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У дисертації викладено теоретичне обґрунтування і нове вирішення питань - поліпшення сексуального та репродуктивного здоров’я чоловіків шляхом оптимізації діагностики та лікування захворювань чоловічої статевої системи, що включають еякуляторні порушення, із застосуванням медикаментозних, малоінвазивних та хірургічних методів. 
Для досягнення поставленої мети було проаналізовано результати обстеження та лікування 1058 пацієнтів із різноманітними видами еякуляторних порушень, з яких з первинною передчасною еякуляцією було 264 хворих, з вторинною передчасною еякуляцією – 252, передчасна еякуляція у поєднанні із еректильною дисфункцією діагностована у 288 хворих, на затримку еякуляції  скаржилися 82 чоловіка, тривале безпліддя, що було обумовлене ретроградкою еякуляцією відзначали 44 пацієнта і у 128 хворих порушення еякуляції відбувалися на тлі межевих розладів

Всім хворим було проведено  комплексне    андрологічне   обстеження,   що включало детальну бесіду з пацієнтом та його статевої партнеркою, загальноклінічні лабораторні тести, ультразвукове дослідження передміхурової залози, бактеріологічний  і  мікроскопічний  аналіз секрету простати.

Для   визначення тривалості статевого  акту  пацієнти або їх партнерки оцінювали інтравагінальний латентний інтервал за допомогою секундоміра, дані якого реєструвалися при кожному візиті пацієнта. З метою оцінки еректильної функції використовувалися анкети Міжнародного індексу еректильної функції (МІЕФ). Для оцінки депресії використовували шкалу Гамільтона (HDRS) - один з найбільш широко використовуваних інструментів клінічної оцінки депресивного стану, що забезпечує простий спосіб оцінки важкості депресії і відображає динаміку змін стану пацієнта.

Для досягнення встановленої мети використовували клініко-лабораторні, бактеріологічні, біохімічні, ультразвукові, доплерометричні, інструментальні, опитувачі, статистичні методи.

Використання ізольованої традиційної поведінкової терапії у пацієнтів з передчасною еякуляцією окремо є малоефективним методом (44,2%). Разом з тим приєднання поведінкової терапії до інших методів лікування (локальна анестезуюча терапія, призначення інгібіторів зворотнього захвату серотоніну) підвищує ефективність лікування на 12,3-16,5% відповідно. 

Застосування селективних інгібіторів зворотного захвату серотоніну курсово чи «за призначенням» має досить високу ефективність лікування передчасної еякуляції (78-86%), однак значна кількість побічних дій (до 19,2%) змушують пацієнта відмовитися від цього виду лікування (14,7%). При 6-місячному курсовому  лікуванні ПЕ пароксетин в дозі 20 мг на добу має дещо більшу ефективність ніж сертралін 50 мг на добу (80,95 % проти  80,0 % відповідно). Дапоксетин в дозі 30 мг має найвищу ефективність – 85,0% при застосування за потребою, але після закінчення піврічного курсу його ефективність  знижується до 55,0%, тобто  лише тимчасово вирішує проблему, але не лікує ПЕ як захворювання

Локальна терапія первинної передчасної еякуляції анестетиками  має високу ефективність (84,36 %), однак   невисоку   прийнятність  у пацієнтів (майже 51,8 % з них бажають перейти на інші методи лікування). Ін’єкція  гелю гіалуронової кислоти в голівку статевого прутня є ефективним методом лікування ПЕ в короткотривалому періоді спостереження (91,8 %), однак через 1,5 року на момент повного розсмоктування філера ефективність знижується до 49 %.

 Метод мікрохірургічної денервації голівки з урахуванням зон підвищеної чутливості є найефективнішим при лікуванні первинної передчасної еякуляції, що пов’язана з гіперсенситивністю голівки статевого члена (93,7%). Найвищу ефективність серед методів мікрохірургічної денервації за збільшенням ІВЛІ (в 22,5 рази) та зростанням рівня задоволеності статевим контактом (до 14,2±0,7) має мозаїчна селективна нейротомія. 

Лікування хронічного простатиту є ефективним методом відновлення нормальної статевої функції пацієнтів з вторинною передчасною еякуляцією за критеріями МІЕФ у 74,2% пацієнтів. Операція Мармара у пацієнтів з вторинною передчасною еякуляцією з венозною конгестією простати, повязаними з варикоцеле сприяє зниженню симптомів хронічного простатиту та підвищує ефективність АБ-терапії хронічного простатиту  та вторинної передчасної еякуляції (81,5%). При хронічному обструктивному простатовезікуліті високоефективним методом лікування є трансуретральна катетеризація сімʼявикидуючих протоків (76,9%).

При поєднанні передчасної еякуляції та еректильної дисфункції призначення ІФДЕ-5 та СІЗЗС у 69,8% хворих дає позитивний ефект, який у 19,6% нівелюється присутністю побічних явищ. Застосовування етіопатогенетичного вибору терапії дозволило підвищити ефективність лікування сексуальних дисфункцій: лікування простатиту – 74,4%, фалопротезування – 84,4%, лігування патологічних шунтів +ІФДЕ-5  – 80,8%, селективна нейротомія +ІФДЕ-5  - 86,7%.

При ретроградній еякуляції органічного ґенезу та неефективності консервативної терапії високу ефективність  (78,6%)  показав метод введення  гіалуронової кислоти в підслизову частину заднього відділу простатичної частини уретри та шийки сечового міхура. Додавання мідодрину за вимогою підвищує ефективність (92,8%)  виникнення фізіологічної еякуляції після введення гіалуронової кислоти. Після застосування комплексного лікування у 8 (18,2%) подружніх пар настала фізіологічна вагітність протягом року.

В групі пацієнтів з органічними причинами затриманої еякуляції прийом уридину з вітаміном В6 підвищив загальний показник індексу МІЕФ (до 20,5 ± 1,7), проте додавання трофостімулюючих методів достовірно підвищило цей показник (з 16,6 ± 3,1 до 22,1 ± 2,0) на тлі зниження ІВЛІ в 3,29 рази. Серед пацієнтів з неорганічними причинами ЗЕ результати індексу МІЕФ при прийомі буспірону виявилися вищими (23,3 ± 2,2), ніж в групі сертраліну (21,5 ± 1,9) на тлі зниження ІВЛІ у 2,76 раз. 

Ефективність лікування  еякуляторних розладів у пацієнтів з межовими розладами зростає при ліквідуванні патологічного неврологічного стану та є найвищою (71,1 %) при додатковій комбінації психотерапії, ноотропів та тадалафілу.

Таким чином, наукова новизна роботи полягає у тому, що на підставі клініко-лабораторних, бактеріологічних, біохімічних, ультразвукових, доплерометричних, інструментальних методів дослідження визначено, обгрунтовано та доведено високу ефективність мозаїчної селективної нейротомії при первинній передчасній еякуляції на основі результатів біотезіометрії. При цьому встановлено доцільність перетину нервових гілок статевого члена при чутливості 4-6 мА та доповнення електрокоагуляцією країв нерва при чутливості 3 мА та менше.

Визначено залежність розвитку вторинної передчасної еякуляції  від наявності хронічного конгестивного простатита на тлі двобічного варикоцеле та простатичної венозної гіперемії зі збільшенням діаметру парапростатичних вен до 3,5 мм і уповільненням швидкості кровотоку менше 2,0 см/с.

Доведено можливість відтермінування еякуляції на 82,8% з нормалізацією статевого акту у пацієнтів з хронічним простатовезікулітом та обструкцією сімʼяних пухірців  шляхом трансуретральної катетеризації та балонної дилатації сім'явипорскуючих проток задля відновлення їх прохідності  у випадках зменшення  обʼєму сімʼяних пухірців менше ніж вдвічі після еякуляції за результатами ТРУЗД.

Встановлено, що при передчасній еякуляції та венооклюзивній еректильній дисфункції хірургічне блокування патологічного венозного відтоку по венах статевого члена дозволяє подовжити фазу ригідності статевого члена, а також поліпшити субʼєктивну оцінку якості ерекції за шкалою МІЕФ на 7,3 бала, що у 2,5 раза краще від консервативного лікування пацієнтів.

Визначено ефективність корекції ретроградної еякуляції з урахуванням причин її розвитку шляхом проведення ультразвукової діагностики, уретроцистоскопії та неврологічних досліджень. За умови морфологічних змін доведено доцільність субмукозного введення гелю гіалуронової кислоті у задній відділ простатичної частини уретри, при функціональних змінах – застосування  уридинових фосфоліпідів та мідодрину.

Доведено, що при консервативній нейрорегенеративній терапії затриманої еякуляції з неорганичних причин, анксіолітик буспірон є більш ефективним у порівнянні з інгібітором зворотнього захвату серотоніну сертраліном, підвищуючи ефективність до 68,2% та зменшення ІВЛІ у 2,6 раза.

Визначено залежність розвитку сексуальної та еякуляторної дисфункції від вираженості тривожно-депресивних та неврозоподібних розладів. Встановлено, що психотерапевтична корекція, ноотропні засобі, малі дози антидепресантів та іФДЕ-5, сприяють зниженню рівня психоневротичних проявів за шкалою HDRS на 83,6%, водночас суттєво поліпшуючи сексуальну функцію пацієнтів з межовими розладами особистості, збільшуючи загальний показник за шкалою МІЕФ у середньому на  8,9 балів.

Визначена етіологічна складова дефіциту магнію (менше 0,75 ммоль/л у крові та 95 мг/л в спермі) як чинника розвитку передчасної еякуляції, тому призначення препаратів магнію разом з вітамінами групи В обумовлює  нормалізацію проходження імпульсів у головному мозку, збільшує  час до еякуляції в середньому на 45,3% та сприяє відновленню статевої функції. 

Ключові слова: еякуляторні розлади, передчасна еякуляція, ретроградна еякуляція, затримана еякуляція, еректильна дисфункція, межові розлади.

ANNOTATION

O.V. Knigavko  Renovation of sexual and fertilе function men with ejaculatory disorders. – Qualified scientific paper. Manuscript. 

Thesis for a doctorate degree of medical sciences on specialty 14.01.06 «Urology». – Kharkiv National Medical University, Kharkiv, 2019.

The dissertation presents theoretical substantiation and new solution of issues - enhancement of sexual and reproductive health of men by optimization of diagnostics and treatment of diseases of the male reproductive system, including ejaculatory disorders, using medical, minimally invasive and surgical methods.

To achieve this goal, the results of examination and treatment of 1058 patients with various types of ejaculatory disorders were analyzed, of which 264 patients with primary premature ejaculation, 252 with secondary premature ejaculation, premature ejaculation in combination with erectile dysfunction  - 282 people complained, prolonged infertility caused by retrograde ejaculation was noted by 44 patients and in 128 patients ejaculation disorders occurred on background of borderline disorders

All patients underwent a comprehensive andrological examination, which included a detailed interview with the patient and his sexual partner, general clinical laboratory tests, ultrasound examination of the prostate gland, scrotum and penis bacteriological and microscopic analysis of prostate secretions.

To determine the duration of sexual intercourse, patients or their partners evaluated the intravaginal ejaculation latency time (IELT) using a stopwatch, the data of which was recorded at each patient visit. The International Index of Erectile Function (IIEF) questionnaires were used to evaluate erectile function. The Hamilton Depression Rate Scale (HDRS), one of the most widely used tools for clinical assessment of depression, was used to assess depression, providing an easy way to assess the severity of depression and reflecting the dynamics of changes in a patient's condition.

Clinical tests, bacteriological, biochemical, ultrasonic, Doppler, instrumental, questionnaires, statistical methods were used to achieve this goal.

The use of isolated traditional behavioral therapy in patients with premature ejaculation alone is a poorly performing method (44.2%). However, joining behavioral therapy with other therapies (local anesthetic therapy, prescribing serotonin reuptake inhibitors) increases treatment efficacy by 12.3-16.5%, respectively.

The use of selective serotonin reuptake inhibitors, either long time or on demand, has a fairly high effectiveness of premature ejaculation treatment (78-86%), but a significant number of side effects (up to 19.2%) cause the patient to refuse this type of treatment (14.7% ). At 6-month course of treatment PE paroxetine at a dose of 20 mg per day has a some greater effectiveness than sertraline 50mg per day (80.95% versus 80.0%, respectively). Dapoxetine at a dose of 30 mg has the highest efficiency - 85.0% when used as needed, but after the end of the six-year course, its effectiveness decreases to 55.0%, that only temporarily solves the problem, but does not treat PE as a disease.

Local treatment of primary premature ejaculation with anesthetics is highly effective (84.36%), but low acceptance in patients (almost 51.8% of them wish to switch to other therapies). Injection of hyaluronic acid gel into the penile glans is an effective treatment for PE in the short-term observation period (91.8%), but after 1.5 years, at the time of complete filler resorption, the effectiveness decreases to 49%.

 The method of microsurgical denervation of penile glans, taking into account of areas of hypersensitivity, is the most effective in the treatment of primary premature ejaculation, which is associated with hypersensitivity of the penis glans (93.7%). Mosaic selective neurectomy has the highest efficiency among the methods of microsurgical denervation by increasing IELT (22.5 times) and increasing the level of satisfaction with sexual contact (up to 14.2 ± 0.7).

Treatment of chronic prostatitis is an effective method of restoring normal sexual function in patients with secondary premature ejaculation according to the IIEF criteria in 74.2% of patients. Marmar surgery in patients with secondary premature ejaculation with venous prostatic congestion associated with varicocele contributes to the reduction of symptoms of chronic prostatitis and increases the effectiveness of antibacterial treatment of chronic prostatitis and secondary premature ejaculation (81.5%). In chronic obstructive prostatovesiculitis, transurethral catheterization of the ejaculatory ducts (76.9%) is a highly effective method of treatment.  

For treatment combination premature ejaculation and erectile dysfunction prescribing IFDE-5 and SSRIs in 69.8% of patients gives a positive effect, which in 19.6% is offset by the presence of side effects. The use of etiopathogenic therapy made it possible to increase the effectiveness of treatment of sexual dysfunctions: treatment of prostatitis - 74.4%, falloprosthetics - 84.4%, ligation of pathological shunts + IFDE-5 - 80.8%, selective neurectomy + IFDE-5 - 86.7% .

With retrograde ejaculation of organic genesis and ineffectiveness of conservative therapy, the method of injection hyaluronic acid into the submucous part of the posterior part of the prostatic urethra and the bladder neck showed high efficiency (78.6%). Addition of midodrine on demand increases the efficiency (92.8%) of physiological ejaculation after using of injection of hyaluronic acid. After complex treatment, 8 (18.2%) married couples had a physiological pregnancy within a year.

In the group of patients with organic causes of delayed ejaculation(DE), uridine intake with vitamin B6 increased the total IIEF (up to 20.5 ± 1.7), but the addition of trophostimulation therapy significantly increased IIEF (from 16.6 ± 3.1 to 22.1 ± 2,0) at the same time  IELT these patients decreases in 3.29 times. Among patients with inorganic causes of DE, the results of the IIEF with the administration of buspirone were higher (23.3 ± 2.2) than in the sertraline group (21.5 ± 1.9) against a 2.76-fold decrease of IELT.

The effectiveness of the treatment of ejaculatory disorders in patients with borderline disorders increases with the elimination of pathological neurological factors and is highest (71.1%) with the additional combination of psychotherapy, nootropics and tadalafil.

Thus, the scientific novelty of work consists in that on the basis of bacteriological, biochemical, ultrasonic,  instrumental methods of research certainly, reasonably and high efficiency of mosaic selective neurotomy in primary premature ejaculation based on the results of biothesiometry has been determined, substantiated and proved. In this case, the expediency of crossing the nerve branches of the penis at a sensitivity of 4-6 mA and supplementing with electrocoagulation of the edges of the nerve at a sensitivity of 3 mA and less was established.

The dependence of the development of secondary premature ejaculation on the presence of chronic congestive prostatitis on the background of bilateral varicocele and prostatic venous hyperemia with an increase in the diameter of paraprostatic veins to 3.5 mm and slowing the blood flow velocity less than 2.0 cm/s.

Possibility of 82.8% delay time of ejaculation with normalization of sexual intercourse in patients with chronic prostate vesiculitis and obstruction of semilial vesicles by transurethral catheterization and balloon dilatation of the ejaculatory ducts to restore their patency in cases of diminution of the volume less than twice as results of TR USD.

It is established that with premature ejaculation and veno-occlusive erectile dysfunction surgical blocking of pathological venous outflow through the veins of the penis allows to prolong the phase of rigidity of the penis, as well as to improve the subjective assessment of erection quality on a scale IIEF to 7.3 points, that in 2.5 time better than conservative treatment of patients.

The effectiveness of correction of retrograde ejaculation with consideration of the reasons for its development by using  ultrasound diagnostics, urethrocystoscopy  and neurological examinations is determined. Given the morphological changes, the expediency of submucosal introduction of hyaluronic acid gel into the posterior part of the prostatic urethra was proved, patients with RE by functional changes are rational to  use of uridine phospholipids and midodrine.

In conservative neuroregenerative delayed ejaculation therapy for nonorganic reasons, the anxiolytic buspirone has been shown to be more effective than the serotonin reuptake inhibitor sertraline, increasing efficacy by up to 68.2% and reducing IVL by 2.6 time.

The dependence of the development of sexual and ejaculatory dysfunction on the severity of anxiety-depressive and pchyhoneurological disorders has been determined. It is established that psychotherapeutic correction, nootropic agents, small doses of antidepressants and PDE-5 inhibitors, contribute to reducing the level of psychoneurotic manifestations on the HDRS scale by 83.6%, while significantly improving the sexual function of patients with borderline personality disorders, increasing by 8.9 points of IIEF.

The etiological component of magnesium deficiency (less than 0.75 mmol / l in blood and 95 mg/l in semen) has been determined as a factor in the development of premature ejaculation. an average of 45.3% and contributes to the recovery of sexual function.

Key words: ejaculatory disorders, premature ejaculation, retrograde ejaculation, delay ejaculation, erectile dysfunction, borderline disorders.
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СПИСОК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ
ВПЕ           —     
вторинна передчасна еякуляція

ЕД              —       
еректильна дисфункція

ЗЕ              —        
затримана еякуляція

ЗПСШ       —      
збудники, що передаються статевим шляхом

ІВЛІ          —        
інтравагінальний латентний інтервал

ІФДЕ-5   —      
інгібітори фосфодіестерази 5-го типу

ІЧСШ      —      
інфекції чоловічого статевого шляху

КПЕ         —      
критерії передчасної екуляції

МР           —       
межові розлади

МІЕФ      —      
Міжнародна шкала еректильної функції

ПЕ             —       
передчасна еякуляція

ПКТ          —    
посткоїтальний тест

ПЛР          —        
полімеразна ланцюгова реакція

ППЕ         —         
первинна передчасна еякуляція

РЕ             —        
ретроградна еякуляція

СІЗЗС       —       
селективні інбігітори зворотного захоплення серотоніну

СНТ          —      
селективна нейротомія

ТРУЗД    —    
трансректальне ультразвукове дослідження

ТУР         —      
трансуретральна резекція 

УЗД           —     
ультразвукове дослідження

ХП            —        
хронічний простатит

М              —       
середня арифметична величина

HDRS     —     
Hamilton Depression Rate Scale (шкала Гамільтона виразності депресивних явищ)

SD          —      
середньо-квадратичне відхилення

ВСТУП
Актуальність теми дослідження. 

Оргазм і еякуляція є кульмінацією статевого акту і найбільш важливими елементами статевого життя подружжя. Відповідно, при постійному неспівпаданні у сексуальних партнерів оргазму, можуть починатися міжособистісні проблеми, які призводять  до  погіршення внутрішньосімейного клімату аж до розлучення. Найпоширенішими варіантами еякуляторних розладів є передчасна еякуляція (ПЕ), ретроградна еякуляція (РЕ), затримана еякуляція (ЗЕ), а також комбіновані з еректильною дисфункцією та межовими станами еякуляторні розлади (A.Morgentaler, 2017; S.E.Althof, 2014) .

Передчасна   еякуляція    -  стійке настання оргазму і еякуляції у чоловіка до досягнення оргазму у жінки - досить часте захворювання, яким за даними різних авторів страждає від 25 до 40 % чоловіків (В.А. Шахраманян, 2014; C.Martin, 2017). 

Існують кілька напрямків лікування передчасної еякуляції, проте, вибір оптимального методу терапії досить важкий, зазвичай лікарі діють від простого до складного: місцево анестезуючі препарати - селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну - хірургічна корекція. Дуже часто відсутність ефекту від проведеного лікування  змушує пацієнта припинити терапію та відмовитись від статевого життя взагалі, що призводить до соціальної дезадаптації та неможливості створення сімʼї (M.D. Waldinger, 2015; S. Gur, 2016).

Не менш складним завданням є лікування ретроградної еякуляції (попадання сперми після сімʼвиверження до сечового міхура замість проходження по уретрі вперед). РЕ може бути функціонального та органічного типу. У першому випадку визначається порушення іннервації правильного скорочення м'язів під час оргазму, у другому випадку відзначається неповне стискання задніх відділів простати в силу анатомічних дефектів (A. Salvarci, 2018; A. Parnham, 2016). Але на даний час не існує чіткого алгоритму лікування РЕ з залежності від етіологічних чинників захворювання.
Затримка еякуляції також є випробуванням для сексуальних та психологічних можливостей подружньої пари. Традиційно виділяють затриману еякуляцію органічного (цукровий діабет, полінейропатія, травма нервів) та функціонального ґенезу (нервові розлади з уповільненою реакцією). Хоча незначне подовження статевого контакту може позитивно сприйматися як чоловіком,  так і жінкою, при сексуальному контакті більшим за 30 хвилин обоє партнерів можуть відчувають психологічну та сексуальну неповноцінність (B. Díaz-Antón, 2017; A. Fenner, 2015). Але, на сьогоднішній день залишається маловивченими питання етіології, патогенезу та ефективного лікування цього захворювання.
Дослідження впливу психоневрологічних чинників на сексуальну та фертильну функцію чоловіків, їх відновлення, гармонізація шлюбних відносин та поява дітей в раніше безплідних сім’ях має велике соціальне значення (F.M. Nimbi, 2018; B.C. Barata, 2017).  У зв'язку з цим, дослідження, присвячені вивченню взаємозв'язку сексуальних і психоневрологічних розладів є своєчасними  та необхідними. 

Все вище перелічене обумовлює актуальність обраної теми дослідження.

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами.

Дисертація  виконувалася відповідно до НДР кафедри урології, нефрології та андрології ім. А.Г. Подрєза Харківського національного медичного університету «Обгрунтувати методологію відновлення сексуального та фертильного здоров’я чоловіків з еякуляторними порушеннями», № держреєстрації 0113U002275. 

Мета дослідження: Поліпшення сексуального та репродуктивного здоров’я чоловіків шляхом оптимізації діагностики та лікування еякуляторних порушень із застосуванням медикаментозних, малоінвазивних та хірургічних методів. 

Завдання дослідження:

1. Вивчити ефективність традиційних методів лікування терапії (поведінкової, локальної та застосування інгібіторів зворотного захвату серотоніну) при первинній передчасній еякуляції. 

2. Оптимізувати технологію та оцінити середньо- та довготривалий ефект використання ін’єкцій гелю гіалуронової кислоти під слизувату голівки статевого члена при первинній передчасній еякуляції. 

3. Удосконалити методику мікрохіругічної денервації голівки статевого члена залежно від зон гіперестезії при первинній передчасній еякуляції. Дослідити ефективність різних форм мікрохірургічної нейротомії.

4. Вивчити вплив хронічного запалення та венозної конгестії простатовезикулярного комплексу на формування вторинної передчасної еякуляції, оцінити ефективність лікування простатовезикуліту в комплексній терапії передчасної еякуляції.

5. Дослідити причини виникнення комплексної патології, а саме: передчасної еякуляції та еректильної дисфункції; оптимізувати методологію  консервативного та хірургічного відновлення сексуальної функції у таких пацієнтів залежно від етіології.

6. Вивчити причини розвитку ретроградної еякуляції, оптимізувати методи її корекції для відновлення фізіологічної еякуляції та можливості природного запліднення.

7. Визначити найсуттєвіші причини виникнення затриманої еякуляції, розробити методологію її комплексного лікування залежно від основного чинника. 

8. Дослідити особливості перебігу еякуляторних розладів у пацієнтів з межовими розладами, розробити методологію лікування таких пацієнтів залежно від первинної патології, порівняти ефективність застосованих схем терапії. 

Об'єкт дослідження: еякуляторні розлади, а саме: передчасна еякуляція, затримана еякуляція, ретроградна еякуляція, еякуляторні порушення у хворих з межовими розладами та еректильною дисфункцією.

Предмет дослідження: ефективність консервативного, малоінвазивного та хірургічного лікування пацієнтів з еякуляторними розладами.

Методи дослідження: клініко-лабораторні, бактеріологічні, біохімічні, ультразвукові, допплерометричні, інструментальні, статистичні, опитувальники.

Наукова новизна отриманих результатів. 

Визначено, обґрунтовано та доведено високу ефективність мозаїчної селективної нейротомії при первинній передчасній еякуляції на основі результатів біотезіометрії. При цьому встановлено доцільність перетину гілок дорсального нерва статевого члена при чутливості 4-6 мА та доповнення електрокоагуляцією країв нерва при чутливості 3 мА і менше.

Визначено залежність розвитку вторинної передчасної еякуляції  від наявності хронічного конгестивного простатиту на тлі двобічного варикоцеле та простатичної венозної гіперемії зі збільшенням діаметра парапростатичних вен до 3,5 мм й уповільненням швидкості кровотоку до значень, менших ніж 2,0 см/с.

Доведено можливість відтермінування еякуляції на 82,8% з нормалізацією статевого акту у пацієнтів з хронічним простатовезикулітом та обструкцією сімʼяних пухірців шляхом трансуретральної катетеризації та балонної дилатації сім'явипорскуючих проток задля відновлення їх прохідності  у випадках зменшення обʼєму сімʼяних пухирців менше, ніж удвічі після еякуляції за результатами трансректального ультразвукового дослідження.

Визначено, що при передчасній еякуляції та венооклюзивній еректильній дисфункції хірургічне блокування патологічного венозного відтоку по венах статевого члена дозволяє подовжити фазу ригідності статевого члена, а також поліпшити субʼєктивну оцінку якості ерекції за шкалою МІЕФ на 7,3 бала, що у 2,5 раза краще від консервативного лікування пацієнтів.

Визначено ефективність корекції ретроградної еякуляції з урахуванням причин її розвитку шляхом проведення ультразвукової діагностики, уретроцистографії та неврологічних досліджень. За умови морфологічних змін доведено доцільність субмукозного введення гелю гіалуронової кислоти у задній відділ простатичної частини уретри, при функціональних змінах – застосування уридинових фосфоліпідів та мідодрину.

Доведено, що при консервативній терапії затриманої еякуляції з неорганичних причин, анксіолітик буспірон є більш ефективним порівняно з інгібітором зворотного захвату серотоніну сертраліном, підвищуючи ефективність до 68,2% та зменшуючи інтравагінальний латентний інтервал у 2,6 раза.

Визначено залежність розвитку сексуальної та еякуляторної дисфункції від виразності тривожно-депресивних та неврозоподібних розладів. З’ясовано, що психотерапевтична корекція, ноотропні засоби, малі дози антидепресантів та інгібіторів фосфодіестерази-5, сприяють зниженню рівня психоневротичних проявів за шкалою HDRS на 83,6%, водночас суттєво поліпшуючи сексуальну функцію пацієнтів з межовими розладами особистості, збільшуючи загальний показник за шкалою МІЕФ у середньому на 8, 9 балів.

Визначено етіологічний складник дефіциту магнію (менше 0,75 ммоль/л у крові та 95 мг/л в спермі) як чинника розвитку передчасної еякуляції, тому призначення препаратів магнію разом з вітамінами групи В обумовлює нормалізацію проходження імпульсів у головному мозку, збільшує час до еякуляції в середньому на 45,3% та сприяє відновленню статевої функції.

Практичне значення отриманих результатів.

Представлений алгоритм медикаментозного, малоінвазивного та хірургічного лікування пацієнтів з еякуляторними розладами залежно від етіопатогенетичних чинників дозволяє підвищити якість лікування й досягти нормалізації сексуальної функції пацієнтів.

Автором модифіковано техніку мозаїчної селективної нейротомії і відпрацьовано показання до її використання у пацієнтів з первинною передчасною еякуляцією.

Запропоновано методику лікування пацієнтів з ретроградною еякуляцією, яка дозволяє відновити фізіологічну еякуляцію та підвищує можливість запліднення, а саме: введення гелю гіалуронової кислоти у задній відділ простатичної частини уретри та постопераційне призначення альфа-адреноміметиків за потреби. 

Матеріали дисертації впроваджено в практику роботи КНП ХОР «Обласний медичний клінічний центр урології і нефрології ім. В.І. Шаповала» (м. Харків), використовуються в навчальному процесі на кафедрі урології, нефрології і андрології ім. А. Г. Подрєза Харківського національного медичного університету; на кафедрі загальної, дитячої та онкологічної урології Харківської медичної академії післядипломної освіти, що підтверджується відповідними актами впровадження.

Особистий внесок здобувача. Дисертантом самостійно обрано напрямок дослідження, проведено патентно-інформаційний пошук й аналіз наукової літератури за темою роботи.

Ідея й загальна концепція роботи належать автору. Здобувачем самостійно проведено аналіз літератури, здійснено набір та обробку первинного матеріалу. 
Теоретичне узагальнення даних здійснено спільно з науковим консультантом – членом-кореспондентом НАМН України, доктором медичних наук, професором В. М. Лісовим. 
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Обсяг і структура дисертації. Дисертаційна робота викладена на 302 сторінках друкованого тексту і складається з анотації, вступу, огляду літератури, розділу «Матеріали і методи дослідження», 6 розділів власних досліджень, аналізу й узагальнення результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, списку використаних джерел, який налічує 378 посилань (142 – кирилицею, 236 – латиницею). Роботу проілюстровано 105 таблицями, 23 рисунками. 

Розділ 1

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ОСОБЛИВОСТІ ЧОЛОВІЧОЇ СТАТЕВОЇ ТА РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦІЇ ПРИ ЕЯКУЛЯТОРНИХ ПОРУШЕННЯХ

1.1 Передчасна еякуляція

В Міжнародній класифікації захворювань десятого перегляду (МКХ-10), що була надрукована у 1992 році, дефініція передчасної еякуляції формулюється як нездатність до контролю над сім’явиверженням, і зумовлює труднощі в досягненні сексуального задоволення обома статевими партнерами. При цьому додатково вказується, що експульсія сім’яної рідини при наявності вищеназваного  сексуального  порушення  може  виникати або до інтроєкції, або  в період часу, що не перевищує 15 секунд з моменту пенетрації [149, 164, 252]. Разом з тим, визначення обговорюваного еякуляторного порушення в МКЗ-10 уперше містить градацію захворювання в залежності від часу виникнення сім'явиверження   до  початку фрикційної фази коїтусу (ejaculatio ante portas) або після пенетрації (ejaculatio praecox) [288].

У 2001 році EAU вперше включила до своїх клінічних рекомендацій розділ, присвячений еякуляторним порушеням. Передчасне сім’явиверження було    запропоновано   констатувати   у   разі     неможливості     контролю      над еякуляцією,  достатнього  для   забезпечення   задовільної   тривалості коїтусу.   У поясненнях   до    зазначеного     визначення    підкреслювалося,     що «достатня тривалість статевого акту» - поняття відносне для кожного індивіда. Разом з тим, в рекомендаціях EAU, аналогічно МКХ-10, раннє сім’явиверження  так   само  підрозділялося    залежно    від    часу виникнення на докоітальную та інтракоітальную форми (ejaculatio ante portas і ejaculatio praecox, відповідно) [217, 226, 228].  

Згідно з матеріалами інших міжнародних консультацій щодо сексуальних порушень, які відбулися в 2003 році в Парижі, передчасною рекомендовано вважати   еякуляцію,   що   виникає  постійно   або   періодично до пенетрації або до бажаного часу після початку фрикційної фази коїтусу при мінімальному вольовому контролі або відсутності такого, що зумовлює незадоволеність партнерки або обох партнерів, і яке призводить до міжособистісних конфліктів в парі [168]. Зазначене визначення, так само як і попередні, не конкретизувало відомості щодо достатньої тривалості статевого акту. У той же час, в ньому чітко було позначено розділення обговорюваного захворювання на ejaculatio ante portas і ejaculatio praecox [149].

У 2004 році Американська асоціація урологів (AUA) в своїх клінічних рекомендаціях запропонувала оригінальне визначення раннього сім'явиверження. Згідно з ним, передчасною іменувалася еякуляція, що виникає раніше      бажаного     терміну,     до  або   незабаром    після     інтроєкції,        що супроводжується психологічної пригніченістю одного або обох партнерів [289].   Зазначений   термін,   так   само  як і попередні, не деталізував поняття про достатню тривалість коїтусу, що було предметом значної критики [263].

З урахуванням  недоліків існуючих дефініцій передчасної еякуляції в 2007 році експертний комітет ISSM в результаті аналізу тематичних наукових публікацій прийшов до висновку, що, грунтуючись на принципах доказової медицини, можливо сформулювати визначення тільки відносно первинної форми       прискореного        сім’явиверження.      Відповідно    до     нього,      для обговорюваного чоловічого сексуального розладу було характерно виникнення  еякуляції  завжди   або  майже завжди до вагінальної пенетрації або приблизно через хвилину після неї, що обумовлено неможливістю відстрочити еякуляторний акт при будь-яких або майже будь-яких статевих зносинах. Зазначене порушення супроводжується психологічною пригніченістю і розчаруванням партнерів,   а   також  прагненням  ухилитися  від інтимної близькості. У коментарях до даного визначення вказується на його актуальність виключно при традиційній (генітально-генітальній), гетеросексуальній статевій активності [276].

Однак, у більш пізніх дослідженнях було встановлено, що не завжди чоловіки, які вважають, що вони страждають на первинну передчасну еякуляцію, відповідають перерахованим в дефініції ISSM критеріям обговорюваного сексуального порушення. У таких ситуаціях було запропоновано констатувати природно варіабельне прискорене сім’явиверження та еякуляторную дисфункцію. Зазначені стану, на думку авторитетних експертів, обумовлені неправильним суб'єктивним сприйняттям чоловіком своєї функції сім’явиверження, у зв'язку з чим подібні спостереження рекомендовано відносити до варіантів норми [3, 163, 166, ].

В рекомендаціях ISSM (2010) з діагностики та лікування передчасного сім'явиверження, позначено можливу актуальність зазначених вище критеріїв первинної форми захворювання для вторинної (набутої) прискореної еякуляції [149].

Питання, що стосуються нормальної тривалості коїтусу стосовно проблеми еякуляторних порушень, є предметом пильного вивчення протягом останніх років. При цьому простежується залежність інтравагінального латентного   інтервалу  (ІВЛІ)  від   етнічної   приналежності    респондентів. Так, за даними одного з мультинаціональних досліджень медіана нормальної тривалості статевого акту в Сполучених Штатах Америки (США), Великобританії,   Франції,   Німеччини   та    Італії    складає 13,6,   9,9,   9,3,   6,9 і 9,6 хвилин, відповідно [171].  В  іншій   масштабній   роботі,    показники    ІВЛІ в   Нідерландах,  Великобританії,   США,   Іспанії   та   Туреччини   варіювали від  0,55  до  44,1  хвилин. Середня  тривалість    статевого   акту   у     чоловіків у зазначених країнах склала 5,1, 5,8, 3,7, 7,6 і 7,0 хвилин, відповідно. Інтравагінальний  латентний   інтервал  респондентів у вікових групах 18-30, 31-50 і> 50 років відповідав 6,5, 5,4 і 4,3 хвилинам. Зауважимо, що даний показник не залежав від застосування презерватива та наявності крайньої плоті (циркумцизіо в анамнезі) [184].

У дослідженні PAUSE, в якому брали участь 13 618 чоловіків з 29 країн, прискорена еякуляція відзначена в середньому у кожного третього респондента. При цьому даний розлад був найчастішим сексуальним порушенням. Найбільшу поширеність передчасної  еякуляції  (30,5 %)  зареєстровано в країнах Південно-Східної Азії, а найменшу (12,4 %) - в країнах Середнього Сходу [286].

Соціальна значущість ранньої еякуляції вивчена в декількох сучасних дослідженнях. Так, за результатами анкетування 207 чоловіків з передчасним сім'явиверженням було встановлено, що суттєве занепокоєння з приводу тривалості коїтусу відчувають 64 % опитаних [113]. Згідно з даними іншого дослідження, у осіб із зазначеним еякуляторним порушенням спостерігається знижена      самооцінка,  вони       відчувають     психологічний     дискомфорт     і  повідомляють  про     труднощі   в  налагодженні  нових сексуальних відносин в 68, 36 і 50 % спостережень. Примітно, що 67 % опитаних ніколи не зверталися за медичною допомогою у зв'язку із неможливість розповісти сторонній особі про свої інтимні розлади [168].

Примітно,  що  передчасне  сім'явиверження   впливає   на   якість життя не  тільки чоловіків, а й жінок. У порівнянні з партнерками здорових індивідів, у них відзначається  (р <0,0001) більш низька сексуальна задоволеність і ступінь психологічного комфорту [176].

Одну з перших наукових гіпотез про етіологію передчасного сім'явиверження в 1887 році висунув шотландський уролог S. Gross у своєму «Практичному     трактаті  з   імпотенції    і    безпліддя».     Автор     згадав     про взаємозв'язок обговорюваного еякуляторного порушення з вродженою короткою вуздечкою статевого члена [214]. За даними L. Gallo і співавторів (2010) зустрічальність frenulum breve серед хворих на передчасне сім'явиверження досягає 43 %, що свідчить про достовірний взаємозв'язок зазначених захворювань [206]. 
З урахуванням відомостей про зосередження великої кількості нервових закінчень саме під френулярною ділянкою пеніса, при   наявності  короткої   пенільної  вуздечки,  коїтус доставляє чоловікові біль і неприємні відчуття [4, 10, 36]. В результаті формується психологічна установка щодо швидкого завершення настільки дискомфортного статевого акту, який проявляється клінічно у вигляді передчасного сім'явиверження [41]. Зазначена концепція отримала свої підтвердження внаслідок ефективності подовжуючої френулопластіки у пацієнтів з прискореною еякуляцією на тлі frenulum breve [44, 52]. Таким чином, френулярна теорія є одним з пояснень деяких спостережень швидкого сім'явиверження, що відзначається з самого початку статевого життя. 

У XX столітті, у час зародження й розквіту   психоаналітичних  теорій,   їх прихильники пов'язували передчасну еякуляцію з різними психогенними причинами. Так К. Abraham, якого вважають автором латинських термінів «ejaculatio praecox» (прискорене сім'явиверження) і «ejaculatio ante portas» (сім'явиверження до інтроєкції), в 20-х роках минулого сторіччя став засновником психодинамічної концепції причин короткого статевого акту. Відповідно   до    неї,    передчасна     еякуляція  виникає внаслідок нарцисизму або надмірної самозакоханості, що формується в самому ранньому свідомому віці хлопчика й поступово реалізується у дорослих в перебільшене значення статевого члена [147].

У 1943 році В. Shapiro одним з перших запропонував виділяти первинну або початкову передчасну еякуляцію, під якою він мав на увазі виникнення порушення сім'явиверження з самого початку статевого життя. Автор пов'язував вказаний сексуальний розлад   з «реакцією нижнього еякуляторного апарату на вплив емоційних чинників». Таким чином, В. Shapiro став засновником      психосоматичної     теорії   передчасного   сім'явиверження,   яка  не отримала до   теперішнього часу   належного     підтвердження.     Разом    з тим, вона стала тим образним «мостом», який дозволив перейти від панування психогенних гіпотез прискореної еякуляції до домінування органічних концепцій, які залишаються актуальними й сьогодні. Крім того, В. Shapiro став автором найбільш застосовуваного в даний час методу лікування передчасного сім'явиверження   за    допомогою     місцевих   анестетиків.    Підтвердивши     їх  ефективність,  дослідник   обумовив   новий  науковий пошук, спрямований на вивчення неврологічних причин первинної передчасної еякуляції [331].

Першим  результатом  цих досліджень з'явилася робота, яку опублікував в 1956 році американський уролог J.H. Semans. У ній він висував припущення про надмірну жвавість бульбокавернозного рефлексу у хворих на первинне передчасне сім'явиверження. Як відомо, зазначений рефлекторний акт проявляється  скороченням цибулинно-губчастих і сіднично-печеристих м'язів, а так само сфінктера прямої кишки у відповідь на стискання голівки статевого члена, і таким чином характеризує еякуляторную функцію [346].

Експериментальне підтвердження теорія про гіперзбудливість еякуляторного   рефлексу   отримала    лише    в    1989    році,  завдяки роботі, яку опублікував M.L Gospodinoff. Дослідник порівняв час латенції бульбокавернозного рефлексу у здорових і хворих на первинну прискорену еякуляцію, при цьому у останніх він встановив значно менші показники [210]. Разом з тим, за даними інших досліджень, отримано суперечливі відомості про роль  еякуляторного   рефлексу   в   ґенезі   передчасного сім'явиверження [212, 343]. У зв'язку з цим, відповідно до загальних рішень, прийнятих на других міжнародних       консультаціях   з    сексуальних       дисфункцій,     теорія      про гіперзбудливість еякуляторного рефлексу визнана недоказаною.

В останні роки великого поширення набула нейробіологічна теорія розвитку первинного передчасного сім'явиверження, в якій провідна роль відводиться дефектній серотонінергічній регуляції церебральних еякуляторних центрів [161,169]. Нейромедіаторний контроль еякуляції формується за рахунок вмісту серотоніну (5-гідрокситриптаміну або 5-НТ) у синаптичних щілинах певних типів нейронів головного мозку. При надлишку даного нейротрансмітера відбувається пригнічення еякуляторної функції, а нестача призводить   до    прискорення    сім'явиверження.   У  головному мозку хворих на початкову прискорену еякуляцію встановлена гіпочутливість серотонінових рецепторів 5 НТ2с і підвищена активність рецепторного апарату типу 5-НТ2а [183, 195,199,216].

Узагальнюючи         все       вищезгадане,      френулярна,       сенсорна        та нейробіологічна теорії залишаються загальновизнаними і до певної міри доказовими концепціями виникнення первинної прискореної еякуляції.

Щодо сучасної діагностики передчасного сім'явиверження доцільно звернутися  до   актуальних  в даний час рекомендацій ISSM за 2010 рік. Згідно з  ними,  обговорюване  еякуляторне  порушення  слід розпізнавати, насамперед, за результатами опитування пацієнтів, для чого доцільно використовувати       окремі       питання      або     результати      анкетування      за   спеціалізованими   анкетами.   Диференціальна   діагностика між первинним і вторинним передчасним сім'явиверженням проводиться за анамнестичними даними,   зокрема   за    відсутність    або    наявність    періоду    статевого    життя з нормальною тривалістю коїтусу [149].

Важливість вимірювання інтравагінального латентного інтервалу (ІВЛІ) при діагностиці первинної передчасної еякуляції ґрунтується на визначенні зазначеного     сексуального     розладу,     запропонованого    експертами ISSM у 2008 році [276]. Згідно з ним, діагностично значущим є часова межа тривалості коїтусу близько 1   хвилини.    Однак,    приблизність    даної   характеристики, на думку противників застосування ІВЛІ для діагностики передчасної еякуляції, не дозволяє широко використовувати даний критерій для розпізнавання обговорюваного сексуального порушення. Разом з тим, за даними рекомендацій ISSM, вимірювання тривалості коїтусу за допомогою секундоміра є стандартним методом діагностики та оцінки ефективності лікування передчасної еякуляції [2, 150]. Але сама методика хронометрування інтимного процесу  вносить  істотний  дискомфорт   в   статеве   життя  партнерів  у зв'язку з відсутністю спонтанності статевої активності. З цієї причини, у повсякденній практиці багато авторів рекомендують орієнтуватися на приблизні показники інтравагінального латентного інтервалу, оцінені чоловіком або його партнеркою суб'єктивно,   без   застосування    секундоміра .  Однак   при проведенні досліджень, ISSM, так само як і EAU, раніше рекомендують вдаватися до хронометрування статевого акту [151, 211]. Таким чином, вимірювання  ІВЛІ залишається в основному арсеналі засобів при діагностиці та оцінці ефективності лікування будь-якої форми прискореного сім'явиверження.

Передчасна еякуляція при однакових клінічних проявах може мати різну етіологію і патогенез, у зв'язку з   чим   є    необхідним   комплексний   підхід   до  її діагностики для вибору правильної тактики лікування. Слід мати на увазі, що зі скаргами на передчасну еякуляцію можуть звертатися чоловіки, тривалість   статевого   акту  у   яких  становить 10 хвилин і більше. Причинами в цих випадках є або невпевненість у своїх "силах", або неможливість досягнення оргазму партнеркою за час статевого акту. Тому, вважати подібні ситуації патологічними не можна [223, 278].

Отже, при проведенні діагностики в першу чергу необхідно уточнити тривалість статевого акту, а потім збирати еякуляторний анамнез: в якому віці з'явилися  перші   сім'явиверження   і  з  чим  вони  були  пов'язані;  дошлюбний і позашлюбний сексуальний досвід; індивідуальну норму ритму статевого життя,  динаміку  цієї  норми  протягом    життя;   тривалість   статевих   актів    з моменту введення члена в піхву, чи змінювалася тривалість протягом життя або залежала від конкретного партнера, яка техніка сексу застосовувалася. Важливо з'ясувати наявність зовнішніх і внутрішніх несприятливих факторів, що   впливають   на  статеву  функцію,   можливу     емоційну    напруженість     (у взаєминах з партнеркою, гострі та / або хронічні стресові ситуації), з'ясувати відомості про прийом пацієнтом лікарських (особливо наркотичних) препаратів, алкоголю. Соматичний статус також повинен бути ретельно обстежений: необхідно уточнити особливості будови статевих органів партнерів, наявність запальних захворювань, органічної патології нервової системи.  Тільки   після   отримання   всіх   цих  відомостей можна переходити до лікування хворого.

В даний час розроблено спеціалізовані опитувальники, які допомагають кількісно оцінити зазначені діагностичні критерії. Проте їх достовірність поки не підтверджена, а також до кінця не визначено показників норми [2, 26, 30,44].

В даний час виділяють 4 основних підходи до лікування передчасної еякуляції:

- психо-поведінкова терапія;

- місцеве лікування;

- фармакотерапія;

- хірургічне лікування.

Поведінкова терапія в лікуванні ПЕ застосовується давно і не втрачає своєї актуальності до теперішнього часу, в першу чергу через відсутність універсального ефективного методу терапії. Semans J.N. першим запропонував використовувати техніку "стиснення" для лікування ПЕ у 1956 р, проте популярності цей метод набув у 1970 р., після публікацій Masters і Johnson [181]. Ця методика передбачає своєчасне витягування статевого члена з піхви під час статевого акту до настання неминучою еякуляції і швидке його стиснення ближче до голівки з метою затримки еякуляції. Проте багато лікарів і пацієнти відзначають незручність даної техніки [207].

"Стоп-старт" - терапія була популяризована Kaplan Н. у 1983 р [229]. Вона запропонувала робити паузи протягом статевого акту при наближенні еякуляції, які   дають  можливість  звикнути до відчуттів, що сприяє набуттю контролю над еякуляторний процесом. Дана методика може бути ефективна з двох причин:   поліпшується   розуміння    пацієнтом   своїх    сексуальних відчуттів, а також знижується акцент на статевий акт як основний елемент статевого спілкування. Однак деякі автори повідомляють про недостатню дієвість поведінкової терапії. Clarke М. і Parry L.  Повідомили  про    її    ефективність    у   60 % чоловіків протягом короткого періоду спостереження [181], а De Amicis LA і співавт. відзначили, що будь-який ефект поведінкової терапії нівелюється при трирічному спостереженні [191].

Психотерапія   може     використовуватися   як в    якості    монотерапії, так і в поєднанні з поведінкової терапією. Деякі пацієнти навчаються регулюванню психосексуальних реакцій на сексуальну стимуляцію і в підсумку вони можуть свідомо контролювати настання еякуляції. Тим не менш, поведінкові   та   психотерапевтичні    методи   мають  досить   істотні  недоліки. Із зрозумілих  причин дані методи ефективні, коли у пацієнта існують стабільні довірчі   відносини  з   сексуальною   партнеркою.  Також потрібно враховувати, що для досягнення позитивного ефекту в контролі над тривалістю статевого акту, необхідно витратити багато часу, що подобається далеко не всім чоловікам [301,372].

У 2012 році М.К. Atikeler і співавтори вивчили дію офіцинального крему емла®, що містить по 2,5 % лідокаїну і прилокаїну, у 40 хворих на первинну передчасну   еякуляцію   з    тривалістю   статевого   акту    менш   60 секунд. При експозиції препарату протягом 20 і 30 хвилин, інтравагінальний латентний інтервал тривав 6,7 ± 2,54 і 8,7 ± 1,7 хвилин, відповідно. Однак при впливі крему понад 45 хвилин у всіх пацієнтів порушилася ерекція за рахунок випадання її сенсорного компонента. При порівнянні з плацебо ефективність емла® в лікуванні обговорюваного еякуляторного порушення була значущо вище (р <0,001) [159].

Фармакологічна  модуляція  еякуляторного  рефлексу являє собою новий і   перспективний   підхід   до   лікування   ПЕ,   що  радикально відрізняється від психосексуальної моделі терапії. Поява селективних інгібіторів зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС) революційно змінило принципи лікування ПЕ [17, 28, 32, 48, 88, 157, 160].  

До СІЗЗС відносяться циталопрам, флуоксетин, флувоксамін, пароксетин і сертралін, що характеризуються подібним механізмом дії. У подвійних сліпих плацебо-контрольованих дослідженнях була показана здатність трициклічного антидепресанту кломіпраміна і СІЗЗС затримувати еякуляцію [158,169,171, 183].

Згідно з рекомендаціями ISSM і AUA за 2010 рік кломіпрамін можливо призначати       при   початковій   формі   прискореного     сім'явипорскування    в   постійному  режимі  в  дозуванні  від  25 до 50 мг з добу, або ж за потребою за 4-24 години до коїтусу в дозі 25 мг. СІЗЗС флуоксетин рекомендований тільки при безперервному застосуванні в дозуванні від 5 до 20 мг на добу. Пароксетин призначають при первинній передчасної еякуляції в постійному режимі  в   дозуваннях 10, 20 або 40 мг на добу, а при прийомі з потреби в дозі 20 мг за 3-4 години до статевого акту. Пароксетин викликає найбільш сильну затримку сім'явиверження, збільшуючи ІВЛІ приблизно в 8,8 разів у порівнянні з вихідним значенням [149,254,289]. Інший СІЗЗС сертралін рекомендовано застосовувати при безперервному використанні в дозуваннях від 20 до 200 мг на день.  Разом   з  тим,   при разовому   застосуванні   його   доцільно дозувати за 50 мг за 4-8 годин до передбачуваного коїтусу [290]. Затримка еякуляції зазвичай настає через 5-10 днів після початку лікування, але може відзначатися і в більш ранні терміни.

