиться.


Все вище зазначене визначає доцільність розробки критеріїв діагностики та лікування венооклюзивної форми ЕД.





Проведені дослідження дозволили розробити алгоритм оптимального обстеження та хворих ЕД для виявлення венооклюзивних механізмів даного порушення. При першому візиті хворого для визначення індивідуального підходу до лікування необхідно отримати докладні анамнестичні дані про перенесені захворювання та психологічні проблеми, з якими довелося зіткнутися пацієнтові, і, наскільки це можливо, отримати подібну інформацію про його партнера. Необхідно звернути увагу на наявність таких соматичних захворювань як артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, хвороби міокарда, ліпідемія, гіперхолестеринемія (атеросклероз), ниркова недостатність, гіпогонадизм, неврологічні порушення і психічні розлади тощо. Слід пам'ятати, що до розвитку ЕД можуть призводити оперативні втручання на органах сечової і статевої системи, на прямій кишці, прийом багатьох лікарських препаратів, перш за все гіпотензивних і психотропних засобів. Поява еректильних порушень може бути пов'язана також зі зловживанням алкоголю та куріння. 


Попереднє обговорення проблем зі здоров'ям дозволяє створити сприятливу атмосферу для спілкування з пацієнтом і, тим самим, допомагає йому подолати збентеження при відповідях на питання про труднощі, які він відчуває під час статевого акту. Оцінка даних сексологічного анамнезу повинна включати аналіз відповідей на питання про попередні статеві зв'язки, про пережиті емоційні травми, час появи ознак порушення ерекції і тривалості періоду, протягом якого у хворого ерекція залишається порушеною.


Поступовий розвиток ЕД дозволяє вже при зборі анамнезу виключити психогенну природу порушень. Слід детально обговорити якість ранкової ерекції з урахуванням ступеня ригідності й тривалості, так само як і особливості порушення еякуляції та оргазму. Для отримання такого роду інформації і оцінки ефективності рекомендованого лікування корисним буде використання таких інформативних критеріїв, як міжнародний індекс еректильної функції.


Ретельне клінічне фізикальне обстеження повинно проводитися у кожного хворого, особливу увагу слід приділити оцінці стану сечостатевої, ендокринної, судинної та нервової систем. При клінічному огляді повинні бути виключені вроджені аномалії, новоутворення. Ректальне обстеження та аналіз рівня простатспецифічного антигену повинно проводитися у кожного хворого старше 45 років. Крім того, у хворих необхідно виконання лабораторного обстеження - визначення рівня глюкози, ліпідного спектра крові та ін.


Дослідження гормонального статусу повинно включати визначення вмісту лютеїнізуючого і фолікулостимулюючого гормонів, пролактину, тестостерону. Після оцінки результатів лабораторного обстеження хворого, вирішується питання про необхідність консультації у фахівців іншого профілю (терапевт, уролог, ендокринолог, невролог, кардіолог та ін.).


Критеріями нормального стану гемодинаміки є максимальна систолічна швидкість кровотоку не менше 30 см/с і величина індексу резистентності не вище 0,8. Якщо при УЗДГ судинна патологія не виявляється, то в проведенні подальших досліджень стану гемодинаміки немає необхідності. При наявності судинних порушень до проведення кавернозографії слід вдатися лише у випадках перспективності оперативного лікування.


Для проведення хірургічного лікування веноокклюзивної еректильної дисфункції важливою умовою є визначення її типу - дистального або проксимального. Залежно від цього методом вибору при проксимальному типі ВОЕД може бути модифікована операція Мармара з перев'язкою патологічних шунктов, при дистальному типі - рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів через глибоку вену статевого члена.


Таким чином, критеріями діагностики ВОЕД можуть бути: поступовий розвиток еректильної порушень, акцентуація на переважанні органічного компонента у генезі цих порушень незалежно від ступеня вираженості при зборі сексуального анамнезу, відсутність адекватних і спонтанних ерекцій, чіткі дані про венозну недостатність при УЗДГ і кавернозографії.

.

ВИСНОВКИ


1. У дисертації представлено теоретичне обгрунтування і нове вирішення питання підвищення якості лікування чоловіків з венозною формою еректильної дисфункції шляхом удосконалення діагностики і урахування виявленного механізму порушень венозного кровообігу та визначення диференційованого підходу до оптимального вибору способів лікування, що є актуальною проблемою сучасної урології.

2. Аналіз анкетування пацієнтів при венооклюзивній ЕД за шкалою МІЕФ-5  продемонстрував зниження еректильної функції (не вище 20 балів - у середньому 14,57±2,79 бала). У зв'язку з цим загальна задоволеність еректильної функцією склала 4,90 ± 1,51 бала.

3. При венооклюзивній еректильній дисфункції за даними ультразвукової доплерографії артеріальний кровотік суттєво не знижений за припливом крові до кавернозних тіл у фазі туменісценціі, але виявлено постійне скидання крові по дорсальних та поверхневих венах у фазі ерекції.

4. Кавернозографічне дослідження у хворих з венооклюзивною еректильною дисфункцією дозволяє виявити тип венозного витоку, а також уточнити локалізацію басейну патологічного венозного рефлюксу. Найбільш частими типами патологічного венозного скидання є "виток" крові по дорсальним патологічним шунтам у систему підшкірних вен та вен калитки (проксимальний рефлюкс) - 52,3% та  у глибокі тазові вени (дистальний рефлюкс) - 36,4% пацієнтів.

5. При аналізі рівня статевих та гонадотропних гормонів у пацієнтів з ВОЕД не було встановлено  достовірної залежності від ступеня вираженості захворювання. Варикоцеле супроводжує 71,4% пацієнтів з венооклюзивною формою еректильної дисфункції та патогенетично з ним повʼязано, тому його можна вважати маркером цієї патології.  

6. Визначено високу ефективність запропонованих нами оклюзивних операцій, а саме: модифікація операції Мармара -  85,7% у пацієнтів при ВОЕД з проксимальною формою венозного витоку, рентгенендоваскулярна оклюзія патологічних венозних шунтів - 94,1% у пацієнтів з дистальною формою венозного витоку.

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ


1) Для виявлення патологічного стану венозного русла статевого члена при початкових стадіях еректильної дисфункції доцільно виконувати ультразвукове доплерографічне дослідження  вен статевого члена та калитки. 
2) Виявлення варикоцеле у пацієнтів з еректильною дисфункцією є маркером венооклюзивного механізму цієї патології  та підставою для більш детального обстеження. 


3) Застосування алгоритму обстеження пацієнтів з еректильними порушеннями венооклюзивного характеру, що включає ультразвукову доплерографію судин статевого члена і органів калитки, проведення інтракавернозного тесту з вазоактивним препаратом, підвищує суттєво якість діагностики і подальшого вибору способу лікування. 


4) При проксимальному венозному витоку рекомендується оперативне лікування - модифікована операція Мармаром (Патент України на винахід №123928). 



5) При дистальній формі венозного витоку доцільним є виконання рентгенендоваскулярної оклюзії патологічних венозних шунтів через систему глибокої дорсальної вени.
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