Побічні    ефекти   зазвичай   мінімальні   і,    як   правило,  з'являються    на першому тижні лікування та поступово зникають через 2-3 тижні. Вони включають в себе втому, позіхання, легку нудоту, порушення акту дефікації, посилення потовиділення [300]. Іноді зустрічається зниження лібідо або легка ЕД. У невеликої кількості чоловіків відзначається значне підвищення сексуального   збудження,    тому     слід  уникати призначення СІЗЗС пацієнтам з біполярними психічними порушеннями. Призначення кломіпраміну, пароксетину, сертраліну або флуоксетину за 4-6 годин до статевого акту також ефективно і добре переноситься пацієнтом, але менше впливає на затримку еякуляції, ніж щоденна терапія [286,296].

Щоденне застосування СІЗЗС забезпечує більше збільшення ІВЛІ, коли поєднується з використанням цих препаратів "на вимогу". Іноді застосування СІЗЗС "на вимогу" комбінується з щоденним прийомом цих препаратів тільки на початку лікування [307,309].

Новий швидкодіючий СІЗЗС дапоксетін з коротким періодом напіввиведення було створено як препарат для лікування ПЕ "на вимогу". Попередні   дані   щодо його вивчення  свідчать, що призначення дапоксетіну  за 1-2 години до планованого статевого акту ефективно і добре переноситься, ефект   препарату   перевершує   плацебо,    збільшує    ІВЛІ   від   2  до   3 разів у порівнянні з вихідним рівнем залежно від дози [312]. У III фазі багатоцентрового рандомізованого подвійного сліпого плацебо-контрольованого   12-тижневого    дослідження,   що включало    2 614 чоловіків з вихідним значенням інтравагінального латентного інтервалу <2 хвилини, було показано, що прийом дапоксетіну в дозі 30 або 60 мг збільшував середній показник ІВЛІ з 0,91 до 2,78 і 3,32 хвилин відповідно [344]. Кількість пацієнтів, які оцінили контроль над еякуляцією як цілком задовільний, хороший і дуже хороший,   зросла від вихідних  2,8 % до 51,8 % і 58,4 % в кінці дослідження при застосуванні 30 і 60 мг дапоксетіну відповідно. Побічні ефекти зустрічалися рідко,  були   дозазалежними,    включали    нудоту,    діарею,     головний     біль і запаморочення. Вони послужили причиною припинення участі в дослідженні 4 % і 10 % пацієнтів, які отримували дапоксетін в дозі 30 і 60 мг відповідно.

Оксид   азоту   (NО)   розглядається    як   один  з   важливих    медіаторів    у  головному   мозку  [8,33,85].   Деякі   автори   повідомляють  про використання для  лікування  ПЕ  інгібіторів  фосфодіестерази  5-го типу  (інгібітори ФДЕ-5)  у вигляді  монотерапії  або в комбінації з СІЗЗС [45,86]. Можливий механізм дії силденафілу,  що відноситься до інгібіторів ФДЕ-5, на ІВЛІ включає вплив на центральну нервову систему зі збільшенням рівня NО, ослаблення тонусу симпатичної нервової системи, дилатацію гладкої мускулатури сім'явивідних протоків і сім’яних пухирців, зменшення занепокоєння завдяки кращій ерекції. Однак більшість  досліджень  щодо  застосування   інгібіторів   ФДЕ-5  при ПЕ є попередніми, їх результати суперечливі, і їх важко інтерпретувати. Малоймовірно,  що   інгібітори   ФДЕ-5    стануть     відігравати    провідну  роль  у   лікуванні    ПЕ, за   винятком   ПЕ,   яка супроводжує    ЕД [129, 157, 176].   Однак   кількість    публікацій,    що    вказують    на   можливість застосування інгібіторів ФДЕ-5 при ПЕ в комбінації з СІЗЗС або місцевими анестетиками, збільшується та вимагає проведення   відповідних    великих     плацебо-контрольованих      досліджень. В   літературних   джерелах    існує    невелика     кількість      повідомлень      про   використання    при    ПЕ    інших   інгібіторів   ФДЕ-5,  таких як тадалафіл і варденафіл [212, 269].

Першу імплантацію гелю гіалуронової кислоти (філера) під шкіру гландулярних частини пеніса здійснили в 2003 році J.J. Kim та співавтори. Впровадження зазначеної субстанції було виконано 187 чоловікам, незадоволених малими розмірами голівки статевого члена з метою збільшення останньої. Дослідники відзначили у всіх пацієнтів гарний естетичний результат, але при цьому, практично всі з них повідомили про зниження чутливості гландулярних частин пенісу, що супроводжувалося збільшенням тривалості коїтусу. Проаналізувавши причини подібного побічного ефекту, автори дійшли до висновку, що підшкірне введення філера роз'єднує кінцеві гілки тильних нервів статевого члена і шкірні чутливі рецептори, створюючи між ними «гелеву подушку». Виходячи з цього, дослідники прийняли рішення застосувати імплантацію гелю гіалуронової кислоти під шкіру голівки статевого члена при обговорюваному сексуальному порушенні [234].

Вивчення   впливу   ін'єкційного   введення   філера   було     проведено   на прикладі 65 пацієнтів з первинною формою прискореного сім'явиверження. Через 6 місяців після імплантації інтравагінальниий латентний  інтервал хворих збільшився з 96,5 ± 52,32 до 281,9 ± 93,2 секунд (р <0,01). Задоволеними динамікою  еякуляторної  функції були 75 %   пацієнтів.   Побічних   ефектів,   за винятком незначної аргументації голівки статевого члена, не відзначено [143].

Таким чином, поодинокі публікації дозволяють припускати ефективність і відносну безпеку імплантації гелю гіалуронової кислоти під шкіру гландулярних частини пеніса у хворих первинним передчасним сім'явиверженням. Однак, стійкість лікувального ефекту зазначеного методу вимагає додаткового уточнення.

Незважаючи на наявність позитивних ефектів в терапії ПЕ, зустрічаються форми, що майже не піддаються   лікуванню.   Суттєвою    проблемою   також   є  неможливість  швидкого   отримання   бажаного   результату   в    поєднанні    з   необхідністю   дотримуватися   певної схеми лікування, що часто буває важко.   З цією   метою    використовується    оперативне    лікування.  Історично з метою хірургічного лікування передчасної еякуляції застосовувалися циркумцизія і пластика вуздечки статевого члена. Проте ефективність подібних втручань   за   даними   різних   авторів    не   перевищує  30 %,   що порівнянно з ефектом плацебо [10, 44,129,].

У   проспективному    дослідженні, проведеному L. Gallo та ін. у 2010 році, вивчався вплив на тривалість статевого акту повного видалення   короткої   вуздечки   статевого  члена (френулектомії) з наступною її пластикою у 59 хворих з первинною передчасною еякуляцією. Автори прийшли до висновку, що подібна агресивна тактика дозволяє збільшити тривалість   коїтусу  у   всіх   пацієнтів,   при   цьому    ускладнень    лікування не відзначається. За даними L. Gallo і співавторів ІВЛІ в результаті проведеної операції збільшилася з 1,65 ± 1,15 до 4,11 ± 1,77 хвилин (р <0,0001) [206].

Разом  з  тим, ще в 1954 році J.D. Rufino і F. Frenillo de Ріпі встановили, що будь-які пластичні операції на пенильній вуздечці, зокрема стандартна френулопластіка  і    френулектомія,   в    більшості    спостережень призводять до формування поздовжнього рубця на вентральній поверхні внутрішнього листка крайньої плоті, що може викликати у чоловіків дискомфортні відчуття при коїтусі [321]. У зв'язку з цим, пошук нових методів хірургічного подовження вуздечки триває.

В останні роки в літературі зустрічаються рекомендації на денервуючі оперативні втручання на статевому члені з метою збільшення тривалості статевого акту [361].

Селективну пенильну денервацію при початковій формі прискореного сім'явиверження вперше запропонував R.E. Tulli і співавтори у 1994 році. Дослідники повідомили про результати 54 операцій щодо перетинання частини тильних нервів статевого члена під спінальною анестезією у хворих із вказаним еякуляторним  порушенням.   Відновлення   цілісності   нервових    стовбурів   не проводилося. З урахуванням субкоронарного доступу, в завершенні втручання здійснювали циркумцизіо. Проведене хірургічне лікування призвело до значного   збільшення    тривалості   коїтусу   у  всіх пацієнтів (ІВЛІ збільшився з 1,34 ± 0,94 до 9,02 ± 3,43 хвилин, р <0,001). Однак, у віддалені терміни після операції було відзначено наступні ускладнення: анестезія головки (18,5 %),   парастезії   в  статевому   члені   (27,8 %),   біль  у   пенісі,    пов'язана з формуванням невроми (11,1 %) і розлади ерекції (25,9 %) [352].

У  2001   році В.О. Fischer   Santos   та    колеги   опублікували    результати вивчення   ефективності   дорзальної    пенільної   нейротомії, виконаної у 409 пацієнтів з первинною передчасною еякуляцією під спінальною анестезією. Автори відзначили,  що  відновити  контроль над сім'явиверженням вдалося  у   87 %   оперованих,   при цьому   будь-яких   ускладнень відзначено не було [202].

Недоліки  цього   методу   полягають   в    тому,   що    на тривалий час або повністю може зникнути чутливість статевого члена, що може негативно вплинути на еректильну функцію, призвести до утворення неврином на основі кінців пересічених нервів, а також не виключені рецидиви, що потребують повторної операції [74].

Таким    чином,     останнім     часом    досягнуто    значне    прогресування в  розумінні  етіології   та   патогенезу   ПЕ  і   розробці    ефективних підходів до її лікування. 

Особливий   інтерес   представляє   поєднання   передчасної  еякуляції (ПЕ) з еректильною дисфункцією (ЕД), оскільки в цьому випадку якість сексуального життя чоловіків страждає в ще більшому ступені [5,22,32]. За різними даними поєднання зазначених сексуальних розладів може досягати 25-30 % [63, 117, 138,308]. Однак частота спостереження ПЕ при ЕД до кінця не вивчена, немає також чітких даних про поширеність ЕД серед чоловіків з ПЕ. 

На  сьогоднішній   день  відсутній чіткий алгоритм лікування хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД. У зв'язку з цим можна судити про те, що немає чіткого диференціювання етіології даних захворювань, і, отже, проблематично підібрати оптимальну терапію. Складність проведення подібних досліджень можна пояснити  невеликою  кількістю  звертань   пацієнтів   до  лікаря, що зумовлено як психологічними проблемами пацієнта, так і відсутністю високоефективних методів лікування [318].   

Тим не менш показано, що порядок виникнення цих двох захворювань може розрізнятися. У частини хворих ЕД розвивається на тлі довгострокового перебігу ПЕ, що, можливо, зумовлено психологічними факторами [351]. Оскільки ПЕ викликає у чоловіків почуття сильного занепокоєння, при подальших спробах проведення статевого акту виникає "страх очікування невдачі", який і призводить до формування психогенної ЕД. У деяких випадках, навпаки, ЕД передує ПЕ, так як нестійка ерекція не дозволяє проводити повноцінний статевий акт, що пов'язано з мимовільним бажанням пацієнтів прискорити час статевого акту [362]. Зрештою, поєднання цих двох захворювань призводить до виникнення порочного кола, в якому вони здатні посилювати і маскувати один одного, ускладнюючи діагностику та лікування.

Чоловіки з вторинною ПЕ, що  виникає внаслідок ЕД, іншої сексуальної дисфункції або урогенітальної інфекції, повинні отримувати відповідне етіотропне лікування. Зокрема, при ПЕ, що поєднується з ЕД, слід комбінувати специфічну фармакотерапію ЕД (інгібітори ФДЕ-5) зі специфічним лікуванням ПЕ (в першу чергу СІЗЗС щодня або "на вимогу") [308].

1.2 Вторинна передчасна еякуляція

На думку багатьох вітчизняних і зарубіжних авторів хронічний простатит (ХП) може обумовлювати придбану форму передчасної еякуляції [7, 35,198, 330]. За даними рекомендацій EAU за 2011 рік, придбаним або вторинним передчасним   сім'явиверженням   слід   називати    еякуляторне    порушення,   що виникло через якийсь час після початку статевого життя. Разом з тим, чіткого визначення даної форми сексуального порушення не існує, проте виділяються універсальні діагностичні критерії, як для первинної, так і для вторинної прискореної еякуляції. До них відносять короткий (близько 1 хвилини) інтравагінальний латентний інтервал аж до еякуляції до інтроекції, відсутність контролю над еякуляторним актом, сексуальна незадоволеність одного або обох партнерів і міжособистісні конфлікти на ґрунті копулятивного порушення [217, 276].

Перші публікації, які стосуються  ролі запалення передміхурової залози у виникненні прискореного сім'явиверження відносять до початку минулого століття [136]. Багато в чому це обумовлено появою можливості прижиттєвого   безпосереднього   огляду    простатичного    відділу    сечівника  за допомогою спеціального уретроскопа з джерелом світла, який в 1899 році розробив F.C. Valentine [121].

У 1909 році у фундаментальній праці «Пошкодження і захворювання передміхурової залози» Б.Н. Хольцов одним з перших в Росії описав набуту передчасну еякуляцію при ХП. Автор підкреслював значущість запалення сім’яного горбка, так званого коллікуліта, в ґенезі зазначеного сексуального порушення. Б.Н. Хольцов вважав коллікуліт досить частим ускладненням запалення передміхурової залози. Поряд з цим, автор зробив вірне припущення про те, що крім гонококів в каузальному ґенезі ХП велику роль можуть грати звичайні бактеріальні агенти (стафілококи, стрептококи, пневмококи, кишкова паличка  та  їх асоціації). З урахуванням передбачуваного інфекційного характеру     коллікуліта   Б.Н.   Хольцов першим    серед   російських    вчених     у доантібактеріальную еру запропонував в якості лікування припікання сім’яного горбка   розчином    азотнокислого    срібла    (ляпісу),    що    має   протизапальну і антимікробну дію. Автор так само не виключав психогенного характеру еякуляторних порушень у хворих на ХП [135].

Щодо сучасної позиції відносно взаємозв'язку прискореного сім'явиверження і запалення передміхурової залози, не можна не торкнутися питань класифікації та оптимальних методів діагностики останнього. За даними останніх рекомендацій EAU, простатит класифікують згідно з градацією, опублікованою  Національним   інститутом   здоров'я   США  (NIH) в 1999 році. У ній наведено чотири основні категорії і дві підкатегорії запалення передміхурової залози. До I типу відносять гострий варіант захворювання. Хронічне запалення простати підрозділяють на бактеріальний (І категорія), абактеріальний   запальний   (ІІІ А категорія),   абактеріальний    незапальний    (ІІІ категорія) і безсимптомний (IV категорія) простатити [217].

При   наявності   загальновідомих  симптомів ХП (болі в області геніталій, а  так   само   обструктивних  та  / або  іррітатівних  дизурійних явищ) протягом 3-х   місяців   і   більше   в   поєднанні   з   підвищеною    кількістю       лейкоцитів і бактеріальних агентів тільки в постмасажній сечі діагностується II категорія захворювання за класифікацією NIH [223].

Згідно з рекомендаціями EAU за 2011 рік доведеними збудниками довго викликаного запалення простати є Escherichia (E.) coli, Klebsiella (К.) species (spp.), Proteus (P.) mirabilis, Enterococcus (E.) faecalis і Pseudomonas (P.) aeruginosa. Разом з тим, роль Staphylococci (S.), Streptococci (Str.), Corynebacterium (C.) spp., Chlamydia   (C.)      trachomatis,   Ureaplasma   (U.)   spp.,   Mycoplasma    (M.)     spp. і Trichomonas (T.) vaginalis в каузальному генезі ХП залишається предметом широких наукових обговорень.

III A і ІІІ Б категорії захворювання об'єднують в синдром хронічної тазової болі  і   діагностують  у   разі наявності   вищеназваних   симптомів   у   поєднанні з відсутністю доведених бактеріальних збудників запалення передміхурової залози  за  умови  виявлення  або  невиявлення  підвищеної кількості лейкоцитів у постмасажній порції сечі, відповідно. І, нарешті, IV категорія ХП ставиться лише в результаті випадкового його виявлення при відсутності болю і дизурії. Для   оцінки   клінічних   симптомів   I-III   типів    захворювання,    а    так   само й ефективності його лікування, найбільш часто застосовують квантитивну валідну шкалу NIH-CPSI, яка враховує вираженість больових і дизуричних явищ, а так само оцінює якість життя пацієнтів [217,339].

Слід зауважити, що в проблемі діагностики запалення передміхурової залози існує кілька значущих дискусійних питань. Насамперед, це стосується згаданих   вище   «атипових» мікроорганізмів, що  викликають захворювання й   передаються   статевим   шляхом. Як відомо, поширеність  С.  trachomatis, U. spp. і М. spp. дуже висока в  чоловічій  популяції і досягає за деякими даними 38,  42  і  13 %, відповідно  [126, 131, 302].   Рахматулина М.Р. і    співавтори    при обстеженні 1442 пацієнтів з симптомами ХП встановили, що С. trachomatis і U. urealiticum виявляється ізольовано  в  67,5  і  55,6 %  спостережень. Крім  того,  у 34 %   обстежених було  виявлено  найпростіший мікроб - Т. vaginalis [339]. 
Як відомо з багатьох сучасних досліджень, описані вище мікроорганізми можуть викликати хронічне запалення       передміхурової  залози .  У зв'язку  з цим, за даними математичного аналізу, проведеного М. Pavone-Macaluso (2007),  неврахування С. trachomatis, U. spp., М. spp. і Т. vaginalis в каузальному ґенезі ХП призводить до того, що І, IIIA, ШБ і IV категорії захворювання виявляються в 3-10, 5-12, 70-80 і 2-10 %, відповідно. При цьому непоясненною залишається ефективність пробного (ex juvantibus) призначення антибіотиків   при абактеріальних (IIIA і ШБ) формах захворювання, при яких «атипові» мікроорганізми зустрічаються часто. Разом з тим, за зауваженням автора, якщо етіологічну роль С. trachomatis, U. spp., М. spp. і Т. vaginalis вважати доведеною, то частота ХП II, IIIA, ШБ і IV категорій становить 66, 19, 14 і 1 %, відповідно. При цьому вельми часто доводиться враховувати  наявність даних інфекцій, навіть за відсутності запальних змін в секреті простати (або постмасажній порції сечі). Зрештою, подібний підхід обґрунтовує ефективність призначення антибактеріальної терапії хворим з II, IIIA і IV     категоріями   захворювання,   які складають сумарно 86 %. Отримані дані дозволили М. Pavone-Macaluso рекомендувати         виявлення    атипових     мікроорганізмів     доступними       на  сьогоднішній  день  способами: аналізом крові на специфічні антитіла класів G і А, полімеразної ланцюгової реакцією і/або культуральним методом дослідження біоматеріалу, отриманого з чоловічих статевих шляхів (мазка вмісту уретри, постмасажної порції сечі, секрету простати, насінної рідини) [302. 303].

Звертає    на  себе  увагу  той  факт,  що  сексуальні   дисфункції,    згідно     з  рекомендаціями   EAU,   що   базуються   на  принципах доказової медицини, не відносять до симптомів, характерних для запалення передміхурової залози [217].  У той  же  час,  згідно  з  результатами   багатьох   сучасних досліджень, що базуються на актуальній класифікації ХП, копулятивні порушення, зокрема передчасна еякуляція, статистично тісно взаємопов'язані із запаленням передміхурової залози [131, 239, 248, 330].

A. Trinchieri і співавтори в 2007 році представили результати масштабного дослідження, в якому брало участь 399 чоловіків, що мали симптоми ХП. Всім досліджуваним проводили   анкетування   за   опитувальником  NIH-CPSI   і виконували 4-порційний тест по Е.М. Meares і Т.А. Stamey. Всіх учасників дослідження опитували щодо еякуляторної функції (задоволеність тривалістю статевого акту тощо). У результатах роботи було відзначено, що передчасне сім'явиверження зустрічається у 55 % чоловіків з симптомами ХП. При цьому у зазначеній групі досліджуваних   сумарний   бал   симптомів   шкали NIH-CPSI був значно вище (р = 0,001) ніж у пацієнтів з нормальною еякуляторною функцією. Автори дослідження встановили, що передчасне сім'явиверження у хворих ХП зустрічається   достовірно   (р = 0,02)   частіше   (68 %)  при кількості лейкоцитів у секреті простати, більш 10 в полі зору, в порівнянні з пацієнтами (22 %), у яких число білих кров'яних тілець не перевищувало вказаного значення [350].

За  даними  J. Jaspersen-Gastelum і співавторів  (2009),  які  провели масове опитування 1011 жителів Мексики, ХП і прискорена еякуляція зустрічаються   приблизно  у  14,5 і 47 %  чоловіків, відповідно. При цьому в осіб з симптомами тривалого запалення передміхурової залози відносний ризик розвитку передчасного сім'явиверження достовірно (р <0,0001) перевищує в три рази аналогічний показник у індивідів, що не мають клінічні прояви простатиту [223].

Велике епідеміологічне дослідження, де вивчався взаємозв'язок хронічного запалення простати і прискореної еякуляції провели CZ Liang і співавтори (2010). Дослідники провели опитування 15 000 жителів Китаю у віці від 15 до 60 років. Симптоми ХП виявляли за допомогою опитувальника NIH-CPSI. У результатах роботи були проаналізовані підсумки опитування 7272 респондентів, що мають симптоми  ХП.  Передчасна   еякуляція була констатована у 15,3 % опитаних, при цьому найбільша частота (25,6 %) зазначеного сексуального порушення відзначалася  у  віковій групі 31-40 років. Примітно, що виразність симптомів ХП і незадовільність якістю життя була значущо вище (р <0,05) у групі хворих передчасною еякуляцією, у порівнянні з респондентами, що не мають еякуляторних розладів. Серед 370 (5 % від 7272) чоловіків з симптомами запалення передміхурової залози, про прискорене сім'явиверження повідомили 137 (37 %) опитаних, що було вище відповідного показника (15,3 %) в групі пацієнтів з симптоматичною формою захворювання [258].

N. С. Sonmez і співавтори (2011) представили результати дослідження щодо взаємозв'язку передчасної еякуляції з хронічним абактеріальним простатитом. Було обстежено 17 хворих IIIA і 26 пацієнтів з ШБ категоріями захворювання,   підтвердженими  за  допомогою  опитувальника  NIH- CPSI і двухпорціонного  тесту сечі. У дослідженні брало участь 20 чоловіків без будь-яких  клінічних  проявів запалення передміхурової залози. Хворі досліджуваної та контрольної груп були порівнянні за віком. Наявність передчасної еякуляції (без зазначення її приналежності до первинного або вторинного типу) визначали згідно з результатами анкетування по Арізонському опитувальнику [339].  

У результаті дослідження автори встановили, що поширеність прискореного   сім'явиверження   серед   хворих з  III A і III Б   категоріями   ХП,  а так само у добровольців, які не мають симптомів запалення простати, становить 58, 73 і 40 %, відповідно. Незважаючи на невелику кількість спостережень, дослідники зробили висновок про виражений взаємозв'язок описаного сексуального порушення з обома типами ХП [339].

Про роль антибактеріальної терапії в лікуванні вторинної передчасної еякуляції у хворих з ХП присвячені деякі дослідження [198, 302, 330]. Перша   публікація  з обговорюваної проблеми  була   представлена   клінічним  оглядом,   в якому A.J. Brown (2010) описав ефективність 3-х-тижневої монотерапії ципрофлоксацином у 31-річного пацієнта з набутою формою передчасного сім'явиверження, що виник на тлі хронічного бактеріального запалення передміхурової залози [211].

У 2006 році R. Shamloul і El-Nashaar А. опублікували результати власного дослідження, в якому було задіяно 145 хворих з набутою формою прискореної еякуляціїу віці від 28 до 64 років. Передчасне сім'явиверження констатували при тривалості   статевого   акту    менше   2    хвилин,    за     відсутності контролю над еякуляцією і сексуальною незадоволеностю одного або обох партнерів. Пацієнти   повинні  були мати стабільні сексуальні відносини протягом 6 місяців і більше. З дослідження виключалися хворі, яким проводилася антибактеріальна терапія менш ніж за 3 тижні до візиту в дослідницький центр [198].  

Важливо, що в жодного з обстежених початково не відзначалося ознак ХП. Однак за даними тесту Е.М. Meares і Т.А. Stamey, безсимптомне інфекційне запалення   передміхурової    залози     (IV   категорія  за  NIH)  було    виявлено   у   94 (64,8 %) пацієнтів. Серед збудників захворювання виявляли E. coli (43,6 %), E. faecalis (30,8 %) і Р. aeruginosa (25,5 %).

На другому етапі дослідження 94 хворі з хронічним бактеріальним простатитом   були   рандомно    розділені  на   дві    групи.    У першу   увійшли 74 пацієнти, яким надалі протягом 1 місяця проводилася антибактеріальна терапія.   Залежно   від   встановленої   за   результатами  тесту   Е.М. Meares,   Т.А. Stamey чутливості виявлених в постмасажній сечі мікроорганізмів призначалися фторхінолони, доксициклін або цефалоспорини. Контрольну або II групу склали 20 пацієнтів з хронічним безсимптомним простатитом, яким лікування не проводилося.

У результаті антибактеріальної терапії у всіх хворих була відзначена повна ерадикація мікробів в постмасажній сечі. 62 (83,9 %) пацієнти I групи відзначили збільшення тривалості статевого акту і ступеню контролю над еякуляцією. Початково,  а так само через 1 і 4 місяці після  проведеного антибактеріального лікування  інтравагінального латентного інтервалу склало 1,1 ± 0,2, 1,4 ± 0,1 і 2,8 ± 0.2 хвилини, відповідно.  У пацієнтів II групи, які не отримували терапії антибіотиками, зазначений показник не змінився протягом 2 місяців спостереження.

Таким чином, автори роботи довели, що проведення антибактеріальної терапії  з приводу набутого передчасного  сім'явиверження,  асоційованого з хронічним безсимптомним простатитом, є ефективним і патогенетично обґрунтованим методом корекції еякуляторной функції [198].

У 2009 році W. Zohdy опублікував довготривале дослідження з вивчення ефективності  антибактеріальної терапії при прискореній еякуляції, асоційованої з  ХП  категорій II і III A по NIH,  підтверджених за допомогою анкети NIH-CPSI і    тесту   Е.М.    Meares,  Т.А.    Stamey.    Автор   включив   у   дослідження      210 гетеросексуальних чоловіків, що мають поєднання симптомів хронічного запалення передміхурової залози і передчасної еякуляції. Прискорене сім'явиверження  діагностували при інтравагінальному латентному інтервалі менш 2 хвилини.

Серед 210 обстежених 55 пацієнтів мали первинну форму еякуляторного порушення, а в 155 спостереженнях була діагностована вторинна передчасна еякуляція. Всім пацієнтам проводилася протягом 1 місяця антибактеріальна терапія, яка призначалося за результатами позитивного посіву постмасажної сечі. При   відсутності   росту   мікробів  в  4-й порції хворим ex juvantibus призначався на той самий строк ципрофлоксацин в дозуванні 500 мг х 2 рази на день.

Після   антибактеріального    лікування    збільшення    ІВЛІ     відзначили 58 % хворих на вторинну передчасну еякуляцію і 38 % пацієнтів з первинною формою захворювання. У пацієнтів з набутим прискореним сім'явиверженням тривалість статевого акту зросла 43,9 ± 28,0 до 113,1 ± 70,2 секунд (р = 0,0001). Крім того, відбулося значне поліпшення якості життя та зменшення виразності болю, дизуричних явищ, а так само кількості лейкоцитів у постмасажній порції. За даними W. Zohdy найбільший ефект антибактеріальної терапії щодо нормалізації еякуляторної функції був досягнутий у пацієнтів з кількістю лейкоцитів, що перевищує 19 в полі зору в 4-й порції сечі.

У висновках своєї роботи автор підкреслив високу ефективність лікування антибіотиками у пацієнтів із вторинною формою передчасного сім'явиверження, пов'язаного з хронічним запальним ураженням передміхурової залози [378].

Таким чином, літературні дані вказують на істотну роль ХП у виникненні вторинної чи набутої передчасної еякуляції. Поява в 1999 році сучасної класифікації  ХП   зумовила   повторний   рост  інтересу до існуючої проблеми. За  допомогою  багатопорційних досліджень сечі, які запропонували Е.М. Meares і Т.А. Stamey, а так само J.C. Nickel, в поєднанні зі застосуванням спеціалізованого   опитувальника   NIH-CPSI,    проведено   безліч досліджень з обмеженим числом хворих, що підтверджують припущення про роль хронічного запалення простати  у ґенезі передчасної еякуляції. У той же час в даний час не існує жодного дослідження, в якому вивчення даної проблеми стосувалося б усіх можливих форм ХП (І, ША, ШБ і IV за класифікацією NIH) зважаючи на можливу каузальну роль не тільки традиційних бактеріальних агентів (Е. coli, К. spp., P. mirabilis, Є. faecalis, P. aeruginosa), але  й  «атипових» (С. trachomatis, U. spp., М. spp.), а так само ряду «найпростіших» мікроорганізмів ( Т. vaginalis), які довели в декількох роботах свою значуість відносно запалення передміхурової залози [239, 302, 350]. 

У поодиноких публікаціях наводяться дані щодо ефективності антибактеріальної терапії при передчасному сім'явиверженні, асоційованому із запальними формами ХП, зумовленими звичайними бактеріальними збудниками. У той же час, оптимальні терміни призначення антибактеріальних    препаратів і методи контролю ефективності лікування не визначені.

1.3 Затримана еякуляція (ЗЕ)

Затримана еякуляція - це форма  сексуальних порушень, що характеризується постійними або періодичними затримками, або відсутністю еякуляції та оргазму на тлі нормальної фази статевого збудження і збереженій ерекції. Всесвітня організація охорони здоров'я розширила це визначення, доповнивши вищевказані симптоми розладами психоемоційного характеру (тривога, депресія тощо) [24, 144].

Ретардатна (затримана) еякуляція є однією з найменш вивчених форм сексуальної дисфункції та відноситься до розладів оргазму у чоловіків. З початку розвитку сексуальної медицини ЗЕ розглядалася патологія, яка рідко виявляється в клінічній практиці. 

За даними світових досліджень поширеність ЗЕ становить не  більше 3-х відсотків [25, 194, 292]. Так, Masters W. і Johnson V. повідомляють про 17 випадках у своїй практиці [270]. Kaplan H. зафіксував близько 50 спостережень, Apfelbaum B.  описав 34 пацієнта з ЗЕ [155, 230]. Відзначено, що частота розвитку даного патологічного стану прямо пропорційна віку чоловіків 

На жаль, немає чітких   критеріїв, що визначають   ЗЕ.   Враховуючи, що більшість сексуально активних чоловіків здатні до еякуляції в середньому через   4-10   хвилин   після   інтроміссії,   можна    припустити,   що   у   чоловіків з затримкою сім'явиверження цей період розтягується до 25 і більше хвилин. Діагноз правомірний у всіх випадках, коли пацієнт скаржиться на занадто затягнуті   статеві   акти,   що  викликають почуття виснаження, роздратування, які нерідко призводять до відмови від сексуального життя. Ця аномалія призводить до різкого зниження якості статевого життя чоловіка, неминуче викликаючи формування комплексів, відчуття власної неповноцінності [25, 304, 320].

Наслідком є втрата довіри і погіршення взаємин між партнерами. Крім того,   жінка   часто   стає   заручницею   проблеми,   так   як   затриманий оргазм у партнера або відсутність його в принципі нерідко асоціюється з дефіцитом симпатії  до  партнерки   або   її  асексуальністю. У ряді випадків ЗЕ призводить до нездатності пари зачати дитину та сімейних розривів. Такий стан проблеми робить її актуальною і вимагає розуміння етіологічних і патофізіологічних механізмів порушення еякуляції [69, 322, 332].

Етіологія припускає органічні (біогенні) і психогенні механізми розвитку ЗЕ.  Органічні  причини можна розділити  на неврологічні,   анатомічні  (у т. ч. аномалії розвитку). У ряді випадків, ЗЕ може входити в клінічну картину соматичних захворювань або ж бути наслідком побічних ефектів медикаментів.

Неврологічними причинами є: ушкодження спинного мозку, розсіяний склероз, декомпенсований цукровий діабет, радикальна простатектомія, симпатектомія, парааортальна лімфаденектомія. Анатомічні зміни, що викликають ЗЕ, можуть виникнути після трансуретральної резекції передміхурової  залози (ТУР) або інцизії шийки сечового міхура [165, 304, 347].

Захворювання щитовидної залози (гіпотиреоз і гіпогонадизм) також можуть викликати ЗЕ. До інфекційних причин відносять уретрит, сечостатевої туберкульоз, шістозомоз [177].

Широкий спектр препаратів, таких як α-метилдофа, ІЗЗС, трициклічні антидепресанти, нейролептики, α-симпатолітики, тіазидні діуретики, а також зловживання алкоголем, можуть призвести до погіршення еякуляції, впливаючи  на центральну і периферичну системи регуляції [174].

Характерною особливістю ЗЕ є кореляція з віком і, в ряді випадків, асоціація з симптомами порушення функції нижніх сечових шляхів. Зниження пенильной чутливості на тлі старіння і андрогенного дефіциту також можуть стати причиною ретардації сім'явиверження. Треба відзначити, що значна частина чоловіків з ЗЕ не мають явних ознак органічної патології [170, 230].

Відповідно до класичної психологічної точки зору, довічна ЗЕ може бути пов'язана   з   фобічними  станами, тривогою, ворожістю і складними взаєминами з протилежною статтю [148, 229].

Причини   психологічно   індукованих вторинних ЗЕ, як правило, пов'язані з провокуючою емоційної травмою (зрада партнера) або відсутністю адекватної сексуальної мотивації (неприйнятна техніка сексу або порушення сприйняття інтимної стимуляції) [81, 144].

Waldinger М. et al. cформулювалі динамічну нейробіологічну теорію виникнення порушень еякуляції. Дослідники припускають, що набута ЗЕ, рівно, як і раннє сім'явиверження, вважаються, в першу чергу, нейробіологічним варіантом статевої конституції і у чоловіків з нормальною мінливістю, в ряді випадків може вдруге привести до невротичних розладів [356].

Однак психологічне обґрунтування ЗЕ може мати місце в деяких окремих випадках. На сьогоднішній день немає даних широкомасштабних контрольованих досліджень, що підтримують узагальнення різних гіпотез розвитку ЗЕ.

Результати досліджень, проведених з метою вивчення ролі центральної нервової   системи   в   регуляції   сексуальної    функції,    показали,   що дофамін і серотонін є домінантними нейромедіаторами [82].

Серотонінергічні нейрони широко поширені в головному і спинному мозку і переважно розташовуються в стовбурі мозку: ядрах шва і ретикулярної формації [345].

За класифікацією ЗЕ може бути первинною  або носити вторинний характер (набута). Обидва типи залежно від частоти і умов виникнення, поділяються на перманентну (постійну) і тимчасову (ситуаційну). Первинна ЗЕ виникає з моменту початку статевого життя, в той час як при вторинній, чоловік має в сексуальному анамнезі епізоди середньостатистично нормального часу настання сім'явиверження. Відстрочена еякуляція (постійна)  може  мати  місце   у всіх випадках статевих стосунків, незалежно від партнерки або бути обмежена певними умовами. Ситуаційна ЗЕ може мати клінічні особливості [25, 81, 196].

Наприклад, чоловік не здатний еякулювати інтравагінально, але при цьому може домогтися сім'явиверження шляхом мастурбації. В інших випадках, може бути збережена здатність до еякуляції під час сексу з однією конкретною жінкою, але спроби вступу в сексуальні відносини з іншими партнерками виявляються невдалими. Іноді під час коїтусу чоловікові доводиться використовувати індивідуальні специфічні методи стимуляції сім'явиверження [177].

На відміну від первинної форми, чоловіки з набутою ЗЕ частіше зберігають здатність досягти оргазму шляхом мастурбації. Проведені дослідження свідчать про те, що у даних індивідів висока частота і своєрідний стиль мастурбації можуть бути предикторами ЗЕ [180, 194].

За   аналогією  з   іншими   видами    сексуальних    дисфункцій,     чоловіки з відстроченою еякуляцією мають низьку частоту вступів в статеві зв'язки, сексуальну незадоволеність, ознаки депресивних розладів і фобії. Вираженою особливістю таких пацієнтів є здатність досягати і підтримувати ерекцію протягом тривалого періоду часу. Але, на відміну від сексуально здорових чоловіків, як правило, має місце низький рівень сексуального збудження [266].

Обстеження пацієнтів з ЗЕ починається зі збору анамнезу із вказанням  особливостей сексуального життя, включаючи заповнення стандартних опитувальників. Далі проводиться фізикальний огляд, інструментальні дослідження, лабораторна діагностика з визначенням рівнів гормонів крові. Необхідно з'ясувати чи є у пацієнта діти, і відчуває він проблеми із зачаттям дитини. Якщо чоловік відчуває труднощі з еякуляцією, має невеликий об'єм сперми  або  відсутність  її виділення, треба встановити є проблема вродженою чи набутою і виключити органічну природу. Також необхідно уточнити психоемоційний стан чоловіка при статевій близькості, ступінь збудження, наявність сексуальної та особистісної мотивації [69, 81].

Важливу інформацію дають питання про вроджені та набуті захворювання, травми, стресові ситуації.  Необхідно виключити ймовірний ятрогенний вплив, насамперед прийом медикаментів, перенесені операції, вживання алкоголю. Нерідко проблема сягає корінням в соціальні та релігійні погляди, що необхідно виявити до початку лікування. Для виключення ретроградної еякуляції проводиться аналіз постеякуляторної сечі.  Мікроскопічна та культуральне дослідження секрету передміхурової залози дозволяє виявити запальні процеси статевих залоз. Стандартом є   ультразвукове сканування органів мошонки і статевих залоз. Доцільно направити хворого на консультацію до невролога, психіатра і, при необхідності, до ендокринолога [145].

Корекція ЗЕ може включати освітнє консультування, психосексуальну терапію, медикаментозне або інтегроване лікування залежно від етіології [201].

Методом  вибору в лікуванні психогенної  відстроченої  еякуляції є   психотерапія. Медикаментозна терапія в даному випадку недостатньо вивчена і малоефективна. Вплив сексотерапії залежить від тяжкості ЗЕ і комплаенсності хворого до лікування.

Завданням є створення терапевтичного альянсу статевих партнерів, враховуючи індивідуальні  особливості  кожного  з  них.  Необхідно зняти  з пацієнта і його партнерки клеймо «довічної проблеми», нормалізувати клімат особистісних відносин, усунути патологічну тривогу і страх очікування невдачі. Мастурбація на тлі інтенсивної сексуальної стимуляції може сприяти індукції сім'явиверження і оргазму у даної категорії хворих. Хоча деякі культури і релігії забороняють подібні прийоми, тимчасові відступи від шаблонів допустимі, коли подолання безпліддя у шлюбі є метою лікування [196].

Судинні захворювання,  нейропатії   та післяопераційні ускладнення, як правило, мають незворотний характер. В даному випадку пацієнту необхідно рекомендувати альтернативні методи для досягнення взаємного сексуального задоволення зі своїм партнером. Метою поведінкової терапії є створення доброзичливої інтимної атмосфери. При цьому рекомендується приділяти більше уваги спільному проведенню часу, звести до мінімуму вживання алкоголю, займатися сексом з попередньою пролонгованої сексуальною стимуляцією [83, 345, 349].

У разі застосування хворими препаратів, що викликають ЗЕ, необхідно скоригувати дозу або відмінити ліки. При цьому потрібно дотримуватися міждисциплінарного підходу із залученням відповідних фахівців. При    виявленні    дефіциту    андрогенів     призначається    замісна   терапія з використанням препаратів тестостерону  [82].

На жаль, фармакотерапія має обмежене значення в лікуванні ЗЕ. Більшість лікарських засобів, які були потенційно визначені для корекції ЗЕ, мають низьку ефективність і виражені побічні ефекти. У деяких випадках медикаменти можуть лише побічно впливати на акт еякуляції. В інших випадках, терапія була використана в якості протидії ятрогенним ефектам препаратів, що викликають ретардацію еякуляції або анеякуляцію [81, 145, 155].

 α1-адреноміметики - іміпрамін, ефедрин, псевдоефедрин, мідодрін можуть відігравати певну роль у лікуванні ЗЕ, але викликають значні побічні ефекти: тахікардію, гіпертензію, нервове збудження, тремор, порушення сну, диспепсію. Це обмежує їх використання. Антигістамінний препарат   ципрогептадин, що підвищує мозковий рівень серотоніну, в ряді спостережень індукував еякуляцію при ятрогенної затримці, викликаної прийомом селективних інгібіторів зворотного захоплення серотоніну. Однак його седативний ефект перевищує очікуваний терапевтичний [152, 266].

Амантадин  є агоністом дофамінергічних рецепторів  і має центральний і периферичний механізм дії. В експериментах на щурах повідомляється про його стимулюючий вплив на сексуальну поведінку [345]. Деякі автори описують позитивний ефект при прийомі амантадину (100 мг) за 5-6 годин перед статевим актом. Інші фармакологічні засоби,  такі як буспірон,    апоморфін  і окситоцин, у  ряді спостережень індуктували   сім'явиверження.  Але досвід їх використання в основному носить експериментальний й обмежений характер.

Відсутність доказової бази не дозволяє рекомендувати вищевказані засоби в лікуванні ЗЕ [245, 266].

Методи фізіотерапевтичного впливу, такі як вібро- і електростимуляція, а також  спеціальна  гімнастика, можуть бути використані як монолікування, так і входити до складу комбінованої терапії. Пенільна вібростимуляція може мати успіх, проте відсутні дані про пролонгований ефект даного виду лікування  [69, 345].

Трансректальна   електростимуляція використовується головним чином для отримання еякуляту у пацієнтів з порушенням функції тазових органів. Дана процедура вимагає анестезіологічного посібника, що обмежує її використання в корекції первинної  ЗЕ [82, 115, 144]. Чоловіки репродуктивного віку, яким належить зробити оперативне втручання з ризиком розвитку дисеякуляціі, повинні бути поінформовані  про  можливий  ризик  розвитку  екскреторної форми безпліддя. В даному випадку рекомендується кріоконсервація сперми з подальшим можливим використанням в допоміжних репродуктивних технологіях.

1. 4 Ретроградна еякуляція (РЕ)
Ретроградна еякуляція (РЕ) досить поширений стан серед чоловіків з діабетичною полінейропатією [75, 108, 167, 224, 265, 336].  Майже 42 % чоловіків з цукровим діабетом не мають самостійної антеградної еякуляції, що суттєво погіршує статеве життя пари і є одним з чинників чоловічого безпліддя [92, 205, 324, 374]. 

Основним фактором ретроградної еякуляції є зниження проведення імпульсів до м'язів задньої частини простати та шийки сечового міхура, через що під час еякуляції вони не скорочуються (запираючи вхід до сечового міхура) і сперма йде не вперед, а по найближчому шляху назад і потрапляє у сечовий міхур [80, 114, 220, 299, 376]. 

Відомий спосіб лікування ретроградної еякуляції шляхом трансуретрального введення в задні відділи простати гелю гіалуронової кислоти. Однак цей метод потребує специфічного ендоскопічного обладнання, є тимчасовим (у залежності від часу розсмоктування гелю) та може мати сторонній негативний ефект - пригнічення сечовипорожнення, як при симптомах доброякісної гіперплазії передміхурової залози [75, 94, 173]. 

Відомий також спосіб лікування РЕ шляхом призначення вітамінів групи В та альфа-адреноміметиків. Вони скорочують шийку сечового міхура та простату, що в більшості випадків веде до нормального напрямку еякуляції. Даний спосіб лікування ретроградної еякуляції є найбільш близьким до того, що заявляється, за технічною суттю та результатом, який може бути досягнутим, тому його обрано за прототип [75, 94, 173].  
Недоліком цього способу є велика кількість сторонніх явищ (підвищення артеріального тиску, симптоми нижніх сечових шляхів) та ціла низка протипоказань: гіпертензія, закритокутова глаукома, феохромоцитома, гіпертиреоз, гострий нефрит, тяжка ниркова недостатність, механічна обструкція сечових шляхів, аденома передміхурової залози з наявністю залишкової сечі. В основу корисної моделі поставлено задачу підвищення ефективності лікування ретроградної еякуляції шляхом профілактики побічних явищ та відновлення проходження імпульсів по аксонам нервів, що інервують простату [69]. Поставлена задача вирішується тим, що у відомому способі лікування ретроградної еякуляції, що включає призначення лікарських засобів, згідно з корисною моделлю, пацієнтам призначають препарат Келтікан за інструкцією. Технічний ефект корисної моделі, а саме підвищення ефективності лікування ретроградної еякуляції шляхом профілактики побічних явищ та відновлення проходження імпульсів по аксонам нервів, що інервують простату, досягають за рахунок синергізму засобів та заходів, які заявляються. Спосіб виконують наступним чином: при зверненні хворого зі скаргами на ретроградну еякуляцію йому проводять ретельний збір анамнезу (в тому числі сексологічного), оцінюють цукор крові на протязі суток та ступінь корекції діабету, досліджують аналіз сечі після еякуляції, проводять урофлоуметрію. Спосіб лікування ретроградної еякуляції включає призначення препарату Келтікан за інструкцією. Активність Келтікану обумовлена фосфатними групами, які необхідні для з'єднання моносахаридів з церамідами для утворення цереброзидів і фосфатидних кислот, які є основою сфінгомієліну і гліцерофосфоліпідів. Сфінгомієлін і гліцерофосфоліпіди - основні компоненти мієлінової оболонки. Препарат має трофічні властивості і сприяє регенерації аксонів нервової тканини, що сприяє відновленню проходження імпульсів та нормалізації еякуляції [110, 122, 250, 282]. 

1.5 Сексуальні дисфункції у поєднанні з межовими станами

Неспроможність в статевого життя є однією з найсильніших емоційних травм для чоловіка будь-якого віку, що пов'язано з особливою значущістю сексуальних відносин для більшості людей [29, 78, 139, 197, 295, 360]. 

Про широку поширеність сексуальних порушень і проблем у осіб чоловічої статі можна судити за даними одного з найбільш репрезентативних досліджень сексуальної поведінки в США, проведеного  в   рамках програми огляду здоров'я і соціального життя (NHSLS). У  ході  опитування  було   встановлено,  що зниження або відсутність інтересу до статевого життя спостерігається у 16 % чоловіків, недостатня ерекція - у 19 %, прискорене сім'явиверження - у 29 % [154]. За даними іншого міжнародного епідеміологічного дослідження MALES, в США 22 % з 9284 опитаних відзначили проблеми з ерекцією, у Великобританії – 13 % з 2053, у Німеччині – 13 % з 3 040, у  Франції – 11 % з 2053,   в  Італії – 13 %  з   2130,  в  Іспанії – 10 %  з 1453, в Мексиці – 14 % з 2 735 і в Бразилії – 14 % з 5091 [162]. За різними даними  лише  порушенням ерекції страждають більше 10 млн. чоловіків у США і від 3 до 5 млн. чоловіків у Німеччині [228].

Статеві дисфункції обмежують репродуктивні можливості, перешкоджають досягненню подружньої і сексуальної гармонії в парі, порушують стабільність шлюбу і нерідко призводять до розлучень, негативно впливають  на  душевну   рівновагу   і  працездатність,    що    може    призвести до розвитку невротичних і афективних розладів, переживань й асоціальної поведінки [49, 272, 338, 377]. Зазначалося, що психічні захворювання нерідко супроводжуються сексуальними дисфункціями і в більшості випадків вони діагностуються вперше саме на сексологічній консультації [31, 118, 175, 218, 356]. У зв'язку з цим велику актуальність представляють дослідження, присвячені вивченню взаємозв'язку сексуальних і психічних розладів.

Причини розладів ерекції численні і пов'язані з порушеннями різних систем, що забезпечують генітальні реакції (психічної сфери, нервової, ендокринної, сечостатевої, судинної) або їх поєднанням [294, 295]. Органічні (біологічні) фактори в етіології еректильної дисфункції за різними оцінками становлять від 20-25 % до 50-60 %, а їх питома вага помітно зростає у чоловіків старше 40-45 років [360].

Незалежно від причин, що призвели до погіршення ерекції, у більшості чоловіків виникають дуже хворобливі особистісні реакції на зниження потенції. Тому, якщо порушення ерекції виникли в результаті тієї або іншої органічної патології, до неї часто приєднуються вторинні невротичні розлади, ще більше посилюючи сексуальні проблеми чоловіки [42, 90, 367].

Типовим фактом клінічної практики є наявність у пацієнтів декількох сексологічних скарг одночасно, причому статеві дисфункції у них найчастіше обумовлені складним переплетінням різних етіопатогенетичних факторів. Одним з   підходів   до   вивчення   багаторівневого   забезпечення   сексуальної сфери і виявленню її патології є системна концепція Г.С.Васильченка, на підставі якої було розроблено метод структурного аналізу статевих розладів, який дозволяє виявити патологію кожної зі складових копулятивного циклу, оцінити характер наявних сексопатологічних порушень [21].

Системний міждисциплінарний підхід, якого дотримується більшість професійно орієнтованих фахівців-сексологів, і структурний аналіз статевих розладів  є   методологічною   основою   для    проведення   клінічних досліджень в області сексопатології [ 187, 357, 368, 375].

Для сучасної андроурологічної науки питання зниження чи втрати контролю за еякуляторною функцією (повної чи часткової), через що у статевих стосунках партнерів розвиваються значні порушення (навіть до розвитку психоневрологічних розладів різноманітного генезу) з-за неспроможності отримання повного сексуального задоволення від статевих взаємовідношень, є досить назрілою та актуальною проблемою для більш прискіпливого та уважного вивчення.

Науковці виділяють декілька видів сексуальної дисфункції: розлади сексуальних бажань; розлади сексуальної активації; розлади оргазму; сексуальні больові розлади; сексуальні розлади, які ніде більш не класифікуються; інші сексуальні розлади (резидуальна категорія для змішаних груп розладів, які не були класифіковані в жодній з перерахованих вище рубрик) [79, 140, 370].

Багато вчених вважають, що розвиток того чи іншого виду сексуальної дисфункції пов'язаний з однією з фаз сексуальної реакції. Так, на першій фазі (збудження), відзначаються чіткі відмінності фізіологічного аспекту, які в тій чи іншій мірі відображають основні мотивацііні спрямування, спонукання та риси особистості суб'єкта. Ця фаза відзначається появою широкого спектру сексуальних фантазій і бажань до вступу в сексуальні відносини. На цій фазі можуть відзначатися сексуальні дисфункції у виді розладів сексуальних бажань та аверсивних сексуальних порушень [83, 141, 203].

Друга фаза (плато), характеризується суб'єктивним відчуттям отримання сексуального задоволення та наявними супутніми фізіологічними проявами, що виникли під час першої фази. Дана фаза відзначає можливість появи розладів сексуальної активації (жінки) або розладів ерекції (чоловіки), які спроможні розвиватися також і на протязі третьої фази (оргазму). Ця фаза характеризується кульмінацією отримання сексуального задоволення та зменшенням сексуальної напруги. Також, дана фаза може відзначати наступні порушення: гальмування оргазму (жінки) та затримку еякуляції чи передчасну еякуляцію (чоловіки) [90, 139, 162, 338].
Остання, четверта фаза (розслаблення) відзначає появу загального розслаблення з хорошим самопочуттям, підвищеним настроєм та м'язовою релаксацією. Можуть спостерігатися рефрактерність (чоловіки) у відношенні оргазму, збільшувану з віком та наявність множинного оргазму (жінки) з відсутнім рефракторним періодом. Порушеннями, якими іноді відзначається дана фаза, є посткоітальна депресія та посткоітальний головний біль [31, 175, 272, 295].

Серед перерахованих вище можливих категорій сексуальних дисфункцій, у чоловіків частіш усього зустрічаються еякуляторні дисфункції, серед яких більшість формують так звана передчасна еякуляція (ПЕ), прискорене сім'явиверження та скорочений статевий акт. Розвиток даних розладів спричиняється «сформованим» специфічним комплексом різноманітних «острахів» перед прийдешнім статевим актом, який викликає загальний стрес у чоловіка перед початком статевого акту  [154, 162, 187].
Багато світових дослідників відзначають високий ризик можливого розвитку сексуальної дисфункції в наслідок стресових та психоемоційних перенавантажень. При цьому, наявна сексуальна дисфункція сама виступає в ролі пускового чинника постійного психоемоційного перенапруження, що ще більше «поглиблює» стрес-навантаження на особу та може спричинити розвиток розладу психоневрологічного генезу. Особливо дана ситуація хараткерна для осіб чоловічої статі [175, 196, 203].

Сексуальні дисфункції в свої більшості викликають такі психоемоційні перенавантаження, як підвищена стрес-тривожність, невпевненість, поява відчаю та пригніченого емоційного стану; що (як вказують багато світових досліджень) більш ніж у чотири рази збільшує фізичну невпевненість та незадоволеність пацієнтів і в два рази – психоемоційну [252, 253].

За думкою Б.Д. Карвасарського (1988), у хворих з межовими психічними порушеннями, більш ніж на 50,0% частіше визначаються ті чи інші сексуальні розлади. При цьому, сексуальні розлади, як основна скарга, зустрічається в 12,0% випадків. Але навіть тоді, коли статеві дисфункції не проявляються, як провідний симптомокомплекс, наявність дисгармонія статевих відносин, яка викликана статевими розладами, постає фактором, що значно потенціює перебіг психоневрологічної патології [49, 141].

Іншими дослідженнями доведено, що поєднання наявного тривожно-депресивного розладу та дефіциту андрогенів (виконує основну роль у розвитку чоловічих сексуальних дисфункцій), мають реципрокні співвідношення та наявність кожного з них ускладнює перебіг іншого [116, 377].

Зважаючи на те, що без професійного втручання сексуальна дисфункція може тривати значний проміжок часу, постійно поглиблюючи ступінь порушення, то своєчасний терапевтичний вплив здатен значно скоротити проміжок часу для досягнення позитивного ефекту. Тим паче, довготривалий розлад надає значного психоемоційного перенавантаження й на партнера(ів) особи, що має ту чи іншу сексуальну дисфункцію, що може спричини й появу у неї/них психоневрологічного розладу. Досить часто дані розлади представлені групою нозологічних порушень, які відносяться до так званих межових [42, 50, 79, 154, 375].

Межовий розлад – психічне захворювання, що може призвести до різких та значних перепадів настрою, імпульсивних поведінкових проявів і порушень взаємовідносин із оточуючими та заниженням самооцінки й самоповаги. Люди з межовими розладами, як правило, мають також і депресивні прояви, й харчові порушення, зловживають алкоголем і наркотичними або іншими психоактивними речовинами та мають високу схильність до суїцидальних проявів (при цьому близько 10,0% осіб з наявним межовим розладом здійснюють самогубство).

Особи з встановленим наявним діагнозом межового розладу особистості, як правило мають в наявності мінімум п’ять з перерахованих нижче ознак [370]:

-проводять відчайдушні спроби уникнення наявної або уявної самотності;

-мають так званий «шаблон» складних взаємовідносин із оточуючими (спроможні до крайнощів: від обожнювання оточуючих до ненависті до них);

-визначають невпевненість у собі та своїх можливостях і «нестабільний» образ своєї особистості;

-проявляють поведінкову імпульсивність (екстравагантна витрата коштів, часта сексуальна розкутість із наявними незахищеними сексуальними відносинами з багатьма партнерами, зловживання алкоголем і наркотичними або іншими психоактивними речовинами, компульсивне переїдання, небезпечне керування авто та інше);

-повторювані суїцидальні наміри та спроби чи аутоагресивна поведінка;

-характеризуються проявами занадто емоційних реакції чи значно різких змін свого настрою, аж до депресивних проявів, дратівливості чи постійного занепокоєння (дані зміни, як правило, тривають до декількох годин, значно рідше – до однієї чи двох діб);

-довготривале хибне відчуття повної спустошеності;

-неадекватні прояви люті та гніву;

-нетривалі епізоди підозрілості (паранойя) чи втрата почуття реальності подій.

Відповідно до статистичних даних, межові розлади зустрічаються серед 2,0% усього населення, досить часто поєднано з іншими психоневрологічними порушеннями (панічний розлад, генералізований тривожний розлад, депресія, невроз нав'язливих станів, маніакально-депресивний психоз, параноїдний розлад, нарцисизм, шизотиповий розлад особистості та інші). Досить часто відзначається наявність алкоголізму та нарко- чи токсикоманії, можлива суїцидальна та аутодеструктивна поведінка.

З позицій структурного аналізу діагностичний висновок має відображати як основні клінічні прояви сексуальної дисфункції, так і поразки функціональних систем  (вказуються в порядку їх значущості як всі   нозологічні   форми, так і клінічні синдроми). Додатково можуть бути відзначені параметри статевої конституції пацієнта, його характерологічні особливості, нюанси міжособистісних й інтимних стосунків. Таке діагностичний висновок досить повно відображає  клінічні  та патогенетичні особливості сексуального розладу у конкретного пацієнта, що дозволяє виробити адекватну для нього терапевтичну стратегію [187, 218, 357].

Відомо, що зв'язки між психопатологічними і сексуальними порушеннями можуть  бути   потрійними:   сексуальні   дисфункції,  як  наслідок, як причина або як один із симптомів різних психічних розладів [141]. Найбільше число досліджень присвячено порушенням статевої сфери у хворих з невротичними станами [78, 118]. Деякі  автори констатували, що серед чоловіків, які страждають неврозами, в 40 – 50 % випадках присутні ті чи інші сексуальні розлади   [29, 203].   Але   навіть   у   тих випадках, коли статеві розлади не є домінуючими серед інших клінічних проявів невротичних станів, дисгармонія   сексуального   життя,   що виникає внаслідок цих розладів, сама по собі виступає як психотравмуюче переживання, що в значній мірі ускладнює клінічну картину неврозу.

Раніше неодноразово робилися спроби виділити системні психогенні розлади статевої сфери в самостійну групу сексуальних неврозів, статевої неврастенії,  психічної  імпотенції   і т.п. [162].  Системні неврози розглядалися як  самостійні  психогенні   порушення   нервових  механізмів, що беруть участь в регуляції діяльності певної системи органів [218]. Більшість же сучасних фахівців вважали малообґрунтованим виділення системних порушень в окрему групу невротичних розладів, воліючи розглядати їх як синдроми в рамках традиційних форм неврозів [377]. З погляду Г. С. Васильченка [21], множинна етіологія (поєднання різних фізіогенних й психогенних факторів), своєрідність нейрофізіологічних механізмів системно-невротичних порушень, а також висока ефективність сегментарно-рефлекторних методів терапії (хлоретілові блокади, голкорефлексотерапія) системних неврозів свідчать про їх нозологічну самостійність. Г. С. Васильченко відносить системно-невротичні порушення, адресовані   статевій сфері, до групи  первинно-сексологічних  синдромів і нозоформ [21].

Найбільш   постійною   формою   невротичних    розладів, що призводить до сексуальних дисфункцій, є так званий невроз тривожного очікування, вперше описаний Е. Кrepelin [249]. Невроз очікування містить на першому етапі перетворення виниклої думки в дійсність, тобто своєрідну вісцералізацію інтелектуальних, логічних побудов, підтверджуючи, і тим самим ще більше посилюючи,   тривожні   побоювання   хворих,   що   створює    «порочне коло». В інтимному житті тривожне очікування невдачі може виникнути після однієї або декількох невдалих спроб коїтусу у чоловіка, який до цього був цілком здоровий в сексуальному відношенні, або цей синдром обтяжує структуру статевого розладу, обумовленого іншими причинами. Типовий стереотип розвитку даного розладу виглядає наступним чином. Ситуаційно обумовлені сексуальні невдачі цікавлять невпевненого і тривожного чоловіка, сумніваючись у   своїх   силах,   він   доводить  до   гіперконтролю  чергове  інтимне зближення, а також починає виступати в ролі спостерігача за своїми сексуальними реакціями й діями, а також поведінкою партнерки. В результаті чоловік все менше включається в сексуальну активність, яка втрачає спонтанність і природність, необхідні  для   виникнення  і підтримки статевого збудження і ерекції. Це тягне за собою нові зриви й посилення нав'язливих побоювань потерпіти чергову невдачу, формуючи класичне «порочне коло». Занепокоєння чоловіка з приводу виниклих сексуальних проблем є первинним (пусковим) психологічним фактором, що визначає розвиток фізіологічних проявів (поведінкових, сомато-вегетативних) емоційного стресу. Якщо переважно емоційний стан по-своєму біологічному знаку та змістом не відповідає домінуючої мотивації, це порушує адекватність поведінки, дезорганізує цілеспрямовану поведінку і навіть може повністю трансформувати її структуру [187, 294].

Г.С. Кочарян [83, 90] позначає даний вид розладів як синдром тривожного очікування   сексуальної   невдачі   і   виділяє   його  клінічні варіанти: тотальний і  селективний   (парціальний     невроз);   континуальний    (перманентний) і альтернуючий  (непостійний);   андроцентричний   (орієнтований  переважно на  власні  переживання);   феміноцентричний (сфокусований, головним чином, на переживаннях партнерки) і змішаний. Якщо основний симптом синдрому тривожного очікування сексуальної невдачі - нав'язливе побоювання нового зриву - досягає ступеня впевненості у власній неповноцінності, формується коїтофобія, що різко обмежує або виключає статеві контакти. При тривалому перебігу коїтофобіі відбувається вторинне зниження лібідо, змінюється поведінка пацієнтів.  Суб'єктивна альтернатива сексуального життя досягається у них за допомогою наступних захисних механізмів: несексуальної розрядки (провокування сварки з партнеркою, щоб уникнути можливого коїтусу); раціоналізації (псевдологічне обґрунтування причин відмови від статевого життя);  девальвації   (знецінення   конкретної   жінки  або  сексуальних відносин в цілому); компенсації (заміни сексуальних відносин платонічними); символічного задоволення (хвастощів уявними сексуальними перемогами); зміщення на інші потреби (переїдання, зловживання алкоголем); сублімації (трудоголізм, відхід у активну громадську діяльність, виникнення нового хобі або гіпертрофія колишніх захоплень) і т. п.

У сучасній літературі з сексопатології традиційно виділяють первинно-психогенні (системно-невротичні) сексуальні розлади, які в подальшому можуть збільшуватися завдяки загальноневротичній симптоматиці, і сексуальні порушення, що є результатом вторинного залучення статевої сфери в картину невротичного  стану,  викликаного   позасексуальними    причинами   [175, 272]. У розвитку розладів першого типу простежується системна взаємодія трьох основних чинників: характеру психотравми (тобто ситуації фіаско, включаючи реакцію партнерки і погіршення взаємин у цілому), особистісних особливостей хворих й різних астенізуючих впливів (сильна перевтома, алкоголізація, соматогенно обумовлена астенія). Описані численні негативні психологічні фактори, які лежать в основі виникнення сексуальних розладів психогенного генезу. До них відносять різноманітні ситуаційні фактори (несприятливі умови для коїтусу, нерегулярне статеве життя, страх перед венеричним захворюванням або небажаною вагітністю, фізична втома і психічна перевтома, алкогольне сп'яніння); травмуючі переживання (болючі спогади про попередні сексуальні невдачі і побоювання з привооду своєї здатності задовольнити жінку); партнерські проблеми (порушення міжособистіснихстосунків й сексуальної взаємодії в парі); особистісні фактори (тривожно-недовірливі риси характеру, занижена самооцінка, помилкові переконання й установки, інтрапсихічні конфлікти і т. п.). 

Зазвичай при первинно-психогенних сексуальних дисфункціях простежується патогенна роль відразу декількох негативних психологічних факторів, що вимагає їх диференційованої та послідовної психотерапевтичної корекції. Крім того, порушення сексуальної сфери психогенного генезу легше виникають у чоловіків із затримками пубертатного розвитку, патологією глибинних структур головного мозку, хронічним простатитом, синдромом парацентральних часточок, тобто часто мають сомато-біологічну основу [42, 154]. Залежно від переважної психопатологічної симптоматики, в рамках невротичних розладів з первинною (безпосередньою) поразкою сексуальної сфери, було виділено тривожно-фобічні й астеноневротичні форми [187].

При вторинному залученні статевої сфери в картину невротичного стану розглядаються   два основні варіанти: 1) сексуальні розлади, переважно пов'язані з нейросоматичними  й психопатологічними порушеннями, властивими хворим з неврозами; 2) сексуальні розлади, що виникли, головним чином, в результаті дії додаткових причин, не пов'язаних з даними невротичним станом (психогенні, адресовані  безпосередньо до статевої   сфері, приймання седативних засобів, що  мають   депотенціюючу дію і т.д.) [338].  Природно, що способи корекції цих варіантів сексуальних порушень у хворих з невротичними розладами будуть відрізнятися, оскільки механізми їх патогенезу різні.

Таким чином еякуляторні розлади, які широко розповсюджені серед чоловіків, сильно впливають на сексуальне та психологічне здоров’я чоловіка та його партнерки. В то же час на сьогодні немає чітких рекомендацій щодо діагностики  та   лікування  цих проблем, а створення їх є важливою задачею з відновлення сексуального та репродуктивного здоров’я цих пацієнтів.  

Розділ 2 

МАТЕРІАЛИ  І  МЕТОДИ  ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1. Розподіл хворих

У   нашому  дослідженні   було   обстежено   та  проліковано  1058 пацієнтів із різноманітними видами еякуляторних порушень. Дизайн дослідження  представлений у таблиці 2.1.

Таблиця 2.1 

Розподіл досліджених пацієнтів з еякуляторними порушеннями

Вид еякулаторних порушень
Кількість пацієнтів (n)
Відсоток (%)

Передчасна еякуляція (первинна)
264
24,9

Передчасна еякуляція (вторинна)
252
23,8

Передчасна еякуляція у поєднанні із еректильною дисфункцією
288
27,2

Затримка еякуляції
82
7,8

Ретроградна еякуляція
44
4,2

Порушення еякуляції на тлі межевих розладів
128
12,1

РАЗОМ
1058
100


Детальна характеристика хворих щодо віку та оцінки супутньої патології представлена у кожному розділі власних досліджень.

2.2.Методики опитування

Анкету МІЕФ (Міжнародний індекс еректильної функції) використовували з метою об'єктивізації та кількісної оцінки симптомів еректильної і оргазмічної дисфункцій, а також порушень сексуальної і загальної задоволеності пацієнтів. Даний метод був скринінговим тестом для оцінки ефективності проведеного лікування. Анкета, що самостійно заповнювалася хворими на різних етапах дослідження, представляла собою опитувальник з 15 пунктів, де 1-5 і 15 питання оцінюють еректильну функцію; задоволеність статевим актом - питання №№ 6-8; оргазм - питання №№ 9, 10; лібідо - питання №№ 11, 12; загальну задоволеність - питання №№ 13, 14. За кожну відповідь дається від 0 до 5 балів.

Ступінь тяжкості ЕД визначалася в залежності від показника "еректильна функція" шкали МІЕФ: якщо сума балів не перевищувала 10 балів, встановлювали діагноз важкої еректильної дисфункції, від 11 до 21 - еректильної дисфункції середнього ступеня тяжкості, а від 22 до 25 - легкої еректильної дисфункції.

Ефективність у всіх групах оцінювали за збільшенням показника "еректильна функція" анкети МІЕФ на 3 і більше балів або досягнення 26 балів, тому  при   аналізі   результатів   враховували   відповіді   на   питання   1-5 і 15 при максимальній позитивній відповіді, яка дорівнює 30 балам.

Наявність і вираженість симптомів ХП досліджували за допомогою шкали Національного інституту здоров'я США (NIH-CPSI), що включає в собі 9 питань. Відповіді на них характеризували три окремі показники: болі, дизурії і якості життя, вимірюваних в балах [169].

Шкала Гамільтона для оцінки депресії (HDRS) - один з найбільш широко використовуваних інструментів клінічної оцінки депресивного стану, що забезпечує простий спосіб оцінки важкості депресії і відображає динаміку змін стану пацієнта. Використовується кілька версій шкали, що містять 17, 21 або 23 пункту. Ми використовували версію з 17 пункту.

При заповненні шкали Гамільтона може застосовуватися спеціально розроблене для цієї шкали структуроване клінічне інтерв'ю. Пункти шкали повинні відображати стан пацієнта протягом останніх декількох днів або попереднього тижня. За допомогою повторного і послідовного використання шкали клініцист може документувати результати проведеного лікування (медикаментозного або психотерапевтичного).

Підрахунок балів і оцінка результатів наступна. Сумарний бал визначається за першими 17-ти пунктми (9 з яких оцінюються за балами   від 0 до 4-х, а 8 - від 0 до 2-х). Оцінка сумарного балу перших  17-ти пунктів:

· 0-7 – норма

· 8-13 - легкий депресивний розлад

· 14-18 - депресивний розлад середнього ступеня тяжкості

· 19-22 - депресивний розлад важкого ступеня

· більше 23 - депресивний розлад вкрай важкого ступеня тяжкості

2.3. Інструментальні дослідження

Ультразвукове доплерівське сканування передміхурової залози, сім’яних пухирців і яєчок проводили за допомогою апаратів «Phillips HD 11 XD»  і ВК Medical з використанням мультичастотного лінійного датчика із частотою 7 МГц з можливостями кольорового енергетичного доплерівського картування.

При трансабдомінальному УЗД використовувався конвексний  датчик із частотою 3,5 МГц. Трансректальне ультразвукове дослідження (ТРУЗД) виконували з використанням комбінованого дуплексного (лінійно-секторного) датчика із частотою 7 МГц із одночасним застосуванням М - режиму імпульсної доплерографії. Застосовували сагітальні, фронтальні, поперечні сонотомограми, а також сонотомограми під різними кутами. 

Після дослідження статевого члена у сірій шкалі, на тлі інтракавернозного введення вазоактивних речовин (папаверин-алпростаділова ін'єкція), визачали стан артеріальних і венозних судин статевого члена в різні фази ерекції.

Дослідження починали через 10 хвилин після введення препарату.  Артерії статевого члена сканували у подовжній і поперечній площині з оцінюванням якісних і кількісних параметри (абсолютні і відносні).

Абсолютні кількісні параметри:

• Максимальна швидкість кровотоку або пік систолічного кровотоку (PSV) (норма > 25-30 см/с),

• Кінцева діастолічна швидкість кровотоку (EDV) (норма < 5 см/с),

Відносні параметри:

• Індекс резистентності (RI) (норма> 1.0)

Також оцінювали симетричність артеріального кровотоку по обидва боки, відтік крові по глибоких дорсальним венах і товщину стінок судин.

До ознак артеріальної недостатності згідно вищевказаних критеріїв  ми вважали: максимальну систолічну швидкість артеріального кровотоку менше 25 см/с, відсутність або незначне збільшення діаметра судин (не більше 50%) після введення вазоактивних препаратів, що свідчило про нейрогенне порушення регуляції кровотоку або втрату еластичності стінок судин. 

Біотезіометрія. Сьогодні в діагностиці порушень ерекції і еякуляції широко використовують електрофізіологічний метод - біотезіометрію. Цей вид діагностики дозволяє виміряти чутливість статевої сфери і іннервацію статевого члена. Біотезіометрія безболісна і практично не має протипоказань (крім ускладнених запальнихних захворювань статевого члена). Діагностика чутливості головки статевого члена називається пенильною біотезіометрією.

Процедура пенильної біотезіометрії відбувається таким чином: до статевого члена пацієнта прикладають спеціальний датчик, який посилає коливання різної  інтенсивності (сила тока підвищується від 1 до 14 мА) на сатоті в 64 Гц (Рис.2.1). 
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Ри.2.1. Апарат «Вібротестер-2М»

Коливання посилюються до того моменту,  коли пацієнт зможе їх відчути. Отримані в результаті проведення обстеження дані, які виводяться на табло апарату, порівнюють зі спеціальною шкалою, по якій і визначають чутливість статевого члена, а також його іннервацію. Нормальною вважаєтья чутливість 6-7 мА, відповідно якщо паціент починаю відчувати колвання при більш низькій силі току (3-5 мА) його чутливість є підвищеною, якщо пацієнт відчуває коливання від 8 мА то чутливість голівки і шкіри статенвого прутня знижена. (Рис.2.2)
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Рис.2.2. Рис. 1 Зони чутливості статевого члена
Знижена чутливість до вібрації може свідчити про пошкодження нервів (що клінічно проявляється затримкою еякуляції), а підвищена - гіперзбудливості статевого члена, яка призводить до швидкого сімʼявиверження. Результати біотезіометрії володіють великою точністю і дозволяють специалисту детальніше з'ясувати природу сексуальної дісфункції у пацієнта і фактори, які сприяли її виникненню, а також підібрати найдієвішу методику лікування. Крім діагностики, біотезіометрія може слугуватиме для оцінки проведеної терапії захворювань.

2.4. Методики поведінкової терапії

Реалізовані методики поведінкової терапії відповідали оригінальним описам їх авторів [224, 225]. При здійсненні способу «стоп-старт» статева партнерка мастурбувала пеніс, рясно обробленого любрикантом, уважно спостерігаючи за чоловіком. При наближенні оргазму, але до сім'явиверження, останній подавав умовний сигнал (жестом, мімікою або голосом), після чого мануальна   стимуляція   негайно    припинялася.    Подібні    дії    повторювали від 5 до 20 разів, після чого чоловік здійснював коїтус, завершений сім'явипорскуванням.

При застосуванні «техніки стискання» партнерка здійснювала мастурбацію добре любріційованного статевого члена, уважно спостерігаючи за чоловіком. При наближенні оргастических відчуттів, останній подавав якийсь знак. Відразу ж після цього мастурбація припинялася і партнерка сильно стискала долонею стовбур пеніса, одночасно натискаючи на область вуздечки великим пальцем   тієї ж руки. Після згасання збудження (зазвичай через 20-30 секунд) подібні дії повторювали не менше трьох разів і в кінцевому підсумку завершували мастурбацію сім'явипорскуванням. Через кілька днів при поступовому набутті контролю над еякуляцією «техніка стиснення» починала застосовуватися при коїтус в положенні на боці. При досягненні повного контролювання сім'явиверження партнери здійснюють статевий акт в будь-якій бажаній позиції.

Оцінка   ефективності   обох   видів   поведінкової   терапії здійснювалося по закінченню 3-місячного курсу.

2.5. Статистична обробка результатів

Для оцінки ефективності методів лікування хворих на еякуляторні розлади отримані цифрові дані оброблялися методами математичної статистики з використанням параметричних та непараметричних методів множинного порівняння. Відмінності між дослідними групами визнавалися статистично значущими при р < 0,05. Дані в тексті представлені у вигляді M ± SD (M – середня арифметична, SD – середньоквадратичне відхилення). Математична обробка результатів досліджень проведена за допомогою прикладного пакету ліцензійних статистичних програм «Statisticа for Windows 7.0» і редактора електронних таблиць «Excel» фірми Microsoft (USA).

Розділ 3
ПЕРВИННА передчаснА еякуляціЯ

Нами було проведено комплексне обстеження та лікування 264 хворих, що страждали на первинну форму передчасної еякуляції (ППЕ). Пацієнтам проводився збір сексуального анамнезу, визначалася тривалість інтравагінального латентного інтервалу (ІВЛІ), проводилося анкетування за МІЕФ і шкалою Гамільтона для оцінки депресії (HDRS), виконувалося УЗД органів сечостатевої системи. Чоловіки обстежені на предмет місцевої патології підвищеної чутливості голівки статевого члену (коротка вуздечка, баланопостит). При оцінці клінічної ефективності використаного лікування та отриманих результатів нами використовувалася трирівнева градація: «відмінно» - відсутність скарг та збільшення  ІВЛІ, «задовільно» - констатується значне поліпшення, але залишаються деякі скарги, «незадовільно» - відзначалося незначне поліпшення.

3.1 Результати обстеження хворих на ППЕ

Найбільша питома вага серед досліджуваних пацієнтів доводилася на вік 18-25 років - 171 (64,8%),  67 (25,3%) пацієнтів був в межах 26-44 років. Найменша кількість - 26 (9,8%) пацієнтів були у віці старше 45  років. Середній вік пацієнтів дорівнював 26,1±2,7 роки. (Табл.3.1).

Таблиця 3.1.

Вікові характеристики обстежених хворих з ППЕ

Показник
Групи хворих (n=264)


І група

18-25 років
ІІ група

26-44 роки
ІІІ група

>45 років

Кількість 
171 (64,8%)
67 (25,4%)
26 (9,8%)

Всім   хворим   було    проведено    аналіз поширеності супутніх захворювань і частоти куріння. З 264  хворих  найчастіше спостергали ожиріння – у 45 хворих (17,1%). На цукровий діабет достовірно частіше хворіли пацієнти у віці старше 26 років. Аналіз результатів показав, що  значну   частину   хворих,   які  причетні до дослідження, склали чоловіки, що палять  - 92 (34,8) (Табл. 3.2).

Таблиця 3.2.

Поширеність супутніх захворювань та паління серед пацієнтів із ППЕ

Показник
Групи хворих


І група

(n=171)
ІІ група

(n=67)
ІІІ група

(n=26)


абс.
%
абс.
%
абс.
%

Цукровий діабет 
5
2,9 
6
8,9*
7
26,9**

Артеріальна гіпертензія
2
1,7
16
23,8*
8
30,7**

Ішемічна хвороба серця 
1
0,6
2
2,9*
3
11,5**

Куріння 
62
36,3
18
26,9
12
46,2

Ожиріння 
35
20,5
15
22,4
10
38,5**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

З 264 хворих ППЕ у 238 (90,2 %) зареєстровано еjaculatio praecox, ejaculatio ante portas - у 26 (9,8%). Середня тривалість інтравагінального латентного інтервалу склала 49,7 ± 12,3 с, при  варіабельності діапазону від 0 до 150 секунд.  Розподіл описаних пацієнтів по тривалості першого за добу статевого акту з інтервалом розподілу тимчасової шкали в 15 секунд представлено на рисунку 3.1.
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Рис 3.1 Інтравагінальний латентний інтервал (ІВЛІ)  хворих на ППЕ (n=264).

У 253 (95,8 %) пацієнтів тривалість ІВЛІ  була менше 90 секунд,  а у 193 (73,1 %) визначений показник не перевищував 60 секунд. Міжнародне товариство із сексуальної медицини в якості одного з діагностичних критеріїв ППЕ вказує тривалість статевого акту менше 1 хвилини. 

Отримані дані дозволяють припустити, що у чоловіків, задоволених тривалістю статевого акту, ІВЛІ менше 2 хвилин реєструвалося лише в 2,7 % спостережень, в той час як тривалість коїтусу менше 1 хвилини в нашому контрольному дослідженні здорових чоловіків не зустрічалося взагалі (0 %).

Аналізуючи дані тривалості статевого акту залежно від стану еякуляторної функції, показники чутливості, специфічності та діагностичної точності методу вимірювання ІВЛІ відносно наявності ППЕ в часовому інтервалі 120 і 60 секунд становить 97,9; 100; 98,3 % і 78,0; 100; 83,3 %, відповідно. Отримані результати дозволяють розглядати ІВЛІ менше 2 хвилин в якості додаткового діагностичного критерію ППЕ.

Аналіз   результатів   показників   анкети    МІЕФ    дозволив   нам    оцінити і  порівняти  всі   показники   сексуальної   функції у пацієнтів у вікових групах. Очевидно, що в групі старше 45 років практично всі показники МІЕФ виявилися гіршими, але ця різниця була недостовірною.   Показник   задоволеності    статевим   актом у пацієнтів у віці 18-25 років був вище, ніж в інших групах (8,6±2,2 проти і 8,5±1,8 та 8,2±2,1 відповідно в групах 26-44 та старше 45 років), саме як і рівень загальної задоволеності - (5,4±1,6 проти  і 4,8±1,4 та 3,2±1,6 відповідно) (Табл. 3.3).

Результати опитувальника HDRS з вивчення депресії показали, що у хворих  групи ejaculatio ante portas в порівнянні з групою ejaculatio praecox достовірно частіше зустрічалися депресивні розлади середнього ступеня тяжкості, особливо вираженого характеру. Показник емоційної лабільності також частіше зустрічався в групі ejaculatio ante portas (84,6% порівняно з 59,8% у групі ejaculatio praecox відповідно) (р<0,05). Отримані результати HDRS та психопатологічної симптоматики  у хворих на РЕ представлені в таблиці 3.4.

Таблиця 3.3 

Первинні результати анкетування МІЕФ у пацієнтів з ППЕ 

Характеристики МІЕФ, бал
Група ППЕ

(n=264)


І група

(n=171)
ІІ група

(n=67)
ІІІ група

(n=26)

Еректильна функція
20,3±2,3
19,4±2,1
18,2±2,3

Задоволеність статевим актом
8,6±2,2
8,5±1,8
8,2±2,1

Оргазм
7,1±2,2
6,8±2,1
6,1±2,0

Лібідо
8,1±1,8
7,6±1,2
7,2±1,1

Загальне задоволення
5,4±1,6
4,8±1,4
3,2±1,6

Примітка.  відмінність  результатів у чоловіків різних вікових груп  недостовірна (р>0,05)

Таблиця 3.4

Первинні результати анкетування за шкалою HDRS у хворих на ППЕ 

Показник
Хворі на ППЕ ejaculatio praecox (n=238)
Хворі на ППЕ ejaculatio ante portas (n=26)

Середнє значення HDRS, бал
13,7±2,6
16,8±3,4*

Емоційна лабільність, абс./%
158 (59,8%)
22 (84,6%)*

Неврастенія, абс./%
161 (60,9%)
20 (76,9%)*

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків групи ejaculatio ante portas  порівняно з чоловіками групи ejaculatio praecox .

Разом з тим, у 42 (17,6 %) досліджуваних з ejaculatio praecox і у 10 (38,4%) чоловіків з ejaculatio ante portas виявлено показник депресивних симптомів, що перевищує 19 балів. 

3.2  Результати лікування хворих на ППЕ

3.2.1 Поведінкова терапія  хворих на ППЕ

212 хворим на ППЕ, що не мали депресивних симптомів, в якості первинного лікування була запропонована 3-місячна поведінкова терапія еякуляторного порушення. У попередній бесіді з пацієнтом і його партнеркою роз'яснювали  суть  пропонованих  на вибір методик «стискання» і «старт-стоп». За підсумками співбесіди від даних видів лікування одразу ж повністю відмовилися 40 (18,9%) сексуальних пар, яким термін отримання терапевтичного ефекту представлявся завеликим.

Під час проведення 3-місячного курсу поведінкової терапії, з огляду на її неефективність, від продовження лікування відмовилися ще 43 (20,3%) пацієнти  з  ППЕ. Таким чином,  в якості досліджуваної групи розглядалися 129 хворих на ППЕ, з яких ejaculatio ante portas зазначалося у 15 (11,6 %), a ejaculatio praecox - у 114 (88,4 %). З цієї групи  60 (38,8 %) пацієнта обрали  метод «старт-стоп», а «техніку стискання» -  69 (61,2 %) чоловіків.

Інформація щодо кількості хворих з нормалізованою еякуляторною функцією в результаті 3-х місячної поведінкової терапії,  наведена в таблиці 3.5.

Таблиця 3.5. 

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих 

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінно, 

абс./%
Задовільно, абс./%
Незадовільно, абс./%

Пацієнти, що обрали метод «старт-стоп» 

(n =60)
9 (15%)
18 (30%)
33 (55%)*

Пацієнти, що обрали метод «технику стискання» (n =69)
12 (17,4%)
18 (26,1%)
39 (56,5%)*

Разом
21 (16,3%)
36 (27,9%)
72 (55,8%)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) 

Таким чином, аналізуючи дані таблиці, можна дійти висновку, що обидва методи поведінкової терапії мають помірну ефективність  при   лікуванні   ППЕ,   але   більш   дієвим став метод «стискання». При цьому слід враховувати, що нормалізація еякуляторной функції   настала   тільки   серед пацієнтів з ejaculation praecox, у той час як у всіх 9 хворих ejaculatio ante portas позитивної динаміки відзначено не було.

Інтравагінальний латентний інтервал (ІВЛІ) статистично достовірно збільшився   в   результаті   застосування   методики «старт-стоп» з 46,3 ± 13,2 до 107,2 ± 26,4 секунд. Однак, більш значуща динаміка відзначена серед хворих практикували «техніку стискання», у яких зазначений показник зріс з 52,5 ± 16,8 до 170,3 ± 53,2 секунд (р <0,001).

Ускладнень і  небажаних явищ при  проведенні поведінкової терапії не відмічено. Загальна позитивна задоволеність лікуванням відзначена відповідно  27 (45,0 %) і 40 (43,5 %) пацієнтами, які застосовували    методику «старт-стоп» і «техніку стискання». 72 хворим, які були не задоволеним результатами поведінкової терапії, так само як і 40    досліджуваним, які відмовилися від її проведення, в якості наступного лікувального етапу, були рекомендовані згідно з рекомендаціями Єворопейскього товариства з сексуальної медицини, неврологічні препараті, а саме селективні інгібітори звортнього захвату серотоніну.

3.2.2 Селективні інбігіторі зворотнього захоплення серотоніну (СІЗЗС)

72  (27,3 %) пацієнтів, у яких не було відмічено позитивних результатів щодо передчасного сім’явиверження після проведення поведінкової терапії, було запропоновано терапію селективними інгібіторами зворотного захвату серотоніну (СІЗЗС). Цих пацієнтів було розділено на 2 групи в залежності від  препарату.

До першої групи увійшли 35 (48,6 %) пацієнтів, які вважали доцільним застосування препарату за вимогою. Їм було призначено дапоксетин у дозі 30 мг за 1-1,5 години до початку статевого контакту протягом 6 місяців (у срередньому 2-3 рази на тиждень).  До другої групи було залучено 37 (51,4%) пацієнтів, які віддавали перевагу щоденному використанню ліків - їм було призначено сертралін у дозі 50 мг/добу протягом 6 місяців. Ефективність  цього виду лікування оцінювали через 3 місяці та через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців після початку лікування. Фіксували зміні ІВЛІ, проводили оцінку динаміки показників за шкалою МІЕФ та HDRS, а також встановлювали побічні дії препаратів.

Динаміка ІВЛІ на тлі застосування різних схем лікування СІЗЗС у хворих з ВПЕ відображена у  таблиці  3.6.

Таблиця  3.6 

Динаміка ІВЛІ на тлі застосування різних схем лікування СІЗЗС у хворих з ВПЕ

Групи хворих
ІВЛІ, хвилини


Початково
Через 3 місяці
Через 7  місяців

1 група 

(дапоксетин 30 мг, n=35)
0,48±0,2
6,2±0,3*
3,3±0,3**

2 група 

(сертралін 50 мг, n=37)
0,50±0,2
5,3±0,4*
4,6±0,3**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,001) між результатами лікування через 3 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,001) між результатами лікування через 7 міс від початкових .

Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у групі дапоксетину – з 0,48±0,2 до 6,2±0,3 (відповідно у 12,9 рази), але зменшився через 7 місяців до  3,3±0,3 (до 6,9 рази), у 2-й групі  – з   0,50±0,2 хв   він   збільшився  до 5,3±0,4 хв  через 3 місяці (у 10,6 рази), але знизився до 4,6±0,3 хв – наприкінці 7 місяця ( у 9,2 рази),  через що не всі пацієнти були задоволені результатами лікування.

Що стосується динаміки показників МІЕФ у хворих на затримку еякуляції, то також на тлі проведеного нами терапевтичного втручання констатувалося покращення показників МІЕФ серед усіх груп хворих (Табл.3.7).

Таблиця 3.7.

Динаміка показників МІЕФ обстежених хворих з ППЕ у групах лікування

Показник
1 група

(n=35)
2 група

(n=37)


Початковий рівень

Еректильна функція
18,4±1,1
16,4±3,1

Задоволеність статевим актом
7,5±1,2
7,4±1,4

Оргазм
6,8±1,1
7,2±1,2

Лібідо
7,5±1,3
8,1±1,3

Загальне задоволення
4,7±1,2
6,9±1,5


через 3 міс.

Еректильна функція
19,6±1,4
20,1±1,9

Задоволеність статевим актом
11,9±1,4
10,9±1,3

Оргазм
7,4±1,2
7,8±1,4

Лібідо
8,4±1,3
8,6±1,3

Загальне задоволення
8,7±0,1
9,1±0,7


через 7 міс.

Еректильна функція
21,8±2,7
24,1±2,6

Задоволеність статевим актом
9,5±1,4
12,1±1,3

Оргазм
7,5±1,6
7,9±1,2

Лібідо
8,5±1,1
8,7±1,2

Загальне задоволення
8,9±0,4
9,5±0,4

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 3 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 7 міс від початкових .

Значення задоволеності статевим актом за Міжнародним індексом еректильної функції з 7,5±1,2 та 7,4±1,4 збільшилось  відповідно по групах 11,9±1,4 (у 1,58 рази) та 10,9±1,3 (у 1,47 рази) через 3 місяці. Слід відзначити, що значне покращення обговорюваного показника відбулося вже наприкінці першого візиту (через 3 місяці використання СІЗЗС), але зниження через 1 місяць після відміни препарату до 9,5±1,4 у 1 групі ми повязуємо з короткотривалою дією дапоксетину при призначенні за його пацієнтам з передчасною еякуляцією за вимогою. 

Якщо до початку лікування у  пацієнтів  всіх  груп відзначали бали, що відповідали легкому ступеню депресивного розладу за шкалою Гамільтона, то на тлі проведеного лікування відбулося покращення майже до нормальних показників, тобто позитивна динаміка ІВЛІ та загальне задоволення від коїтусу мають суттєвий вплив на змінення психологічних розладів у пацієнтів з ВПЕ, що видно за результатами, представленими в таблиці 3.8.

Таблиця 3.8 

Динаміка  результатів анкетування за шкалою HDRS  під час лікування 

Групи хворих
Сумарний результат анкетування за шкалою  HDRS (бали)


Початково
Через 3 місяці
Через 7  місяців

1 група 

(дапоксетин 30 мг, n=35)
11,8±1,4
10,2±1,1*
8,3±1,5**

2 група 

(сертралін 50 мг, n=37)
11,9±1,1
9,3±1,2*
7,9±1,3**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 3 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 7 міс від початкових .

Слід зазначити, що  побічні ефекти після прийому препаратів були вираженими переважно на початку  лікування, але деякі пацієнти відмоилися від цього виду лікування внаслідок побічних ефектів.  У пацієнтів, що приймали дапоксетин спостерігалося більше за кількістю побічних ефектів, а саме нудота – у 6 (17,1%), головний біль – 6 (17,1%), диспепсія – у 4 (11,4%), зниження лібідо– у 5 (14,3%) та еректильна дисфункція – у 4 (11,4%) пацієнта.  Найкраще за все пацієнти переносили  лікування   сертраліном – були відзначені тільки головний біль та сонливість – по 4 (10,8%) пацієнта та запаморочення та зниження лібідо відзначили по 1 (2,7%) пацієнту.
Порівняльна характеристика побічних  ефектів  застосування СІЗЗС у хворих на ППЕ (Табл 3.9).

Таблиця 3.9 

Порівняльна характеристика побічних ефектів застосування СІЗЗС у хворих на ППЕ

Побічні ефекти
1 група

( n=35)
2 група

( n=37)

Нудота, абс. (%)
6 (17,1%)
-

Головний біль абс. (%)
6 (17,1%)
4 (10,8%)

Диспепсія, абс. (%)
4 (11,4%)
- .

Сонливість, абс. (%)
-
4 (10,8%)

Запаморочення, абс. (%)
-
1 (2,7%)

Зниження лібідо
5 (14,3%)
1 (2,7%)

Еректильна дисфункція
4 (11,4%)
-

Проаналізувавши отримані результати 6-місячного лікування, ми дійшли висновку, що найбільший ефект, який проявлявся збільшенням тривалості (від 0,50±0,2 до 6,2±0,3)  та  задоволенням  від   статевого   акту   (від 7,4±1,4 до 12,1±1,3)  був   досягнутий   на   тлі  лікування   сертраліном.   В свою чергу, у   групі   дапоксетину   були   більш вираженими  результати щодо анкетування за шкалою Гамільтона (від 11,8±1,4 до 8,3±1,5), що також свідчить про загальне задоволення від лікування та позитивні зміни психологічних розладів. Також необхідно відзначити, що саме в групі  сертраліну було найменше побічних ефектів (5 - у групі дапоксетину та 4 – у групі сертраліну).

Таблиця 3.10. 

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих 

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінно, 

абс./%
Задовільно, абс./%
Незадовільно, абс./%


Через 3 міс
Через 7 міс
Через 3 міс
Через 7 міс
Через 3 міс
Через 7 міс

1 група 

(дапоксетин 30 мг, n=35)
28 

(80%)*
16 (45,7%)
5 (14,2%)
8 (22,9%)
2 

(5,7%)*
11

(31,4%)

2 група 

(сертралін 50 мг, n=37)
25 (67,6%)
24

(64,9%)
8

(21,6%)
9

(24,3%)
4

10,8%)
4

10,8%)

Разом (n=72)
53 (73,6%)
40

(55,6%)
13

(18,1%)
17

(23,6%)
6

(8,3%)
15

(20,8%)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) 

Отримані результати нашого дослідження дозволяють зробити висновки, що при 6-місячному курсовому  лікуванні ПЕ дапоксетин у дозі 30 мг на добу має трохи більшу ефективність ніж сертралін 50 мг на добу через  3 міс лікування (80 % проти  67,6 % відповідно), але й більший відсоток побічних явищ. Його висока ефективність,  тим   не    менш,  лише разово вирішує проблему, але не лікує ПЕ як захворювання, на відміну від сертраліну, прийом якого дозволяє вирішити проблему ППЕ та задовільняє  через 3 міс. 73,6 та через 7 міс. 55,6% пацієнтів.

3.2.3 Локальная терапія  місцевими анестетиками

112 хворим на ППЕ, було запропоновано  локальне  нанесення місцевих анестетиків з експозицією 5-30 хвилин до захищеного презервативом коїтусу. При цьому підбір оптимальної тривалості аплікації анестезуючого препарату було рекомендовано завершити за 2 тижні. На вибір протягом 1,5 місяців хворі могли використовувати 10 % спрей лідокаїну або крем Емла®, що містить по 2,5 % лідокаїну і прилокаїну.

Початково  від   проведення   даного виду лікування відмовилися 29 (25,9%) з 112 пацієнтів, не задоволених попереднім досвідом місцевого нанесення анестезуючих препаратів. Основним приводом для відмови від застосування місцевих анестетиків з'явилася неефективність лікування. Разом з  тим,  необхідно враховувати, що у  всіх    пацієнтів,   які     повідомили   про недостатню дієвість локальної терапії ППЕ, мала місце ejaculatio ante portas. Таким чином, наведена інформація додатково вказує на безперспективність призначення методів лікування, спрямованих на зменшення чутливості гландулярних частини пеніса при наявності докоітальной форми еякуляторного порушення.

Відомості по 29 (25,9%) з 112 пацієнтів, які відмовилися від локальної терапії анестетиками або її не завершили, були виключені з аналізу кінцевих результатів. 24 (56,9 %) з них, з діагностованою ejaculatio praecox, на вибір було запропоновано 2 методи лікування: імплантація гелю гіалуронової кислоти під слизову голівки статевого члена та селективна пенільна денервація. А 26 (63,1%) хворому ejaculatio ante portas, зважаючи на  неефективність місцевих анестетиків, пенильну денервацію і гелеву імплантацію не пропонували, тому що механізм впливу  зазначених   хірургічних   методів   на еякуляторную функцію, так само як і при локальній терапії, полягає в зниженні чутливості головки статевого члена. Із зазначеними пацієнтами була проведена бесіда та до відома цих хворих була доведена інформація про існування селективних інгібіторів зворотнього захвату серотоніну (СІЗЗС), спеціально розроблених для терапії будь-якої форми ППЕ. 

Таким чином, в якості досліджуваних при вивченні ефективності локальної терапії ППЕ розглядалися 83 хворих зазначеним сексуальним порушенням. Лідокаіновий спрей  і лідокаїн-прілокаіновий крем обрали  44    (53,1 %) і 39 (46,9%) пацієнтів, відповідно.

Протягом перших двох тижнів терапії серед пацієнтів, які застосовували спрей лідокаїну, в якості оптимального часу експозиції препарату 5, 10, 15, 20, 25 і 30 хвилин обрали 18 (40,9 %), 17 (38,6%), 5 (11,4%), 4 (9,1 %), 0 (0 %) і 0 (0 %) чоловіків, відповідно. У хворих, які використовували лідокаїн-прілокаїновий крем на аналогічних значеннях тривалості аплікації даного анестетика зупинили свій вибір 3 (7,6 %), 4 (10,2%), 11 (28,2 %), 12 (30,8 %), 5 (12,8 %) і 4 (10,2 %) досліджуваних, відповідно (Табл. 3.11).

Таблиця 3.11 

Тривалість аплікації у групах з місцевими анестетиками

Час, хвилин
Пацієнти,  що використовували 10 % лідокаїн (n=44)
Пацієнти,  що використовували 2,5 % лідокаїн-прилокаїновий крем (n =39)


Абс. 
 (%)
Абс. 
(%)

5
18
40,9
3
7,6

10
17
38,6
4
10,3

15
5
11,4
11
28,2

20
4
9,1
12
30,8

25
0
0
5
12,8

30
0
0
4
10,3

Таким чином, лідокаїновий спрей переважно був оптимально ефективний при його експозиції в 5-10 хвилин, в той час як при застосуванні лідокаїн-прилокаїнового  крему  потрібний  період очікування до коїтусу, що перевищує 15 хвилин. Зазначена особливість пов'язана з дозуванням і фармакокінетичними особливостями згаданих лікарських форм анестетиків. Лідокаіновий спрей, виходячи з більшої відсотковості (10 %), обумовлював швидкий розвиток ефекту, в той час як лідокаін-прілокаїновий крем, з урахуванням більш низького вмісту анестезуючих речовин, повільніше реалізовував своє терапевтичну дію. Відповідно до цього пацієнти були невдоволені при нанесенні спрію лідокаїну більшість відчувала свербіж та печіння на голівці статевого члена, але швидкий (2-10 хвилин ефект), в той час як більшість пацієнтів, що використовувала крем не відчувала побічних явищ, але була не дуже задоволена часом до настання анестезуючої дії.

Показник   ІВЛІ   статистично   достовірно    збільшилася  в    результаті   1,5 місяців застосування спрею лідокаїну з 47,06 ± 11,39 до 285,13 ± 82,31 секунд (р <0,001). У пацієнтів, які використовували лідокаїн-прілокаіновий крем зазначений   показник   зріс  з  48,21 ± 12,35  до  364,27 ± 79,15   секунд (р <0,001). При  порівнянні  кінцевих  показників ІВЛІ при застосуванні лідокаїнового спрею і  лідокаїн-прілокаїнового  крему,   достовірного відмінності не виявлено (р = 0,096).

Таким чином, представлені дані вказують на те, що місцева терапія ППЕ має переважно симптоматичний характер, тому що не призводить до лікування від зазначеного сексуального порушення. Тому для збереження ефективності локального  лікування  при  ППЕ, анестезуючу  речовину   необхідно наносити на гландулярну частину пеніса перед кожним статевим актом.

Незважаючи на таку високу оцінку результативності локальної терапії, загальна задоволеність лікуванням відзначена лише 5 (6,1 %) і 5 (9,2 %) пацієнтами (р = 0,183), які застосовували, відповідно, спрею лідокаїну і лідокаїн-прилокаїновий крем (Табл.3.12)

Таблиця 3.12

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих 

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінно, 

абс./%
Задовільно, абс./%
Незадовільно, абс./%

Пацієнти,  що використовували 10 % лідокаїн (n=44)
38 (86,4%)
4 (9,1%)
2 (4,5%) 

Пацієнти,  що використовували 2,5 % лідокаїн-прилокаїновий крем (n =39)
32 (82,1%)
4 (10,3%)
3 (7,6%)

Разом (n=83)
70 (84,3%)
8  (9,6%)
5 (6,1%)

З хворих,  що   негативно  оцінили   результати  лікування 43 (51,8%) мотивували свою позицію відсутністю спонтанності коїтусу, завдяки  завчасному нанесенню анестезуючою субстанції. та бажали перейти на інші методи лікування. 


3.2.4  Імплантація гелю гіалуронової кислоти під шкіру  статевого члена 

78  пацієнтам,   що були незадоволені застосуванням місцевих анестетиків, в якості наступного методу лікування ППЕ на вибір було запропоновано виконання підшкірного введення гіалуронової кислоти в гландулярну частину пенісу. При цьому з кожним пацієнтом була проведена бесіда, під час якої пояснювалися технічні особливості запропонованих        лікувальних     методик,   наводилися   відомості     щодо       їх ефективності та безпеки. В результаті імплантацію гелю гіалуронової кислоти під   місцевої  анестезією   обрали    49   (52,7 %)    хворих   на   ППЕ.  Причини, що спонукали до такого рішення, представлені в таблиці 3.13.

При цій методиці гель гіалуронової кислоти високої щільності  з річним терміном біодеградації у кількості 2 мл вводили під слизову оболонку голівки статевого члена в ділянці навколо уретральних бугорків, вуздечки та по верхньому півколу (Рис. 3.2)

Таблиця 3.13 

Причини обрання імплантації гелю гіалуронової кислоти пацієнтами з ППЕ 

(n =49)

Причини
Кількість хворих на ППЕ


Абс. число
Відсоток (%)

Прийнятна ступінь інвазивності процедури
18
36,7

Відсутність візуальних наслідків операції зважаючи збереження крайньої плоті і неможливості формування післяопераційних рубців
7
14,3

Оборотність змін чутливості головки статевого члена і еякуляторної функції
11
22,4

Прийнятна вартість
13
26,5

Зрозуміло,   що  пацієнтам  із  вкороченою вуздечкою, цей метод не застосовувався, бо введений гель ще більше натягує вуздечку, що може призвести до вкорочення часу до еякуляції.
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Рис. 3.2 Ін’єкція гелю гіалуронової кислоти під вуздечку статевого члена.

Таким чином, хворі на ППЕ в основному (36,7 %) пояснювали свій вибір     ін'єкційним  характером   гландулярної    імплантації      філера,       що    обумовлює    прийнятний    рівень    інвазивності  процедури і дозволяє не сприймати її як операцію.

Відомості щодо кількості пацієнтів з нормалізованою еякуляторною функцією за даними щомісячного анкетування проведеного протягом 1,5 років після імплантації гелю гіалуронової кислоти, наведені в таблиці 3.14.

Таким чином, починаючи з 8 місяця після гелевої ін'єкції під шкіру голівки  статевого   члена,   відзначено    суттєве    зменшення   числа пацієнтів з нормальною еякуляторною функцією. В той час як стабілізація кількості   пацієнтів,  позбавлених   від   ППЕ,   сталася    через   15 місяців від моменту імплантації. Кінцева ефективність процедури  (через 1,5 року) відзначена у 49 % оперованих.

Динаміка інтравагінального латентного інтервалу (ІВЛІ) в ті ж самі терміни спостереження наведена в таблиці 3.14.

Таблиця 3.14 

Ефективність підшкірного введення гелю гіалуронової кислоти в  голівку  статевого  члена  при  ППЕ протягом 18 місяців після процедури (n =49)

Час, що минув з моменту гландулярної гелевої імплантації
Число пацієнтів з нормальною еякуляторной функцією за даними анкетування по КПЕ
Р (до показника за 1 місяць)


Абс. число
Відсоток (%)


1 місяць
45
91,8
1

3 місяця
45
91,8
1

6 місяців
45
91,8
1

9 місяців
37
75,5
0,043*

12 місяців
30
61,2
0,028*

15 місяців
24
49,0
0,019*

18 місяців
24
49,0
0,019*

*- статистично достовірна відмінність від показника за 1 місяць 

Таблиця 3.15 

ІВЛІ у строки спостереження до 18 місяців після гландулярної імплантації філлера при ППЕ (n=49)

Контрольні періоди до і після гландулярної гелевої імплантації
ІВЛІ, секунди
Р (до вихідного показника)

Первинний показник
52,4±14,7
1

Через 1 місяць
306,7±39,5
<0,001*

Через 3 місяці
309,1 ±43,2
<0,001*

Через 6 місяців
307,7±42,1
<0,001*

Через 9 місяців
265,9±59,8
<0,001*

Через 12 місяців
232,6±69,3
<0,001*

Через 15 місяців
227,5±72,3
<0,001*

Через 18 місяців
225,7±71,5
<0,001*

 * - статистично достовірна відмінність від початкового показника

Аналізуючи отримані  дані, можна відзначити, що тривалість статевого акту стабільно зростає  по відношенню  до  початкового   значення  з 1 по 6 місяць після  імплантації  гелю   гіалуронової   кислоти.   Однак,  починаючи  з  9 по 15 місяці ІВЛІ  достовірно  знижується щомісяця,  що, очевидно,  обумовлено термінами  біодеградації філера. З 15 місяця до моменту закінчення спостереження (через 1,5 років після втручання) знову настає стабілізація тривалості коїтусу, що можна трактувати як кінцеві результати лікування ППЕ у зв'язку з повною біодеградацією гелевої субстанції.

Всі 25 досліджуваних, що негативно оцінили результати лікування, в якості основної причини своєї відповіді вказали наявність рецидиву захворювання (Табл.3.16).

Таблиця 3.16. 

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів після введення гелю гіалуронової кислоти хворих з ППЕ (n=49)

Показник
Абс. число
Відсоток (%)

Відмінна, абс./%
8
16,3

Здовільно, абс./%
16
32,6

Незадовільно, абс./%
25
51,1

Зазначеним хворим з урахуванням тактично обґрунтованого   підходу   на    вибір  були   запропоновані:   повернення до локальної терапії місцевими анестетиками, повторна імплантація гелю гіалуронової кислоти під шкіру гландулярної частини пеніса або селективна пенільна денервація.  На зазначені  види   лікування   погодилися  13  (52 %),  6 (24 %) і 2 (8 %) пацієнтів, відповідно. Від усіх видів лікувальних заходів відмовилися 4 (16%) хворих. З 19 пацієнтів, які утрималися від повторної гландулярної імплантації філера, в 14 (73,7 %) спостереженнях в якості основної причини негативного рішення була достатньо висока вартість операції, що обумовлювалася вартістю оригінального гелю гіалуронової кислоти (вартість 1 мл Juviderm біля 110 Євро, для цієї методики потрібно ввести щонайменше 2 мл гелю).

3.2.5 Мікрохірургічні операції з денервації голівки статевого члена

Первинно у якості основного методу лікування ППЕ селективну нейротомію (СНТ) обрали 49 пацієнтів (18,5%). Однак загальна кількість пацієнтів, що перейшла в групу мікрохірургічної денервації, значно збільшилася через великий відсоток незадоволених іншими методами лікування. Таким чином одну з модифікацій мікрохірургічної денервації голівки  загалом  було   проведено  112   пацієнтам. 

Суть методики мікрохірургічної денервації полягає в частковому перетині чутливих нервів, по яких йдуть імпульси від голівки статевого члена до центральної нервової системи в субкоронарному розрізі. Більшість нервів  йдуть  по   дорсальному  комплексу   в    фасції  Бака   поряд з венами та   артеріями,   тому   пересікти  їх не ушкодивши сусідні судини дуже важко, не маючи відповідної мікроскопічної техніки. 

Тому до цього моменту в КНП ХОР «ОМКЦУН ім. В.І. Шаповала» використовувалася методика вентральної селективної нейротомії, при якій після звичайного висічення крайньої плоті (для запобігання постоперативного  лімфатичного набряку), перетиналися нерви, що йдуть по боковим поверхням кавернозних тіл, де немає великих судин (Рис.3.3).  Результат операцій був досить високий, але суттєво відрізнявся в підгрупах пацієнтів з переважною чутливістю голівки статевого прутня. 

Там, де більш чутливим була вентральна поверхня біля уретри, операція мала дуже високу ефективність. При переважній чутливості по дорсальній поверхні голівки, результативність операції була меншою. 

Для підвищення результативності оперативного втручання пацієнтам з ППЕ  ми визначали ділянки  найбільшої чутливості голівки статевого члену за результатами  біотезіометрії (табл.3.17) – вентральну або дорсальну. Для пацієнтів, що не змогли чітко визначити зону пріоритетної чутливості, ми розробили тактику мозаїчної денервації.

Таблиця 3.17

Розподіл пацієнтів з ППЕ за методиками селективної нейротомії (n=112)

Тип СНТ
абс
%

Вентральна 
24
21,4

Дорсальна 
39
34,8

Мозаїчна 
49
43,8
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Рис. 3.3  Вентральна селективна нейротомія

При застосуванні мікрохірургічної техніки (операційний мікроскоп «Карл Шторц»), ми впровадили в ХОКЦУН техніку дорсальної селективної нейротомії, при якій під 10-кратним збільшенням нерви відокремлювалися від супроводніх судин та  перетиналися в фасції Бака (Рис. 3.4). Додатковою перевагою цієї операції є можливість не проводити циркумцизіо з цілковитим висеченням крайньої плоті, а виконувати операцію через  невеликий  1,5-2 см  розріз  під   голівкою,  залишаючи крайню плоть за потреби. Реабілітаційний період (час після операції до можливості жити статевим життям) складав 4 тижні після денервації з циркумцизіо, та 2 тижні після дорсальної селективної нейротомії з малого розрізу без циркумцизіо.

Значна частка пацієнтів (48,4 %) при попередньому опитуванні могла вказати на зону найвищої чутливості (вентральна чи дорсальна сторона), однак  більшість пацієнтів (51,6 %) не змогли визначити зону пріоритетної чутливості. Для лікування таких пацієнтів ми розробили тактику мозаїчної денервації, при якій проводили перетин нервів через один як по дорсальній, так і по вентральній поверхні, залишаючи при цьому (20-40) % нервів (Рис.3.5). 
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Рис. 3.4 Дорсальна селективна нейротомія. Пінцетами взяті дистальний та проксимальний кінці нерва

Відсоток нервів, що перетинаються (або коагулюються), був пропорційним ступеню важкості ППЕ та даних біотезіометрії. Так, ПЕ середнього ступеню  (ІВЛІ  на   рівні   1,5-2 хвилин) важкості ми   перетинали   близько   60 % нервів,   у  випадках важкої ПЕ (ІВЛІ менша за 30 секунд) та чутливості менше 3 мА за даними біотезіометрії,  ми перетинали 80 % нервів. Електрокоагуляцію гілочок дорсального нерву проводили, якщо у зоні проекції чутливість була більше 3 мА.
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Рис. 3.5 Мозаїчна селективна нейротомія.

 Після проведених операцій чутливість голівки відповідно  даних біотезіометрії знижувалася на  75-90 %   від  попередньої,   при  цьому   статевий    акт  продовжувався до 10-20 хвилин, складаючи в середньому 14,7+3,6 хвилин (або 882+216 с). Вважаючи, що попередня тривалість ІВЛІ у оперованих пацієнтів складала (41,2+12,3)  секунди,   можна   говорити   про   20   кратне    збільшення   часу до еякуляції.

Таблиця 3.18 

Динаміка ІВЛІ після виконання селективної нейротомії, с

Показники
Початково
Через 3 міс.
Через 6 міс.

Вентральна СНТ
42,7±11,7
678,4±26,3*
612,6±20,8**

Дорсальна СНТ
41,7±12,3
879,1±22,4*
738,4±19,6**

Мозаїчна СНТ
39,7±14,8
892,6±25,3*
784,5±17,7**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,001) між початковими результатами та через 3 міс.

** – статистично достовірні відмінності (р<0,001) між початковими результатами та через 6 міс.

З приведеної таблиці 3.18 видно, що всі методи мікрохірургічної денервації   значно   подовжують інтравагінальний латентний інтервал (ІВЛІ) та задоволеність пацієнтів статевим контактом. В той же час, проведення вентральної селективної нейротомії статистично менше подовжує статевий контакт і може бути рекомендовано тільки для пацієнтів з переважною чутливістю  по   вентральній   поверхні  голівки статевого члена. Дорсальна та мозаїчна селективна нейротомії майже однаково подовжують статевий акт, але задоволеність статевим контактом статистично більша  (p<0.05) в групі мозаїчної нейротомії. 

Відповідно,  всі  пацієнти були більш задоволені статевим актом, про   що свідчать  показники  МІЕФ сексуальної задоволеності, що представлені в таблиці 3.19.

Таблиця 3.19 

Результати анкетування МІЕФ у пацієнтів з ППЕ після  лікування

Характеристики МІЕФ, бал
Вентральна СНТ

(n=24)
Дорсальна СНТ

(n=39)
Мозаїчна СНТ

(n=49)

До оперативного втручання

Еректильна функція
18,3±1,3
18,7±1,4
21,3±1,2

Задоволеність статевим актом
11,7±1,2
11,6±1,9
11,6±1,2

Оргазм
6,8±1,3
6,6±1,8
6,7±1,1

Лібідо
8,1±1,1
8,1±1,4
8,3±1,3

Загальне задоволення
6,4±1,6
6,7±1,8
7,5±1,6

Після

Еректильна функція
19,3±1,2
19,7±1,1
24,3±1,3

Задоволеність статевим актом
12,3±1,3
12,5±1,7
14,2±0,7

Оргазм
8,3±1,3
8,5±1,2
8,7±1,1

Лібідо
8,4±1,1
8,2±1,3
8,6±1,2

Загальне задоволення
7,4±1,1
8,4±1,1
8,7±1,2

Що стосується погрупових показників, то найкраще відновлення сексуальної функції, що відзначили пацієнти, мала мозаїчна СНТ (Табл.3.20). 

Таблиця 3.20 

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих з сексуальною дисфункцією

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінна, 

абс./%
Задовільна,

 абс./%
Нездовільна, абс./%

Вентральна СНТ (n=24)
18 (75,0%)
4 (16,7%)
2 (8,3%)

Дорсальна СНТ (n=39)
28 (71,8%)
8 (20,5%)
3 (7,6%)

Мозаїчна СНТ (n=49)
40  (81,6%)
7 (14,3%)
2 (4,1%)

У цілому (n = 112):
86 (76,8%)
19 (16,9%)
7 (6,3%)

Так, відмінною клінічну ефективність відзначили 81,6% хворих (40 осіб) порівняно з вентральною (75,0%; 18 осіб) та дорсальною  (71,8%; 28 хворих). А задовільною ефективність лікування констатували 14,3% хворих мозаїчної СНТ  (7 пацієнтів); 16,7% вентральної (4 особи) та 20,5% дорсальної (8 хворих) 

З опитування та анкетування пацієнтів, яким було проведено ці 2 методи, стало відомо, що пацієнти після селективної нейротомії   дуже  чутливі до пози проведення статевого акту. Так в позах при яких збуджується переважно верхня поверхня голівки вони можуть проводити статевий акт досить довго (10-30 хвилин), а для закінчення статевого акту та приближення оргазму використовують пози зі стимуляцією переважно вентральної поверхні голівки, чи пози зі стисненими ногами жінки. Це дозволяє їм контролювати час до сім’явиверження, однак уодноманітнює статеве життя, робить його менш виразним та яскравим. 

Пацієнти після мозаїчної нейротомії менш залежні від поз проведення статевого акту, їх статеве життя є більш різноманітним, що характеризується найвищим в групах рівнем задоволеності. Тож саме цей метод мікрохірургічної денервації голівки є найбільш ефективним щодо збільшення інтравагінального латентного інтервалу (ІВЛІ) та з точки зору задоволеності пацієнтів.

Резюме.

Ізольована традиційна поведінкова терапія у пацієнтів з передчасною еякуляцією окремо задовільняє повністю або частково лише 44,2% пацієнтів, тому не рекомендована для більшості пацієнтів. 

При 6-місячному курсовому  лікуванні відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращою динаміка показника ІВЛІ виявилася у групі дапоксетину – з 0,48±0,2 до 5,3±0,4 (відповідно у 12,9 рази), але зменшився через 7 місяців до  4,6±0,3 (до 6,8 рази), у 2-й групі  – з   0,50±0,2 хв   він   збільшився  до 5,3±0,4 хв  через 3 місяці (у 10,6 рази), але знизився до 4,6±0,7 хв – наприкінці 7 місяця ( у 9,2 рази),  через що не всі пацієнти були задоволені результатами лікування.

Локальна терапія первинної передчасної еякуляції анестетиками  має помірно високу ефективність - показник   ІВЛІ   статистично   достовірно    збільшився  в    результаті   застосування спрею лідокаїну з 47,06 ± 11,39 до 285,13 ± 82,31 секунд (р <0,001). У пацієнтів, які використовували лідокаїн-прілокаіновий крем зазначений   показник   зріс  з  48,21 ± 12,35  до  364,27 ± 79,15   секунд (р <0,001). Але загальна задоволеність лікуванням відзначена лише 5 (6,1 %) і 5 (9,2 %) пацієнтами (р = 0,183), які застосовували, відповідно, спрею лідокаїну і лідокаїн-прилокаїновий крем. 

Ін’єкція   гелю   гіалуронової   кислоти   в   голівку статевого прутня є ефективним методом лікування ПЕ в короткотривалому періоді спостереження (91,8 %), однак через 1,5 року на момент повного розсмоктування філера ефективність знижується до 49 %.

Всі методи мікрохірургічної денервації значно подовжують інтравагінальний латентний інтервал (ІВЛІ) та задоволеність пацієнтів статевим контактом. В той же час, проведення вентральної селективної нейротомії статистично менше подовжує статевий контакт і може бути рекомендовано тільки для пацієнтів з переважною чутливістю  по   вентральній   поверхні  голівки статевого члена. Дорсальна та мозаїчна селективна нейротомії майже однаково подовжують статевий акт, але задоволеність статевим контактом статистично більша  (p<0.05) в групі мозаїчної нейротомії. 
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Розділ 4 

ВТОРИННА ПЕРЕДЧАСНА ЕЯКУЛЯЦІЯ

Нами було проведено комплексне обстеження та лікування 252  пацієнтів, що страждають на набуту (вторинну) форму передчасної   еякуляції   (ВПЕ) та які  при  опитуванні   вказали на наявність періоду статевого життя із нормальною тривалістю коїтусу.

Пацієнтам проводився збір сексуального анамнезу, визначалася тривалість інтравагінального   латентного    інтервалу   (ІВЛІ),    проводилося   анкетування за МІЕФ і шкалою Гамільтона для оцінки депресії (HDRS), виконано УЗД органів  сечостатевої   системи   (так   одним  з   критеріїв хронічного простатиту є ознаки фіброзу простати  при УЗД). УЗД мошонки проводили в доплерівському режимі для виявлення варикоцеле. Також чоловіки обстежувалися на предмет місцевої патології підвищеної чутливості голівки  статевого члену (коротка вуздечка, баланопостит). Зважаючи на наявність запальних захворювань статевої системи (хронічний простатит (ХП), простатовезикуліт) хворим робилися аналізи на визначення збудників захворювань, що передаються статевим шляхом (ЗПСШ) а також мікроскопічне дослідження секрету простати. При оцінці клінічної ефективності використаного лікування та отриманих результатів нами використовувалася трирівнева градація: «відмінно» - відсутність скарг та збільшення  ІВЛІ, «задовільно» - констатується значне поліпшення, але залишаються деякі скарги, «незадовільно» - відзначалося незначне поліпшення.

4.1. Результати обстеження хворих на вторинну передчасну еякуляцію (ВПЕ)

Найбільша питома вага серед досліджуваних пацієнтів доводилася на вік 26-44 років - 163 (64,7%),  вік 64 (25,4%) пацієнтів був в межах 18-25 років. Найменша кількість - 25 (9,8%) пацієнтів були у віці старше 45. Середній вік пацієнтів дорівнював 34,7±2,7 роки. 

Таблиця 4.1.

Вікові характеристики обстежених хворих з ВПЕ

Показник
Групи хворих (n=252)


І група

18-25 років
ІІ група

26-44 роки
ІІІ група

>45 років

Кількість 
64 (25,4%)
163 (64,7%)
25 (9,8%)

Всім   хворим   було    проведено    аналіз поширеності супутніх захворювань і частоти куріння. З 252 хворих у 24 (9,5%) була відзначена артеріальна гіпертензія, цукровий діабет діагностували у 25 (9,9%) і ожиріння у 42 (16,6%) хворих. Аналіз результатів показав, що  значну   частину   хворих,   які  причетні до дослідження, склали чоловіки, що палять  - 82 (32,5%) (Табл. 4.2).

Таблиця 4.2.

Поширеність супутніх захворювань та паління серед пацієнтів із ППЕ

Показник
Групи хворих


І група

(n=64)
ІІ група

(n=163)
ІІІ група

(n=25)


абс.
%
абс.
%
абс.
%

Цукровий діабет 
2
3,1
18
11,1
5
20,0*

Артеріальна гіпертензія
1
1,6
13
7,9
10
40,0*

Ішемічна хвороба серця 
0
0
2
1,2
1
4,0

Куріння 
21
32,8
48
29,4
13
52,0*

Ожиріння 
5
7,8
25
15,3
12
48,0*

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

Ejaculatio  praecox  було   зареєстровано   у 246 (97,6 %) з 252 хворих ВПЕ, a ejaculatio  ante portas  лише  у   6  (2,4 %).   Середня   тривалість ІВЛІ склала 72,4 ± 22,7 с, при коливаннях в діапазоні від 0 до 150 секунд. Розподіл пацієнтів за тривалістю першого за добу статевого акту з інтервалом тимчасової шкали в 15 секунд представлено на рисунку 4.1.
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Рис. 4.1 ІВЛІ  хворих на ВПЕ (n=252), с

Привертає   до   себе   увагу   те, що 241 (95,6 %)    пацієнтів     мали ІВЛІ менше 2 хвилин. Чутливість, специфічність і діагностична точність методу вимірювання тривалості статевого акту  відносно наявності передчасної еякуляції у хворих на ХП при часовому інтервалі  у 120 секунд становить 95,3; 88,7 і 97,7 % відповідно. Дана обставина обумовлює необхідність обліку ІВЛІ при діагностиці зазначеного захворювання. 
Аналіз результатів показників анкети МІЕФ дозволив нам оцінити всі показники сексуальної функції в групі ВПЕ. Безумовно, наявність передчасної еякуляції призвело до істотного погіршення майже всіх показників МІЕФ (Табл.4.3).

Таблиця 4.3. 

Результати  анкетування  за   МІЕФ  у  хворих на  ВПЕ до лікування
Характеристики МІЕФ, бали
І група

(n=64)
ІІ група

(n=163)
ІІІ група

(n=25)

Еректильна функція
19,9±3,8
18,4±3,5
16,6±3,1

Задоволеність статевим актом
9,8±1,8
9,4±2,0
8,8±2,3

Оргазм
7,4±1,2
7,3±1,4
7,4±1,3

Лібідо
7,6±1,1
7,2±1,8
7,6±1,1

Загальне задоволення
4,6±2,6
4,8±2,1
4,9±2,5

Середній  показник   депресивної шкали Гамільтона у 252 хворих на ВПЕ до лікування становив 12,5±2,6, але істотно коливався по групах спостереження. 

Результати опитувальника HDRS з вивчення депресії показали, що у хворих 3 групи в порівнянні з 1 та 2 групами достовірно частіше зустрічалися депресивні розлади середнього ступеня тяжкості, особливо вираженого характеру . Отримані результати HDRS та психопатологічної симптоматики  у хворих на ВПЕ представлені в таблиці 4.4.

Таблиця 4.4

Результати анкетування за шкалою HDRS у хворих на ВПЕ до лікування

Показник
І група

(n=64)
ІІ група

(n=163)
ІІІ група

(n=25)

Середнє значення HDRS, бал
11,8±1,4
13,7±2,4
18,5±2,4*

Емоційна лабільність, абс./%
39 (60,9%)
110 (67,5%)
19 (76,0%)*

Неврастенія, абс./%
35 (54,7%)
123 (68,7%)
19 (76,0%)*

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІІ групи порівняно з чоловіками І та ІІ груп.

4.2. Тактика лікування пацієнтів з ВПЕ

На підставі збору сексуального анамнезу, пенильної біотезіометрії, дослідження урологічних скарг, проведення доплерографічного ультразвукового дослідження простати і мошонки, досліджень на інфекції, що передаються статевим шляхом, а також результатів анкетування за шкалою Гамільтона (HRDS), ми змогли розподілити пацієнтів з ВПЕ, що були включені у дослідження, на групи згідно найбільш ймовірних причин розвитку захворювання:

1 група - 31 пацієнт з ВПЕ і нормальною чутливістю голівки, без відхилень в психоневрологічному статусі, у яких діагностували хронічний простатит (ХП). Цим пацієнтам проводилося антибактеріальне лікування згідно чутливості виділених інфекційних агентів, масаж простати і сеанси фізіотрапіі (магнітотерапія).

2 група - 58 пацієнтів з ВПЕ, з діагностованим ХП та везікулітом, яких було поділено на 2 підгрупи: 2а - яким проводилося антибактеріальне лікування згідно чутливості виділених інфекційних агентів, масаж простати і сеанси фізіотрапіі (магнітотерапія),  2б – пацієнти, яким  на тлі вищенаведеної антибактеріальної терапії виконували трансуретральну катетеризацію (ТУК) та балонну дилятацію сімʼявипорскуючих проток.

3 група - 51 пацієнт з ВПЕ, наявністю ХП і варикоцеле 2-3 ступеня, яких було поділено на 2 підгрупи: 3а - яким проводилося антибактеріальне лікування згідно чутливості виділених інфекційних агентів, масаж простати і сеанси фізіотрапіі (магнітотерапія),  3б – пацієнти, яким  на тлі вищенаведеної антибактеріальної терапії виконувалася мікрохірургічна операція Мармара з 10-кратним збільшенням в субінгвінальном доступі; 

 
4 група - 61 пацієнт з ВПЕ, неврологічними скаргами і високим балом тривожності за шкалою Гамільтона HDRS> 14, лікування яких полягало в призначенні інгібітора зворотного захоплення серотоніну (ІЗЗС) 

5 група – 51 пацієнт з ВПЕ, неврологічними скаргами та  діагностованим дефіцитом магнію у крові та спермі, які було поділено на 2 підгрупи: 5а – пацієнти, лікування яких полягало в призначенні  селективного інгібітора зворотного захоплення серотоніну (ІЗЗС), 5б – яким на тлі СІЗЗС  призначали  вітамінно-мінеральний комплекс з підвищеним вмістом магнію.
4.2.1 Антибактерільне лікування хронічного простатиту 

На відміну від етіопатогенезу первинної передчасної еякуляції одним з основним причин розвитку ВПЕ є запальні захворювання передміхурової залози, зокрема  бактеріальні та абактеріальні форми хронічного простатиту.

У
 140 (55,6%) з 252 пацієнтів з ВПЕ були виявлені 15 мікробних чинників, що обумовлювали етіологічну роль у розвитку хронічного запалення простати (таблиця 4.2).

Таблиця 4.5 

Інфекційні чинники ХП у хворих на ВПЕ (n=140)

Група інфекційних агентів
Виявлений мікроорганізм
Наявність



Абс. число
Відсоток (%)

Традиційні бактеріальні мікроорганізми
Escherichia coli
12
8,6


Klebsiella pneumoniae
2
1,4


Proteus mirabilis
3
2,2


Enterococcus faecalis
18
12,9


Pseudomonas aeruginosa
6
4,3


Morganella morganii
2
1,4


Staphylococcus aureus
3
2,6


Staphylococcus epidermidis
2
1,4


Streptococcus agalacticae
5
3,6

Збудники захворювань,  що передаються статевим шляхом
Chlamydia trachomatis
27
19,4


Mycoplasma hominis
45
32,3


Mycoplasma genitalium
2
1,4


Ureaplasma urealiticum
48
34,5


Ureaplasma parvum
3
2,2


Trichomonas vaginalis
30
21,4

Невідповідність кількості хворих з інфекційними типами ХП і числа випадків виявлення мікробних факторів пов'язано зі змішаною етіологією захворювання, підтвердженої в 43 спостереженнях.

Привертає до себе увагу той факт, що серед усіх виявлених мікробів переважне поширення одержали урогенітальні внутрішньоклітинні інфекції - Mycoplasma hominis (32,3 %) і Ureaplasma urealiticum (34,5 %). Питома вага виявлених збудників ЗПСШ превалювала над традиційними бактеріальними агентами  майже   в  три   рази  (74,6 % проти 25,4 %). Примітно, що серед 150 пацієнтів,  асоціації з  2,  3 або 4 збудників ХП відзначені в 24 (17,3 %), 12 (8,6 %)  і 7 (5,0 %)  спостереженнях, відповідно, що сумарно становить 30,9 %. Моноетіологічна природа запалення передміхурової залози підтверджена у 96 (69,1 %) пацієнтів.

Всього у 140 пацієнтів з ВПЕ отримано 155 підтверджень наявності «атипових» і «найпростіших» мікроорганізмів (Табл. 4.6).

Таблиця 4.6 

Частота виявлення «атипових» и «найпростіших» мікроорганізмів у залежності від застосованого методу діагностики

Метод діагностики
Число позитивних тестів


Абс. число
Відсоток  від 155 виявлених мікроорганізмів, %

ПЦР  секрету простати на C.trachomatis 
12
7,7

Бактеріологічне дослідження  секрету простати на М. hominis
43
27,7

Бактеріологічне дослідження  секрету простати на М. genitalium
22
14,2

Бактеріологічне дослідження  секрету простати на U. urealiticum
54
34,8

Бактеріологічне дослідження  секрету простати на U. parvum
23
14,8

Бактеріологічне дослідження  секрету простати на Т. vaginalis
42
27,1

Антитіла А к C. trachomatis
13
6,4

Антитіла G к C. trachomatis
19
10,9

Антитіла А к М. hominis
21
12,3

Бак. Посів на М. hominis
32
18,7

Бак. Посів на U. urealiticum
26
16,7

Бак. Посів на U. parvum
31
20

Бак. Посів на Т. vaginalis
30
19,3

Більшість пацієнтів 94 (67,1 %) із позитивним результатом ПЛР-дослідження секрету   простати  на   C.  trachomatis,   М. hominis,   мали     серопозитивность    до однойменних інфекцій. В той же час для U. urealiticum і Т. vaginalis присутність антитіл виявлялася в лише в третині випадків ( 32,5 % та 27,4 % відповідно), що вказує на недоцільність використання цих методів для діагностики  цих  хронічних   інфекцій.   Крім того, бактеріологічне дослідження  дозволило виявити U. parvum і М. genitalium лише у 5 (3,6 %) з 140 пацієнтів з передчасною еякуляцією на тлі ХП. У зв'язку з цим, виконання бактеріологічне дослідження  в постмасажній сечі «атипових» і «найпростіших» мікроорганізмів, підозрілих на етіологічну роль у розвитку запалення простати у хворих вторинним раннім сім'явипорскуванням, слід визнати недоцільним. Для визначення етіології простатиту найбільш раціональним ми вважаємо метод бактеріологічного визначення «атипових» інфекцій   шляхів  їх  культурального  пророщування на специфічних для кожної з них середовищах. Окрім інформації про присутність інфекції, ми, таким чином, отримали інформацію про її чутливість до антибіотиків, що передусім важливо для етіологічного лікування запалення простати.

При визначенні терапевтичної тактики щодо 140 хворих на ВПЕ, обумовленої ХП, ми керувалися принципом лікування запалення передміхурової залози як основного захворювання, що призвело до сексуальної дисфункції.

При     інфекційних (II, IV)   категоріях  ХП  (n = 140),    які    констатували з урахуванням можливого причинного ролі «атипових» і «найпростіших» мікроорганізмів,   проводили   протимікробну  (етіотропну) терапію. 37 пацієнтів з виявленою традиційної  флорою (Е. coli, K. pneumoniae, P. mirabilis, E. faecalis, Р. aeruginosa, М. morganii,   S. aureus,   S. epidermidis,   Str. Agalacticae)   протягом 3 тижнів отримували терапію відповідно даними дослідження секрету простати на чутливість до антибіотиків.

107 хворим, у яких виявлено атипові мікроорганізми   (С. trachomatis,  М. hominis,   М. genitalium,    U. urealiticum,    U. parvum)   призначався  левофлоксацин 0,5г раз на день 10 днів, далі джозаміцин   (Вільпрафен солютаб®)  в  дозуванні 1000 мг х 2 рази на добу протягом ще 10 днів. 30 пацієнтів, з бактеріологічним визначенням Т. vaginalis в якості лікування використовували орнідазол 0,5г тричі на   день,  німоразол   (наксоджін®)   в   дозуванні   500  мг  х  2 рази   на   добу    та секнідазол 1 г двічі на день загальним курсом 16 днів. 43 пацієнтам з виявленими асоціаціями декількох груп мікроорганізмів проводили послідовну ерадикацію збудників в наступному порядку: "найпростіший" збудник та «традиційні» бактеріальні агенти → «атипові» мікроорганізми  із застосуванням тих самих препаратів, дозувань і термінів призначення. 

23 пацієнтам з ВПЕ на тлі абактеріального запального ХП (IIIA категорія), діагностованого з урахуванням патогенної ролі С. trachomatis, М. hominis, М. genitalium, U. urealiticum, U. parvum і T. vaginalis, протягом 4 тижнів призначали антибактеріальну терапію згідно чутливості та протизапальну терапію. Подібна лікувальна тактика при даній формі хронічного запалення передміхурової залози визнана виправданою, зважаючи на ймовірну інфекційну природу захворювання й описану ефективність антибактеріальної  терапії фторхінолонами . 

10 хворим ВПЕ на тлі абактеріального незапального (III Б категорія) ХП, який так  само   констатували   з   урахуванням   можливої   причинної ролі «атипових» і «найпростіших» мікроорганізмів, проводили терапію антибактеріальними препаратами з додаванням ферментних та імуностимулюючих препаратів.

Статеві партнерки пацієнтів з хронічним запаленням простати II, IIIA і IV категорій   підлягали  обов'язковому направленню до гінеколога, для обстеження і лікування виявлених у статевих шляхах інфекцій. 

Контроль ефективності проведеного лікування у хворих вторинної передчасною   якуляцією,  обумовленої  ХП,  проводився   двічі:   через 2 тижні та 2 місяці після закінчення терапії.

Сумарна   ефективність     терапії   ВПЕ у   140   пацієнтів   при  контрольних  обстеженнях  через  1 і 3 місяці  склала  61,4 %  (86 пацієнтів) і 66,4 % (93 пацієнтів) відповідно. Зазначене протягом періоду спостереження збільшення кількості пацієнтів із задовільною тривалістю статевого акту можна обумовити поступовим відновленням еякуляторної та покращенням еректильної функції після ліквідації ХП  як причинного патологічного процесу. Незадовільні результати лікування ВПЕ у пацієнтів з запальними захворюваннями передміхурової залози спонукали нас більш прискіпливо дообстежити цих хворих та розподілити їх на групи в залежності від чинників, що можуть вливати на еякуляторну функцію.

4.2 Результати лікування хворих першої групи

ІВЛІ у 31 пацієнтів з придбаним передчасним сім'явипорскуванням, через 1  місяць  лікування  збільшилася у 3,5 рази з 72,3 ± 20,8 до 258 ± 51,2  c (р <0,001). При останньому контрольному обстеженні, через 3 місяці з моменту закінчення терапії,  зазначений  показник  достовірно   підвищився   у 4,1 рази від початкового рівня (до 298,9 ± 53,4 с)  (р <0,001). 
Таблиця 4.7.

Динаміка показників ІВЛІ обстежених хворих 

Показник ІВЛІ, c.
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

1 група (n=31)
72,3 ± 20,8 
258,3 ± 51,2 
298,9 ± 53,4

В наведеній таблиці 4.6 представлено дані щодо змін при анкетуванні хворих за МІЕФ. 

Таблиця 4.8 

Динаміка показників за МІЕФ обстежених хворих 

Характеристики МІЕФ, бали
1 група (n=31)


До лікування
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Еректильна функція
18,4±1,5
22,4±1,4
25,5±1,6*

Задоволеність статевим актом
9,4±1,1
12,1±1,8
13,8±1,2*

Оргазм
6,3±1,4
8,1±1,6
8,6±1,1

Лібідо
8,2±1,2
8,3±1,1
8,7±1,2

Загальне задоволення
4,8±1,1
7,2±1,2
8,5±1,4

Так, що стосується відновлення еректильної функції, то проведене лікування дозволило відновити її до нормативних рівнів. У хворих 1 групи відбулося відновлення еректильної функції  з 18,4±1,5 до 22,4±1,4 через 1 місяця після початку лікування  та до 25,5±1,6 через 3 міс. (відповідно в 1,22 рази  та в 1,35). 

Що стосується інших складових МІЕФ, то тут також усі групи пацієнтів після проведеного лікування констатували значне покращання задоволеністю статевим актом, оргазму та лібідо і загального задоволення. 

Показник задоволеності статевим актом збільшився у 1,29 рази через 1 міс (з 9,4±1,1 до 12,1±1,8)  та 1,47 рази – через 3 міс (до 13,8±1,2). Також підвищився у 1,28 рази через 1 міс (з 6,3±1,4 до 8,1±1,6)  та 1,35 рази – через 3 міс (до 8,6±1,1) показник оргазмічної складової. 

Зокрема, загальне задоволення серед пацієнтів першої групи покращилася через  1 міс після початку лікування в 1,5 (з 4,8±1,1 до 7,2±1,2), а через 3 міс підвищився вже до 8,5±1,4  (в 1,77 рази). 


Середній   показник депресивної шкали Гамільтона у 31 хворих 1 групи на ВПЕ до лікування становив 12,5±1,6, але на тлі проведеного лікування відбулося покращення у до 10,3±1,2 (1,21 рази) та 7,5±1,8  (1,66 рази) через 1 та 3 місяці відповідно (Табл. 4.9.)

Таблиця 4.9.

Динаміка показників HDRS обстежених хворих 

Показник HDRS, бали
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Група 1   (n=31)
12,5±1,6
10,3±1,2
7,5±1,8*

Сумарна ефективність терапії у пацієнтів з ВПЕ при контрольних обстеженнях через 1 і 3 місяці склала 61,2 % (19 пацієнтів) і 67,7 % (21 пацієнт) відповідно. Зазначене протягом періоду спостереження збільшення кількості пацієнтів із задовільною тривалістю статевого акту можна обумовити поступовим відновленням еякуляторної функції після ліквідації ХП  як причинного патологічного процесу (Табл. 4.10.).

Таблиця 4.10.

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих 1 групи

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінно, абс./%
Задовільно, абс./%
Незадовільно, абс./%

Група 1   (n=31)
23 (74,2%)
5 (16,1%)
3 (9,6%)

Таким чином, після проведеного лікування в 1 групі показник ІВЛІ збільшився в 1,85 рази, ерадикація захворювання досягла 80,6% (25 пацієнтів), відзначені високі результати при відсутності скарг у 28 (90,3%) хворих, проте відносно вторинної ПЕ ефективність була помірно ефективною - всього 74,2% (23 пацієнт).

4.4 Результати лікування пацієнтів 2 групи

Як було зазначено раніше, до 2 групи було залучено 58 хворих на ВПЕ з діагностованим ХП та везікулітом, яких було поділено на 2 підгрупи: 2а – 32 хворих,  яким проводилося антибактеріальне лікування згідно чутливості виділених інфекційних агентів, масаж простати і сеанси фізіотрапіі (магнітотерапія),  2б – 26 пацієнтів, яким  на тлі вищенаведеної антибактеріальної терапії виконували трансуретральну катетеризацію (ТУК) та балонну дилятацію сімʼявипорскуючих проток.

У пацієнтів з ХП у яких спостерігалися скарги на болісний ранній оргазм, почуття стертого оргазму, везикуліт був діагностований шляхом проведення ТРУЗД до та після еякуляції. В нормі сімʼяні пухірці післяеякуляції зменшуються в обʼємі у 2 або  більше разів. У цих пацієнтів Δ зменшення була незначною, тобто сімʼяні пухірці не скорочувалися під час еякуляції, внаслідок цього секрет сімʼяних міхурців не виходив у просвіт уретри тим самим збільшував тиск на чутливі зони сімʼявикидаючих проток які відповідають за оргазмічну функцію. У цих пацієнтів виконали трансуретральну катетеризацію та балонну дитятацію вічок сімʼявикидуючих проток та промивання сімʼяних пухірців рідиною з антибактеріальним препаратом відповідно до чутливості знайденого інфекційного збудника.

26 пацієнтам групи 2б катетеризацію і балонної дилатації сім’явикидаючих проток виконували за допомогою ендоурологічної установки фірми «Karl Storz». Після введення операційного уретероцистоскопа виконували візуальну ревізію нижніх сечових шляхів, включаючи сечовий міхур і всі анатомічні відділи уретри. Особливу увагу приділяли стану шийки сечового міхура, простатичної частини уретри, сім’яного горбика. При цьому здійснювали прицільну візуалізацію вічок сім’явикидаючих канальців (Рис.).

З 26 хворих здійснити візуалізацію вічок з обох сторін удалося в 20 (76,9%) випадках. При цьому вони розташовувалися типово на передньо-латеральній півсфері сім’яного горбика. У 2 (7,6%) пацієнтів були виявлені невеликі кісти сім’яного горбика, через яких попередньо здійснювали холодну інцизію капсули кісти, а потім візуалізували вічка проток (Рис 2.5). 
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Рис 4,2  Ендоскопічна візуалізація сім’яного горбика (відзначено вічко правої сім’явикидаючої протоки).

У 3 (11,5 %) пацієнтів візуалізувати вічка вдалося лише з однієї сторони, тому катетеризацію і балонну дилатацію сім’явикидаючої протоки виконували лише на стороні достовірної візуалізації, а на протилежній –  проводили пробну „сліпу” інтубацію місця проекції «проблемного» вічка. При цьому у всіх спостереженнях удалося його виявлення в складках слизової оболонки. У 1 (3,8 %) пацієнта  не вдалося візуалізувати вічка сім’явикидаючих проток, тому йому виконували пробну „сліпу” інтубацію місць їх проекції.

Після визначення топографічної локалізації вічок сім’явикидаючих проток, здійснювали катетеризацію еякуляторної протоки з метою реканалізації з однієї із сторін на глибину 3-4 см. При цьому початково використовували сечовідний катетер діаметром 3 Fr, що проводили через операційний канал цистоскопу і під контролем зору вводили у вічко. Зазвичай на глибині від 0,5 до 2,0 см зустрічали перешкоду, яка досить легко усувалася при невеликому фізичному зусиллі  (рис. 2.6-7). 
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Рис 4.3  Схема лівобічної ендоскопічної катетеризації (реканалізації) сім’явикидаючої протоки.

Після усунення перешкоди катетер вільно просували на глибину 3,0-4,0 см. Після її досягнення, при технічно правильно проведеній маніпуляції, по катетеру вільно починала надходити сім’яна рідина білісуватого кольору обсягом до 2, яку збирали для подальшого мікроскопічного та  мікробіологічного дослідження. У разі неспроможності самостійного дренування секрету, здійснювали його забір за допомогою шприца при одночасному поступальному просуванні катетера по ходу сім’явикидаючого каналу.
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Рис 4.4  Ендоскопічна катетеризація сім’явикидаючої протоки          

З 26 пацієнтів у 17 (65,4%) при просуванні катетера до еякуляторної протоки отримано вільний відтік сім’яної рідини, у 4 (15,4 %) секрет сім’яних пухирців забрано шляхом активної аспірації і лише у 1 (3,8 %) використано додаткова гідротубацію.
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Рис 4.5 Катетер у згорнутому стані з нероздутим балончиком і металевим мандреном. 

Наступним етапом пацієнтам виконували балонну дилатацію сім’явикидаючих проток. Для її проведення застосовували катетер з гумовим балончиком, що роздувається на кінці –  рис. 2.10.

Катетер у нероздутому стані вводили через операційний канал уретероцистоскопу в одну із сім’явикидаючих проток з таким розрахунком, щоб у ній розмістився балончик (надувна його частина починається на 0,5 см від дистального кінця і займає близько 1,5-2,0 см, залежно від діаметра) і роздували його за допомогою шприца на 1,0 мл. Експозиція становила 5 хвилин. Потім аналогічну процедуру здійснювали із протилежного боку – рис. 2.11. 
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Рис 4.6  Схема балонної дилатації сім’явикидаючої протоки ліворуч.  

Післяопераційне ведення хворих базувалося на загальних принципах, що рекомендують для малоінвазивних ендоурологічних втручань. Пацієнти, що перенесли процедуру катетеризації, продовжували одержувати загальний курс консервативного лікування, спрямованого на відновлення прохідності сім’явикидаючих проток.

При аналізі динаміки показників ІВЛІ на тлі проведеної терапії також були отримані наступні результати (таблиця 4.11).

Таблиця 4.11.

Динаміка показників ІВЛІ обстежених хворих 2 групи

Показник ІВЛІ, с.
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Група 2а   (n=32)
75,2 ± 12,1
241,6 ± 11,2 
207,5 ± 17,2   

Група 2б   (n=26)
75,2 ± 12,1 
358,3 ± 11,3 
386,3 ± 12,45 

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 3 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 7 міс від початкових .

Стосовно покращення еякуляторної функції, а саме збільшення показника ІВЛІ, необхідно відмітити, що найкраще відреагувала на лікування група хворих яким виконували ТУК та балонну дилятацію сімʼявипорскуючих проток. Так, якщо через 1 міс.  лікування з 32 пацієнтів 2а групи повідомили про суттєве покращення еякуляторної функції 5 (27,8%) чоловіків, то через 3 міс,  їх кількість збільшилась до 12 (66,7%). В той час як 15 (68,2%) пацієнтів 2б групи констатували покращення еякуляторної функції вже через 1 міс., а через 3 місяців повне задоволення від лікування відзначили 19 (86,4%) пацієнтів. 

Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у 2б групі  – з   75,2 ± 12,1  с   він   збільшився  до 358,3 ± 11,3 через 1 місяці (у 4,7 рази) та підвищився  до 386,3 ± 12,4 с – наприкінці 3 місяця (у 5,13 рази). У групі 2а  покращення було декілька меншим – з 75,2 ± 12,1  до 241,6 ± 11,2  (відповідно у 3,2 рази) через 1 міс, але зменшився через 3 місяців до  207,5 ± 17,2, але всі пацієнти були задоволені результатами лікування, що відображено у наступних таблицях. Таким чином, задоволеність результатами лікування достовірно покращилась  через 1 місяці та зберігалася при обстеженні через 3 міс після закінчення лікування. 

Що стосується динаміки показників МІЕФ, то також на тлі проведеного нами терапевтичного втручання констатувалося покращення показників МІЕФ серед усіх груп хворих (Табл.4.12).

В цілому, після проведеної терапії покращення сексуальної функції спостерігалося у всіх групах обстежених пацієнтів, але найкращі результати були отримані нами в 2б групі: кількість балів еректильної функції через 1 міс збільшилась в 2 а групі у 1,12 рази (з 17,4±1,1 до 19,6±1,4), а в 2 б – у 1,15 рази (з 17,4±1,1 до 20,1±1,9). Через 3 місяців в 2 а групі констатувалося збільшення загального показника МІЕФ з до 21,8±1,7 (у 1,25 рази); 2б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення загального показника МІЕФ до 24,1±1,6 (у 1,38 рази від початкового рівня).

  Таблиця 4.12.

Динаміка показників МІЕФ обстежених хворих з 2 групі лікування

Показник
2а група

(n=32)
2б група

(n=26)


Початковий рівень

Еректильна функція
17,4±1,1
17,4±1,1

Задоволеність статевим актом
7,5±1,2
7,5±1,2

Оргазм
6,5±1,2
6,5±1,2

Лібідо
7,5±1,3
7,5±1,3

Загальне задоволення
4,7±1,2
4,7±1,2


через 1 міс.

Еректильна функція
19,6±1,4
20,1±1,9

Задоволеність статевим актом
9,5±1,4
10,1±1,3

Оргазм
7,1±1,2
7,8±1,4

Лібідо
8,4±1,3
8,6±1,3

Загальне задоволення
6,7±1,1
7,2±1,4


через 3 міс.

Еректильна функція
21,8±1,7
24,1±1,6

Задоволеність статевим актом
9,7±1,4
12,1±1,3

Оргазм
7,5±1,6
8,7±1,2

Лібідо
8,5±1,1
8,7±1,1

Загальне задоволення
8,3±1,4
8,5±1,2

Найкращі зміни кількості балів показника оргазму були отримані нами в 2б групі: якщо через 1 міс він підвищився  в 2 а групі у 1,09 рази (з 6,5±1,2 до 7,1±1,2), то  в  групі 2 б – у 1,2 рази (з 6,5±1,2 до 7,8±1,4). Через 3 місяців в 2 а групі констатувалося збільшення показника оргазму до 7,5±1,6  (у 1,15 рази); 2б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення зазначенго показника  до 8,7±1,2  (у 1,36 рази від початкового рівня).

Результати опитувальника HDRS з вивчення депресії продемонстрували, що пацієнти усіх груп під дією використаного лікування констатували зниження рівня психогенних порушень та депресивних проявів (Табл. 4.13.)

Таблиця 4.13.

Динаміка показників HDRS хворих 

Показник HDRS, бали
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Група 2а   (n=32)
13,2±1,6
8,2±1,5*
7,1 ± 1,2**

Група 2б   (n=26)
13,2±1,6
7,5±1,8*
6,4±1,4**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 1 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 3 міс від початкових 
Так, пацієнти 2 а та 2 б груп через 1 міс констатували зменшення загального HDRS балу в 1,6 та 1,76 рази (відповідно з 13,2±1,6 до 8,2±1,5 та до 7,5±1,8); а через 3 місяці від початку лікування – в 1,85 та в 2,1 разів (відповідно групи 2 а та 2 б; до 7,1 ± 1,2 та до 6,4±1,4). 

В цілому, за результатами лікування усі пацієнти відмічали суттєве підвищення ефективності лікування (Табл. 4.14). Так, впевненість у своєчасному досягненні оргазму,  сексуальних можливостях та підвищення емоційного забарвлення  констатували  70,7% (41 пацієнт) усіх пролікованих, а покращення відношень з партнеркою – 74,3% (43 хворих).

Таблиця 4.14.

Оцінка ефективності лікування обстежених хворих 

Прояви

Групи пацієнтів
Впевненість у сексуальних можливостях  абс./%
Покращення емоційного забарвлення оргазму, абс./%
Покращення відношень з партнеркою, абс./%

Група 2а   (n=32)
21 (65,6%)
21 (65,6%)
23 (71,8%)

Група 2б   (n=26)
20 (76,9%)
20 (76,9%)
20 (76,9%)

За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів проведеного нами лікування відмітили їх як «відмінні» (відсутність скарг та збільшення  ІВЛІ) 21 (65,6%) пацієнтів групи 2а та 20 (76,9%) – групи 2б; «задовільними» (констатовано значне поліпшення, але залишаються деякі скарги) визнали їх 7 (21,8%) хворих групи 2а та 4 (15,4%) – групи 2б та лишилися «незадовільними» (відзначалося лише незначне поліпшення) відзначили 4 (12,5%) та 2 (7,7%) пацієнтів відповідно (табл. 4.15).

Таблиця 7.15.

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих 

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінно, абс./%
Задовільно, абс./%
Незадовільно, абс./%

Група 2а   (n=32)
21 (65,6%)
7 (21,8%)
4 (12,5%)

Група 2б   (n=26)
20 (76,9%)*
4 (15,4%)
2 (7,7%)*

Примітка. * – статистично достовірні відмінності результатів лікування у групі 2б порівняно з результатами групи 2а. (р<0,05)

Отримані дані демонструють, що в групі пацієнтів хворих на ВПЕ, з діагностованим ХП та везікулітом, більш дієвою є лікувальна тактика, коли  на тлі вищенаведеної антибактеріальної терапії виконували трансуретральну катетеризацію (ТУК) та балонну дилятацію сімʼявипорскуючих проток. 

4.5  Результати лікування третьої  групи

3 група - 51 пацієнт з ВПЕ, наявністю ХП і варикоцеле 2-3 ступеня, яких було поділено на 2 підгрупи: 3а – 24 хворих, яким проводилося антибактеріальне лікування згідно чутливості виділених інфекційних агентів, масаж простати і сеанси фізіотрапіі (магнітотерапія),  3б – 27 пацієнтів, яким  на тлі вищенаведеної антибактеріальної терапії виконувалася мікрохірургічна операція Мармара з 10-кратним збільшенням в субінгвінальном доступі; 

При варикоцеле, особливо з діагностикою як рено- так і ілеотестікулярного венозного рефлюксу, єдиним постійно функціонуючим шляхом відтоку венозної крові від яєчка є вена сімʼяного протоку, по якій кров потрапляє в парапростатічне венозне сплетіння. В результаті виникає венозна гіперемія простати, що є одним з факторів розвитку хронічного запалення в передміхуровій залозі. Розташування передміхурової залози в області малого тазу, зв'язок її венозних сплетінь (plexus vesicoprostaticus), а також лімфатичних судин з венозними сплетеннями (plexus haemorrhoidalis) і лімфатичних судинах прямої кишки призводять до того, що в простаті під впливом різних причин легко виникають порушення кровообігу і явища застою; в результаті, в ній, як «в павутині», легко застрягає інфекція, що циркулює в крові,  і активізується інфекції, що потрапили статевим шляхом. Під час вивчення цієї групи пацієнтів нами проаналізована коморбідність хронічного простатиту і варикоцеле, а також ефективність операції Мармара для зниження венозної гіперемії простати і підвищення ефективності лікування простатиту і ВПЕ.
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Рис.4.7. Операція Мармара в субінгвинальному розрізі. Дисектором вказана вена з патологичним скиданням венозної крові до яичка.

За результатами ТРУЗД передміхурової залози та сімʼяних пухірців  після виконання операції Мармара було простежено зменшення розмірів парапростатичних вен у 1,18 рази (з 3,9±0,5 до 3,3±0,4 мм) та передміхурової залози у 1,2 рази (з 42±2,1 до 35±1,9 см3). Швидкість кровотоку по парапростатичних венах збільшилась у 1,5 рази (з 1,8±0,5 до 2,7±0,7 см/с) (Табл.4.16)
Таблиця 4.16

Результати ТРУЗД передміхурової залози та сімʼяних пухірців до та після оперативного лікування


До оперативного втручання
Після

Розмір парапростатичних вен, мм 
3,9±0,5
3,3±0,4

Розмір передміхурової залози, см3
42±2,1
35±1,9

Швидкість кровотоку по 

парапростатичних венах, см/с
1,8±0,5
2,7±0,7

При аналізі динаміки показників ІВЛІ на тлі проведеної терапії також були отримані наступні результати (таблиця 4.17).

Таблиця 4.17.

Динаміка показників ІВЛІ обстежених хворих 2 групи

Показник ІВЛІ, с.
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Група 3а   (n=24)
72,4 ± 10,1
258,6 ± 13,1 
212,2 ± 14,8   

Група 3б   (n=27)
72,4 ± 10,1
342,3 ± 11,8 
318,6 ± 12,7 

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,001) між результатами лікування через 3 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,001) між результатами лікування через 7 міс від початкових .

Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у групі  3б – з   72,4 ± 10,1 с   він   збільшився  до 342,3 ± 11,8 с   через 1 місяці (у 4,7 рази), але знизився до 318,6 ± 12,7  с – наприкінці 3 місяця. У групі 2а  покращення було декілька меншим – з 72,4 ± 10,1 до 258,6 ± 13,1  (відповідно у 3,6 рази) через 1 міс, але зменшився через 3 місяці до  212,2 ± 14,8, але більшість пацієнтів були задоволені результатами лікування, що відображено у наступних таблицях. Таким чином, задоволеність результатами лікування достовірно покращилась  через 1 місяці та зберігалася при обстеженні через 3 міс після закінчення лікування. 

Що стосується динаміки показників МІЕФ, то також на тлі проведеного нами терапевтичного втручання констатувалося покращення показників МІЕФ серед усіх груп хворих (Табл.4.18).

Таблиця 4.18.

Динаміка показників МІЕФ обстежених хворих з 3 групі лікування

Показник
3а група

(n=24)
3б група

(n=27)


Початковий рівень

Еректильна функція
17,7±1,1
17,7±1,1

Задоволеність статевим актом
7,5±1,2
7,5±1,2

Оргазм
5,5±1,2
5,5±1,2

Лібідо
7,9±1,2
7,9±1,2

Загальне задоволення
4,4±1,3
4,4±1,3


через 1 міс.

Еректильна функція
18,9±1,3
21,3±1,9

Задоволеність статевим актом
8,9±1,4
10,4±1,3

Оргазм
7,1±1,2
7,8±1,4

Лібідо
8,1±1,3
8,2±1,3

Загальне задоволення
6,7±1,1
7,2±1,4


через 3 міс.

Еректильна функція
22,6±1,7
24,1±2,6

Задоволеність статевим актом
9,6±1,4
13,1±1,3

Оргазм
7,5±1,6
8,8±1,1

Лібідо
8,5±1,1
8,6±1,2

Загальне задоволення
8,1±1,4
8,5±1,2

В цілому, після проведеної терапії покращення сексуальної функції спостерігалося у всіх групах обстежених пацієнтів, але найкращі результати були отримані нами в 3б групі: кількість балів еректильної функції через 1 міс збільшилась в 3 а групі у 1,06 рази (з 17,7±1,1 до 18,9±1,3), а в 2 б – у 1,2 рази (з 17,7±1,1 до 21,3±1,9). Через 3 місяців в 3 а групі констатувалося збільшення загального показника МІЕФ з до 22,6±1,7 (у 1,27 рази); 3б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення загального показника МІЕФ до 24,1±2,6 (у 1,36 рази від початкового рівня).

Найкращі зміни кількості балів показника оргазму були отримані нами в 3б групі: якщо через 1 міс він підвищився  в 3 а групі у 1,29 рази (з 5,5±1,2 до 7,1±1,2), то  в  групі 3 б – у 1,41 рази (з 5,5±1,2 до 7,8±1,4). Через 3 місяців в 3 а групі констатувалося збільшення показника оргазму до 7,5±1,6 (у 1,36 рази); 3б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення зазначенго показника  до 8,8±1,1 (у 1,56 рази від початкового рівня).

Результати опитувальника HDRS з вивчення депресії продемонстрували, що пацієнти усіх груп під дією використаного лікування констатували зниження рівня психогенних порушень та депресивних проявів (Табл. 4.19.)

Таблиця 4.19.

Динаміка показників HDRS хворих 

Показник HDRS, бали
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Група 3а   (n=24)
13,8±1,7
9,2±1,4*
7,3 ± 1,2**

Група 3б   (n=27)
13,8±1,7
8,3±1,6*
6,8±1,4**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 1 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 3 міс від початкових 
Так, пацієнти 3 а та 3 б груп через 1 міс констатували зменшення загального HDRS балу в 1,5 та 1,66 рази (відповідно з 13,8±1,7 до 9,2±1,4 та до 8,3±1,6); а через 3 місяці від початку лікування – в 1,89 та в 2,02 рази (відповідно групи 3 а та 3 б; до 7,3 ± 1,2 та до 6,8±1,4). 

В цілому, за результатами лікування усі пацієнти відмічали суттєве підвищення ефективності лікування (Табл. 4.20). Так, впевненість у своєчасному досягненні оргазму,  сексуальних можливостях та підвищення емоційного забарвлення  констатували  70,7% (41 пацієнт) усіх пролікованих, а покращення відношень з партнеркою – 74,3% (43 хворих).

Таблиця 4.20

Оцінка ефективності лікування обстежених хворих 

Прояви

Групи пацієнтів
Впевненість у сексуальних можливостях  абс./%
Покращення емоційного забарвлення оргазму, абс./%
Покращення відношень з партнеркою, абс./%

Група 3а   (n=24)
17 (70,8%)
15 (62,5%)
18 (75,0%)

Група 3б   (n=27)
22 (81,5%)
24 (88,9%)
23 (85,1%)

За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів проведеного нами лікування відмітили їх як «відмінні» (відсутність скарг та збільшення  ІВЛІ) 17 (70,8%) пацієнтів групи 3а та 22 (81,5%) – групи 3б; «задовільними» (констатовано значне поліпшення, але залишаються деякі скарги) визнали їх 5 (20,8%) хворих групи 3а та 4 (14,8%) – групи 3б та лишилися «незадовільними» (відзначалося лише незначне поліпшення) відзначили 2 (8,3%)  та 1 (3,7%) пацієнт відповідно (табл. 4.21).

Таблиця 4.21

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих 

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінно, абс./%
Задовільно, абс./%
Незадовільно, абс./%

Група 3а   (n=24)
17 (70,8%)
5 (20,8%)
2 (8,3%)

Група 3б   (n=27)
22 (81,5%)
4 (14,8%)
1 (3,7%)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності результатів лікування у групі 2б порівняно з результатами групи 2а. (р<0,05)

Отримані дані демонструють, що  варикоцеле (особливо двобічне) є коморбідним фактором розвитку хронічного простатиту, сприяючи розвитку венозної гіперемії простати, і є однією з причин розвитку ВПЕ.  Операція Мармара зменшує венозну гіперемію простати,  достовірно підвищує  ІВЛІ  у пацієнтів з коморбидной патологією (варикоцеле + ВПЕ).  Операція Мармара у пацієнтів 3а  групи з варикоцеле і простатитом привела до збільшення ІВЛІ - в 2,54 рази, нормалізації ехогенності простати, повної відсутності скарг і високу ефективність щодо симптомів  ПЕ,  і разом з антибактеріальною терапій ,  переходу простатиту в стадію стійкої ремісії, тобто ерадикаційного вилікування - у 22 (81,5%) хворих.

4.6 Результати лікування пацієнтів 4 групи
61  (32,6 %)   пацієнтові   із   загальної    кількості   групи вторинної ПЕ (187 хворих), було запропоновано терапію селективними інгібіторами зворотного захвату серотоніну   (СІЗЗС).   Цих   пацієнтів   було розділено  на 3 групи в залежності від  препарату.

До групи 4а увійшли 20 (32,3 %) пацієнтів, які вважали доцільним застосування   препарату   за   вимогою.  Їм було призначено дапоксетин у дозі 30 мг. Інші пацієнти, які віддавали перевагу щоденному використанню ліків були   поділені   на   групу   сертраліну  (4б група, 20 пацієнтів), який призначався у дозі 50 мг щоденно та групу пароксетину (група 4в, 21 пацієнт), який призначався у дозі  30 мг на добу. Ефективність  цього виду лікування оцінювали через 3 та 6 місяців. Для цього використовували індекс МІЕФ, фіксували зміні ІВЛІ  та  сексуальну        задоволеність,  простежували динаміку  результатів анкетування за шкалою HDRS,    а також встановлювали побічні дії препаратів.

Динаміка   ІВЛІ на тлі застосування різних схем лікування СІЗЗС у хворих з ВПЕ відображена у  таблиці  4 22.

Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку  у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у 3-й групі   (пароксетину) – з   0,55±0,2 хв   він   збільшився  до 2,2±0,2 хв  через 3 місяці та до 5,3±0,7 хв – наприкінці 6 місяця. У 1-й та 2-й групах покращення було не настільки  вираженим, але всі пацієнти були задоволені результатами лікування, що відображено у наступних таблицях. 

Таблиця  4 .22 

Динаміка ІВЛІ на тлі застосування різних схем лікування СІЗЗС у хворих з ВПЕ

Групи хворих
ІВЛІ, хвилини


Початково
Через 3 місяці
Через 7  місяців

4а  група 

(дапоксетин 30 мг, n=20)
0,49±0,1
5,1±0,4
3,5±0,5

4б  група 

(сертралін 50 мг, n=20)
0,50±0,2
6,1±0,3
4,3±0,5

4в  група 

(пароксетин 20 мг, n=21)
0,55±0,2
7,2±0,2
5,3±0,7

Динаміка показників задоволеності статевим актом на тлі прийому різних СІЗЗС у хворих з ВПЕ за всіма групами по закінченні лікування була достовірно вище (таблиця 4.23).

Таблиця 4.23 

Динаміка показників задоволеності статевим актом

Групи хворих
Задоволеність статевим актом, бали


Початково
Через 3 місяці
Через 7  місяців

4а  група 

(дапоксетин 30 мг, n=20)
9,5±1,3
12,5±1,6
10,1±1,6

4б  група 

(сертралін 50 мг, n=20)
10,2±1,9
10,9±1,2
11,9±1,5

4в  група 

(пароксетин 20 мг, n=21)
9,9±1,6
12,1±1,1
13,1±1,7

Значення задоволеності статевим актом за Міжнародним індексом еректильної функції з 9,5±1,3, 10,2±1,9 та 9,9±1,6 досягло відповідно по групах 10,1±1,6, 11,9±1,5 та 13,1±1,7. Слід відзначити, що значне покращення обговорюваного   показника   відбулося   вже   наприкінці першого візиту (через 3 місяці використання СІЗЗС), але в групі дапоксетину значення 12,5±1,6 знизилось до 10,1±1,6 через місяць після закінчення лікування. Тоді як у групі парксетину показник 12,1±1,1, який пацієнти констатували через 3 місяці збільшився до 13,1±1,7 через 7 місяців після початку лікування.

Якщо   до   початку   лікування   у  пацієнтів   всіх  груп відзначали бали, що відповідали легкому ступеню депресивного розладу за шкалою Гамільтона, то на тлі проведеного лікування відбулося покращення майже до нормальних показників, тобто позитивна динаміка ІВЛІ та загальне задоволення  від коїтусу мають   суттєвий вплив на змінення психологічних розладів у пацієнтів з ВПЕ, що видно за результатами, представленими в таблиці 4.24.

Таблиця 4.24 

Динаміка  результатів анкетування за шкалою HDRS  під час лікування

Групи хворих
Сумарний результат анкетування за шкалою  HDRS (бали)


Початково
Через 3 місяці
Через 7  місяців

4а  група 

(дапоксетин 30 мг, n=20)
12,0±2,4
9,1±2,1
8,9±1,5

4б  група 

(сертралін 50 мг, n=20)
11,8±2,9
10,1±2,2
8,3±1,7

4в  група 

(пароксетин 20 мг, n=21)
11,5±3,1
10,9±2,0
8,4±1,8

Слід зазначити, що  побічні ефекти після прийому препаратів були вираженими   тільки   на   початку   лікування   і   носили   тимчасовий характер.  У пацієнтів, що приймали дапоксетин спостерігалося більше за кількістю побічних ефектів, а   саме нудота – у 7 (35 %),   головний біль – 5 (25 %), диспепсія – у 3 (15 %),  сонливість – у 3 (15 %) та запаморочення у 1 (5 %) пацієнта.  Але порівняно із загальним задоволенням від лікування дапоксетином пацієнти   не   зважали   на  ці обставини та жоден з них не вибув із дослідження. У групі пароксетину пацієнтів найбільш турбували нудота та диспепсія,  головний  біль,  зниження  лібідо (у 23,8 %, 19,1 % та  14,3 % відповідно), через що 5 пацієнтів відмовилися від такого курсу лікування. Найкраще за все пацієнти переносили  лікування   сертраліном – були   відзначені   тільки  головний біль – у 3 (15 %) та сонливість – у 2 (10 %) пацієнтів. З цієї групи  через побічні ефекти не вибув жоден з пацієнтів.

Порівняльна   характеристика    побічних    ефектів    застосування    СІЗЗС у хворих на ВПЕ (таблиця 4.25).

Таблиця 4.25 

Порівняльна характеристика побічних ефектів застосування СІЗЗС у хворих на ВПЕ

Побічні ефекти
Пацієнти з ВПЕ (n=62)


4а  група

(дапоксетин 30 мг, n=20)
4б  група

(сертралін, n=20)
4в  група

(пароксетин, n=21)

Нудота, абс. (%)
5 (23,8%)
-
7 (35%)*

Головний біль абс. (%)
4 (19,1%)
3 (15%)
5 (25%)*

Диспепсія, абс. (%)
3 (14,3%)
- .
3 (15%)*

Сонливість, абс. (%)
-
2 (10%)
1 (15%)

Запаморочення, абс. (%)
-
-
1 (5%)

Зниження лібідо
3(14,3)
-
3 (15%)

Еректильна дисфункція
2 (9,6%)
-
4 (20%)

Проаналізувавши отримані результати 6-місячного лікування, ми дійшли висновку,   що  найбільший    ефект, який проявлявся збільшенням тривалості (від   0,55±0,2 до   5,3±0,7)    та  задоволенням  від   статевого   акту   (від 9,9±1,6 до 13,1±1,7)  був   досягнутий   на   тлі  лікування   пароксетином.   В свою чергу, у   групі   дапоксетину   були   більш вираженими  результати щодо анкетування за шкалою Гамільтона (від 12,0±2,4 до 8,9±1,5), що також свідчить про загальне задоволення від лікування та позитивні зміни психологічних розладів. Незважаючи на найнижчі результати у групі сертраліну, ми не відмітили достовірної  відмінності від результатів групи дапоксетину збільшення тривалості коїтусу (4,3±0,5 та 4,4±0,6 відповідно)  та показників задоволеності статевим актом (11,9±1,5 та 13,1±1,7 відповідно), а при анкетуванні за шкалою  Гамільтона – від   групи    пароксетину    (8,3±1,7   та   8,4±1,8    відповідно).     Але необхідно відзначити, що саме в групі  сертраліну було найменше побічних ефектів (5 - у групі дапоксетину та 2 – у групі сертраліну).

Таблиця 4.26.

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих 

Групи
Термін
Відмінно, абс./%
Задовільно, абс./%
Незадовільно, абс./%

4а  група 

(дапоксетин 30 мг, n=20)
3 міс.
17 (85,0%)
2 (10,0%)
1 (5,0%)


7 міс.
 11 (55,0%)
6 (30,0%)
3 (15,0%)

4б  група 

(сертралін 50 мг, n=20)
3 міс.
15 (75,0%) 
4 (20,0%)
1 (5,0%)


7 міс.
16 (80,0%)
3 (15,0%)
1 (5,0%)

4в  група 

(пароксетин 20 мг, n=21)
3 міс.
16 (76,1%)
3 (14,2%)
2 (9,5%)


7 міс.
17 (80,95%)
2 (9,52%)
2 (9,52%)

Отримані результати нашого дослідження дозволяють зробити висновки, що при 6-місячному курсовому  лікуванні ПЕ пароксетин в дозі 20 мг на добу має дещо більшу ефективність ніж сертралін 50 мг на добу (80,95 % проти  80,0 % відповідно), але й більший відсоток сторонніх явищ (19,2 % проти 12,3%). Дапоксетин в дозі 30 мг має найвищу ефективність – 85,0% при застосування за потребою, але після закінчення піврічного курсу  його ефективність  знижується до 55,0%, тобто  лише тимчасово вирішує проблему, але не лікує ПЕ як захворювання (Табл.26)

4.7 Результати лікування пацієнтів 5 групи
Одним з нових напрямків діагностики та лікування ПЕ є визначення в крові і спермі рівня магнію, який впливає на процес емісії та еякуляції [11, 12], з подальшої її корекцією. Дефіцит магнію в організмі зустрічається досить часто. На думку деяких дослідників, в США у 25-30% населення виявляється недостатнє надходження магнію з їжею (J.R. Dipalma, 1990). Значною мірою це пов'язано з сучасними технологіями обробки харчових продуктів (рафінування) і застосуванням мінеральних добрив, що призводять до дефіциту магнію в грунті і, відповідно, в рослинних продуктах.

Крім того, причиною магнієвої недостатності можуть бути порушення режиму харчування, надлишок кальцію в їжі, зловживання алкоголем, порушення всмоктування в тонкому кишечнику, інфекційно-запальні захворювання, хронічний стрес, спортивні навантаження, а також тривалі періоди гіподинамії. Таким чином, фактори, що призводять до розвитку магнієвого дефіциту, зустрічаються в житті більшості людей. При дефіциті магнію відзначаються психоневрологічні скарги: підвищена дратівливість, поганий сон, тривога, погіршення розумових здібностей, розлади пам'яті та уваги, депресія, стомлюваність, вегето-судинна дистонія, які також призводять до передчасної еякуляції. Крім психоневрологічних скарг дефіцит магнію веде до зниження в крові оксиду азоту, а відповідно до погіршення еректильної функції.

У 5 групу було залучено 51 пацієнта з ВПЕ, неврологічними скаргами та  діагностованим дефіцитом магнію у крові та спермі, яких було поділено на 2 підгрупи: 5а – 25 пацієнтів, лікування яких полягало в призначенні  селективного інгібітора зворотного захоплення серотоніну (ІЗЗС) дапоксетин у дозі 30 мг за потребою (за 1,5 години до статевого акту), 5б – 26  хворих, яким на тлі дапоксетину 30 мг за потребою призначали  вітамінно-мінеральний комплекс з підвищеним вмістом магнію (100 мг Mg+10 мг піридоксину гідрохлориду)  2р/добу протягом 2 місяців.. Дослідження проводили через 1 та 3 місяця. 
Таблиця 4.27

Динаміка вмісту магнію у крові та спермі чоловіків 5 групи 

Показник
Група 5а

(n=25)
Група 5б

(n=26)


До  лікування
Після лікування
До  лікування
Після лікування

Концентрація магнію в спермі, мг/л
88,3±5,2
96,4±4,8
87,6±9,7
118,4±11,4*

Концентрація магнію в крові, ммоль/л
0,73±0,03
0,75±0,02
0,71±0,03
0,99±0,01

При аналізі динаміки показників ІВЛІ на тлі проведеної терапії також були отримані наступні результати (таблиця 4.28).

Таблиця 4.28.

Динаміка показників ІВЛІ обстежених хворих 2 групи

Показник ІВЛІ, хв.
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Група 5а   (n=25)
0,52±0,2
5,6+0,3*
2,8±0,2

Група 5б   (n=26)
0,52±0,2
6,2+0,4*
4,1±0,3

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 3 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 7 міс від початкових .

Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у групі  5б – з   0,52±0,2 с   він   збільшився  до 6,2+0,4 хв через 1 місяць (у 11,9 рази), але знизився  до 4,1±0,3 хв  наприкінці 3 місяця. У групі 5а  покращення було меншим – з 0,52±0,2 до 5,6+0,3 хв (відповідно у 10,8 рази) через 1 міс, але зменшився через 3 місяці до  2,8±0,2, але всі пацієнти були задоволені результатами лікування, що відображено у наступних таблицях. Таким чином, задоволеність результатами лікування достовірно покращилась  через 1 місяці та зберігалася при обстеженні через 3 міс після закінчення лікування. 

Що стосується динаміки показників МІЕФ, то також на тлі проведеного нами терапевтичного втручання констатувалося покращення показників МІЕФ серед усіх груп хворих (Табл.4.29).

Таблиця 4.29.

Динаміка показників МІЕФ обстежених хворих з 3 групі лікування

Показник
5а група

(n=25)
5б група

(n=26)


Початковий рівень

Еректильна функція
18,7±1,5
18,7±1,5

Задоволеність статевим актом
8,6±1,2
8,6±1,2

Оргазм
5,9±1,1
5,9±1,1

Лібідо
6,8±1,3
6,8±1,3

Загальне задоволення
4,8±1,1
4,8±1,1


через 1 міс.

Еректильна функція
20,4±1,8
23,6±1,5

Задоволеність статевим актом
11,6±1,4
12,1±1,3

Оргазм
8,4±1,2
8,8±1,1

Лібідо
8,5±1,1
8,6±1,2

Загальне задоволення
8,1±1,4
8,5±1,2


через 3 міс.

Еректильна функція
20,2±1,3
22,3±1,9

Задоволеність статевим актом
9,1±1,4
10,2±1,3

Оргазм
7,1±1,2
8,4±1,1

Лібідо
8,4±1,1
8,6±1,3

Загальне задоволення
8,2±1,1
8,6±1,2

В цілому, після проведеної терапії покращення сексуальної функції спостерігалося у всіх групах обстежених пацієнтів, але найкращі результати були отримані нами в 5б групі: кількість балів еректильної функції через 1 міс збільшилась в 5 а групі у 1,09 рази (з 18,7±1,5 до 20,4±1,8), а в 5 б – у 1,26 рази (з 18,7±1,1 до 23,6±1,5). Через 3 місяці в 5 а групі констатувалося зниження  загального показника МІЕФ з до 20,2±1,3 (у 1,08 рази); 5б група під впливом проведеного лікування відзначила зниження загального показника МІЕФ до 22,3±1,9 (у 1,19 рази від початкового рівня).

Найкращі зміни кількості балів показника оргазму були отримані нами в 5б групі: якщо через 1 міс він підвищився  в 5 а групі у 1,42 рази (з 5,9±1,1 до 8,4±1,2), то  в  групі 5 б – у 1,49 рази (з 5,9±1,1 до 8,8±1,1). Через 3 місяці в 5 а групі констатувалося збільшення показника оргазму до 7,1±1,2 (у 1,20 рази); 5б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення зазначенго показника  до 8,4±1,1 (у 1,42 рази від початкового рівня).

Результати опитувальника HDRS з вивчення депресії продемонстрували, що пацієнти усіх груп під дією використаного лікування констатували зниження рівня психогенних порушень та депресивних проявів (Табл. 4.30.)

Таблиця 4.30

Динаміка показників HDRS хворих 

Показник HDRS, бали
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Група 5а   (n=25)
17,7±1,6
10,2±1,1*
8,7 ± 1,2**

Група 5б   (n=26)
17,7±1,6
9,6±1,7*
7,3±1,5**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 1 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 3 міс від початкових 
Так, пацієнти 5 а та 5 б груп через 1 міс констатували зменшення загального HDRS балу в 1,73 та 1,84 рази (відповідно з 17,7±1,6 до 10,2±1,1 та до 9,6±1,7 ); а через 3 місяці від початку лікування – в 2,03 та в 2,42 рази (відповідно групи 5 а та 5 б; до 8,7 ± 1,2 та 7,3±1,5). 

Таблиця 4.31 

Порівняльна характеристика побічних ефектів застосування СІЗЗС у хворих на ВПЕ


5а група

(n=25)
5б група

(n=26)

Нудота, абс. (%)
8 (32,0%)
6 (23,1%)

Головний біль абс. (%)
6 (24,0%)
4 (15,9%)

Диспепсія, абс. (%)
4 (16,0%)
3 (11,5%)

Сонливість, абс. (%)
1 (4,0%)
-

Запаморочення, абс. (%)
1 (4,0%)
-

Зниження лібідо
3 (12,0%)
2 (7,6%)

Еректильна дисфункція
3 (12,0%)
2 (7,6%)

За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів проведеного нами лікування відмітили їх як «відмінні» (відсутність скарг та збільшення  ІВЛІ) 17 (68,0%) пацієнтів групи 5а та 22 (84,6%) – групи 5б, що на 25% вище ніж у групі 5а; «задовільними» (констатовано значне поліпшення, але залишаються деякі скарги) визнали їх 6 (24,0%) хворих групи 5а та 3 (11,5%) – групи 5б та лишилися «незадовільними» (відзначалося лише незначне поліпшення) відзначили 2 (8,0%)  та 1 (3,8%) пацієнт відповідно (табл. 4.31).

Таблиця 4.32.

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих 

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінно, абс./%
Задовільно, абс./%
Незадовільно, абс./%

Група 5а   (n=25)
17 (68,0%)
6 (24,0%)
2 (8,0%)

Група 5б   (n=26)
22 (84,6%)
3 (11,5%)
1 (3,8%)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності результатів лікування у групі 2б порівняно з результатами групи 2а. (р<0,05)

Резюме
Однією з причин широкого поширення ПЭ в сучасній популяції є дефіцит магнію в організмі, так при середній нормі близько 115 мг/л в спермі пацієнтів з ПЭ, концентрація магнію понижена до 96,4 мг/л.  Застосування вітамінно-мінерального комплексу з підвищеним вмістом магнію нормалізує  знижений рівень магнію  (110-125 мг/л у спермі), а його додавання до терапії СІЗЗС підвищує ефективність лікування на 25% у та сприяє збереженню результатів після закінчення терапії.   
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Розділ 5

ПередчаснА еякуляціЯ У ПОЄДНАННІ з еректильною дисфункцією

Нами було проведено комплексне обстеження та лікування 288 хворих, які страждали на первинну форму передчасної еякуляції (ППЕ), що поєднувалася з еректильною дисфункцією (ЕД). Діагностичні та лікувальні заходи представлені у ретроспективному (102 пацієнтів) та проспективому (186 пацієнтів) дослідженні.

Пацієнтам проводився збір сексуального анамнезу, визначалася тривалість інтравагінального латентного інтервалу (ІВЛІ), проводилося анкетування за МІЕФ і шкалою Гамільтона для оцінки депресії (HDRS), виконувалося УЗД органів сечостатевої системи. Чоловіки обстежені на предмет місцевої патології підвищеної чутливості голівки статевого члену (коротка вуздечка, баланопостит). При оцінці клінічної ефективності використаного лікування та отриманих результатів нами використовувалася трирівнева градація: «відмінно» - відсутність скарг та збільшення  ІВЛІ, «задовільно» - констатується значне поліпшення, але залишаються деякі скарги, «незадовільно» - відзначалося незначне поліплення.

5.1 Ретроспективне дослідження 
5.1.1 Результати обстеження хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД

У ретроспективне дослідження було залучено  102  пацієнти з  передчасною еякуляцією (ПЕ), що поєднувалася з еректильною дисфункцією (ЕД), які були розділені на дві групи: 1-а група складалася з 49 хворих з початковою ПЕ та ЕД, що приєдналася в подальшому; у другу групу увійшли 53 хворих з ЕД, яка надалі ускладнилася ПЕ. 

У таблиці 5.1. показано   результати     обстеження   2-х    груп   пацієнтів з передчасною еякуляцією (ПЕ) та еректильною дисфункцією (ЕД).

Таблиця 5.1 

Результати обстеження груп пацієнтів

Показник
І група (n=49)
ІІ група (n=53)

Вік, роки
28,4±7,2
39,6±7,4

ІВЛІ, хв
0,75±0,2
1,3±0,2

Нами  спостерігалася   відмінність середніх  вікових  показників в досліджуваних групах. Так, у хворих першої групи середній вік був достовірно менше,   ніж   у хворих другої групи (28,4±7,2 і 39,6±7,4 років відповідно). Також в результаті обстеження було виявлено, що у хворих з початковою ПЕ була достовірно більш коротка тривалість статевого акту, ніж у хворих з початковою ЕД (0,75±0,2 проти 1,3 ± 0,2). Проте, якість ерекції у хворих з початковою ПЕ було достовірно краще, ніж  у хворих з  початковою ЕД (19,9 ± 2,6 проти 17,1 ± 2,0), результати порівняння представлені в таблиці 5.2.

Таблиця 5.2 

Якість статевої функції в групах порівняння

Характеристики МІЕФ, бал
І група (n=49)
ІІ група (n=53)

Еректильна функція
19,9 ± 2,6
17,1 ± 2,0

Задоволеність статевим актом
7,6±1,2
7,7±1,3

Оргазм
7,1±1,3
7,3±1,1

Лібідо
7,1±1,1
6,1±1,2

Загальне задоволення
5,7±0,6
5,1±0,3

Всім хворим було проведено аналіз поширеності супутніх захворювань і частоти куріння. Необхідно відзначити, що достовірно частіше діагностували супутні захворювання у  ІІ групі, що ми пояснюємо достовірно більшим віком пацієнтів. Майже однакову кількість  кладали пацієнти с ожирінням (8 (16,3%) та (15,1%) відповідно у І та ІІ групах)  та які палять ( 12 (24,5%) та 10 (18,9%) відповідно) (Табл. 5.3).

Таблиця 5.3

Поширеність супутніх захворювань та паління серед пацієнтів

Вік
І група (n=49)
ІІ група (n=53)


абс.
%
абс.
%

Цукровий діабет 
2
4,1
17
32,1*

Артеріальна гіпертензія
5
10,2
11
20,8*

Ішемічна хвороба серця 
0
0
2
3,8*

Куріння 
12
24,5
10
18,9

Ожиріння 
8
16,3
8
15,1

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

22 пацієнти (21,6 %), які мали супутні захворювання, отримували регулярну медикаментозну терапію з приводу даних захворювань (інгібітори ангіотензин-перетворюючих ферментів    (АТПФ),   антагоністи   кальцієвих    каналів, α-адреноблокатори, β-адреноблокатори, цукрознижувальні препарати, діуретики), при цьому доза та режим прийому препаратів   протягом    дослідження   не   змінювалися.    

Тривалість спостереження в період терапії становила 3 місяці. Контрольні обстеження проводили   через   1 і 3 місяці,    при   цьому пацієнти відповідали на анкету МІЕФ, визначали інтравагінальний латентний інтервал (ІВЛІ), а також оцінювали побічні ефекти після різних схем лікування.

Результати опитувальника HDRS з вивчення депресії продемонстрували, що хворі з 1-ї групи в порівнянні з з 2-ю групою достовірно частіше мали депресивні розлади, особливо вираженого характеру. Так, депресивні порушення зустрічалися   у   28   (57,1 %) хворих, у яких первинним захворюванням була ПЕ, яка   надалі   ускладнилася   ЕД. У свою чергу, лише у 8 (25 %) хворих, які страждають спочатку на ЕД, зустрічалися подібні розлади.

Отримані  результати  HDRS у хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД представлені в таблиці 5.4.

Таблиця 5.4

Первинні показники HDRS  хворих  на ПЕ у поєднанні з ЕД

Показники HDRS
І група (n=49)
ІІ група (n=53)

Середнє значення  HDRS, бал
16,7±2,1
12,8±1,4

Кількість хворих на депресивні порушення, %
28 (57,1%)*
8 (15,1 %)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків І групи порівняно з чоловіками ІІ групи

Таким чином, стрес і депресивні  порушення,   які часто зустрічаються у хворих з ПЕ та ЕД, підсилюють виразність цих захворювань у даної категорії хворих.   Однак   більш   виражені депресивні порушення зустрічалися у хворих, у  яких   ПЕ   є   первинним   діагнозом,   а   вже у подальшому приєдналася ЕД. Це ще раз підтверджує, що ці пацієнти більш схильні до психоемоційних порушень, які в подальшому призводять до психогенної ЕД.

Після обстеження, хворим на ПЕ в поєднанні з ЕД протягом 3 місяців були призначені різні схеми лікування та проведена оцінка ефективності фармакотерапії до і після лікування.  З цією метою всі хворі були поділені на дві  групи.

Пацієнти першої групі  пацієнти отримували комбінацію тадалафілу   10 мг та пароксетину 20 мг щоденно протягом 3 місяців. У другій  групи  пацієнти отримували тадалафіл щоденно в дозі 10 мг  протягом 3 місяців.

Після закінчення лікування було проведено клінічну оцінку між групами з початковою ПЕ, що ускладнилася надалі ЕД, і хворими, у яких ЕД була первинною, а  ПЕ приєдналася.

5.1.2 Результати  лікування  хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД

Динаміка   ІВЛІ   на тлі застосування різних схем лікування у хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД. Аналогічним чином ми оцінювали результати лікування в групі хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД (Табл 5.5).

Таблиця 5.5 

Динаміка ІВЛІ на тлі застосування   різних   схем   лікування у хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД.

Групи хворих
ІВЛІ, хвилини


Початково
Через 3 місяці

І група (n=49)
0,75±0,2
7,4±0,7*

ІІ група (n=53)
1,3±0,2
3,2±0,6*

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між початковим значенням та через 3 місяці, 
При контрольному обстеженні через 3 місяці динаміка змін ІВЛІ в групах 1 та 2 виявилася різною.  При зіставленні вихідних результатів і після трьох   місяців   лікування ми отримали клінічно значущі факти. На тлі лікування у всіх підгрупах відзначена позитивна динаміка у збільшенні тривалості статевого акту. Проте динаміка показників ІВЛІ у пацієнтів, які отримують комбіновану терапію, була достовірно вище, ніж на тлі монотерапії тадалафілом. Таким чином, отримані дані свідчать про те, що при поєднанні ПЕ з ЕД найефективнішим методом   лікування   є   комбінована   терапія   пароксетином з тадалафілом. Але, враховуючи присутність побічних явищ, у цієї категорії хворих лікування можна починати з монотерапію тадалафілом, і тільки при його неефективності переходити до його комбінації з  пароксетином. 

При аналізі динаміки показників анкети МІЕФ на тлі проведеної терапії також були отримані статистично значущі результати (Табл. 5.6).

Застосування тадалафілу значно підвищує еректильну функцію, але, як видно з попередньої таблиці, але не так суттєво вливає на динаміку ІВЛІ, як комбінація тадалафіл+пароксетин.

Динаміка показників задоволеності статевим актом на тлі прийому різних схем лікування у хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД у всіх підгрупах по закінченні лікування була достовірно вище (Табл 5.7).

Таблиця   5.6 

Результати  МІЕФ при використанні різних схем лікування хворих на ПЕ у поєднанні з ЕД

Групи хворих
МІЕФ-5, бали


Початково
Через 3 місяці

І група (n=49)
18,2±1,1
21,0±1,3

ІІ група (n=53)
18,7±1,2
23,5±1,5*

Примітка. * –  статистично достовірна (р<0,05) відмінність між початковим значенням і через 3 місяці

Таблиця 5.7

Динаміка показників задоволеності статевим актом на тлі прийому різних схем лікування у хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД

Групи хворих
Задоволеність статевим актом, бали


Початково
Через 3 місяці

І група (n=49)
7,6±1,2
14,4±0,3*

ІІ група (n=53)
7,7±1,3
11,7±0,4

Примітка. * –  статистично достовірна (р<0,05) відмінність між початковим значенням і через 3 місяці

Згідно з підсумками аналізу анкетування задоволеності статевим актом всередині груп, у всіх групах відзначено достовірне збільшення на тлі комбінованого лікування (Табл. 5.8).

Переносимість препаратів при монотерапії тадалафілом і та комбінацією з пароксетином була задовільною, однак при комбінованому лікування частота ускладнень збільшувалася і достовірно відрізнялася у пацієнтів, які скаржилися на головний біль, почервоніння лиця, диспепсію і нудоту.

Порівняльна характеристика побічних ефектів у хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД представлена в таблиці 5.9.

Таблиця 5.8 

Динаміка загальної задоволеності на тлі застосування різних схем лікування у хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД

Групи хворих
Загальна задоволеність, бали


Початково
Через 3 місяці

І група (n=49)
4,7±0,4
9,3±0,6*

ІІ група (n=53)
4,7±0,4
7,1±0,7

Примітка. * –  статистично достовірна (р<0,05) відмінність між початковим значенням і через 3 місяці

Таблиця 5.9 

Порівняльна   характеристика   побічних ефектів у хворих на ПЕ в поєднанні з ЕД

Побічні ефекти, %
Пацієнти з ПЕ+ЕД (n=102)


І група

тадалафіл 10 мг (n=49)
ІІ група

тадалафіл 10 мг +

пароксетин 20 мг (n=53)

Головний біль 
3 (6,1 %)
6 (11,3 %)*

Гіперемія лиця 
2 (4,1 %)
4 (7,5 %)*

Закладеність носу 
2 (4,1 %)
2 (3,7%)

Диспепсія 
3 (6,1 %)
7 (13,2 %)*

Нудота 
1 (2,1%)
5 (9,4%)*

Сонливість 
-
2 (3,7 %)*

Запаморочення 
-
3 (5,7 %)*

Зниження лідібо

3 (5,7 %)*

Збільшення проявів ЕД

2 (3,7 %)*

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

Незважаючи на відносну високу ефективність лікування, 20 (19,6%)  пацієнтів не змогли закінчити цикл лікування внаслідок виражених  побічних ефектів (головний біль, нудота та ін..%%%), що зумовило нас до пошуку до найбільш етіопатогенетичного  способу лікування.

Проаналізувавши отримані результати тримісячного лікування, ми дійшли до висновку, що найбільший ефект (69,8 %), який проявлявся  збільшенням тривалості статевого   акту,   був   досягнутий  на тлі комбінованого лікування. В свою чергу, на тлі лікування тадалафілом ефективність від проведеного лікування склала 59,2 %.

Таблиця 5.10.

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих 

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінно, абс./%
Задовільно, абс./%
Незадовільно, абс./%

І група (n = 49)
29 (59,2%)
10 (20,4%)
10 (20,4%)

ІІ група (n = 53)
37 (69,8%)*
12 (22,6%)
4 (7,5%)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками І групи

Більш докладний аналіз усередині груп показує, що 3-місячний прийом тадалафілу найбільш ефективний у групі хворих, спочатку страждали ЕД. Ці факти дозволяють свідчити про те, що патогенез як ЕД, так і ПЕ, у різних груп пацієнтів  не  є    ідентичним, і виникнення цих розладів може бути обумовлене як психогенними, так і органічними причинами. ЕД, що виникла після ПЕ, найчастіше носить психогенної характер. Але у тих хворих, у яких порушення ерекції випереджає ПЕ, в основному, зустрічається органічна ЕД. 

У зв'язку з тим, що ПЕ у даної категорії хворих є ускладненням ЕД, використання інгібіторів ФДЕ 5 типу дає хороший клінічний ефект за рахунок поліпшення  якості  ерекції.   Ефективність   тадалафілу   у    хворих,   у   яких ПЕ є початковим захворюванням, можна також пояснити поліпшенням якості ерекції, що  дозволяє пацієнтам більш впевнено контролювати свій статевий акт, а  також   іноді   здійснювати   повторні   статеві   контакти  з    більшим    часом до еякуляції.   Але,   враховуючи,   що   для  цих пацієнтів інгібітори ФДЕ 5 типу є  патогенетично   необгрунтованими    препаратами,    ефективність  тадалафілу в  даній   групі   була   достовірно  нижче,  ніж у хворих, які спочатку страждали на ЕД. Пароксетин більшою мірою збільшує тривалість статевого акту у хворих, які спочатку страждають ПЕ. Комбінована фармакотерапія ПЕ та ЕД приводила до поліпшення ІВЛІ, показників МІЕФ за рахунок синергізму препаратів з різним механізмом дії.

Підводячи підсумки отриманих нами результатів лікування, враховуючи клінічну ефективність, фінансові витрати, а також побічні ефекти, можна обрати найбільш ефективну терапію, яка буде патогенетично обґрунтованою і придатною в кожному конкретному випадку у хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД. Зокрема, у цієї категорії пацієнтів найефективнішою стала комбінована терапія. Однак еректильна функція хворих не покращилася до моменту закінчення лікування, а також частота коїтусів збільшилася незначно і достовірно не відрізнялася до і після лікування. Тому вважаємо, що вказана методика лікування не може бути рекомендована для всіх пацієнтів, без урахування всіх факторів, які мають вплив на еякуляторну та еректильну функцію.

5.2  Проспективне дослідження

Недостатньо високі результати лікування хворих на ЕД та ПЕ у ретроспективній частині дослідження спонукали нас до зміни моделі діагностично-лікувального підходу до таких хворих,  а саме чіткого визначення та лікування етіологічних чинників виникнення та розвитку поєднаного захворювання.

У проспективне дослідження було залучено 186 пацієнтів з поєднанням передчасної еякуляції та еректильної дисфункції. Як і у попередньому дослідженні у хворих оцінювали еректильну функцію за допомогою анкети МІЕФ, тривалість статевого акту фіксувалася пацієнтами за допомогою секундоміра (ІВЛІ), для клінічної оцінки депресивного стану використовувалася шкала Гамільтона (HDRS). Але всім пацієнтам додатково було проведено ультразвукове допплерівське дослідження судин статевого члену та передміхурової залози, мікроскопічне та бактеріологічне дослідження  соку передміхурової залози та проводили біотезіометрію.

5.2.1 Результати обстеження хворих з ПЕ в поєднанні з ЕД

Аналіз різних форм хронічного простатиту (ХП) у пацієнтів з ПЕ та ЕД виявив  тенденцію до превалювання його  інфекційних (II,ІІІА ) категорій - 35 (81,3 %) пацієнтів проти 8 (18,7 %) - неінфекційних. При інфекційних  категоріях  ХП, які констатували з урахуванням можливого причинного ролі «атипових» і «найпростіших» мікроорганізмів, проводили протимікробну (етіотропну) терапію. 35  пацієнтів з виявленою традиційної  флорою (Е. coli, K. pneumoniae, P. mirabilis, E. faecalis, Р. aeruginosa, М. morganii,   S. aureus,     Str. Agalacticae) протягом 3 тижнів отримували терапію відповідно даними дослідження секрету простати на чутливість до антибіотиків (Табл.5.11).

При проведенні ультразвукового доплерівського дослідження ми виявили порушення кровотоку судин статевого члена у 98 пацієнтів (51 артеріального та 47 – венозного). При виконанні біотезіометрії нами було виявлено 45 пацієнтів з підвищеною чутливістю голівки статевого члена. Отримані результати дозволили розділити пацієнтів на групи за основними етіологічними причинами розвитку  ПЕ та ЕД (Табл.5.12)

Таблиця 5.11 

Інфекційні чинники ХП у хворих ПЕ та ЕД (n=43)

Група інфекційних агентів
Виявлений мікроорганізм
Наявність



Абс. число
%

Традиційні бактеріальні мікроорганізми
Escherichia coli
4
9,3


Klebsiella pneumoniae
1
2,3


Proteus mirabilis
3
6,9


Enterococcus faecalis
8
18,6


Pseudomonas aeruginosa
4
9,3


Morganella morganii
2
4,6


Staphylococcus aureus
5
11,6


Staphylococcus epidermidis
2
4,6


Streptococcus agalacticae
5
11,6

Зюбудники захворювань,  що передаються статевим шляхом
Chlamydia trachomatis
8
18,6


Mycoplasma hominis
12
26,1


Mycoplasma genitalium
2
4,6


Ureaplasma urealiticum
14
30,4


Ureaplasma parvum
3
6,5


Trichomonas vaginalis
22
47,8

Таблиця 5.12

Основні  етіологічні причини розвитку  ПЕ та ЕД

Причини розвитку ПЕ та ЕД
Абс. 
 (%)

І група: Інфекційний  хронічний простатит 
43
23,1

ІІ група: Артеріальна еректильна дисфункція 
51
27,4

ІІІ група: Венозна еректильна дисфункція
47
25,3

IV група: Підвищена чутливість голівки статевого члена
45
24,2

Разом
186
100

Нами  спостерігалася відмінність середніх  вікових  показників в досліджуваних групах. Так, у хворих першої групи середній вік – 26,3±2,1 був достовірно менше,   ніж   у хворих другої та третьої групи (45,1±2,1 і 39,6±2,4 років відповідно). Також в результаті обстеження було виявлено, що у хворих з І групи   була достовірно більш коротка тривалість статевого акту - 0,41±0,3, ніж у пацієнтів  з  ІІ та ІІІ груп (1,50±0,4 та 1,31±0,2 відповідно)(Табл.5.13). Проте, якість ерекції у цих хворих була   достовірно    краще - 19,9 ± 2,6, ніж у хворих інших груп), результати порівняння представлені в таблиці 5.14.

Таблиця 5.13 

Характеристики обстежених пацієнтів

Показник
І група (n=43)
ІІ група (n=51)
ІІI група (n=47)
ІV група (n=45)

Вік, роки
26,3±2,1
45,1±2,1
39,6±2,4
28,4±2,2

ІВЛІ, хв
0,41±0,3
1,50±0,4
1,31±0,2
0,54±0,3

Таблиця 5.14 

Результати  анкетування  за   МІЕФ  до лікування
Характеристики МІЕФ, бал
І група 

(n=43)
ІІ група (n=51)
ІІI група (n=47)
ІV група (n=45)

Еректильна функція
19,9 ± 2,6*
12,4±2,1
15,1 ± 2,0
15,1±1,2

Задоволеність статевим актом
7,6±2,2
7,6±2,2
7,9±2,3
7,9±2,3

Оргазм
7,1±2,3
7,1±2,3
7,3±2,1
7,3±2,1

Лібідо
7,1±1,3
7,1±1,4
7,2±1,2
7,3±1,4

Загальне задоволення
4,7±0,6
4,9±0,6
4,8±0,3
4,8±0,2

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків І групи порівняно з чоловіками інших груп
Таблиця 5.15

Результати ультразвукової доплерографії судин статевого члена 

у хворих на ПЕ та ЕД

Показники
І група 

(n=43)
ІІ група (n=51)
ІІI група (n=47)
ІV група (n=45)

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
3,1±0,3
4,1±2,3
9,4±2,7
5,0±1,9

Vmax пенильної вени, см/с
4,1±0,2
4,2±1,1
5,6±1,3
3,9±1,2

Найбільш виражені депресивні  порушення  зустрічалися у  хворих з підвищеною чутливістю голівки статевого члена, це підтверджує, що ці хворі більш до схильні психоемоційних порушень (Табл.5.16).

Таблиця 5.16  

Результати анкетування за шкалою HDRS до лікування

Показник
І група (n=43)
ІІ група (n=51)
ІІI група (n=47)
ІV група (n=45)

Сумарний результат анкетування за шкалою  HDRS (бали)
14,7±1,1
14,1±1,2
14,8±1,4
17,4±1,7*

Емоційна лабільність, абс./%
22 (51,1%)
23 (45,1%)
22 (46,8%)
31 (68,9%)*

Неврастенія, абс./%
20 (46,5%)
21 (41,1%)
19 (40,4%)
27 (56,0%)*

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків IV групи порівняно з чоловіками  інших груп.

Всім хворим було проведено аналіз поширеності супутніх захворювань і частоти куріння. З 186 хворих у 21 (11,2 %), була відзначена артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця зустрічалася у 3 (11,2 %), цукровий діабет - у 31 (16,7 %) і ожиріння у 22 (11,8 %) хворих. Аналіз результатів показав, що  значну   частину   хворих,   які  причетні до дослідження, склали чоловіки, що палять  - 47 (25,3 %) (Табл.5.17).

Таблиця 5.17 

Поширеність супутніх захворювань та паління серед пацієнтів

Супутні захворювання, %
n=186


Абс. число
%

Цукровий діабет 
31
16,7

Артеріальна гіпертензія
21 
11,2

Ішемічна хвороба серця 
3 
1,61

Куріння 
47 
25,3

Ожиріння 
22
11,8

22 пацієнти (11,8%), які мали супутні захворювання, отримували регулярну медикаментозну терапію з приводу даних захворювань (інгібітори ангіотензин-перетворюючих ферментів (АТПФ), антагоністи   кальцієвих    каналів, α-адреноблокатори, β-адреноблокатори, цукрознижувальні препарати, діуретики), при цьому доза та режим прийому препаратів   протягом   дослідження не змінювалися.    

Тривалість спостереження в період терапії становила 3 місяці. Контрольні обстеження проводили через  1 і 3 місяці, при   цьому пацієнти відповідали на запитання згідно анкеті МІЕФ, визначали інтравагінальний латентний інтервал (ІВЛІ), а також оцінювали побічні ефекти після різних схем лікування.

5.2.2 Тактика лікування пацієнтів з ПЕ та ЕД

У першій групі пацієнтів (n=43), у яких ПЕ та ЕД були обумовлені наявністю запальних процесів у передміхуровій залозі, застосовували антибактеріальну терапію згідно чутливості до інфекційних збудників. У подальшому, з метою стабілізації еректильної функції пацієнтам призначали іФДЕ-5 (тадалафіл у дозі 10 мг щоденно).

У другій групі пацієнтів (n=51), у яких основною причиною розвитку ПЕ та ЕД були порушення артеріального кровотоку статевого члена, першою лінією терапії було призначення іФДЕ-5, але незадовільні результати стану еректильної функції спонукали цих пацієнтів погодитись на більш радикальний вид лікування, а саме – фалопротезування (одно- або трикомпонентне, в залежності від наявності або відсутності фіброзу кавернозних тіл).

У третій групі пацієнтів (n=47), основною причиною розвитку ПЕ та ЕД були порушення венозного кровотоку була запропонована перев’язка або емболізація патологічних шунтів (в залежності від дистального або проксимального рефлюксів).  У подальшому, з метою стабілізації еректильної функції пацієнтам призначали іФДЕ-5 (тадалафіл у дозі 10 мг щоденно).

У пацієнтів четвертої групи з підвищеною чутливістю голівки статевого члена виконували селективну нейротомію, вид якої залежав від результатів біотезіометрії та також в подальшому призначали іФДЕ-5 на 1 місяць.

5.2.3 Методи  хірургічного лікування

1-компонентне фалопротезування. Під спінальної анестезією  виконують поздовжній розріз шкіри в пеноскротальній ділянці. Пошарово розкривають  поверхневу фасцію статевого члена, фасцію Бака. Встановлюють уретральний катетер Фолея №18. Виділяють білкову оболонку обох кавернозних тіл.  Білкову оболонку правого кавернозного тіла по боковій поверхні беруть на капронові утримачі і розкривають між ними поздовжнім розрізом. Бужують кавернозні тіла в проксимальному і дистальному напрямку, після чого встановлюють напівтвердий ендофалопротез та перевіряють ригідність статевого члена. Дефект білкової оболонки ушивають вузловими швами капроновою ниткою. Аналогічно другий ендофалопротез встановлюють у контрлатеральне кавернозне тіло. Гемостаз по ходу операції. Дренування за допомогою двох гумових випускників. Пошарово ушивають рани. Накладають асептичну наклейку та виконують туге бинтування статевого члена.
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Рис. 5.1 Пацієнт П. Діагноз: ПЕ та ЕД. Фалопротезування однокомпонентними  напівжорсткими протезами..

3-компонентне фалопротезування. Під спінальною анестезією виконуються подовжній розріз шкіри в пеноскротальній  ділянці. Пошарово розкривають поверхневу фасцію статевого члена, фасцію Бака. Встановлюють уретральний катетер Фолея №18. Виділяють білкову оболонку обох кавернозних тел. Білкову оболонку правого кавернозного тіла по боковій поверхні беруть на капронові утримачі і розкривають між ними поздовжнім розрізом. Бужують кавернозні тіла в проксимальному і дистальному напрямі. Через розріз встановлюють по черзі лівий і правий циліндри, що частково заповнені рідиною.
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Рис. 5.2 Пацієнт М. Діагноз: ПЕ та ЕД. Фалопротезування 3-компонентним  гідравлічним протезом
Через зовнішнє пахове кільце медіально формують хід до передміхурового простору, за допомогою розширювача встановлюють балон, збільшений до 50 мл. В мошонці формують місце для помпи, її встановлюють, фіксають підшкірними швами. Гідравлічні трубки помпи і балона зʼєднують герметично, перевіряють функціональність протеза. Розріз білкової оболонки ушивають неприривним швом.  Повторно перевіряють герметичність і рівність протеза і кавернозних тел. Гемостаз по ходу операції. Дренування здійснювали двома гумовими випускниками. Пошарово ушивали рани. Накладали асептичну наклейку. Виконували  туге бинтування статевого члена.
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Рис.5.3 Встановлення 3-компонентного фалопротеза в пеноскротальному розрізі.

Ускладнення після фалопротезування 

Після оперативного лікування набряк крайньої плоті виник пацієнтів у 9 пацієнтів (17,6%). Лігатурна нориця  виникла в 1 (1,9%) випадків внаслідок технічних особливостей оперативного втручання. Гематома статевого члена після фалопротезування у терміні до 1 тижня відзнчалася у 2 (3,9%). Протягом перших місяців спостереження ці прояви  минули без ускладнень.

У 7 (13,7%)  хворих протягом перших 6 місяців після фалопротезування відзначалося зниження чутливості головки статевого члена, яка була відновлена через 3-4 місяці у всіх пацієнтів. 

Перевязка патологічних шунтів 

Операцію виконують наступним чином: із застосуванням внутрішньовенного наркозу проводять розріз 4 см в 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 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. 5.4)
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Рис. 5.4 Модифікована операція по Мармару з перев'язкою патологічних шунтів
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Рис.5.5 Одночасна операція з перев'язкою патологічних шунтів і глибокої дорсальній вени статевого члена з селективної нейротоміей з пенопубікального доступу.

17 (36,2%) пацієнтам, 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.5.5). 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. 5.6).
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Рис. 5.5 Виділення глибокої дорсальної вени. Інтралюмінальне введення рентгенендоваскулярного інтрод’юсера.
Ефект операції оцінювали по відсутності або суттєвому зменшенню витоку венозної крові порівняно з початковими флебограмами (Рис. 5.7). 
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Рис. 5.6. Виконання динамічної перфузійної рентгенографії, емболізація патологічних судин оклюзуючими спіралями.
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Рис. 5.7. Порівняння результатів до і після (ліворуч) проведення РЕВОПВШ.

5.3. Результати лікування

Контрольні обстеження проводилися нами через 3 та 6 місяців, при цьому у пацієнтів визначали зміни тривалості статевого акту за допомогою ІВЛІ, покращення сексуальних взаємовідносин з партнером(ами) за допомогою анкети МІЕФ та зміну афективного спектру за шкалою Гамільтона  й оцінкою наявної психопатологічної симптоматики.

У наведеній табл. 5.18. представлені дані щодо змін показника ІВЛІ у пацієнтів досліджуваних груп впродовж лікування.

Таблиця 5.18.

Динаміка показників ІВЛІ обстежених хворих з сексуальною дисфункцією у групах лікування

Показник ІВЛІ, хв.
Початковий
Через 3 міс.
Через 6 міс.

1 група (n=43)
0,41±0,3
6,6 ± 0,4
6,8 ± 0,5

2 група (n=51)
1,50±0,4
8,6 ± 0,6
7,9 ± 0,4

3 група (n=47)
1,31±0,2
9,6 ± 0,6
8,4 ± 0,2

4 група (n=45)
0,54±0,3
9,8 ± 0,3
9,3 ± 0,5

Стосовно покращення еякуляторної функції, а саме збільшення показника ІВЛІ, необхідно відмітити, що найкраще відреагувала на лікування  група хворих яким виконували селективну нейротомію.

Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у 4-й групі  – з   0,54±0,3 хв   він   збільшився  до 9,8 ± 0,3 хв счерез 3 місяці (у 18,1 рази), але знизився до 9,3 ± 0,5 хв – наприкінці 6 місяця. У 1 групі  покращення також було суттєвим - з 0,41±0,3 до 6,6 ± 0,4 (відповідно у 16,1 рази), але зменшився через 6 місяців до  6,8 ± 0,5. Покращення через 3 місяці відзначили пацієнти 2 та 3 груп: відповідно з 1,50±0,4 до 8,6 ± 0,6 (у 5,7 рази) та з 1,31±0,2 до 9,6 ± 0,6 (у 7,3 рази). Однак у цих пацієнтів також спостерігалось зниження показника ІВЛІ до 7,9 ± 0,4 хв та 8,4 ± 0,2 хввідповідно у 2 та 3 групах.  але всі пацієнти були задоволені результатами лікування, що відображено у наступних таблицях. Таким чином, можна констатувати, що задоволеність результатами лікування достовірно покращилась  через 3 місяці та зберігалася при обстеженні через 6 міс після закінчення лікування. 

Що стосується динаміки показників МІЕФ у лікованих нами пацієнтів, то також на фоні проведеного нами терапевтичного втручання констатувалося покращення показників МІЕФ серед усіх груп хворих (Табл. 5.19.).

Таблиця 5.19

Динаміка показників МІЕФ обстежених хворих з сексуальною дисфункцією у групах лікування

Показник
Групи хворих


1 група (n=43)
2 група (n=51)
3 група (n=47)
4 група (n=45)

Початковий рівень

Еректильна функція
19,9 ± 2,6
12,4±2,1
15,1 ± 2,0
18,1±1,2

Задоволеність статевим актом
8,6 ± 2,2
8,6 ± 2,2
7,9 ± 2,3
7,9 ± 2,3

Оргазм
7,1 ± 1,3
7,1 ± 1,3
7,3 ±12,1
1,3 ± 1,1

Лібідо
7,1 ± 1,1
7,1 ± 1,1
6,1 ± 1,2
6,1 ± 1,2

Загальне задоволення
5,7 ± 1,6
5,5 ± 1,4
5,2 ± 1,3
5,1 ± 1,3

через 3 міс.

Еректильна функція
21,4 ± 2,1
23,1 ± 1,8
22,4 ± 1,6
21,2 ± 1,2

Задоволеність статевим актом
9,2 ± 0,2
9,7 ± 0,8
12,4 ± 0,2
13,7 ± 0,5

Оргазм
8,3 ± 1,1
8,4 ± 1,2
8,5 ± 1,3
8,7 ± 1,1

Лібідо
8,1 ± 1,4
8,2 ± 1,1
8,3 ± 1,2
8,4 ± 1,2

Загальне задоволення
6,7 ± 1,5
6,5 ± 1,1
6,2 ± 1,4
6,1 ± 1,3

через 6  міс.

Еректильна функція
22,1 ± 2,6
24,2 ± 2,3
22,1 ±2,2
22,3 ± 2,6

Задоволеність статевим актом
13,1 ± 1,1
13,3 ± 1,2
14,8 ± 0,6
14,3 ± 0,2

Оргазм
8,3 ± 1,1
8,4 ± 1,2
8,5 ± 1,3
8,7 ± 1,1

Лібідо
8,1 ± 1,4
8,3 ± 1,1
8,4 ± 1,1
8,4 ± 1,1

Загальне задоволення
7,7 ± 1,1
7,4 ± 1,5
7,2 ± 1,6
7,8 ± 1,1

Так, що стосується відновлення еректильної функції, то проведене лікування дозволило відновити її до нормативних рівнів серед пацієнтів другої групи, та до значно високих показників серед хворих першої та третьої груп. У хворих 1 групи відбулося відновлення еректильної функції з 19,9 ± 2,6 до 21,4 ± 2,1 через 3 місяця після початку лікування  та до 22,1 ± 2,6 через 6 міс. (відповідно в 1,07 рази  та в 1,11). При цьому, 2 та 3 групи обстежених  констатували більш суттєве відновлення еректильної функції в результаті проведеного лікування: з 12,4±2,1 до 23,1 ± 1,8 ( в 1,86 рази) та з 15,1 ± 2,0 до 22,4 ± 1,6 (в 1,48 рази) – через 3 міс та до 24,2 ± 2,3 ( в 1,95 рази) й до 22,1 ±2,2 (в 1,46 рази) – через 6 міс. В 4 групі зміни були також суттєвими: 18,1±1,2 до 21,2 ± 1,2 через 3 місяця після початку лікування  та до 22,3 ± 2,6 через 6 міс. (відповідно в 1,17 рази  та в 1,23). 

Що стосується інших складових МІЕФ, то тут також усі групи пацієнтів після проведеного лікування констатували значне покращання задоволеністю статевим актом, оргазму та лібідо і загального задоволення. 

Зокрема, загальне задоволення серед пацієнтів першої групи покращилася через  3 міс після початку лікування в 1,17 (з 5,7 ± 1,6 до 6,7 ± 1,5), а через 6 міс покращилася вже до 7,7 ± 1,1 (в 1,35 рази). Пацієнти другої групи констатували збільшення задоволеність статевим актом в 1,18 та 1,34 рази, відповідно з 5,5 ± 1,4 до 6,5 ± 1,1 че рез 3 місяці  і до 7,4 ± 1,5 – через 6 міс. Третя  група покращила ці дані з 5,2 ± 1,3 до 6,2 ± 1,4 (у 1,19 рази через 3 міс) та до 7,2 ± 1,6 (у 1,38 рази через 6 міс).  У четвертій групі з початкових 5,1 ± 1,3 балів підвищення відбулось до 6,1 ± 1,3 (у 1,19 рази через 3 міс.) та до 7,8 ± 1,1 (у 1,52 рази через 6 міс.)
Таблиця 5.20.

Динаміка показників HDRS обстежених хворих 

Показник HDRS, бали
Початковий
Через 3 міс.
Через 6 міс.

1 група (n=43)
14,7±1,1
8,2±2,5*
6,8 ± 2,2**

2 група (n=51)
14,1±1,2
7,5±2,8*
6,4±2,4**

3 група (n=47)
14,8±1,4
9,6±3,3*
8,3±2,6**

4 група (n=45)
17,4±1,7*
10,4±3,1**
9,4 ± 2,3**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 3 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 67 міс від початкових 
Так, пацієнти усіх груп під дією використаного лікування констатували зниження рівня психогенних порушень та депресивних проявів. Зокрема,  показники HDRS  серед пацієнтів першої групи покращилася через  3 міс після початку лікування в 1,79 (з 14,7±1,1 до 8,2±2,5), а через 6 міс покращилася вже до 6,8 ± 2,2 (в 2,16 рази). Пацієнти другої групи констатували збільшення задоволеність статевим актом в 1,88 та 2,20 рази, відповідно з 14,1±1,2 до 7,5±2,8 через 3 місяці  і до 6,4±2,4 – через 6 міс. Третя  група покращила ці дані з 14,8±1,4  до 9,6±3,3 (у 1,51 рази через 3 міс) та до 8,3±2,6 (у 1,78 рази через 6 міс).  У четвертій групі з найгірших початкових 17,4±1,7  балів підвищення відбулось до 10,4±3,1 (у 1,67 рази через 3 міс.) та до 9,4 ± 2,3 (у 1,85 рази через 6 міс.)
В цілому, за результатами лікування усі пацієнти відмічали суттєве підвищення впевненості у своєчасному досягненні оргазму, покращання емоційного забарвлення оргазму та, внаслідок вищенаведеного, особистісних стосунків з партнеркою/ами. 

За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів проведеного нами лікування відмітили їх, як «відмінні» (відсутність скарг та повне відновлення статевого життя) 152 (81,7%) пацієнт; «задовільними» (констатовано значне поліпшення, але залишаються деякі скарги) визнали їх 16 (8,6%) хворих та «незадовільними» (відзначалося поліпшення без відповідного повного відновлення статевої активності) відзначили їх 18 (9,6%) лікованих (Табл.5.21).
Що стосується погрупових показників, то найкраще відновлення сексуальної функції відзначили пацієнти 4 групи. Так, відмінною клінічну ефективність відзначили 86,7% хворих 4 групи (39 осіб) порівняно з 1 (74,4%; 32 осіб), другою (84,4%; 43 осіб) та третьою (80,8%; 38 хворих). 

Таблиця 5.21.

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих з еректильною дисфункцією та передчасною еякуляцією

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінна, абс./%
Задовільна, абс./%
Незадовільна, абс./%

1 група (n=43)
32 (74,4%)
4 (9,3%)
7 (16,3%)

2 група (n=51)
43 (84,4%)
4 (7,8%)
4 (7,8%)

3 група (n=47)
38 (80,8%)
5 (10,3%)
4 (8,5%)

4 група (n=45)
39 (86,7%)
3 (6,6%)
3 (6,6%)

Всего (n=186)
152 (81,7%)
16 (8,6%)
18 (9,6%)

Резюме.

На відміну від результатів ретроспективної частини дослідження (59,8%-69,8%), в якій проводилось стандартне лікування згідно з рекомендаціями Європейського товариства з сексуальної медицини  (ESSM), розподіл хворих у проспективній  частині дослідження згідно основного етіологічного чинника комбінованого захворювання ПЕ + ЕД та їх відповідне лікування дозволяє суттєво підвищити ефективність терапії (81,7%).
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Розділ 6 

РЕТРОГРАДНА еякуляціЯ

Нами було проведено комплексне обстеження  і  лікування  44  пацієнта,   які  страждали  на  ретроградну еякуляцію (РЕ).

У всіх пацієнтів проводився   збір   анамнезу,   зокрема, ми   звертали   увагу на наявність цукрового діабету, попередні операції на передміхуровій залозі,  прийом фармакологічних препаратів, які можуть ініціювати розвиток РЕ. Пацієнтам   виконувалося   трансректальне  УЗД передміхурової залози та сімʼяних пухірців до  та  після   еякуляції,  обов’язково досліджували постеякуляторний аналіз сечі для підтвердження діагнозу. Здійснювався збір сексуального анамнезу, визначалася тривалість інтравагінального латентного інтервалу (ІВЛІ), проводилося анкетування за МІЕФ і шкалою Гамільтона для оцінки депресії (HDRS). При оцінці клінічної ефективності використаного лікування та отриманих результатів нами використовувалася трирівнева градація: «відмінно» - відсутність скарг та відновлення фізіологічної еякуляції, «задовільно» - констатується значне поліпшення, але залишаються деякі скарги, «незадовільно» - відзначалося поліпшення, але без відновлення фізіологічної еякуляції. 
6.1 Результати обстеження хворих на ретроградну еякуляцію (РЕ)

Підтвердженням діагнозу у всіх 44 пацієнтів стала наявність сперматозоїдів у постеякуляторній сечі при світловій мікроскопії.

Усі обстежені нами хворі (як було вказано вище) були розподілені на три групи: І група – 18 пацієнтів, у яких причиною  розвитку РЕ була недостатність шийки сечового міхура  внаслідок оперативних втручань на передміхуровій залозі, ІІ група – 14 чоловіків з діабетичною нейропатією, ІІІ група – 12 пацієнтів, у яких РЕ виникла як наслідок побічних ефектів фармакологічних препаратів (табл. 6.1.). Результати їх обстеження надано в табл. 6.2. (ІВЛІ), 6.3. (МІЕФ) та 6.4. (HDRS).

Таблиця 6.1 

Етіологічні причини розвитку  РЕ

Причини розвитку РЕ
Абс. число
Відсоток, (%)
Вік

Недостатність шийки сечового міхура  внаслідок оперативних втручань на передміхуровій залозі (І група) ДГПЗ+СНМП
18
40,9
52,4±2,6

Діабетична нейропатія (ІІ група) СД
14
31,8
34,6±3,3

Фармакологічні (α1-адреноблокатори)    

(ІІІ група) СНМП
12
27,3
48,4±7,4

Разом
44
100


Слід зазначити, що найбільша питома вага серед досліджуваних пацієнтів доводилася на вік 40-49 років - 23 (68,2%), 14 (31,8%) пацієнтів був в межах 30-39 років., 7 пацієнтів мало  вік старше 50. Середній вік пацієнтів дорівнював 42,1±2,7 роки.

При опитуванні пацієнтів щодо тривалості ІВЛІ, то у всіх групах він варіював від 3,2 до 7,5 хвилин, складаючи в середньому 5,7±1,3 хвилини (Табл. 6.2). , тобто не достовірно коливався в групах.

Таблиця 6.2.

Результати оцінювання ІВЛІ у хворих на  РЕ до лікування
Показник
І група

(n=18)
ІІ група

(n=14)
ІІІ група

 (n=12)

ІВЛІ, хв
5,3±1,5
7,4±1,2
6,1±1,1

Примітка.  відмінність  результатів у чоловіків І групи порівняно з чоловіками ІІ  та ІІІ груп  статистично недостовірна (р>0,05)

Аналіз  результатів    показників    анкети     МІЕФ    дозволив   нам оцінити і порівняти всі показники сексуальної функції у пацієнтів у групах анатомічних, неврологічних та фармакологічних причин виникнення РЕ. Вочевидь, що в групі неврологічних причин розвитку РЕ, спричинених діабетичною нейропатією, практично всі показники МІЕФ виявилися гіршими. Показник задоволеності статевим актом був вище у третій групі (12,4±2,0), проте рівень загальної задоволеності в групі анатомічних причин розвитку РЕ виявився кращим (8,3±1,6).

Таблиця  6.3 

Початкові показники МІЕФ обстежених хворих із РЕ
Характеристики МІЕФ, бал
І група

(n=18)
ІІ група

(n=14)
ІІІ група

 (n=12)

Еректильна функція
18,6±1,1
17,5±1,2
19,1±1,9

Задоволеність статевим актом
10,2±1,4
9,3±1,8
11,4±2,0

Оргазм
7,2±1,1
6,1±2,3
7,5±1,8

Лібідо
8,1±1,2
7,9±1,1
7,8±1,4

Загальне задоволення
6,3±1,6
6,8±2,4
6,1±2,2

Примітка.  відмінність  результатів у чоловіків І групи порівняно з чоловіками ІІ  та ІІІ груп  статистично недостовірна (р>0,05)

Результати опитувальника HDRS з вивчення депресії показали, що у хворих 3 групи в порівнянні з 1 та 2 групами достовірно частіше зустрічалися депресивні розлади середнього ступеня тяжкості, особливо вираженого характеру. Показник емоційної нестійкості найчастіше зустрічався в групі фармакологічного  характеру РЕ (83,3% порівняно з 55,6% та 64,3% у 1 та 2 групі відповідно), але у пацієнтів з недостатністю шийки сечового міхура  внаслідок оперативних втручань на передміхуровій залозі були достовірно нижчими прояви неврастенії (16,7% порівняно з 57,1% та 66,7% у 2 та 3 групах відповідно). Отримані результати HDRS та психопатологічної симптоматики  у хворих на РЕ представлені в таблиці 6.4.

Таблиця 6.4  

Первинні показники HDRS  та психопатологічної симптоматики 

у хворих на РЕ

Показники
І група

(n=18)
ІІ група

(n=14)
ІІІ група

 (n=12)

Середнє значення HDRS, бал
9,5±2,8
10,2±2,4
14,1±2,6†

Емоційна лабільність, абс./%
9 (55,6%)
9 (64,3%)
10 (83,3%)†

Неврастенія, абс./%
3 (16,7%)
8 (57,1%)
8 (66,7%)†

Тривога або страх, абс./%
2 (11,1 %)
6 (42,9%)*
4 (33,3%)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

      †– статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

Всім хворим було проведено аналіз поширеності супутніх захворювань і частоти куріння. З 44 хворих у 29 (65,9%), була відзначена артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця зустрічалася у 7 (15,9%)  і ожиріння у 14 (31,8%) хворих. (Табл. 6.5).

Таблиця 6.5 

Поширеність супутніх захворювань та паління серед пацієнтів

Вік
І група

(n=18)
ІІ група

(n=14)
ІІІ група

 (n=12)


абс.
%
абс.
%
абс.
%

Цукровий діабет 
4
22,2
14
100*
7
58,3†

Артеріальна гіпертензія
6
33,3
11
78,6*
12
100†

Ішемічна хвороба серця 
1
5,6
3
21,4*
3
25,0†

Куріння 
5
27,8
10
71,4*
6
50,0†

Ожиріння 
4
22,2
8
57,1*
2
16,7

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків І групи порівняно з чоловіками ІІ групи.

      †– статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

Необхідно відмітити, що 26 хворих (59,1%) мали два і більше супутніх захворювання, з яких 22 (50,0%)  отримували регулярну медикаментозну терапію з приводу даних захворювань (інгібітори ангіотензин-перетворюючих ферментів, антагоністи кальцієвих каналів, α-адреноблокатори, β-адреноблокатори, інсулін, цукрознижувальні препарати, діуретики). 

6.2 Тактика лікування пацієнтів з РЕ
Медикаментозне лікування вважається першою лінією терапії для   пацієнтів з РЕ, але ефективність цього підходу в значній мірі залежить від етіології захворювання. Анатомічні причини РЕ у пацієнтів з хірургічними втручаннями на шийці сечового міхура або передміхуровій залозі, дуже повільно піддаються фармакологічному лікуванню. Нейрологічні причини РЕ також малочутливі до медикаментозної терапії, але у випадках з частковим  або неповним периферійним ураженням відомі задовільні результати використання адренергічних агоністів, антихолінергичних та антигістамінних препаратів, які підвищують симпатичний або зменшують парасимпатичний тонус шийки сечового міхура.

Для лікування всіх хворих на РЕ ми використовували  трицикличний антидепресант іміпрамін (50мг на добу), який має седативну, антихолінергічну та антигістамінну дію. Крім того, під час прийому іміпраміну пацієнти були попереджені про зниження доз або повної відмови від α-адреноблокаторів, які використовувалися раніше. Хворим 2-ї групи з діабетичною нейропатією проводилася корекція рівня глікемії шляхом оптимізації інсулінотерапії та цукрознижувальних препаратів та призначався препарат Келтикан (1 капс. двічі на добу), який сприяв відновленню мієлінізації нервових волокон та  покращенню проведення імпульсів по демієлізованим волокнам + мідодрин  (2,5 мг за 1 годину до статевого акту).

6.3 Результати лікування хворих із РЕ
При аналізі динаміки показників анкети МІЕФ на тлі проведеної терапії відзначено їх поліпшення у пацієнтів усіх груп (Табл. 6.6).

Таблиця 6.6.

Результати МІЕФ при використанні медикаментозного лікування 

у хворих на РЕ

Групи хворих
МІЕФ, бали


Початково
Через 3 міс.
Через 7 міс.

Група І (n=18)
18,6±1,1
21,5±1,4*
20,1±1,3

Група ІІ (n=14)
17,5±1,2
20,1±1,8*
19,4±1,3

Група ІІІ (n=12)
19,1±1,9
22,4±1,2*
21,2±1,4

Примітка. * – статистично достовірні відмінності результатів лікування у групах порівняно з початковими значеннями. (р<0,05)

В цілому, після проведеної терапії покращення сексуальної функції спостерігалося у всіх групах обстежених пацієнтів: кількість балів через 3 місяці збільшилась в І групі майже у 1,15 рази (з 18,6±1,1 до 21,5±1,4), а в ІІ групі  – у 1,14 раза (з 17,5±1,2 до 20,1±1,8), а у ІІІ групі - у 1,17 раза (з 19,1±1,9 до 22,4±1,2). Через 7 місяців в усіх групах спостерігалося незначне зниження балів МІЕФ, але пацієнти залишалися задовільними.   

Не менш важливим і клінічно значущим було спостереження за динамікою загальної задоволеності за шкалою МІЕФ у хворих від проведеної терапії (Табл. 6.7.).

Таблиця 6.7

Динаміка загальної задоволеності за шкалою МІЕФ при використанні медикаментозного лікування хворих на РЕ

Групи хворих
Загальна задоволеність, бали


Початково
Через 3 міс.
Через 6-7 міс.

Група 1   (n=18)
8,3±1,6
8,6±1,1
9,0±1,3

Група 2   (n=14)
7,8±1,4
8,9±0,7
9,1±1,2

Група 3   (n=12)
8,1±1,2
9,0±0,9
9,7±1,1

Задоволеність статевим актом серед пацієнтів І групи покращилася через 3 місяці після початку лікування в 1,03 (з 8,3±1,6 до 8,6±1,1), у ІІ групі – у 1,14 рази (з  7,8±1,4 до 8,9±0,7), а в ІІІ групі – у 1,11 рази (з 8,1±1,2 до 9,0±0,9),  а через 7 місяців покращилася вже до 9,0±1,3, 9,1±1,2 та до 9,7±1,1 (відповідно І, ІІ та ІІІ група - в 1,08, 1,16 та  1,19 рази). 

Аналізуючи отримані результати після проведеного лікування, слід зазначити позитивну динаміку показників загальної задоволеності за шкалою МІЕФ у всіх групах. Однак найкращі показники були досягнуті в групі фармакологічних причин розвитку РЕ (з 8,1±1,2 до 9,7±1,1). 

Таблиця 6.8 

Динаміка показників анкетування HDRS та психо-патологічної симптоматики хворих на РЕ



1 група

(n=18)
2 група

(n=14)
3 група

(n=12)

Середнє значення HDRS, бал
Початково
9,5±2,8
11,2±2,4
14,1±2,6


Через 3 міс.
7,2±1,5
9,1±1,2
11,4±1,0


Через 7 міс.
6,9±1,1
7,2±1,0
8,1±1,9

Емоційна лабільність, абс./%
Початково
9 (55,6%)
9 (64,3%)
10 (83,3%)


Через 3 міс.
5 (27,8 %)
4 (28,6 %)
5 (41,7%)


Через 7 міс.
2 (11,1%)
1 (7,1%)
2 (16,7%)

Неврастенія, абс./%
Початково
3 (16,7%)
8 (57,1%)
8 (66,7%)


Через 3 міс.
0
3 (21,4%)
4 (33,3%)


Через 7 міс.
0
2 (14,3%)
2 (16,7%)

Якщо   до   початку   лікування   у  пацієнтів   всіх  груп відзначали бали, що відповідали середньому  ступеню депресивного розладу за шкалою Гамільтона, а саме 9,5±2,8, 11,2±2, та 14,1±2,6 відповідно у І, ІІ та  ІІІ   групах, то на тлі проведеного лікування через 3 місяці спостерігали покращення психологічного стану пацієнтів, що відображалось на зниженні балів  у пацієнтів І групи у 1,31 рази (до 7,2±1,5), у ІІ групі -  у 1,23 (до 9,1±1,2) та у ІІІ групі – у 1,23 (11,4±1,0). Через 7 місяців спостереження спостерігали суттєве зниження рівня балів: у 1,37 рази у пацієнтів І групи (до 6,9±1,1), що свідчило про повне відновлення психо-емоційного стану пацієнтів, у 1,55 рази (до 7,2±1,0) у чоловіків ІІ групи, та 1,74 рази (до 8,1±1,9) у пацієнтів ІІІ групи.

Проаналізувавши отримані результати медикаментозного лікування  пацієнтів на РЕ,  ми дійшли висновку, що найбільший ефект, який виражається у поліпшенні показників індексу МІЕФ, загальної   задоволеності, HDRS та психопатологічної симптоматики був досягнутий в групі фармакологічних причин розвитку РЕ. 

Що стосується кількісних показників якості лікування іміпраміном, то задоволеними від проведеного лікування  шляхом використання іміпраміну стали 7 чоловіків з ІІ-ї групи, та 6 чоловіків – з ІІІ-ї групи.  

Таким  чином,  із загального числа хворих на РЕ (44 хворих) результатами медикаментозного  лікування   задоволений   21  пацієнт   (47,7 %).   Протягом від 3 до 6 місяців у 3 (14,2 %) подружніх пар настала фізіологічна вагітність. 

Хворі, у яких після проведеного лікування, шляхом визначення наявності сперматозоїдів у постеякуляторній сечі діагноз ретроградної еякуляції залишився, було пропоновано виконання ендоскопічної корекції шийки сечового міхура. 

У підслизуватий шар задньої стінки границі простатичного відділу уретри та шийки сечового міхура вводився гель гіалуронової кіслоти у достатньому обсязі, щоб утворене випинання слизової на 2/3 закривало просвіт шийки сечового міхура (рис.6.1). Ця операція була виконана  14 пацієнтам, які не були задоволені результатами медикаментозного лікування. У 11 з них з’явилася антеградна (нормальна) еякуляція (78,6 %), ще у одного пацієнта не було поштовхів сперми при  оргазмі, але після статевого контакту виділялася з уретри сперма, що містила сперматозоїди.  Додавання 3 пацієнтам мідодрину за вимогою у нашому дослідженні підвищило загальну ефективність лікування до 92,8%   (13 з 14 хворих на РЕ) (виникнення фізіологічної еякуляції  після введення гіалуронової кислоти. 
[image: image23.jpg]



Рис. 6.1 - Вид задніх відділів простатичної уретри після введення гелю

У післяопераційному періоді у 5 (35,7 %) подружніх пар настала фізіологічна вагітність. 

Таким  чином,  ендоскопічна  корекція  шийки сечового міхура з використанням гелю гіалуронової кислоти є високоефективним методом лікування ретроградної еякуляції та обумовленого цим розладом чоловічого безпліддя. Метод сприяє настанню фізіологічної вагітності та уникнути використання методів допоміжних репродуктивних технологій, що суттєво зменшує затрати на лікування цих пацієнтів.

За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів проведеного нами лікування відмітили їх, як «відмінні» (відсутність скарг та відновлення фізіологічної еякуляції) 30 (68,2%) пацієнт; «задовільні» (констатується значне поліпшення, але залишаються деякі скарги) визнали їх 10 (22,7%) хворих та «незадовільними» (відзначалося поліпшення, але без відновлення фізіологічної еякуляції.) відзначили їх лише 4 (9,1%) пацієнтів з РЕ   (табл. 6.9.).
Таблиця 6.9.

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих з сексуальною дисфункцією

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінна, абс./%
Задовільна, абс./%
Незадовільна, абс./%

Група 1   (n=18)
13 (72,2%)
4 (22,2%)
1 (5,6%)

Група 2   (n=14)
8 (57,1%)
4 (28,6%)
2 (14,3%)

Група 3   (n=12)
9 (75,0%)*
2 (16,7%)
1 (8,3%)

У цілому (n = 44):
30 (68,2%)
10 (22,7%)
4 (9,1%)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків 3 групи порівняно з чоловіками 2  групи.

Що стосується погрупових показників, то найкращу оцінку ефективності проведеного лікування відзначили пацієнти групи фармакологічних причин розвитку РЕ. Так, відмінною клінічну ефективність відзначили 75,0% хворих ІІІ групи (9 осіб) порівняно з ІІ (57,1%; 8 осіб) та І (72,2%; 13 хворих). А задовільною - ефективність лікування констатували 16,7% хворих ІІІ групи (2 пацієнта); 28,6% другої (4 осіб) та 22,2% першої (4 хворих).

Резюме.

Ретрограна екуляція є досить рідким захворюванням, але суттєво вражає фертильну функцію чоловіків. Існуючи терапевтичні методики мають середню ефективність та значну кількість побічних явищ. Ендоскопічна  корекція шийки сечового міхура з використанням гелю гіалуронової кислоти є високоефективним методом лікування ретроградної еякуляції та обумовленого цим розладом чоловічого безпліддя. Додавання 3 пацієнтам мідодрину за вимогою у нашому дослідженні підвищило загальну ефективність лікування до 92,8%   (13 з 14 хворих на РЕ) (виникнення фізіологічної еякуляції  після введення гіалуронової кислоти. 
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Розділ 7 

ЗатримкА еякуляції

Нами було проведено комплексне обстеження  і  лікування 82 пацієнтів, які страждали на затримку еякуляції (ЗЕ). У 40 хворих, виділених у групу 1, причинами розвитку даного еякуляторного порушення були органічні причини (діабетична  та алкогольна нейропатія, склероз передміхурової залози). У другу групу (42 пацієнти) були включені пацієнти з неорганічними причинами розвитку ЗЕ (психогенні порушення, депресії, пережитий стрес, «чоловічі» комплекси). 

Сексуальні розлади оцінювалися за допомогою анкети Міжнародного індексу еректильної функції (МІЕФ) та розрахунку тривалості статевого акту (фіксувалася пацієнтами за допомогою секундоміра - ІВЛІ. Клінічна оцінка депресивного стану проводилася за допомогою шкали оцінки депресії Гамільтона. Також виконувалося УЗД органів сечостатевої системи. Наприкінці  кожного виду лікування визначали клінічну ефективність отриманих результатів: «відмінно» - відсутність скарг та гармонізація статевих відносин, «задовільно» - констатується значне поліпшення, але залишаються деякі скарги, «незадовільно» - відзначалося незначне поліпшення.

7.1 Результати обстеження пацієнтів з ЗЕ

Усі обстежені нами хворі (як було вказано вище) були розподілені на дві групи: І група – 40 пацієнтів з органічними причинами розвитку ЗЕ (ОПЗЕ), ІІ група – 42 особи з неорганічними причинами розвитку ЗЕ (НПЗЕ) (табл. 7.1.).  Результати їх обстеження надано в табл. 7.2. (ІВЛІ), 7.3. (МІЕФ) та 7.4. (HDRS).

Нами спостерігалася відмінність середніх вікових показників в досліджуваних групах. Так, у хворих І групи середній вік був достовірно більше, ніж у хворих другої групи (48,6±5,2 і 32,4±4,6 років відповідно). 

Таблиця 7.1.

Вікові характеристики обстежених хворих із ЗЕ

Показник
Групи хворих


І група ОПЗЕ

(n=40)
ІІ група НПЗЕ

(n=42)

Вік пацієнтів, роки
48,6±5,2*
32,4±4,6

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків І групи порівняно з чоловіками ІІ групи.

Таблиця 7.2.

Характеристики ІВЛІ обстежених хворих із ЗЕ

Показник ІВЛІ
Групи хворих


І група ОПЗЕ

(n=40)
ІІ група НПЗЕ

(n=42)

ІВЛІ, хв.
44,2±1,4*

(30-58)
37,3±1,8

(28-46)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків І групи порівняно з чоловіками ІІ групи.

При  опитуванні пацієнтів щодо тривалості ІВЛІ, то в результаті обстеження було виявлено, що у хворих з ОПЗЕ  цей показник варіював від 30 до 58 хвилин (44,2±1,4) і достовірно було довшим, ніж у пацієнтів групи НПЗЕ – від 28 до 46 хвилин (37,3±1,8).

Аналіз   результатів   показників   анкети    МІЕФ    дозволив   нам    оцінити і  порівняти  всі   показники   сексуальної   функції у пацієнтів у групі органічних в порівнянні з неорганічними причинами виникнення ЗЕ. Очевидно, що в групі органічних причин розвитку ЗЕ практично всі показники МІЕФ виявилися дещо гіршими, але ця різниця була недостовірною.   Показник   задоволеності    статевим   актом у пацієнтів ІІ групи був вище (9,3±1,8 і 8,2±1,4 відповідно), проте рівень загальної задоволеності в групі органічної природи ЗЕ виявився кращим (7,0±1,6 і 6,6 ± 2,4 відповідно) (Табл. 7.3).
Таблиця  7.3 

Початкові показники МІЕФ обстежених хворих із ЗЕ
Характеристики МІЕФ, бал
І група ОПЗЕ

(n=40)
ІІ група НПЗЕ

(n=42)

Еректильна функція
16,6±3,1
18,5±3,2

Задоволеність статевим актом
8,2±1,4
9,3±1,8

Оргазм
7,1±2,3
7,2±1,1

Лібідо
8,1±1,2
8,9±1,1

Загальне задоволення
7,0±1,6
6,6±2,4

Примітка.  відмінність  результатів у чоловіків І групи порівняно з чоловіками ІІ групи  статистично недостовірна (р>0,05)

Результати   опитувальника   HDRS  з вивчення депресії показали, що хворі з ІІ групи в порівнянні з І групою достовірно частіше мали депресивні розлади, особливо вираженого характеру. Так, середнє бальне значення HDRS було значно вищим у хворих ІІ групи (з НПЗЕ) – 18,6±2,1 порівняно з пацієнтами ОПЗЕ  (10,5±1,8). При цьому, відсоток пацієнтів ІІ групи, який характеризувався значною емоційною лабільністю, значно перевищував відповідні відсотки І групи (І – 37,5%; ІІ – 47,5). Ті ж самі тенденції (значне перевищення відсотку обстежених пацієнтів у ІІ групі) характеризували й інші показники наявної психопатологічної симптоматики. Неврастенія відзначалася у 78,6% хворих ІІ групи та майже в 5 разів (15%) менше серед пацієнтів з ОПЗЕ. Прояви тривоги або страху відзначала більшість обстежених з НПЗЕ (23,8%) у порівнянні з пацієнтами з ОПЗЕ (7,5%) (Табл. 7.4.)

Таблиця 7.4 

Первинні показники HDRS  та психопатологічної симптоматики 

у хворих на ЗЕ

Показники HDRS
І група ОПЗЕ

(n=40)
ІІ група НПЗЕ

(n=42)

Середнє значення HDRS, бал
10,5±1,8
18,6±2,1*

Емоційна лабільність, абс./%
15 (37,5 %)
20 (47,5 %)

Неврастенія, абс./%
6 (15 %)
33 (78,6 %)*

Тривога або страх, абс./%
3 (7,5 %)
10 (23,8 %)*

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

Таким чином, психогенні порушення, депресії, пережитий стрес, «чоловічі» комплекси, які часто зустрічаються у хворих з неорганічними причинами ЗЕ, достовірно підсилюють виразність цих захворювань у даної категорії хворих.

Також всім   хворим   було    проведено    аналіз поширеності супутніх захворювань і частоти куріння. З 82 хворих у 24 (29,3 %), була відзначена артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця зустрічалася у 4 (4,9%) і ожиріння у 8 (9,8 %) хворих. Аналіз результатів показав, що  значну   частину   хворих,   які  причетні до дослідження, склали чоловіки, що палять  - 35 (36,6%). Щодо розподілу за групами, то всі наведені захворювання, окрім паління (у ІІ групі майже удвічі було більше тих хто палить), достовірно частіше діагностували у пацієнтів І групи, що ми пов’язуємо з віком хворих саме групи органічних причин (Табл. 7.5).

Таблиця 7.5 

Поширеність супутніх захворювань та паління серед пацієнтів із ЗЕ

Вік
І група ОПЗЕ

(n=40)
ІІ група НПЗЕ

(n=42)


абс.
%
абс.
%

Цукровий діабет 
8 
20,0*
5 
11,9

Артеріальна гіпертензія
16 
40,0*
8 
19,1

Ішемічна хвороба серця 
3
7,5*
1 
2,4

Куріння 
10 
25,0
20 
47,6**

Ожиріння 
6
15,0*
2
4,8

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків І групи порівняно з чоловіками ІІ групи.

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

7.2. Тактика лікування пацієнтів з ЗЕ

В подальшому пацієнти основних груп були розділені на підгрупи залежно від  методів    лікування. Так,   у   підгрупі   1а  (18 пацієнтів)  пацієнти   протягом 6 місяців  приймали уридин (келтікан)  (2 капсули двічі на добу) та піридоксин (20 мг двічі на добу), у підгрупі 1б (22 пацієнти) пацієнтам до вищевказаних препаратів додатково, для активації кровообігу статевих органів,  призначали трофостимулюючу терапію - діодинамик на промежину (щоденно 10-15 хвилин протягом 10 днів).

Пацієнти   групи   2а   (22 пацієнти) протягом 6 місяців приймали буспірон (10 мг на добу),  у  групі  2б   (20 пацієнтів)    препаратом    вибору    став  сертралін (25 мг на добу).

Таблиця 7.6.

Розподіл обстежених хворих з ЗЕ за методами лікування

Групи та підгрупи хворих
Лікувальна тактика (протягом 6 міс.)

 Пацієнти з ОПЗЕ

(n = 40)
Група 1а   (n=18)
уридин (келтікан)  (2 капсули двічі на добу) та піридоксин (20 мг двічі на добу)


Група 1б   (n=22)
уридин (келтікан)  (2 капсули двічі на добу) та піридоксин (20 мг двічі на добу) + трофостимулююча терапія  (діодинамик на промежину (щоденно 10-15 хвилин протягом 10 днів).

Пацієнти з НПЗЕ

(n = 42)
Група 2а   (n=22)
буспірон (10 мг на добу),  


Група 2б   (n=20)
сертралін (25 мг на добу).

Контрольні спостереження проводили через 3 міс та через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців. При цьому у пацієнтів визначали зміни тривалості статевого акту за допомогою ІВЛІ, покращення сексуальних взаємовідносин з партнером(ами) за допомогою анкети МІЕФ та зміну афективного спектру за шкалою Гамільтона (HDRS-17).

Ефективність терапії оцінювалася нами за критеріями симптоматичного покращення: зниженню рівня психоневротичних проявів; зміни клінічних, психологічних, сексуальних характеристик пацієнта і його міжособистісних і соціальних відносин. Результати терапії визначали за допомогою об’єктивного спостереження за хворими, власній оцінці самими пацієнтами свого стану та по динаміці показників використаних шкал МІЕФ  і HDRS-17.

При оцінці клінічної ефективності використаного лікування та отриманих результатів нами використовувалася трирівнева градація: «відмінно» - відсутність скарг та гармонізація статевих відносин, «задовільно» - констатується значне поліпшення, але залишаються деякі скарги, «незадовільно» - відзначалося незначне поліпшення.

7.3 Результати лікування хворих із затримкою еякуляції

При аналізі динаміки показників анкети ІВЛІ на тлі проведеної терапії також були отримані наступні результати (таблиця 7.7).

Таблиця 7.7.

Динаміка показників ІВЛІ обстежених хворих із ЗЕ

Показник ІВЛІ, хв.
Початковий
Через 3 міс.
Через 7 міс.

Група 1а   (n=18)
44,2±1,4
15,7±2,2*
18,4±2,2**

Група 1б   (n=22)
44,2±1,4
13,4±2,5*
14,3±1,9**

Група 2а   (n=22)
37,3±1,8
13,5±2,1*
14,6±2,1**

Група 2б   (n=20)
37,3±1,8
22,8±2,6*
23,5±2,0**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 3 міс від початкових .

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між результатами лікування через 7 міс від початкових .

Стосовно покращення еякуляторної функції, а саме зменшення показника ІВЛІ через 3 міс. у середньому до 14,6±2,3 хв. у пацієнтів групи ОПЗЕ та 17,7±2,5 хв – у пацієнтів групи НПЗЕ, необхідно відмітити, що найкраще відреагувала на лікування група хворих з органічними причинами затримки еякуляції. Так, якщо через 3 міс.  лікування з 18 пацієнтів 1а групи повідомили про суттєве покращення еякуляторної функції 5 (27,8%) чоловіків, то через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців, їх кількість збільшилась до 12 (66,7%). В той час як 15 (68,2%) пацієнтів 1б групи констатували покращення еякуляторної функції вже через 3 міс., а через 7 місяців повне задоволення від лікування відзначили 19 (86,4%) пацієнтів. 

В цілому, в даній групі пацієнтів (з ОПЗЕ), порівняно з початковим рівнем ІВЛІ (44,2±1,4 хв.) констатувалося достовірно найкраще відновлення еякуляторної функції: 1 а група вже через 3 міс. мала зменшення до 15,7±2,2 хв. (в 2,81 рази), а 1 б група через 3 міс покращила  еякуляторну функцію до 13,4±2,5 хв. (в 3,29 рази). А вже через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців лікування у порівнянні з початковим рівнем 1 а група досягла результатів ІВЛІ 18,4±2,2  хв. (відновлення в 2,4 рази), а 1 б група – до 14,3±1,9 хв. (в 3,09 рази).

При цьому, в дещо меншій мірі, але також відбулося покращання еякуляторної функції й у пацієнтів групи НПЗЕ. Так, через 3 міс. 14 (63,6%) пацієнтів 2а групи констатували покращення еякуляторної функції вже через 3 міс., а через 7 місяців повне задоволення від лікування відзначили 18 (81,8%) пацієнтів. В той час як через 3 міс.  лікування з 20 пацієнтів 2б групи повідомили про суттєве покращення еякуляторної функції 7 (35%) чоловіків, то через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців, їх кількість збільшилась до 13 (65%). 

В цілому, 2а група відреагувала на лікування зниженням ІВЛІ з 37,3±1,8 хв. до 13,5±3,1 хв. (через 3 міс; у 2,76 рази) та до 14,6±2,1хв. (через 7 місяців; у 2,55 рази); а 2 б група констатувала покращення ІВЛІ через 3 міс. від початку лікування у 1,63 рази (від 37,3±1,8 хв. до 22,8±2,6хв.), а через 7  місяців – в 1,58 рази (з  до 23,5±2,0 хв.). 

Таким чином, задоволеність результатами лікування достовірно покращилась  через 3 місяці та зберігалася при обстеженні через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців лікування. Отримані результати свідчать про поступову реалізацію ефекту інгібіторів ЗЗС в серотонінергічних нейронах головного мозку у пацієнтів з неорганічними причинами розвитку ЗЕ, зокрема церебральних центрах еякуляції. 

Що стосується динаміки показників МІЕФ у хворих на затримку еякуляції, то також на тлі проведеного нами терапевтичного втручання констатувалося покращення показників МІЕФ серед усіх груп хворих (Табл.7.8).

Таблиця 7.8.

Динаміка показників МІЕФ обстежених хворих з ЗЕ у групах лікування

Показник
Група ЗЕ 

органічних причин

(n=40)
Група ЗЕ 

неорганічних причин

(n=42)


1 а

(n = 18)
1 б

(n = 22)
2 а

(n = 22)
2 б

(n = 20)


Початковий рівень

Еректильна функція
16,6±2,1
16,6±3,1
18,5±3,2
18,5±3,2

Задоволеність статевим актом
8,2±1,4
8,2±1,4
9,3±1,8
9,3±1,8

Оргазм
7,2±1,1
7,2±1,1
7,1±2,3
7,1±2,3

Лібідо
8,1±1,2
8,1±1,2
8,9±1,1
8,9±1,1

Загальне задоволення
7,0±1,6
7,0±1,6
6,6±2,4
6,6±2,4


через 3 міс.

Еректильна функція
20,5±1,7
22,1±2,0
23,3±2,2
21,5±1,9

Задоволеність статевим актом
10,2±1,4
11,4±1,3
12,1±1,3
10,3±1,5

Оргазм
7,4±1,2
7,8±1,4
8,1±1,9
7,8±2,4

Лібідо
8,4±1,3
8,6±1,3
9,1±0,2
9,0±0,6

Загальне задоволення
8,7±0,1
9,1±0,7
9,2±0,6
8,8±0,3


через 7 міс.

Еректильна функція
21,8±2,7
24,1±2,6
25,3±2,4
22,5±1,9

Задоволеність статевим актом
12,2±1,3
13,9±1,2
13,4±1,3
11,8±1,8

Оргазм
7,5±1,6
7,9±1,2
8,2±1,4
8,0±1,9

Лібідо
8,5±1,1
8,7±1,2
9,2±0,7
9,0±0,7

Загальне задоволення
8,9±0,4
9,5±0,4
9,4±0,4
9,0±0,6

В цілому, після проведеної терапії покращення сексуальної функції спостерігалося у всіх групах обстежених пацієнтів, але найкращі результати були отримані нами в ІІ групі (ЗЕ неорганічних причин): кількість балів через 3 місяці збільшилась в 2 а групі майже у 1,25 рази (з 18,5±3,2 до 23,3±2,2), а в 2 б – у 1,16 раза (з 18,5±3,2 до 21,5±1,9). Через 7 місяців в 2 а групі констатувалося збільшення загального показника МІЕФ з до 25,3±2,4 (у 1,44 рази); 2б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення загального показника МІЕФ до 22,5±1,9 (у 1,38 раза від початкового рівня).

При цьому, 1 а група відзначилася покращанням загального показника анкети МІЕФ з 16,6±3,1 до 20,5±1,7 (через 3  місяця) та до 21,8±2,7 (через 7 місяців) – відповідно в 1,21 та 1,43 рази; а група 1 б констатувала збільшення загального показника МІЕФ у 1,23 та 1,48 рази (відповідно, через 3 місяці та 7 місяців) – з 16,6±3,1  до 22,1±2,0 (через 3 місяці) та до 24,1±2,6 (через 7 місяців).

Отримані дані демонструють, що в групі пацієнтів з органічними причинами ЗЕ прийом келтікану з препаратами вітаміну В6 підвищив загальний показник індексу МІЕФ (до 21,8±2,7), проте додавання трофостимулюючих методів ще більш поліпшив цей показник (з 16,6 ± 3,1 до 24,1±2,6). У свою чергу, серед пацієнтів з неорганічними причинами ЗЕ результати індексу МІЕФ при прийомі буспірону виявилися вищими (25,3 ± 2,4), ніж у групі сертраліну (22,5 ± 1,9).

Що стосується інших складових МІЕФ, то тут також усі групи пацієнтів після проведеного лікування констатували значне покращання задоволеністю статевим актом, оргазму та лібідо і загального задоволення. 

Так, задоволеність статевим актом серед пацієнтів групи ОПЗЕ покращилася через 3 місяці після початку лікування в 1,24 (1 а група; з 8,2 ± 1,4 до 10,2 ± 1,4) та 1,39 рази (1 б група; з 8,2 ± 1,4 до 11,4 ± 1,3), а через 7 місяців покращилася вже до 12,2 ± 1,3 та до 13,9 ± 1,2 (відповідно 1 а та 1 б групи - в 1,48 і 1,69 рази). Пацієнти групи НПЗЕ констатували збільшення задоволеність статевим актом в 1,30 та 1,44 рази (2 а група відповідно через 3 та 7 місяців) з 9,3 ± 1,8 до 12,1 ± 1,3 і до 13,4 ± 1,3; 2 б група покращила ці дані з 9,3 ± 1,8 до 10,3 ± 1,5 (у 1,10 рази через 3 міс) та до 11,8 ± 1,8 (у 1,26 рази через три місяці). 

Покращання оргазму констатували усі проліковані пацієнти, але здебільшого – пацієнти ІІ групи (з НПЗЕ); так, хворі першої групи (з ОПЗЕ) покращили цей показник в 1,02 та 1,08 раз через 3 міс після початку лікування (відповідно групи 1 а та 1 б з 7,2 ± 1,1 до 7,4 ± 1,2 та до 7,8 ± 1,4) та в 1,04 і в 1,09 рази (групи 1 а та 1 б) – через 7 міс. (з 7,2 ± 1,1 до 7,5 ± 1,6 та до 7,9 ± 1,2 – відповідно групи 1 а та 1 б). Група ІІ відзначалася покращанням показників оргазму з 7,1 ± 2,3 до 8,1 ± 1,9 та до 8,2 ± 1,4 (відповідно через 3 та 7 місяців у 1,14 та 1,15 разів – група 2 а) та з 7,1 ± 2,3 до 87,8 ± 2,4 до 8,0 ± 1,9 (відповідно через 3 та 7 місяців у 1,09 та 1,12 разів – група 2 б). 

Лібідо та загальне задоволення також покращилося для пацієнтів усіх груп дослідження. Так, підвищення лібідо відзначили більше пацієнтів у 1,03 та у 1,06 разів (через 3 міс з 8,1 ± 1,2 до 8,4 ± 1,3 та до 8,6 ± 1,3) та в 1,04 та 1,07 рази (через 7 місяців з 8,1 ± 1,2 до 8,5 ± 1,4 та до 8,7 ± 1,4) – відповідно група 1 а та група 1 б. Група 2 а та 2 б відповідно покращила ці показники в 1,02 та 1,01 рази (через 3 міс з 8,9±1,1 до 9,1 ± 1,2 й до 9,0 ± 1,6) та в 1,03 і 1,02 разів (через 7 місяців з 8,9±1,1 до 9,2 ± 1,3 й до 9,1 ± 1,7).

Загальне задоволення підвищилося в 1,24 та 1,30 разів через 3 міс у хворих групи 1 а та 1 б відповідно (з 7,0 ± 1,6 до 8,7 ± 0,1 та до 9,1 ± 0,7) та в 1,27 та 1,35 разів через 7 міс (з 7,0 ± 1,6 до 8,9 ± 0,4 та до 9,5 ± 0,4) – групи 1а та 1 б. Відбулося покращання показників загального задоволення й серед хворих ІІ групи (з НПЗЕ): з 6,6 ± 2,4 до 9,2 ± 0,6 та до 9,4 ± 0,4 (група 2 а, відповідно через 3 та 7 місяців у 1,39 та в 1,42 рази); з 6,6 ± 2,4 до 8,8 ± 0,3 та до 9,02 ± 0,6 (група 2 б через 3 та 7 місяців – в 1,33 та 1,36 разів). 

Результати опитувальника HDRS з вивчення депресії продемонстрували, що через 3 та 7 місяців хворі з групи органічних причин ЗЕ в порівнянні з групою неорганічних причин достовірно рідше мали депресивні розлади, особливо вираженого характеру (Табл. 7.9.)

Так, пацієнти усіх груп під дією використаного лікування констатували зниження рівня психогенних порушень та депресивних проявів. Хворі органічних причин ЗЕ групи констатували суттєве зменшення загального балу HDRS від рівнів легкої депресії до повної нормалізації психологічного стану. Пацієнти 1 а та 1 б груп через 3 місяці констатували зменшення загального HDRS балу в 1,28 та 1,4 рази (відповідно з 10,5±1,8  до 8,2±2,5 та до 7,5±2,8); а через 7 місяців від початку лікування – в 1,54 та в 1,64 разів (відповідно групи 1 а та 1 б; до 6,8 ± 2,2 та до 6,4±2,4). 

Таблиця 7.9.

Динаміка показників HDRS обстежених хворих 

Показник HDRS, бали
Початковий
Через 3 міс.
Через 7 міс.

Група 1а   (n=18)
10,5±1,8
8,2±2,5
6,8 ± 2,2*

Група 1б   (n=22)
10,5±1,8
7,5±2,8
6,4±2,4*

Група 2а   (n=22)
18,6±2,1
9,6±3,3**
8,3±2,6

Група 2б   (n=20)
18,6±2,1
10,4±3,1**
9,4 ± 2,3

Примітка. * – статистично достовірні відмінності результатів лікування у чоловіків І групи порівняно з початковими значеннями. (р<0,05)

      ** – статистично достовірні відмінності у чоловіків ІІ групи порівняно  з початковими значеннями (р<0,05)

Серед хворих з неорганічними причинами ЗЕ констатувалося найкраще нівелювання депресивних проявів. Група 2 а та 2 б відзначили зниження балу HDRS з 18,6±2,1 до 9,6±3,3 (2 а; в 1,93 рази) та до 10,4±3,1 (2 б; в 1,78 рази) через 3 міс  після лікування, та до 8,3±2,6 (2 а; в 2,24 рази) та до 9,4 ± 2,3 (2 б; в 1,97 рази) – через 7 місяців.

В цілому, за результатами лікування усі пацієнти відмічали суттєве підвищення впевненості у своєчасному досягненні оргазму, покращання емоційного забарвлення оргазму та, внаслідок вищенаведеного, особистісних стосунків з партнеркою/ами (Табл. 7.10). Так, в цілому впевненість у своєчасному досягненні оргазму  констатували  64,6% (53 пацієнта) усіх пролікованих; покращення емоційного забарвлення оргазму – 70,7% (58 пацієнтів) та покращення відношень з партнеркою – 76,8% (63 осіб).

Таблиця 7.10.

Оцінка ефективності лікування обстежених хворих 

Прояви

Групи пацієнтів
Впевненість у своєчасному досягненні оргазму  абс./%
Покращення емоційного забарвлення оргазму, абс./%
Покращення відношень з партнеркою, абс./%

Група 1а   (n=18)
10 (55,6%)
12 (66,7%)
13 (72,2%)

Група 1б   (n=22)
15 (68,2%)*
16 (72,7%)
17 (77,3%)

Група 2а   (n=22)
17 (77,3%)**
17 (77,2%)**
19 (86,3%)**

Група 2б   (n=20)
11 (55%)
13 (65%)
14 (70%)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності результатів лікування у групі 1б порівняно з результатами групи 1а. (р<0,05)

      ** – статистично достовірні відмінності результатів лікування у групі 2а порівняно з результатами групи 2б. (р<0,05)

Після проведеної терапії ми спостерігали підвищення загального фізичного і психічного тонусу пацієнтів, що допомогло пацієнтам швидше прийти до усвідомлення психологічних причин сексуального розладу. Зменшення нервозності, проявів астенії під впливом лікування знизило напруженість у міжособистісних відносинах, сприяло більш адекватним способам реагування на сексуальний розлад і пов'язані з ним порушення сімейних та соціальних функцій, поліпшило соціальну адаптацію і гармонізацію в шлюбі. Так, за результатами лікування, впевненість в своєчасному досягненні оргазму 55,6% хворих групи 1а, 68,2% - 1б (р<0,05), 77,3% - групи 2а (р<0,05) та 55% - 2б. Покращення емоційного забарвлення оргазму  відзначили 66,7%; 72,7%, 77,2% та 65% хворих, а відмітили покращення відношень з партнеркою 72,2%, 77,3%, 86,3% та 70% (відповідно 1а, 1б, 2а, та 2б групам).

За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів проведеного нами лікування відмітили їх як «відмінні» (відсутність скарг та гармонізація статевих відносин) 25 (62,5%) пацієнтів групи органічних причин розвитку ЗЕ та 28 (66,7%) – групи неорганічних причин ЗЕ; «задовільними» (констатовано значне поліпшення, але залишаються деякі скарги) визнали їх 10 (25%) хворих першої групи та 10 (23,8%) – другої групи та лишилися «незадовільними» (відзначалося лише незначне поліпшення) відзначили 5 (12,5%) та 4 (9,5%) пацієнтів відповідно (табл. 7.11).

Таблиця 7.11.

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих 

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінно, абс./%
Задовільно, абс./%
Незадовільно, абс./%

Група 1а   (n=18)
10 (55,6%)
5 (27,8%)
3 (16,6%)

Група 1б   (n=22)
15 (68,2%)*
5 (22,7%)
2 (9,1%)*

Група 2а   (n=22)
17 (77,3%)**
4 (18,2%)
1 (4,5%)**

Група 2б   (n=20)
11 (55%)
6 (30%)
3 (15%)

Примітка. * – статистично достовірні відмінності результатів лікування у групі 1б порівняно з результатами групи 1а. (р<0,05)

      ** – статистично достовірні відмінності результатів лікування у групі 2а порівняно з результатами групи 2б. (р<0,05)

Що стосується погрупових показників, то найкраще відновлення сексуальної функції відзначили пацієнти 1б та 2а груп - відмінною клінічну ефективність проведеного лікування відзначили 15 (68,2%) та 17 (77,3%) пацієнтів відповідно (р<0,05).
Резюме

Найбільший ефект (68,2%), лікування пацієнтів з ЗЕ органічної етіології, який виражається в поліпшенні показників індексу МІЕФ, задоволеності статевим актом і загальної задоволеності, був досягнутий в групі 1б на тлі комбінованого лікування - уридин, вітамін В6 і фізіотерапія . Доповнення лікарської терапії трофостімулющім впливом на рефлексогенні зони спінальних центрів ерекції і еякуляції, активізація нейронної провідності і чутливості призвело до достовірно кращій динаміці досліджуваних показників.

За результатами лікування пацієнтів 2-ї групи виявлено, що буспірон (77,3%) був більш ефективний у порівнянні з сертраліном (55%) при лікуванні пацієнтів з ЗЕ, обумовленої неорганічними причинами.
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сексуальні дисфункції У ПОЄДНАННІ

з межовими розладами
Нами було досліджено 83 пацієнти з сексуальними дисфункціями (у 52 хворих (1 група) діагностували передчасну еякуляцією (ПЕ) та у 31 (2 група) – еректильну дисфункцію (ЕД)), наявність яких призвела до розвитку тривожно-депресивних та неврозоподібних станів. Анкетування цих хворих за шкалою Гамільтона показало наявність тривожно-депресивних та неврозоподібних розладів середнього та тяжкого ступеню (у результаті – більше 15 балів). Виходячи з цього, ми припустили наявну можливість розвитку тривожно-депресивних та неврозоподібних розладів середнього та тяжкого ступеню існуванням у хворих вищевказаних еякуляторних та еректильних порушень.

Третю групу хворих склали 45 пацієнтів з сексуальними дисфункціями (суттєве зниження ерекції та лібідо), наявність яких була пов’язана з існуючими у них початковими психопатологічними або межовими розладами (МР).

Сексуальні розлади оцінювалися за допомогою анкети Міжнародного індексу еректильної функції (МІЕФ); та розрахунку тривалості статевого акту (фіксувалася пацієнтами за допомогою секундоміра (інтравагінальний латентний інтервал (ІВЛІ))). Клінічна оцінка депресивного стану проводилася за допомогою шкали оцінки депресії Гамільтона (Hamilton Rating Scale for Depression – HDRS-17) та оцінки наявної психопатологічної симптоматики. Шкала оцінки депресії Гамільтона [Хамильтон.] застосовувалася для оцінки вираженості наявних депресивних проявів. Отримані результати нами було оцінено згідно з алгоритмом, наведеними у монографії В.С. Подкоритова та Ю.Ю. Чайки [**]. Згідно з цією інтерпретацією, загальний отриманий бал на рівні 0–7 діагностує відсутність депресії; 8-13 балів характеризують наявність легкого депресивного епізоду; 14–18 балів – помірного; 19-22 – важкого;  більш ніж 23 балів – тяжкий депресивний епізод.

8.1. Результати обстеження пацієнтів

Усі обстежені нами хворі (як було вказано вище) були розподілені на три групи: І група – 52 пацієнти з ПЕ, ІІ група – 31 особа з ЕД та ІІІ група – 45 чоловік з МР (табл. 8.1.). Результати їх обстеження надано в табл. 8.2. (ІВЛІ), 8.3. (МІЕФ) та 8.4. (HDRS та психопатологічна симптоматика).

Таблиця 8.1.

Вікові характеристики обстежених хворих з сексуальною дисфункцією

Віковий показник
Групи хворих


І група ПЕ

(n = 52)
ІІ група ЕД

(n = 31)
ІІІ група МР

(n = 45)

Вік, роки
27,4 ± 5,2
34,2 ± 6,3
30,5 ± 6,8

Таблиця 8.2.

Характеристики ІВЛІ обстежених хворих з сексуальною дисфункцією

Показник ІВЛІ
Групи хворих


І група ПЕ

(n = 52)
ІІ група ЕД

(n = 31)
ІІІ група МР

(n = 45)

ІВЛІ, хв.
0,39 ± 0,8
2,2 ± 0,4*
3,1 ± 0,9**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками ІІ групи.

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

Таблиця 8.3.

Початкові показники МІЕФ обстежених хворих з сексуальною дисфункцією

Показник
Групи хворих


І група ПЕ

(n = 52)
ІІ група ЕД

(n = 31)
ІІІ група МР

(n = 45)

Еректильна функція
19,9 ± 2,6
10,1 ± 2,0*
9,2 ± 2,2**

Задоволеність статевим актом
8,6 ± 2,2
7,9 ± 2,3
7,6 ± 2,0

Оргазм
8,1 ± 1,3
8,3 ± 1 ,1
5,5 ± 1,8**

Лібідо
7,1 ± 1,1
6,1 ± 1,2
4,5 ± 1,6**

Загальне задоволення
5,7 ± 0,6
5,1 ± 0,3
5,5 ± 1,2

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками ІІ групи.

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

Таблиця 8.4.

Первинні показники HDRS та психопатологічної симптоматики обстежених з сексуальною дисфункцією

Показник
Групи хворих


І група ПЕ

(n = 52)
ІІ група ЕД

(n = 31)
ІІІ група МР

(n = 45)

Середнє значення HDRS, бал
18,5 ±3,4
17,2 ± 3,5
21,1 ± 2,6**

Емоційна лабільність, абс./%
28 (53,8%)
20 (64,5%)
38 (84,4%)**

Депресивні реакції, абс./%
40 (76,9%)
25 (80,6%)
43 (95,6%)**

Неврастенія, абс./%
19 (36,5%)
15 (48,3%)
40 (71,4%)**

Тривога або страх, абс./%
44 (84,6%)
18 (58,1%)
41 (91,1%)**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІ групи порівняно з чоловіками ІІ групи.

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) у чоловіків ІІІ групи порівняно з чоловіками І групи.

При інтерпретації результатів нами було зафіксовано деякі відмінності середніх вікових показників у досліджуваних групах обстежених пацієнтів. Було встановлено вплив вікових характеристик на розвиток тих чи інших сексуальних та межових розладів. Так, вірогідно, у молодшому віці сексуальні дисфункції частіш проявляються ПЕ (наймолодший вік зафіксовано у групі пацієнтів з ПЕ – 27,4 ± 5,2); тоді, як зі збільшенням віку фізіологічно частіш проявляються ЕД (середній віковий показник в групі пацієнтів з ЕД склав 34,2 ± 6,3), а середній вік частіш впливає на розвиток сексуальних порушень під впливом психоемоційних стресових перенапружень (пацієнти з МР були в середньому на 3 роки старшими у порівнянні з першою групою (з ПЕ) та на 4 роки молодшими від третьої групи (ЕД) – 30,5 ± 6,8 років.

Що стосується різноманітних характеристик статевого акту в залежності від виду розладу, то дослідженням констатовано, що перша група хворих (з ПЕ) характеризувалася достовірно більш короткою тривалістю статевого акту у порівнянні з іншими групами (з початковою ЕД та МР) – відповідно 0,39 ± 0,8; 2,2 ± 0,4 та 3,1 ± 0,9 (p<0,05); тоді, як група пацієнтів з МР відзначала більш значну тривалість статевого акту, що свідчить про первинність появи у цих пацієнтів МР та їх вірогідний вплив на розвиток сексуальних дисфункцій.

Проте, якість основних показників МІЕФ у хворих першої групи (з ПЕ) була достовірно значно кращою у порівнянні з іншими двома групами (p<0,05). При цьому, третя група (з МР) відзначилася наявністю найгірших показників складових МІЕФ, що вказує на високу вірогідність розвитку різноманітних сексуальних дисфункцій психоемоційних перенапружень та в цілому наявних МР.

Так, еректильна функція в першій групі була значно вищою (19,9 ± 2,6) порівняно з другою та третьою групами (відповідно 10,1 ± 2,0 та 9,2 ± 2,2)(p<0,05). Задоволеність статевим актом також відзначено переважною більшістю осіб першої групи (8,6 ± 2,2) порівняно з другою (7,9 ± 2,3) та третьою (7,6 ± 2,0). Наявність оргазму характеризувала пацієнтів першої та другої груп майже на однаковому рівні (8,1 ± 2,3 та 8,3 ± 2,1) у відмінності від хворих третьої групи (5,5 ± 1,8) (p<0,05).

Задовільний рівень лібідо відзначався також переважно у пацієнтів першої (7,1 ± 1,1) та другої груп (6,1 ± 1,2) порівняно з хворими з МР (4,5 ± 1,6). Єдиним показником, що мав майже однакові рівні в усіх трьох груп пацієнтів, був показник загальної задоволеності (5,7 ± 0,6 – перша група; 5,1 ± 0,3 – друга та 5,5 ± 1,2 – третя).

Необхідно відзначити, що найбільші відмінності для третьої групи (з МР) обстежених пацієнтів у порівнянні з першими двома відзначалися для показників еректильної складової та лібідо. Саме на ці складові статевого акту були основні скарги у пацієнтів з МР.

Анкетування за шкалою Гамільтона й визначення наявної психопатологічної симптоматики, звісно, відзначило перевищення усіх показників в третій групі пацієнтів (з МР) порівняно з іншими групами. Так, середнє бальне значення HDRS було значно вищим (p<0,05) у хворих третьої групи (з МР) – 21,1 ± 2,6 (наявність вираженого помірного депресивного епізоду) порівняно з пацієнтами першої (18,5 ±3,4) та другої груп (17,2 ± 3,5). При цьому, відсоток пацієнтів третьої групи, який характеризувався значною емоційною лабільністю, значно перевищував відповідні відсотки перших двох груп (І – 53,8%; ІІ – 64,5% та ІІІ – 84,4%) (p<0,05). Ті ж самі тенденції (значне перевищення відсотку обстежених пацієнтів у третій групі) характеризували й інші показники наявної психопатологічної симптоматики. Наявність депресивних проявів в більшій мірі (95,6%) (p<0,05) характеризувала пацієнтів з МР порівняно з хворими з ПЕ (76,9%) та ЕД (80,6%); неврастенія відзначалася у 71,4% (p<0,05) хворих третьої групи та майже в два (36,5%) та півтора (48,3%) рази менше серед пацієнтів з ПЕ та ЕД. Прояви тривожності або остраху відзначала більшість обстежених з МР (91,1%)(p<0,05) у порівнянні з пацієнтами з ПЕ (84,6%) та ЕД (58,1%).

В цілому, пацієнти з МР проявляли цілу низку патогномонічних психоневрологічних симптомів та скарг. Вони виявляли прояви своєрідного розладу ідентичності, що характеризувався нестабільністю та мінливістю образу власного «Я» (залежно від прийдешнього настрою чи зовнішніх обставин). Хворі відзначали скарги на постійний острах бути покинутими та нікому не потрібними. Для стабілізації положення свого власного «Я» і усунення остраху вони постійно намагалися знайти серед партнерів так зване «доповнення самого себе та цілковите своє відображення», що б мало продовження у вигляді «ідеальних відносин». Але, у їх відносинах періоди загальної ідеалізації партнера (через невиправдані очікування) чергувалися з проміжками повного знецінення (з-за важкого розчарування у партнерах). При цьому, їх відносини з партнером(ами) з часом ставали все більш напруженими, нестабільними; характеризувалися наявністю нереальних вимог до партнера(ів). Дана ситуація (як характеризували хворі) ускладнювалася наявними імпульсивними вчинками та реакціями хворого та значно різкими перепадами настрою (аж до проявів агресивності та гніву).

Хворі відзначали постійне відчуття «спустошеності» та тривожності. Їм досить важко було контролювати свої емоції при спілкуванні з оточуючими (особливо з партнером(ами)). Спостерігалися раптові чвари, спалахи гніву, постійна безглузда прискіпливість та дратівливість, тощо. Усі ці симптоми поставали значною перешкодою у продовженні існуючих стосунків та формуванні нових особистих тривалих відношень, що ще більш поглиблювало їх «самотність», «спустошеність», вразливість, пересторогу, острах нових відносин (в першу чергу сексуальних). У них на цьому підґрунті формувалися значні чіткі переконання: «я не знайду близького і завжди буду один»; через що вони позначали собі роль «підлеглого», вважаючи бажання близьких та оточуючих більш значущими у порівнянні з їхніми. На фоні цього у них продукувався комплекс «залежності від інших» з заниженням власної здатності самостійно вирішувати виникаючі проблеми. Їх переконання «незначущості власних почуттів і бажань для оточуючих» трансформувалося в подальшому в острах емоційних проявів з наявними вимогами до постійного контролю власних почуттів та емоцій.

Міжособистісні відносини характеризувалися значним дефіцитом стійкої близькості, постійною плутаниною між близькістю та сексуальністю, різким знеціненням партнера(ів) після обожнювання.

Згідно з інтерпретацією отриманих за шкалою Гамільтона даних і визначеними проявами психопатологічної симптоматики у обстежених пацієнтів нами було виокремлено три основні групи можливих депресивних проявів за переважаючим в симптомокомплексі хворих емоційним спектром (туги та смутку, тривоги, апатії).

Слід відзначити, що, так як в третій групі пацієнтів вже був наявним підтверджений симптомокомплекс МР, то дана група хворих відзначалася більш вираженими депресивними проявами (разом з іншими, характерними для МР порушеннями) у порівнянні з іншими двома групами обстежених (з ПЕ та ЕД), що й підтверджується отриманими результатами шкали HDRS (табл. 8.4.; середнє бальне значення HDRS в першій групі – 18,5 ±3,4; в другій – 17,2 ± 3,5 та в третій – 21,1 ± 2,6).
Як видно з табл. 8.5., серед обстежених груп пацієнтів тужливий емоційний спектр дещо переважав в першій (з ПЕ) та другій (з ЕД) групах хворих (46,2% та 45,2% відповідно) порівняно з третьою групою (з МР, 42,2%), що вказує на більш пізній початок («свіжість» появи) емоційних переживань та стрес-навантажень стосовно наявної сексуальної дисфункції саме серед пацієнтів перших двох груп (з ПЕ та ЕД), порівняно з хворими третьої групи (з МР), у яких емоційні прояви появи сексуальної дисфункції в клінічній картині дещо нівелюються «давністю» наявних у зв’язку з МР емоційних переживань та стрес-навантажень, про що й вказують отримані результати переваги апатичних проявів у хворих цієї групи. Так, пацієнти першої та другої груп, які мали переважаючий апатичний емоційний спектр, знаходилися відсотково значно в меншій кількості порівняно з третьою групою (відповідно 21,2%; 19,4% та 32,2%), що свідчить про те, що хворі з МР емоційно вже встигли «примиритися» та пристосуватися до наявних емоційних сплесків та стрес-навантажень так, що поява нових емоційних переживань стосовно розвитку сексуальної дисфункції більш ефективно компенсується механізмами особистісного психологічного захисту. Пацієнти з МР були більш апатичні та змирившись вже зі своїм становищем сприймали байдуже («ніби зі сторони») суб’єктивно значущі для них події (в тому числі й появу сексуальних порушень).

Таблиця 8.5.

Розподіл обстежених хворих з сексуальною дисфункцією за переважаючим емоційним спектром

Переважаючий емоційний спектр
Групи хворих


І група ПЕ

(n = 52)
ІІ група ЕД

(n = 31)
ІІІ група МР

(n = 45)

Туги та смутку, абс./%
24 (46,2%)
14 (45,2%)
19 (42,2%)

Тривоги, абс./%
17 (32,7%)
11 (35,5%)
16 (35,6%)

Апатії, абс./%
11 (21,2%)
6 (19,4%)
10 (32,2%)

Примітка.  відмінність  результатів між групами  статистично недостовірна (р>0,05)

Що стосується проявів тривоги у хворих з сексуальними дисфункціями, то, слід відзначити, що серед усіх обстежених груп ці показники знаходилися майже на однаковому рівні (перша група – 32,7%; друга – 35,5% та третя – 35,6%), що вказує на однакові прояви тривожності та переживання з боку усіх обстежених у відношенні міжособистісних взаємозв’язків зі своїм партнером/ами.

При цьому, в цілому, депресивні прояви з переважаючим емоційним спектром туги відзначалися загальним пригніченням та постійним проявом пригніченого настрою. Пацієнти характеризували даний стан, як «відсутність будь-якої радості», «тяжкість на душі», «постійний тягар переживань», «почуття душевного болю» тощо. Клінічно даний стан цілком відповідав описаній характерній тріаді [Вертоградова, О.П. Депрессивные идеи в структуре непсихотической депрессии у больных аффективными расстройствами и факторы риска их развития [Текст] / О.П. Вертоградова, О.В. Целищев // Социальная и клиническая психиатрия. – 2011. – Т.21. – № 4. – С. 14–20.]: пригнічення настрою, пригнічення ідеаторних процесів, рухова загальмованість та зниження спонукань. На перший план в цій групі симптоматичних проявів виступали туга та смуток, варіюючи від легкої пригніченості (відповідає F32.0 і F33.0;) до середньо-вираженої туги з вітальними проявами (F32.1).

При тривожній депресії (переважаючий емоційний спектр тривоги), поряд з характерною картиною депресивних проявів, на перший план поставали почуття невідомого та незрозумілого страху та тривоги. При цьому, тривожність визначалася хворими, як «негативна» емоція, що має своє спрямування в майбутнє з відчуттям невизначеної загрози (на рівні підсвідомості).

При депресивних проявах з виступаючими на перші шпальта апатичними характеристиками (переважаючий емоційний спектр апатії), відзначалася наявність відчуття млявості, зниження «енергетичного балансу», неспроможність «змусити себе» до будь-якої діяльності. Даний симптомокомплекс характеризувався зменшенням інтересу до подій, що відбувалися навколо хворого, значній байдужості, зниженні бажань та спонукань, потягів та потреб, неможливості фізичного та(або) розумового напруження. При цьому, емоційні «відгуки» на будь-які події (будь то позитивні чи негативні) відзначалися, як занижені. Суб’єктивно значущі події, які відбувалися навкруги та мали б значно впливати на емоційні переживання хворих, сприймалися ними байдуже, «ніби зі сторони». Всі обстежені відзначали значні труднощі при ідентифікації своїх потреб та бажань, розстановці пріоритетів та їх задоволенні (при поглибленні розладу все це трансформувалося в повну відсутність будь-яких інтересів, спонукань та потреб). Значні труднощі при прийнятті рішень викликали у пацієнтів значне почуття безсилля. Ідеомоторні прояви характеризувалися утрудненням зосередженості на вирішенні певної проблеми та низькою цілеспрямованістю. Всі пацієнти наголошували на зниження моторної активності, здатності до досягнення поставленої мети та визначених результатів. Хворі визначали стан власного настрою як «пустий» та «ніякий», вони ставали значно пасивними та безініціативними, відзначалися сомато-вегетативні порушення (зниження лібідо, порушення сну і апетиту, тощо). В цілому, даний симптомокомплекс характеризувався «матовістю» та «тьмяністю» психопатологічних розладів.

8.2. Тактика лікування пацієнтів з сексуальними дисфункціями у поєднанні із межовими розладами

Лікування МР особистості включає в себе медикаментозну та психотерапію. Основною є психотерапевтична складова лікування. Ключовими позиціями психотерапевтичних впливів є обговорення та переосмислення наявних у пацієнта проблем, покращання соціальних навичок, напрацювання механізмів самоконтролю над своїми емоційними переживаннями та поведінкою, формування ефективних захисних бар’єрів (задля поліпшення боротьби з переживаннями, тривожністю та стресами). Максимальний ефект (за результатами багатьох досліджень) має когнітивно-поведінкова психотерапія. План лікування розробляється з урахуванням особливостей характеру пацієнта, особливостей особистості і рівня компенсації конкретного хворого і включає в себе індивідуальну терапію і заняття в групі.

За показами можливе призначення транквілізаторів, нейролептиків та антидепресантів. Тривалість отримання позитивного терапевтичного ефекту залежить від віку пацієнта; його соціо-професійної та особистісної компенсації; характеру взаємовідносин в родині та соціумі й готовності до дотримання терапевтичних механізмів.

В якості лікування сексуальної дисфункції окрім корекції афективних проявів (малі дози психотропних засобів і психотерапія) використовують інгібітори фосфодіестерази 5-го типу (іФДЕ-5: сілденафіл, тадалафіл, варденафіл, уденафіл і аванафіл) [В.В. Рафальский, А.Н. Багликов. Подходы к рациональному выбору ингибиторов фосфодиэстеразы 5-го типа у пациентов с сердечно-сосудистыми и эндокринными заболеваниями // Проблемы эндокринологии. – 2010, № 6. – С. 63–72] та андрогензамісну терапію.

В нашому випадку в комплексній терапії пацієнтів досліджених груп (з ПЕ, ЕД та з МР) нами використовувалися методики психотерапевтичних корекцій (індивідуальна та групова когнітивно-поведінкова психотерапія), ноотропні засоби (гліцин або ноофен), з метою редукції вираженої афективної патології малі дози антидепресантів (флуоксетин або коаксил (тіанептин)) та задля корекції сексуальної дисфункції іФДЕ-5 (тадалафіл).

З огляду на необхідність пошуку більш ефективного лікувального комплексу кожна досліджена група була нами розділена на дві підгрупи (а та б), в кожній з яких використовувалися відмінні одна від одної схеми терапії.

Так, хворі першої групи (з ПЕ) отримували наступне лікування: в І-а підгрупі (n = 29) в якості лікувальної схеми передбачали комбінацію когнітивно-поведінкової психотерапії з застосуванням ноотропних засобів (гліцин, 200 мг/добу) та призначенням селективного інгібітору зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС)  чи флуоксетину у дозі 20 мг на добу; в підгрупі І-б (n = 23) пацієнтам було призначено когнітивно-поведінкову психотерапію разом із ноотропним засобом (гліцин, 200 мг/добу) та трициклічним антидепресантом (коаксил (тіанептин) в добовому дозуванні 37,5 мг (по 12,5 мг 3 рази на добу)).

Так як у пацієнтів другої та третьої досліджуваних груп (з ЕД та МР) середні показники еректильної функції достовірно не відрізнялися один від одного (незважаючи на їх першопричину), то їм було запропоновано однакові схеми лікування. Так, ІІ-а (n = 17) та ІІІ-а (n = 21) підгрупам було призначено когнітивно-поведінкову психотерапію разом із ноотропним засобом (ноофен, 750 мг/добу (по 250 мг 3 рази на день)), антидепресантом із групи СІЗЗС (флуоксетин (прозак), 20 мг на добу) та з метою корекції сексуальної дисфункції іФДЕ-5 (тадалафіл по 10 мг/добу). Хворим, віднесеним до ІІ-б (n = 14) та ІІІ-б (n = 24) підгрупам лікувальний комплекс включав також використання когнітивно-поведінкової психотерапії разом із ноотропним засобом (ноофен, 750 мг/добу (по 250 мг 3 рази на день)), в якості антидепресанту використовувався трициклічний антидепресант (коаксил (тіанептин)) в добовому дозуванні 37,5 мг (по 12,5 мг 3 рази на добу) та задля корекції сексуальної дисфункції іФДЕ-5 (тадалафіл по 20 мг/добу).

Таким чином, з огляду на використання тієї чи іншої лікувальної схеми, пацієнти кожної з досліджених нами трьох груп (з ПЕ, ЕД та МР) відрізнялися за призначеним препаратом з групи антидепресантів. Препаратами вибору в даному випадку виступали флуоксетин та коаксил. Так, хворі, які були віднесені до підгрупи а отримували препарат з групи СІЗЗС – флуоксетин, дія якого спрямована на підвищення настрою, зниження тривожності, зменшення відчуття страху і напруженості; а пацієнти підгрупи б використовували трициклічний антидепресант коаксил (тіанептин), що займає проміжне положення між седативними і стимулюючими антидепресантами, значно покращує настрій, усуває рухову загальмованість та підвищує загальний тонус організму) – табл. 8.6.

Таблиця 8.6.

Розподіл обстежених хворих з сексуальною дисфункцією за методами терапевтичного втручання

Групи та підгрупи хворих
Лікувальні механізми


психотерапія
ноотропи
антидепресанти
іФДЕ-5

І група ПЕ

(n = 52)
І-а підгрупа (n = 29)
когнітивно-поведінкова
гліцин
флуоксетин
-


І-б підгрупа (n = 23)
когнітивно-поведінкова
гліцин
коаксил
-

ІІ група ЕД

(n = 31)
ІІ-а підгрупа (n = 17)
когнітивно-поведінкова
ноофен
флуоксетин
тадалафіл


ІІ-б підгрупа (n = 14)
когнітивно-поведінкова
ноофен
коаксил
тадалафіл

ІІІ група МР

(n = 45)
ІІІ-а підгрупа (n = 21)
когнітивно-поведінкова
ноофен
флуоксетин
тадалафіл


ІІІ-б підгрупа (n = 24)
когнітивно-поведінкова
ноофен
коаксил
тадалафіл

8.3. Результати лікування хворих з сексуальними дисфункціями у поєднанні із межовими розладами
Тривалість спостереження за пацієнтами в період проведення терапії становила 3 місяці. Контрольні обстеження проводилися нами через 1 та 3 місяці, при цьому у пацієнтів визначали зміни тривалості статевого акту за допомогою ІВЛІ, покращення сексуальних взаємовідносин з партнером(ами) за допомогою анкети МІЕФ та зміну афективного спектру за шкалою Гамільтона (HDRS-17) й оцінкою наявної психопатологічної симптоматики.

Ефективність терапії оцінювалася нами за критеріями симптоматичного покращення: зниженню рівня психоневротичних проявів; зміни клінічних, психологічних, сексуальних характеристик пацієнта і його міжособистісних і соціальних відносин. Результати терапії визначали за допомогою об’єктивного спостереження за хворими, власній оцінці самими пацієнтами свого стану та по динаміці показників використаних шкал МІЕФ і HDRS-17.

При оцінці клінічної ефективності використаного лікування отримані результати нами відзначалися за допомогою трьохрівневої градації: «відмінні» – відсутність основних психоневрологічних проявів та скарг на сексуальну дисфункцію, відновлення статевого життя в повному обсязі; «задовільні» – лікуванням досягнуто досить значного поліпшення, але зберігаються деякі незначні психоневрологічні прояви та скарги на сексуальну дисфункцію й статеве життя відновлено не стовідсотково та «незадовільні» – хворі відзначали поліпшення, але зберігалася значна частка психоневрологічних проявів та повного відновлення статевої активності не відбулося.

Стосовно покращення еякуляторної функції, а саме збільшення показника ІВЛІ до 2 хв. та більше, необхідно відмітити, що найкраще відреагувала на лікування перша група пацієнтів (з ПЕ). Так, якщо через 4 тижні лікування з 29 пацієнтів 1 а групи повідомили про суттєве покращення еякуляторної функції 8 (27,5%) чоловіків, то через 3 місяці їх кількість збільшилась до 18 (62,1%)(p<0,05). В той час як 20 (86,9%) пацієнтів 1 б групи забажали підвищення дозування до 40 мг/добу та 14 (60,1%) з них констатували покращення еякуляторної функції вже через 4 тижні, а через 3 місяці повне задоволення від лікування відзначили 19 (82,6%)(p<0,05) пацієнтів. В цілому, в даній групі пацієнтів (з ПЕ), порівняно з початковим рівнем ІВЛІ (0,39 ± 0,8 хв.) констатувалося найкраще відновлення еякуляторної функції: 1 а група вже через місяць мала відновлення вже до 2,0 ± 0,4 хв. (збільшення  в 5,12 рази)(p<0,05), а 1 б група через місяць відновила еякуляторну функцію до 1,6 ± 0,6 хв. (в 4,10 рази)(p<0,05). А вже через 3 місяці лікування у порівнянні з початковим рівнем 1 а група досягла результатів ІВЛІ 2,6 ± 0,5 хв. (збільшення в 6,67 рази)(p<0,05), а 2 б група – до 1,9 ± 0,4 хв. (в 4,87 рази)(p<0,05).

При цьому, в дещо меншій мірі, але також відбулося покращання еякуляторної функції й у пацієнтів другої (з ЕД) та третьої (з МР) груп. Так, в цілому, 2 а група відреагувала на лікування підвищенням ІВЛІ з 2,2 ± 0,4 хв. до 2,6 ± 0,6 хв. (через місяць; у 1,18 рази) та до 2,8 ± 0,2 хв. (через три місяці; у 1,27 рази)(p<0,05); а 2 б група констатувала покращення ІВЛІ через місяць від початку лікування у 1,31 рази (від 2,2 ± 0,4 хв. до 2,9 ± 0,3 хв.), а через три місяці – в 1,40 рази (з 2,2 ± 0,4 хв. до 3,1 ± 0,5 хв.)(p<0,05). Так само відбулося й покращання еякуляторної функції й серед хворих третьої (з МР) групи. Через місяць після лікування 3 а група підвищила ІВЛІ в 1,03 рази (з 3,1 ± 0,9 хв. до 3,2 ± 0,4 хв.)(p<0,05), а 3 б група – в 1,09 рази (з 3,1 ± 0,9 хв. до 3,4 ± 0,3 хв.)(p<0,05); а через три місяці від початку лікування – 3 а група відмічала покращання ІВЛІ в 1,12 рази (p<0,05), а 3 б – у 1, 22 рази (з 3,1 ± 0,9 хв. відповідно до 3,5 ± 0,2 хв. та 3,8 ± 0,4 хв.)(p<0,05).

У наведеній табл. 8.7. представлені дані щодо змін показника ІВЛІ у пацієнтів досліджуваних груп впродовж лікування.

Таблиця 8.7.

Динаміка показників ІВЛІ обстежених хворих з сексуальною дисфункцією у групах лікування

Показник ІВЛІ, хв.
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Група 1 а (n = 29)
0,39 ± 0,8
2,0 ± 0,4*
2,6 ± 0,5**

Група 1 б (n = 23)
0,39 ± 0,8
1,6 ± 0,6*
1,9 ± 0,4**

Група 2 а (n = 17)
2,2 ± 0,4
2,6 ± 0,6*
2,8 ± 0,2**

Група 2 б (n = 14)
2,2 ± 0,4
2,9 ± 0,3*
3,1 ± 0,5**

Група 3 а (n = 21)
3,1 ± 0,9
3,2 ± 0,4
3,5 ± 0,2**

Група 3 б (n = 24)
3,1 ± 0,9
3,4 ± 0,3*
3,8 ± 0,4**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між початковими значеннями та через 1 міс.

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між початковими значеннями та через 3 міс.

Таким чином, задоволеність результатами лікування достовірно зростала при кожному контрольному обстеженні. Отримані результати свідчать про поступову реалізацію ефекту інгібіторів ЗЗС в серотонінергічних нейронах головного мозку, зокрема церебральних центрах еякуляції, а ефективність терапії відносно корекції обговорюваного еякуляторного порушення мала чіткий дозозалежний характер. 

Що стосується динаміки показників МІЕФ у лікованих нами пацієнтів, то також на фоні проведеного нами терапевтичного втручання констатувалося покращення показників МІЕФ серед усіх груп хворих.

Аналіз динаміки загального показника анкети МІЕФ на тлі проведеної терапії констатував наступні результати (табл. 8.8.).

Таблиця 8.8.

Динаміка загального показника МІЕФ обстежених хворих з сексуальною дисфункцією у групах лікування

Показник ІВЛІ, хв.
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Група 1 а (n = 29)
17,8 ± 2,4
21,7 ± 1,0
25,6 ± 2,0**

Група 1 б (n = 23)
17,8 ± 2,4
21,9 ± 1,3*
26,4 ± 1,7**

Група 2 а (n = 17)
12,5 ± 2,8
18,1 ± 2,2*
22,6 ± 2,3**

Група 2 б (n = 14)
12,5 ± 2,8
17,3 ± 1,8*
21,2 ± 1,4**

Група 3 а (n = 21)
15,4 ± 2,4
21,0 ± 2,2*
24,4 ± 2,7**

Група 3 б (n = 24)
15,4 ± 2,4
21,7 ± 1,3*
25,8 ± 1,1**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між початковими значеннями та через 1 міс.

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між початковими значеннями та через 3 міс.

В цілому, після проведеної терапії покращення сексуальної функції спостерігалося у всіх групах обстежених пацієнтів, але найкращі результати були отримані нами в 2 групі (з ЕД) – кількість балів через три місяці збільшилась в 2 а групі майже на 80,0% (з 12,5 ± 2,8 до 22,6 ± 2,3)(p<0,05), а в 2 б – також майже на 80,0% (з 12,5 ± 2,8 до 21,2 ± 1,4)(p<0,05). Через місяць в 2 а групі констатувалося збільшення загального показника МІЕФ з 12,5 ± 2,8 до 18,1 ± 2,2 (у 1,44 рази), а че(p<0,05)рез три місяці – до 22,6 ± 2,3 (у 1,8 рази)(p<0,05); 2 б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення загального показника МІЕФ з 12,5 ± 2,8 до 17,3 ± 1,8 (у 1,38 рази через місяць)(p<0,05) та до 21,2 ± 1,4 (у 1,69 рази через три місяці)(p<0,05).

При цьому, 1 а група відзначилася покращанням загального показника анкети МІЕФ з 17,8 ± 2,4 до 21,7 ± 1,0 (через місяць) та до 25,6 ± 2,0 (через три місяці) – відповідно в 1,21 та 1,43 рази(p<0,05); а група 1 б констатувала збільшення загального показника МІЕФ у 1,23 та 1,48 рази (відповідно, через місяць та три місяці) – з 17,8 ± 2,4 до 21,9 ± 1,3 (через місяць) та до 26,4 ± 1,7 (через три місяці)(p<0,05).

Третя група також мала покращання сексуальної функції після проведеної терапії. Так, 3 а група мала збільшення загального показника МІЕФ з 15,4 ± 2,4 до 21,0 ± 2,2 та до 24,4 ± 2,7 (відповідно через місяць (у 1,36 рази) та три місяці (у 1,58 рази))(p<0,05). Група 3 б відзначила збільшення МІЕФ через місяць у 1,4 рази (з 15,4 ± 2,4 до 21,7 ± 1,3) та через три місяці – в 1,67 рази (до 25,8 ± 1,1)(p<0,05).

Що стосується окремих складових МІЕФ, то дослідженням констатовані також покращання бальних показників у всіх групах (табл. 8.9.), особливо в 2 групі хворих (з ЕД).

Так, що стосується відновлення еректильної функції, то проведене лікування дозволило відновити її до нормативних рівнів серед пацієнтів другої групи (з ЕД), та до значно високих показників серед хворих першої та третьої груп (відповідно з ПЕ та МР). У хворих другої групи відбулося відновлення еректильної функції з 10,1 ± 2,0 через місяць після початку лікування до 22,4 ± 1,6 та до 21,2 ± 1,2 (відповідно в 2,21 рази (група 2 а) та в 2,09 рази (група 2 б)) й до 26,1 ± 1,2 та до 26,3 ± 1,6 через три місяці (відповідно в 2,58 рази – група 2 а та в 2,60 рази – група 2 б). При цьому, перша та третя групи обстежених (з ПЕ та МР) констатували також відновлення еректильної функції в результаті проведеного лікування: з 19,9 ± 2,6 до 21,4 ± 2,1 (1 а; в 1,07 рази) та до 21,1 ± 1,8 (1 б; в 1,06 рази) – через місяць та до 24,1 ± 1,6 (1 а; в 1,21 рази) й до 24,2 ± 1,3 (1 б; в 1,21 рази) – через три місяці; з 9,2 ± 2,2 до 14,1 ± 1,4 й до 16,3 ± 2,1 (через місяць відповідно групи 3 а й 3 б (в 1,53 і 1,77 рази)) та до 21,7 ± 1,2 й до 20,7 ± 1,8 (через три місяці відповідно 3 а (в 2,35 рази) та 3 б групи (в 2,25 рази)).

Таблиця 8.9.

Динаміка показників МІЕФ обстежених хворих з сексуальною дисфункцією у групах лікування

Показник
Групи хворих


І група ПЕ

(n = 52)
ІІ група ЕД

(n = 31)
ІІІ група МР

(n = 45)


1 а

(n = 29)
1 б

(n = 23)
2 а

(n = 17)
2 б

(n = 14)
3 а

(n = 21)
3 б

(n = 24)


Початковий рівень

Еректильна функція
19,9 ± 2,6
19,9 ± 2,6
10,1 ± 2,0
10,1 ± 2,0
9,2 ± 2,2
9,2 ± 2,2

Задоволеність статевим актом
8,6 ± 2,2
8,6 ± 2,2
7,9 ± 2,3
7,9 ± 2,3
7,6 ± 2,0
7,6 ± 2,0

Оргазм
8,1 ± 1,3
8,1 ± 1,3
8,3 ± 1,1
8,3 ± 1,1
5,5 ± 1,8
5,5 ± 1,8

Лібідо
7,1 ± 1,1
7,1 ± 1,1
6,1 ± 1,2
6,1 ± 1,2
4,5 ± 1,6
4,5 ± 1,6

Загальне задоволення
5,7 ± 0,6
5,7 ± 0,6
5,1 ± 0,3
5,1 ± 0,3
5,5 ± 1,2
5,5 ± 1,2


через 1 міс.

Еректильна функція
21,4 ± 2,1
21,1 ± 1,8
22,4 ± 1,6
21,2 ± 1,2
14,1 ± 1,4
16,3 ± 2,1

Задоволеність статевим актом
9,2 ± 0,2
9,7 ± 0,8
12,4 ± 0,2
13,7 ± 0,5
10,2 ± 1,7
10,1 ± 1,4

Оргазм
8,3 ± 1,6
8,4 ± 1,2
8,5 ± 1,1
8,7 ± 1,2
7,6 ± 1,3
6,9 ± 1,4

Лібідо
8,7 ± 1,2
8,3 ± 1,6
8,3 ± 1,4*
8,8 ± 1,1*
8,3 ± 1,2*
8,7 ± 1,2*

Загальне задоволення
8,8 ± 1,2*
8,7 ± 1,3*
8,3 ± 1,4*
8,2 ± 1,7*
8,6 ± 1,2*
8,1 ± 1,2*


через 3 міс.

Еректильна функція
24,1 ± 1,6
24,2 ± 1,3
26,1 ± 1,2
26,3 ± 1,6
21,7 ± 1,2
20,7 ± 1,8

Задоволеність статевим актом
13,1 ± 1,1
13,3 ± 1,2
14,4 ± 0,6
14,3 ± 0,2
14,3 ± 0,6
14,7 ± 0,3

Оргазм
9,1 ± 0,3
9,2 ± 0,2
9,5 ± 0,3
9,4 ± 0,2
9,1 ± 0,8
9,3 ± 0,5

Лібідо
9,1 ± 0,2**
9,1 ± 0,3**
9,5 ± 0,4**
9,7 ± 0,2**
9,2 ± 0,8**
9,3 ± 0,5**

Загальне задоволення
9,2 ± 0,3
9,1 ± 0,2
9,6 ± 0,4
9,7 ± 0,2
9,3 ± 0,2
9,4 ± 0,6

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між початковими значеннями та через 1 міс.

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між початковими значеннями та через 3 міс
Що стосується інших складових МІЕФ, то тут також усі групи пацієнтів після проведеного лікування констатували значне покращання задоволеністю статевим актом, оргазму та лібідо і загального задоволення. При цьому, також друга група пацієнтів (з ЕД) констатувала значно вищі рівні відновлення порівняно з першою (з ПЕ) та третьою (з МР) групами.

Так, задоволеність статевим актом серед пацієнтів першої групи покращилася через місяць після початку лікування в 1,06 (1 а група; з 8,6 ± 2,2 до 9,2 ± 0,2) та 1,12 рази (1 б група; з 8,6 ± 2,2 до 9,7 ± 0,8), а через три місяці покращилася вже до 13,1 ± 1,1 та до 13,3 ± 1,2 (відповідно 1 а та 1 б групи; в 1,52 і 1,54 рази). Пацієнти другої групи констатували збільшення задоволеність статевим актом в 1,56 та 1,8 рази (1 а група відповідно через місяць та три місяці) з 7,9 ± 2,3 до 12,4 ± 0,2 і до 14,4 ± 0,6; 2 б група покращила ці дані з 7,9 ± 2,3 до 13,7 ± 0,5 (у 1,73 рази через місяць) та до 14,3 ± 0,2 (у 1,81 рази через три місяці). Третя група відзначила збільшення задоволеності статевим актом у 1,34 та 1,32 разів (відповідно 3 а та 3 б групи) з 7,6 ± 2,0 до 10,2 ± 1,7 та 10,1 ± 1,4 через місяць та в 1,88 (3 а група) й 1,93 (3 б група) рази через три місяці з початку лікування (відповідно з 7,6 ± 2,0 до 14,3 ± 0,6 та до 14,7 ± 0,3).

Покращання оргазму констатували усі проліковані пацієнти, але найбільше – пацієнти 3 групи (з МР); так, хворі першої групи (з ПЕ) покращили цей показник в 1,02 та 1,03 разів через місяць після початку лікування (відповідно групи 1 а та 1 б з 8,1 ± 1,3 до 8,3 ± 1,6 та до 8,4 ± 1,2) та в 1,12 і в 1,14 рази (групи 1 а та 1 б) – через три місяці (з 8,1 ± 2,3 до 9,1 ±0,3 та до 9,2 ± 0,2 – відповідно групи 1 а та 1 б). Група 2 відзначалася покращанням показників оргазму з 8,3 ± 1,1 до 8,5 ± 1,1 та до 9,5 ± 0,3 (відповідно через місяць та три місяці в 1,02 та 1,14 разів – група 2 а) та з 8,3 ± 1,1 до 8,7 ± 1,2 й до 9,4 ± 0,2 (відповідно через місяць та три місяці в 1,05 та 1,13 разів – група 2 б). При цьому, група 3 (з МР) констатувала покращання показників оргазму в 1,38 та в 1,65 разів (відповідно через місяць та три місяці з 5,5 ± 1,8 до 7,6 ± 1,3 й до 9,1 ± 0,8 – група 3 а) та в 1,25 та в 1,69 разів – через місяць та три місяці (група 3 б, відповідно з 5,5 ± 1,8 до 6,9 ± 1,4 та до 9,3 ± 0,5).

Лібідо та загальне задоволення також покращилося для пацієнтів усіх груп дослідження. Так, підвищення лібідо, через місяць та три місяці відзначили більше пацієнтів у 1,23 та у 1,17 разів (через місяць з 7,1 ± 1,1 до 8,7 ± 1,2 та до  8,3 ± 0,6), та в 1,28 рози (через три місяці з 7,1 ± 1,1 до 9,1 ± 0,2 та до 9,1 ± 0,3) – відповідно група 1 а та група 1 б. Група 2 а та 2 б відповідно покращила ці показники в 1,36 та 1,44 рази (через місяць з 6,1 ± 1,2 до 8,3 ± 1,4 й до 8,8 ± 1,1) та в 1,60 і 1,59 разів (через три місяці з 6,1 ± 1,2 до 9,5 ± 0,4 й до 9,7 ± 0,2); групи 3 а та 3 б відзначили покращання в 1,84 і в 1,93 рази (через місяць з 4,5 ± 1,6 до 8,38± 1,1 та до 8,7 ± 1,2) й в 1,50 та в 1,52 рази (через три місяці з 6,1 ± 1,2 до 9,2 ± 0,8 та до 9,3 ± 0,5). 

Загальне задоволення підвищилося в 1,54 та 1,52 разів через місяць у хворих групи 1 а та 1 б відповідно (з 5,7 ± 0,6 до 8,8 ± 1,2 та до 8,7 ± 1,3) та в 1,61 та 1,59 разів через три місяці (з 5,7 ± 0,6 до 9,2 ± 0,3 та до 9,1 ± 0,2) – групи 1а та 1 б. Відбулося покращання показників загального задоволення й серед хворих 2 групи (з ЕД): з 5,1 ± 0,3 до 8,3 ± 1,4 та до 9,6 ± 0,4 (група 2 а, відповідно через місяць та три місяці у 1,62 та в 1,88 рази); з 5,1 ± 0,3 до 8,2 ± 1,7 та до 9,7 ± 0,2 (група 2 б через місяць та три – в 1,6 та 1,9 разів). Серед пацієнтів 3 групи (з МР) покращання загального задоволення відбулося в 1,56 та 1,47 рази через місяць після початку лікування (відповідно групи 3 а та 3 б з 5,5 ± 1,2 до 8,6 ± 1,2 та до 8,1 ± 1,2) та в 1,69 та 1,71 рази (групи 3 а та 3 б з 5,5 ± 1,2 до 9,3 ± 0,2 та до 9,4 ± 0,6).

Результати опитувальника HDRS з вивчення депресії продемонстрували, що через один та три місяці хворі з групи ПЕ та ЕД в порівнянні з групою МР достовірно рідше мали депресивні розлади, особливо вираженого характеру табл. 8.10.

Таблиця 8.10.

Динаміка показників HDRS обстежених хворих з сексуальною дисфункцією у групах лікування

Показник HDRS, бали
Початковий
Через 1 міс.
Через 3 міс.

Група 1 а (n = 29)
18,5 ± 3,4
10,3 ± 1,9*
8,4 ± 2,2**

Група 1 б (n = 23)
18,5 ± 3,4
10,2 ± 2,0*
8,2 ± 2,1**

Група 2 а (n = 17)
17,2 ± 3,5
12,1 ± 1,4*
9,9 ± 1,8**

Група 2 б (n = 14)
17,2 ± 3,5
12,3 ± 1,0*
9,4 ± 1,3**

Група 3 а (n = 21)
21,1 ± 2,6
14,1 ± 1,1*
10,6 ± 0,9**

Група 3 б (n = 24)
21,1 ± 2,6
14,7 ± 1,3*
10,2 ± 0,5**

Примітка. * – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між початковими значеннями та через 1 міс.

      ** – статистично достовірні відмінності (р<0,05) між початковими значеннями та через 3 міс
Так, пацієнти усіх груп під дією використаного лікування констатували зниження рівня депресивних проявів з помірного депресивного епізоду до нижніх рівнів легкої депресії. Серед хворих першої групи (з ПЕ) констатувалося найкраще нівелювання депресивних проявів. Так, пацієнти 1 а та 1 б груп через місяць констатували зменшення загального HDRS балу в 1,79 та 1,81 рази (відповідно з 18,5 ± 3,4 до 10,3 ± 1,9 та до 10,2 ± 2,0); а через три місяці від початку лікування – в 2,20 та в 2,25 разів (відповідно групи 1 а та 1 б; до 8,4 ± 2,2 та до 8,2 ± 2,1). Хворі 2 групи (з ЕД) також констатували значне зменшення загального балу HDRS до рівнів легкої депресії. Група 2 а та 2 б відзначили зниження балу HDRS з 17,2 ± 3,5 до 12,1 ± 1,4 (2 а; в 1,42 рази) та до 12,3 ± 1,0 (2 б; в 1,39 рази) через місяць після лікування та з 17,2 ± 3,5 до 9,9 ± 1,8 (2 а; в 1,73 рази) та до 9,4 ± 1,3 (2 б; в 1,82 рази) – через три місяці.

Серед хворих третьої групи (з МР) відзначилися також зниження загального балу HDRS, але до дещо вищих рівнів порівняно з першою та другою групами, що пов’язано з наявними первинними ознаками МР і їх вплив на розвиток сексуальної дисфункції. Так, у хворих групи 3 а загальний бал HDRS зменшився з 21,1 ± 2,6 до 14,1 ± 1,1 (у 1,49 разів через місяць після лікування) та до 10,6 ± 0,9 (у 1,99 разів через три місяці); а у групі 3 б – з 21,1 ± 2,6 до 14,7 ± 1,3 та до 10,2 ± 0,5 (в 1,43 рази та в 2,06 разів відповідно через місяць та три після початку лікування).

В цілому, за результатами лікування усі пацієнти відмічали значне зниження проявів психоневрологічної симптоматики та покращання особистісних стосунків з партнеркою/ами – табл. 8.11. Так, в цілому зниження рівня невротичних проявів констатували 83,6% усіх лікованих (107 хворих); усвідомлення психологічних механізмів сексуальних дисфункцій – 94,5% (121 пацієнт) та покращення відношень з партнеркою – 85,9% (110 осіб).

Таблиця 8.11.

Оцінка ефективності лікування обстежених хворих з сексуальною дисфункцією у групах лікування

Прояви

Групи пацієнтів
Зниження рівня невротичних проявів, абс./%
Усвідомлення пси-хологічних механізмів сексуальних дисфункцій, абс./%
Покращення відношень з партнеркою, абс./%

І група ПЕ (n = 52)
41 (78,8%)
49 (94,2%)
43 (82,7%)

ІІ група ЕД (n = 31)
26 (83,9%)
29 (93,5%)
29 (93,5%)

ІІІ група МР (n = 45)
40 (88,9%)
43 (95,6%)
38 (84,4%)

У цілому (n = 128):
107 (83,6%)
121 (94,5%)
110 (85,9%)

Після проведеної терапії ми спостерігали підвищення загального фізичного і психічного тонусу пацієнтів, що допомогло пацієнтам швидше прийти до усвідомлення психологічних причин сексуального розладу. Зменшення нервозності, проявів астенії під впливом лікування знизило напруженість у міжособистісних відносинах, сприяло більш адекватним способам реагування на сексуальний розлад і пов'язані з ним порушення сімейних та соціальних функцій, поліпшило соціальну адаптацію і гармонізацію в шлюбі. Так, за результатами лікування, зниження рівня невротичних проявів відзначали 78,8% хворих першої групи, 83,9% – другої, та 88,9% – третьої. Психологічно усвідомили причини сексуальних дисфункцій та механізми їх подолання 94,2%; 93,5% та 95,6% хворих (відповідно перша, друга та третя групи); а відмітили покращення відношень з партнеркою 82,7% хворих групи з ПЕ, 93,5% – групи з ЕД та 84,4% – групи МР.

За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів проведеного нами лікування відмітили їх, як «відмінні» (відсутність скарг та повне відновлення статевого життя) 91 (71,1%) пацієнт; «задовільні» (констатовано значне поліпшення, але залишаються деякі скарги) визнали їх 30 (23,4%) хворих та «незадовільні» (відзначалося поліпшення без відповідного повного відновлення статевої активності) відзначили їх лише 7 (5,5%) лікованих (табл. 8.12.).

Таблиця 8.12.

Оцінка клінічної ефективності отриманих результатів проведеного лікування хворих з сексуальною дисфункцією

Клінічна оцінка

Групи пацієнтів
Відмінна, абс./%
Задовільна, абс./%
Незадовільна, абс./%

І група ПЕ (n = 52)
38 (73,1%)
12 (23,1%)
2 (3,8%)

ІІ група ЕД (n = 31)
17 (54,8%)
10 (32,3%)
4 (12,9%)

ІІІ група МР (n = 45)
36 (80,0%)
8 (17,8%)
1 (2,2%)

Разом (n = 128):
91 (71,1%)
30 (23,4%)
7 (5,5%)

Що стосується погрупових показників, то найкраще відновлення сексуальної функції відзначили пацієнти 3 групи (з МР). Так, відмінною клінічну ефективність відзначили 80,0% хворих третьої групи (36 осіб) порівняно з другою (54,8%; 17 осіб) та першою (73,1%; 38 хворих). А хорошою ефективність лікування констатували 17,8% хворих третьої групи (8 пацієнтів); 32,3% другої (10 осіб) та 23,1% першої (12 хворих).

Резюме

Таким чином, за результатами дослідження ефективності різноманітних механізмів лікування хворих з сексуальними дисфункціями та межовими розладами слід відзначити:

Констатовано можливість розвитку тривожно-депресивних та неврозоподібних розладів під дією наявних сексуальних дисфункцій. При цьому встановлено, що у більш молодшому віці сексуальні дисфункції частіш проявляються ПЕ, у старшому (фізіологічно) частіш – ЕД, а середні вікові характеристики констатуються наявністю сексуальних порушень під впливом психоемоційних стресових перенапружень.

Відзначена висока вірогідність розвитку різноманітних сексуальних дисфункцій під дією значних психоемоційних перенапружень та наявних МР (пацієнти з МР констатували найгірші показники складових МІЕФ).

Встановлено наявність вираженого помірного депресивного епізоду (HDRS – 21,1 ± 2,6) та переважання наявних психопатологічних проявів у хворих з МР (значна емоційна лабільність – у 84,4% пацієнтів, порівняно з І групою – 53,8% та ІІ – 64,5%; депресивні прояви – у 95,6%, порівняно з групою з ПЕ (76,9%) та ЕД (80,6%); неврастенія – у 71,4%, у пацієнтів з ПЕ – в 36,5% та з ЕД – у 48,3%; прояви тривожності або остраху – в 91,1% у порівнянні з пацієнтами з ПЕ (84,6%) та ЕД (58,1%)).

Визначені основні патогномонічні психоневрологічні прояви, характерні для хворих з сексуальними дисфункціями та МР: ознаки своєрідного розладу ідентичності (нестабільність та мінливість образу власного «Я»); постійний острах бути покинутим та нікому не потрібним; різка зміна загальної ідеалізації партнера та повного знецінення; імпульсивні вчинки й реакції з різкими змінами емоційного фону (аж до проявів агресивності та гніву); постійне відчуття «спустошеності» та тривожності; раптові спалахи гніву, постійна безглузда прискіпливість та дратівливість; острах нових відносин (в першу чергу сексуальних); формування комплексу «залежності від інших» із заниженням власної самооцінки.

Зазначено, що група з МР відзначалася більш вираженими депресивними проявами (HDRS для групи з ПЕ – 18,5 ±3,4; для групи з ЕД – 17,2 ± 3,5 та з МР – 21,1 ± 2,6). Дослідженням встановлені основні групи можливих депресивних проявів серед хворих з сексуальними дисфункціями у поєднанні з межовими розладами: туги та смутку, тривоги, апатії. При цьому, констатовані їх патогномонічні симптоматичні характеристики: депресивні прояви з переважаючим емоційним спектром туги відзначалися пригніченням настрою та ідеаторних процесів, руховою загальмованістю та зниженням спонукань («відсутність будь-якої радості», «тяжкість на душі», «постійний тягар переживань», «почуття душевного болю» тощо); при тривожній депресії (переважаючий емоційний спектр тривоги) на перший план поставали почуття невідомого та незрозумілого страху та тривоги (тривожність визначалася, як «негативна» емоція з відчуттям невизначеної загрози (на рівні підсвідомості)); при перевазі апатичних характеристик (переважаючий емоційний спектр апатії) відзначалася наявність відчуття млявості. зниження «енергетичного балансу», неспроможність «змусити себе» до будь-якої діяльності, зменшення інтересу до подій, значна байдужість, зниження бажань та спонукань і потягів та потреб, неможливість фізичного та(або) розумового напруження.

Констатовано, що тужливий емоційний спектр дещо переважав в першій та другій групах (46,2% та 45,2% відповідно) порівняно з третьою (42,2%), що вказує на «свіжість» появи емоційних переживань та стрес-навантажень через сексуальну дисфункцію пацієнтів з ПЕ та ЕД. Зазначено, що апатичний емоційний спектр переважав у пацієнтів з МР порівняно з ПЕ та ЕД (відповідно 32,2%; 21,2% та 19,4%), що пояснюється емоційним «примиренням» із стрес-навантаженнями хворих з МР та більш ефективним їх компенсуванням механізмами особистісного психологічного захисту.

 З’ясовано достовірне збільшення задоволеністю результатами лікування при кожному контрольному обстеженні. Констатовано покращання еякуляторної функції (за показниками ІВЛІ) у відповідь на застосоване лікування серед пацієнтів усіх груп зі значно більш кращими результатами відновлення серед хворих з ПЕ (суттєве покращення у 27,5% та 60,1% – через 4 тижні та в 62,1% й 82,6% – через 3 місяці; відповідно групи 1 а та 1 б). В цілому, зазначено значне збільшення індексу ІВЛІ у хворих першої групи з 0,39 ± 0,8 хв. до 1,0 ± 0,4 хв. (в 2,56 рази) та до 1,6 ± 0,6 хв. (в 4,10 рази) – відповідно 1 а та 1 б групи через місяць та до 1,6 ± 0,5 хв. (в 2,56 рази) і до 1,9 ± 0,4 хв. (в 4,87 рази) – через три місяці групи 1 а та 1 б. Слід зазначити поступову реалізацію ефекту інгібіторів ЗЗС в серотонінергічних нейронах головного мозку, зокрема церебральних центрах еякуляції, та чіткий дозозалежний характер ефективності терапії.

 Відзначено поліпшення сексуальної функції (за показниками МІЕФ) у відповідь на проведене лікування серед пацієнтів усіх груп зі значно кращими показниками в групі з ЕД (збільшення загального показника МІЕФ відповідно через місяць та три: з 12,5 ± 2,8 до 18,1 ± 2,2 (у 1,44 рази) та до 22,6 ± 2,3 (у 1,8 рази) – група 2 а; з 12,5 ± 2,8 до 17,3 ± 1,8 (у 1,38 рази) та до 21,2 ± 1,4 (у 1,69 рази) – група 2 б). Констатоване покращення усіх складових МІЕФ (відновлення еректильної функції, задоволеність статевим актом, покращання оргазму та лібідо й загального задоволення) у результаті проведеного лікування серед хворих усіх досліджуваних груп.

 За результатами опитувальника HDRS встановлено зниження рівня депресивних проявів з помірного депресивного епізоду до нижніх рівнів легкої депресії під дією використаного лікування серед пацієнтів усіх груп. Найкраще нівелювання депресивних проявів констатоване серед хворих з ПЕ (зменшення загального HDRS балу відповідно групи 1 а та 1 б: в 1,79 та 1,81 рази – через місяць та в 2,20 та в 2,25 разів – через три місяці).

 В цілому, серед усіх хворих відзначено значне зниження проявів психоневрологічної симптоматики та покращання особистісних стосунків з партнеркою/ами (зниження рівня невротичних проявів у 83,6% усіх лікованих (107 хворих); усвідомлення психологічних механізмів сексуальних дисфункцій – у 94,5% (121 пацієнт) та покращення відношень з партнеркою – в 85,9% (110 осіб)). Констатувалося підвищення загального фізичного і психічного тонусу пацієнтів; зменшення нервозності та проявів астенії, що знизило напруженість у міжособистісних відносинах і сприяло більш адекватним способам реагування на сексуальний розлад і пов'язані з ним порушення сімейних та соціальних функцій та поліпшенню соціальної адаптації і гармонізації в шлюбі.

 За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів лікування визначено констатування їх, як «відмінні» у 91 (71,1%) пацієнта, як «задовільні» – у 30 (23,4%) хворих та «незадовільні» – лише в 7 (5,5%) лікованих 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ

Оргазм і еякуляція є кульмінацією статевого акту і найбільш важливими елементами статевого життя подружжя. Відповідно, при постійному неспівпаданні у сексуальних партнерів оргазму, можуть починатися міжособистісні проблеми, які призводять  до  погіршення внутрішньосімейного клімату аж до розлучення. Найпоширенішими варіантами еякуляторних розладів є передчасна еякуляція (ПЕ), ретроградна еякуляція (РЕ), затримана еякуляція (ЗЕ), а також комбіновані з еректильною дисфункцією та межовими станами еякуляторні розлади (A.Morgentaler, 2017; S.E.Althof, 2014) .

Передчасна   еякуляція    -  стійке настання оргазму і еякуляції у чоловіка до досягнення оргазму у жінки - досить часте захворювання, яким за даними різних авторів страждає від 25 до 40 % чоловіків (В.А. Шахраманян, 2014; C.Martin, 2017). 

Існують кілька напрямків лікування передчасної еякуляції, проте, вибір оптимального методу терапії досить важкий, зазвичай лікарі діють від простого до складного: місцево анестезуючі препарати - селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну - хірургічна корекція. Дуже часто відсутність ефекту від проведеного лікування  змушує пацієнта припинити терапію та відмовитись від статевого життя взагалі, що призводить до соціальної дезадаптації та неможливості створення сімʼї (M.D. Waldinger, 2015; S. Gur, 2016).

Не менш складним завданням є лікування ретроградної еякуляції (попадання сперми після сімʼвиверження до сечового міхура замість проходження по уретрі вперед). РЕ може бути функціонального та органічного типу. У першому випадку визначається порушення іннервації правильного скорочення м'язів під час оргазму, у другому випадку відзначається неповне стискання задніх відділів простати в силу анатомічних дефектів (A. Salvarci, 2018; A. Parnham, 2016). Але на даний час не існує чіткого алгоритму лікування РЕ з залежності від етіологічних чинників захворювання.
Затримка еякуляції також є випробуванням для сексуальних та психологічних можливостей подружньої пари. Традиційно виділяють затриману еякуляцію органічного (цукровий діабет, полінейропатія, травма нервів) та функціонального ґенезу (нервові розлади з уповільненою реакцією). Хоча незначне подовження статевого контакту може позитивно сприйматися як чоловіком,  так і жінкою, при сексуальному контакті більшим за 30 хвилин обоє партнерів можуть відчувають психологічну та сексуальну неповноцінність (B. Díaz-Antón, 2017; A. Fenner, 2015). Але, на сьогоднішній день залишається маловивченими питання етіології, патогенезу та ефективного лікування цього захворювання.
Дослідження впливу психоневрологічних чинників на сексуальну та фертильну функцію чоловіків, їх відновлення, гармонізація шлюбних відносин та поява дітей в раніше безплідних сім’ях має велике соціальне значення     (F.M. Nimbi, 2018; B.C. Barata, 2017).  У зв'язку з цим, дослідження, присвячені вивченню взаємозв'язку сексуальних і психоневрологічних розладів є своєчасними  та необхідними. 

В наш складний час окупації ворогом частини території України, проведення АТО, економічної кризи, невпевненості в завтрашньому дні велика кількість чоловіків різного віку страждає на межові розлади, які дуже часто поєднуються   з   еякуляторними   розладами, а іноді є їх маніфестними ознаками. В той же час для успішного їх лікування  необхідно проаналізувати можливості існуючої терапії, знайти і ліквідувати основну причину розладів, поєднати різні методи консервативного та оперативного лікування для досягнення успіху, відновлення гармонії в шлюбних стосунках та покращення демографічної ситуації в нашій країні (Горпинченко И.И., 2015; Гурженко Ю.Н., 2010). 

Тож пріоритетним напрямом інноваційної діяльності  в цій сфері медичної науки є розроблення нових методів діагностики, лікування та профілактики найбільш поширених захворювань репродуктивної системи людини, серед яких значне місце займають еякуляторні розлади, що відповідає пункту 10 Постанови Кабінету Міністрів України від 12 березня 2012 р. № 294 «Деякі питання визначення середньострокових пріоритетних напрямів інноваційної діяльності загальнодержавного рівня на 2012-2016 роки».

Дослідження впливу запальних захворювань чоловічої репродуктивної системи та психо-неврологічних чинників на сексуальну функцію та фертильну функцію чоловіків, їх відновлення, гармонізація шлюбних відносин та поява дітей в раніше безплідних сім’ях має велике соціальне значення і відповідає Державній програмі “Репродуктивне здоров’я нації” на період до 2015 року, затвердженою   постановами   Кабінету  Міністрів України від 27.12.06 № 1849  та від 07.09.2011 № 942.

Все вище перелічене обумовлює актуальність обраної теми дослідження.

Метою нашого дослідження стало поліпшення  сексуального та репродуктивного здоров’я чоловіків шляхом оптимізації діагностики та лікування еякуляторних порушень  із застосуванням медикаментозних, малоінвазивних та хірургічних методів. 

У нашому  дослідженні   було   обстежено   та  проліковано  1058 пацієнтів із різноманітними видами еякуляторних порушень. Всім хворим було проведено    комплексне    андрологічне   обстеження,   що включало детальну бесіду з пацієнтом та його статевої партнеркою, загальноклінічні лабораторні тести, ультразвукове дослідження передміхурової залози, бактеріологічний  і  мікроскопічний  аналіз секрету простати.

Для   визначення тривалості статевого  акту  пацієнти або їх партнерки оцінювали інтравагінальний латентний інтервал за допомогою секундоміра, дані якого реєструвалися при кожному візиті пацієнта. З метою оцінки еректильної функції використовувалися анкети Міжнародного індексу еректильної функції (МІЕФ). Для оцінки депресії використовували шкалу Гамільтона (HDRS) - один з найбільш широко використовуваних інструментів клінічної оцінки депресивного стану, що забезпечує простий спосіб оцінки важкості депресії і відображає динаміку змін стану пацієнта.
Ультразвукове доплерівське сканування передміхурової залози, сім’яних пухирців і яєчок проводили за допомогою апаратів «Phillips HD 11 XD»  з використанням мультичастотного лінійного датчика із частотою 7 МГц з можливостями кольорового енергетичного доплерівського картування. Процедуру біотезіометрії виконували на апараті «Вібротестер-2М».

Для оцінки ефективності методів лікування хворих на еякуляторні розлади отримані цифрові дані оброблялися методами математичної статистики з використанням параметричних та непараметричних методів множинного порівняння. Відмінності між дослідними групами визнавалися статистично значущими при р < 0,05. Дані в тексті представлені у вигляді M ± SD (M – середня арифметична, SD – середньоквадратичне відхилення). Математична обробка результатів досліджень проведена за допомогою прикладного пакету ліцензійних статистичних програм «Statisticа for Windows 7.0» і редактора електронних таблиць «Excel» фірми Microsoft (USA).


Нами було проведено комплексне обстеження та лікування 264 хворих, що страждали на первинну форму передчасної еякуляції (ППЕ). 



212 хворим на ППЕ, що не мали депресивних симптомів, в якості первинного лікування була запропонована 3-місячна поведінкова терапія еякуляторного порушення методиками «стискання» і «старт-стоп».  Загальна позитивна задоволеність лікуванням відзначена відповідно  27 (45,0 %) і 35 (43,5 %) пацієнтами, які застосовували    методику «старт-стоп» і «техніку стискання». 

72  (27,3 %) пацієнтів, у яких не було відмічено позитивних результатів щодо передчасного сім’явиверження після проведення поведінкової терапії, було запропоновано терапію селективними інгібіторами зворотного захвату серотоніну (СІЗЗС). Цих пацієнтів було розділено на 2 групи в залежності від  препарату. До першої групи увійшли 35 (48,6 %) пацієнтів, які вважали доцільним застосування препарату за вимогою. Їм було призначено дапоксетин у дозі 30 мг за 1-1,5 години до початку статевого контакту протягом 6 місяців (у середньому 2-3 рази на тиждень).  До другої групи було залучено 37 (51,4%) пацієнтів, які віддавали перевагу щоденному використанню ліків - їм було призначено сертралін у дозі 50 мг/добу протягом 6 місяців. Ефективність  цього виду лікування оцінювали через 3 місяці та через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців після початку лікування. Фіксували зміні ІВЛІ, проводили оцінку динаміки показників за шкалою МІЕФ та HDRS, а також встановлювали побічні дії препаратів.

Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у групі дапоксетину – з 0,48±0,2 до 5,3±0,4 (відповідно у 12,9 рази) (p<0,001), але зменшився через 7 місяців до  4,6±0,3 (до 6,8 рази), у 2-й групі  – з   0,50±0,2 хв він збільшився  до 5,3±0,4 хв  через 3 місяці (у 10,6 рази)(p<0,001), але знизився до 4,6±0,7 хв – наприкінці 7 місяця (у 9,2 рази),  через що не всі пацієнти були задоволені результатами лікування.

Значення задоволеності статевим актом за Міжнародним індексом еректильної функції з 7,5±1,2 та 7,4±1,4 збільшилось  відповідно по групах 11,9±1,4 (у 1,58 рази) (p<0,05)та 10,9±1,3 (у 1,47 рази) (p<0,05) через 3 місяці. Слід відзначити, що значне покращення обговорюваного показника відбулося вже наприкінці першого візиту (через 3 місяці використання СІЗЗС), але зниження через 1 місяць після відміни препарату до 9,5±1,4 у 1 групі ми повязуємо з короткотривалою дією дапоксетину при призначенні за його пацієнтам з передчасною еякуляцією за вимогою. 

Слід зазначити, що  побічні ефекти після прийому препаратів були вираженими тільки на початку  лікування  і  носили  тимчасовий характер.  У пацієнтів, що приймали дапоксетин спостерігалося більше за кількістю побічних ефектів, а саме нудота – у 6 (17,1%), головний біль – 6 (17,1%), диспепсія – у 4 (11,4%), зниження лібідо– у 5 (14,3%) та еректильна дисфункція – у 4 (11,4%) пацієнта. Але порівняно із загальним задоволенням від лікування дапоксетином пацієнти не зважали  на  ці обставини та жоден з них не вибув із дослідження. Найкраще за все пацієнти переносили  лікування   сертраліном – були відзначені тільки головний біль та сонливість – по 4 (10,8%) пацієнта та запаморочення та зниження лібідо відзначили по 1 (2,7%) пацієнту.
Проаналізувавши отримані результати 6-місячного лікування, ми дійшли висновку, що найбільший ефект, який проявлявся збільшенням тривалості (від 0,50±0,2 до 6,2±0,3 хв)(p<0,001)  та  задоволенням  від   статевого   акту   (від 7,4±1,4 до 12,1±1,3) (p<0,05)  був   досягнутий   на   тлі  лікування   сертраліном.   В свою чергу, у   групі   дапоксетину   були   більш вираженими  результати щодо анкетування за шкалою HDRS (від 11,8±1,4 до 8,3±1,5), що також свідчить про загальне задоволення від лікування та позитивні зміни психологічних розладів. Також необхідно відзначити, що саме в групі  сертраліну було найменше побічних ефектів (5 - у групі дапоксетину та 4 – у групі сертраліну).

Отримані результати нашого дослідження дозволяють зробити висновки, що при 6-місячному курсовому  лікуванні ППЕ дапоксетин у дозі 30 мг на добу має трохи більшу ефективність ніж сертралін 50 мг на добу через  3 міс лікування (80 % проти  67,6 % відповідно), але й більший відсоток побічних явищ. Його висока ефективність,  тим   не    менш,  лише разово вирішує проблему, але не лікує ППЕ як захворювання, на відміну від сертраліну, прийом якого дозволяє вирішити проблему ППЕ та задовільняє  через 3 міс. 73,6 та через 7 міс. 55,6% пацієнтів.

83 хворим на ППЕ, було запропоновано  локальне  нанесення місцевих анестетиків з експозицією 5-30 хвилин до захищеного презервативом коїтусу. Лідокаіновий спрей  і лідокаїн-прілокаіновий крем обрали  44  (53,1 %) і 39 (46,9%) пацієнтів, відповідно.

Показник   ІВЛІ   статистично   достовірно    збільшилася  в    результаті   1,5 місяців застосування спрею лідокаїну з 47,06 ± 11,39 до 285,13 ± 82,31 секунд (р <0,001). У пацієнтів, які використовували лідокаїн-прілокаіновий крем зазначений   показник   підвищився  з  48,21 ± 12,35  до  364,27 ± 79,15   секунд (р <0,001). При  порівнянні  кінцевих  показників ІВЛІ при застосуванні лідокаїнового спрею і  лідокаїн-прілокаїнового  крему,   достовірного відмінності не виявлено (р = 0,096). Незважаючи на таку високу оцінку результативності локальної терапії, загальна задоволеність лікуванням відзначена лише 5 (6,1 %) і 5 (9,2 %) пацієнтами (р = 0,183), які застосовували, відповідно, спрей лідокаїну і лідокаїн-прилокаїновий крем. Більшість пацієнтів цієї групи - 70 (84,3 %) бажали перейти на інші методи лікування.
Імплантацію гелю гіалуронової кислоти під   місцевої  анестезією   обрали    49   (52,7 %)  хворих на ППЕ.  

Аналізуючи отримані дані, можна відзначити, що тривалість статевого акту стабільно зростає  по відношенню  до  початкового   значення  з 1 по 6 місяць після  імплантації  гелю   гіалуронової   кислоти.   Однак,  починаючи  з  9 по 15 місяці ІВЛІ  достовірно  знижується щомісяця,  що, очевидно,  обумовлено термінами  біодеградації філера. З 15 місяця до моменту закінчення спостереження (через 1,5 роки після втручання) знову настає стабілізація тривалості коїтусу, що можна трактувати як кінцеві результати лікування ППЕ у зв'язку з повною біодеградацією гелевої субстанції.

Пацєнтам, що не були задоволені результатами гелевої імплантації, з урахуванням тактично обґрунтованого підходу на  вибір були запропоновані:   повернення до локальної терапії місцевими анестетиками, повторна імплантація гелю гіалуронової кислоти під шкіру гландулярної частини пеніса або селективна пенільна денервація.  

Первинно, у якості основного методу лікування ППЕ селективну нейротомію (СНТ) обрали 49 пацієнтів (18,5%). Однак загальна кількість пацієнтів, що перейшла до групи мікрохірургічної денервації, значно збільшилася через великий відсоток незадоволених іншими методами лікування. Таким чином, одну з модифікацій мікрохірургічної денервації голівки  загалом  було   проведено  112   пацієнтам. 

Суть методики мікрохірургічної денервації полягає у частковому перетині чутливих нервів, по яких йдуть імпульси від голівки статевого члена до центральної нервової системи в субкоронарному розрізі. Більшість нервів  йдуть  по дорсальному комплексу в фасції  Бака   поряд з венами та   артеріями,   тому   пересікти  їх не ушкодивши сусідні судини, дуже важко, без наявності відповідної мікроскопічної техніки. 

Тому, до цього моменту, в КНП ХОР «ОМКЦУН ім. В.І. Шаповала» використовувалася методика вентральної селективної нейротомії, при якій після звичайного висічення крайньої плоті (для запобігання постоперативного  лімфатичного набряку), перетиналися нерви, що йдуть по боковим поверхням кавернозних тіл, де немає великих судин.  Результат операцій був досить високий, але суттєво відрізнявся в підгрупах пацієнтів з переважною чутливістю голівки статевого члена.  Там, де більш чутливим була вентральна поверхня біля уретри, операція мала дуже високу ефективність. При переважній чутливості по дорсальній поверхні голівки, результативність операції була меншою. 

Для підвищення результативності оперативного втручання пацієнтам з ППЕ  ми визначали ділянки  найбільшої чутливості голівки статевого члену за результатами  біотезіометрії  – вентральну або дорсальну. Для пацієнтів, що не змогли чітко визначити зону пріоритетної чутливості, ми розробили тактику мозаїчної денервації.

Відсоток нервів, що перетинаються (або коагулюються), був пропорційним ступеню важкості ППЕ та даних біотезіометрії. Так, ПЕ середнього ступеню  (ІВЛІ  на   рівні   1,5-2 хвилин) важкості ми   перетинали   близько   60 % нервів,   у  випадках важкої ПЕ (ІВЛІ менше ніж 30 секунд) та чутливості менше 3 мА за даними біотезіометрії,  ми перетинали 80 % нервів. Електрокоагуляцію гілочок дорсального нерву проводили, якщо у зоні проекції чутливість була більше 3 мА.

Після проведених операцій, чутливість голівки, відповідно  даних біотезіометрії, знижувалася на  75-90 % від попередньої,   при  цьому   статевий  акт  продовжувався до 10-20 хвилин, складаючи в середньому 14,7±3,6 хвилин (або 882±216 с). Вважаючи, що попередня тривалість ІВЛІ у оперованих пацієнтів складала (41,2±12,3)  секунди,   можна   говорити   про   20-  кратне  збільшення  часу до еякуляції.

Всі методи мікрохірургічної денервації значно подовжують ІВЛІ та задоволеність пацієнтів статевим контактом. В той же час, проведення вентральної селективної нейротомії статистично менше подовжує статевий контакт і може бути рекомендовано тільки для пацієнтів з переважною чутливістю  по   вентральній   поверхні  голівки статевого члена. Дорсальна та мозаїчна селективна нейротомії майже однаково подовжують статевий акт, але задоволеність статевим контактом статистично більша  (p<0,05) в групі мозаїчної нейротомії. 

Нами було проведено комплексне обстеження та лікування 252  пацієнтів, що страждають на набуту (вторинну) форму передчасної   еякуляції   (ВПЕ) та які  при  опитуванні вказали на наявність періоду статевого життя із нормальною тривалістю коїтусу.

На підставі збору сексуального анамнезу, пенильної біотезіометрії, дослідження урологічних скарг, проведення доплерографічного ультразвукового дослідження простати і мошонки, досліджень на інфекції, що передаються статевим шляхом, а також результатів анкетування за шкалою HRDS, ми змогли розподілити пацієнтів з ВПЕ, що були включені у дослідження, на групи згідно найбільш ймовірних причин розвитку захворювання:

1 група - 31 пацієнт з ВПЕ і нормальною чутливістю голівки, без відхилень в психоневрологічному статусі, у яких діагностували хронічний простатит (ХП). Цим пацієнтам проводилося антибактеріальне лікування згідно чутливості виділених інфекційних агентів, масаж простати і сеанси фізіотрапіі (магнітотерапія).

ІВЛІ у пацієнтів 1 групи через 1  місяць  лікування  збільшився у 3,5 рази з 72,3 ± 20,8 до 258 ± 51,2  c (р <0,001). При останньому контрольному обстеженні, через 3 місяці з моменту закінчення терапії,  зазначений  показник  достовірно   підвищився   у 4,1 рази від початкового рівня (до 298,9 ± 53,4 с)  (р <0,001).  Показник задоволеності статевим актом збільшився у 1,29 рази через 1 міс (з 9,4±1,1 до 12,1±1,8)  та 1,47 рази – через 3 міс (до 13,8±1,2). Також підвищився у 1,28 рази через 1 міс (з 6,3±1,4 до 8,1±1,6)  та 1,35 рази – через 3 міс (до 8,6±1,1) показник оргазмічної складової. 

Таким чином, після проведеного лікування в 1 групі показник ІВЛІ збільшився в 1,85 рази, ерадикація захворювання досягла 80,6% (25 пацієнтів), відзначені високі результати при відсутності скарг у 28 (90,3%) хворих, проте відносно вторинної ПЕ ефективність була помірною - всього 67,7% (21 пацієнт).

2 група - 58 пацієнтів з ВПЕ, з діагностованим ХП та везікулітом, яких було поділено на 2 підгрупи: 2а – 32 хворих,  яким проводилося антибактеріальне лікування згідно чутливості виділених інфекційних агентів, масаж простати і сеанси фізіотрапіі (магнітотерапія),  2б – 26 пацієнтів, яким  на тлі вищенаведеної антибактеріальної терапії виконували трансуретральну катетеризацію (ТУК) та балонну дилятацію сімʼявипорскуючих проток.

Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у 2б групі  – з   75,2 ± 12,1  с   він   збільшився  до 358,3 ± 11,3 через 1 місяці (у 4,7 рази) (p<0,001) та підвищився  до 386,3 ± 12,4 с – наприкінці 3 місяця (у 5,13 рази). У групі 2а  покращення було декілька меншим – з 75,2 ± 12,1  до 241,6 ± 11,2  (відповідно у 3,2 рази) (p<0,001)через 1 міс, але зменшився через 3 місяців до  207,5 ± 17,2, але всі пацієнти були задоволені результатами лікування, що відображено у наступних таблицях. Таким чином, задоволеність результатами лікування достовірно покращилась  через 1 місяці та зберігалася при обстеженні через 3 міс після закінчення лікування.  В цілому, після проведеної терапії покращення сексуальної функції спостерігалося у всіх групах обстежених пацієнтів, але найкращі результати були отримані нами в 2б групі: кількість балів еректильної функції через 1 міс збільшилась в 2 а групі у 1,12 рази (з 17,4±1,1 до 19,6±1,4), а в 2 б – у 1,15 рази (з 17,4±1,1 до 20,1±1,9). Через 3 місяців в 2 а групі констатувалося збільшення загального показника МІЕФ з до 21,8±1,7 (у 1,25 рази); 2б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення загального показника МІЕФ до 24,1±1,6 (у 1,38 рази від початкового рівня). Найкращі зміни кількості балів показника оргазму були отримані нами в 2б групі: якщо через 1 міс він підвищився  в 2 а групі у 1,09 рази (з 6,5±1,2 до 7,1±1,2), то  в  групі 2 б – у 1,2 рази (з 6,5±1,2 до 7,8±1,4). Через 3 місяців в 2 а групі констатувалося збільшення показника оргазму до 7,5±1,6  (у 1,15 рази); 2б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення зазначеного показника  до 8,7±1,2  (у 1,36 рази від початкового рівня). 

За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів проведеного нами лікування відмітили їх як «відмінні» (відсутність скарг та збільшення  ІВЛІ) 21 (65,6%) пацієнтів групи 2а та 20 (76,9%) – групи 2б; «задовільними» (констатовано значне поліпшення, але залишаються деякі скарги) визнали їх 7 (21,8%) хворих групи 2а та 4 (15,4%) – групи 2б та лишилися «незадовільними» (відзначалося лише незначне поліпшення) відзначили 4 (12,5%) та 2 (7,7%) пацієнтів відповідно. 

Отримані дані демонструють, що в групі хворих на ВПЕ, з діагностованим ХП та везікулітом, більш дієвою є лікувальна тактика, коли  на тлі вищенаведеної антибактеріальної терапії виконували трансуретральну катетеризацію (ТУК) та балонну дилятацію сімʼявипорскуючих проток. Це призводить до нормалізації сексуальної та еякуляторної функції, підвищуючи яскравість оргазму. 

3 група - 51 пацієнт з ВПЕ, наявністю ХП і варикоцеле 2-3 ступеня, яких було поділено на 2 підгрупи: 3а – 24 хворих, яким проводилося антибактеріальне лікування згідно чутливості виділених інфекційних агентів, масаж простати і сеанси фізіотрапіі (магнітотерапія),  3б – 27 пацієнтів, яким  на тлі вищенаведеної антибактеріальної терапії виконувалася мікрохірургічна операція Мармара з 10-кратним збільшенням в субінгвінальном доступі.

За результатами ТРУЗД передміхурової залози та сімʼяних пухірців  після виконання операції Мармара було простежено зменшення розмірів парапростатичних вен у 1,18 рази (з 3,9±0,5 до 3,3±0,4 мм) та передміхурової залози у 1,2 рази (з 42±2,1 до 35±1,9 см3). Швидкість кровотоку по парапростатичних венах збільшилась у 1,5 рази (з 1,8±0,5 до 2,7±0,7 см/с). Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у групі  3б – з   72,4 ± 10,1 с   він   збільшився  до 342,3 ± 11,8 с   через 1 місяці (у 4,7 рази)(p<0,001), але знизився до 318,6 ± 12,7  с – наприкінці 3 місяця. У групі 2а  покращення було декілька меншим – з 72,4 ± 10,1 до 258,6 ± 13,1  (відповідно у 3,6 рази) (p<0,001) через 1 міс, але зменшився через 3 місяці до  212,2 ± 14,8, але більшість пацієнтів були задоволені результатами лікування. Найкращі зміни кількості балів показника оргазму були отримані нами в 3б групі: якщо через 1 міс він підвищився  в 3 а групі у 1,29 рази (з 5,5±1,2 до 7,1±1,2), то  в  групі 3 б – у 1,41 рази (з 5,5±1,2 до 7,8±1,4). Через 3 місяців в 3 а групі констатувалося збільшення показника оргазму до 7,5±1,6 (у 1,36 рази); 3б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення зазначенго показника  до 8,8±1,1 (у 1,56 рази від початкового рівня).

Отримані дані демонструють, що  варикоцеле (особливо двобічне) є коморбідним фактором розвитку хронічного простатиту, сприяючи розвитку венозної гіперемії простати, і є однією з причин розвитку ВПЕ.  Операція Мармара зменшує венозну гіперемію простати,  достовірно підвищує  ІВЛІ  у пацієнтів з коморбидной патологією (варикоцеле + ВПЕ).  Операція Мармара у пацієнтів 3а  групи з варикоцеле і простатитом привела до збільшення ІВЛІ - в 2,54 рази, нормалізації ехогенності простати, повної відсутності скарг і високу ефективність щодо симптомів  ПЕ,  і разом з антибактеріальною терапією,  переходу простатиту в стадію стійкої ремісії, тобто ерадикаційного вилікування - у 22 (81,5%) хворих.

 
4 група - 61 пацієнт з ВПЕ, неврологічними скаргами і високим балом тривожності за шкалою HDRS> 14, лікування яких полягало в призначенні інгібітора зворотного захоплення серотоніну (ІЗЗС). До групи 4а увійшли 20 (32,3 %) пацієнтів, які вважали доцільним застосування   препарату   за   вимогою.  Їм було призначено дапоксетин у дозі 30 мг. Інші пацієнти, які віддавали перевагу щоденному використанню ліків були   поділені   на   групу   сертраліну  (4б група, 20 пацієнтів), який призначався у дозі 50 мг щоденно та групу пароксетину (група 4в, 21 пацієнт), який призначався у дозі  30 мг на добу. Ефективність  цього виду лікування оцінювали через 3 та 7 місяців, тобто через 1 місяць після закінчення 6-місячного курсу препарату.

Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у 3-й групі   (пароксетину) – з   0,55±0,2 хв   він   збільшився  до 2,2±0,2 хв (p<0,001) через 3 місяці та до 5,3±0,7 хв (p<0,001) – наприкінці 6 місяця. У 1-й та 2-й групах покращення було не настільки  вираженим, але всі пацієнти були задоволені результатами лікування. 

Значення задоволеності статевим актом за МІЕФ з 9,5±1,3, 10,2±1,9 та 9,9±1,6 досягло відповідно по групах 10,1±1,6, 11,9±1,5 та 13,1±1,7. Слід відзначити, що значне покращення обговорюваного   показника   відбулося   вже   наприкінці першого візиту (через 3 місяці використання СІЗЗС), але в групі дапоксетину значення 12,5±1,6 знизилось до 10,1±1,6 через місяць після закінчення лікування. Тоді як у групі парксетину показник 12,1±1,1, який пацієнти констатували через 3 місяці збільшився до 13,1±1,7 через 7 місяців після початку лікування. Побічні ефекти після прийому препаратів були вираженими   тільки   на   початку   лікування   і   носили   тимчасовий характер.  У пацієнтів, що приймали дапоксетин спостерігалося більше за кількістю побічних ефектів, а   саме нудота – у 7 (35 %),   головний біль – 5 (25 %), диспепсія – у 3 (15 %),  сонливість – у 3 (15 %) та запаморочення у 1 (5 %) пацієнта.  Але, порівняно із загальним задоволенням від лікування дапоксетином, пацієнти   не   зважали   на  ці обставини та жоден з них не вибув із дослідження. У групі пароксетину пацієнтів найбільше турбували нудота та диспепсія,  головний  біль,  зниження  лібідо (у 23,8 %, 19,1 % та  14,3 % відповідно), через що 5 пацієнтів відмовилися від такого курсу лікування. Найкраще за все пацієнти переносили лікування сертраліном – були   відзначені   тільки  головний біль – у 3 (15 %) та сонливість – у 2 (10 %) пацієнтів. З цієї групи  через побічні ефекти не вибув жоден з пацієнтів.

Отримані результати нашого дослідження дозволяють зробити висновки, що при 6-місячному курсовому  лікуванні ПЕ пароксетин в дозі 20 мг на добу має дещо більшу ефективність ніж сертралін 50 мг на добу (80,95 % проти  80,0 % відповідно), але й більший відсоток побічних ефектів (19,2 % проти 12,3%). Дапоксетин в дозі 30 мг має найвищу ефективність – 85,0% при застосування за потребою, але після закінчення піврічного курсу  його ефективність  знижується до 55,0%, тобто  лише тимчасово вирішує проблему, але не лікує ПЕ як захворювання.

5 група – 51 пацієнт з ВПЕ, неврологічними скаргами та  діагностованим дефіцитом магнію у крові та спермі, яких було поділено на 2 підгрупи: 5а – 25 пацієнтів, лікування яких полягало в призначенні  ІЗЗС дапоксетин у дозі 30 мг за потребою (за 1,5 години до статевого акту), 5б – 26  хворих, яким на тлі дапоксетину 30 мг за потребою призначали  вітамінно-мінеральний комплекс з підвищеним вмістом магнію (100 мг Mg+10 мг піридоксину гідрохлориду)  двічі на добу протягом 2 місяців. Дослідження проводили через 1 та 3 місяця. 
Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у групі  5б – з   0,52±0,2 хв він збільшився до 6,2±0,4 хв через 1 місяць (у 11,9 рази)(p<0,001), але знизився  до 4,1±0,3 хв  наприкінці 3 місяця. У групі 5а  покращення було меншим – з 0,52±0,2 до 5,6±0,3 хв (відповідно у 10,8 рази)(p<0,001) через 1 міс, але зменшився через 3 місяці до  2,8±0,2, але всі пацієнти були задоволені результатами лікування. Таким чином, задоволеність результатами лікування достовірно покращилась  через 1 місяці та зберігалася при обстеженні через 3 міс після закінчення лікування. 

Кількість балів еректильної функції через 1 міс збільшилась в 5 а групі у 1,09 рази (з 18,7±1,5 до 20,4±1,8), а в 5 б – у 1,26 рази (з 18,7±1,1 до 23,6±1,5). Через 3 місяці в 5 а групі констатувалося зниження  загального показника МІЕФ з до 20,2±1,3 (у 1,08 рази); 5б група під впливом проведеного лікування відзначила зниження загального показника МІЕФ до 22,3±1,9 (у 1,19 рази від початкового рівня).

Найкращі зміни кількості балів показника оргазму були отримані нами в 5б групі: якщо через 1 міс він підвищився  в 5 а групі у 1,42 рази (з 5,9±1,1 до 8,4±1,2), то  в  групі 5 б – у 1,49 рази (з 5,9±1,1 до 8,8±1,1). Через 3 місяці в 5 а групі констатувалося збільшення показника оргазму до 7,1±1,2 (у 1,20 рази); 5б група під впливом проведеного лікування відзначила збільшення зазначенго показника  до 8,4±1,1 (у 1,42 рази від початкового рівня).
Однією з причин широкого поширення ПЕ в сучасній популяції є дефіцит магнію в організм. Так, при середній нормі близько 115 мг/л, у спермі пацієнтів з ПЕ концентрація магнію понижена до 96,4 мг/л.  Застосування вітамінно-мінерального комплексу з підвищеним вмістом магнію нормалізує  знижений рівень магнію  (110-125 мг/л у спермі), а його додавання до терапії СІЗЗС підвищує ефективність лікування на 25% у та сприяє збереженню результатів після закінчення терапії.   

Нами було проведено комплексне обстеження та лікування 288 хворих, що страждали на первинну форму передчасної еякуляції (ППЕ), що поєднувалася з еректильною дисфункцією (ЕД). Діагностичні та лікувальні заходи представлені у ретроспективному (102 пацієнтів) та проспективому (186 пацієнтів) дослідженні.

У ретроспективне дослідження було залучено 102 пацієнти з  передчасною еякуляцією (ПЕ), що поєднувалася з еректильною дисфункцією (ЕД), які були розділені на дві групи: перша група складалася з 49 хворих з початковою ПЕ та ЕД, що приєдналася в подальшому; у другу групу увійшли 53 хворих з ЕД, яка надалі ускладнилася ПЕ.  Пацієнти першої групі  пацієнти отримували комбінацію тадалафілу 10 мг та пароксетину 20 мг щоденно протягом 3 місяців. У другій  групи  пацієнти отримували тадалафіл щоденно в дозі 10 мг  протягом 3 місяців.

Проаналізувавши отримані результати тримісячного лікування, ми дійшли до висновку, що найбільший ефект (69,8 %), який проявлявся  збільшенням тривалості статевого акту,  був досягнутий на тлі комбінованого лікування. В свою чергу, на тлі лікування тадалафілом ефективність від проведеного лікування дорівнювала 59,2 %.

Більш докладний аналіз усередині груп показує, що 3-місячний прийом тадалафілу найбільш ефективний у групі хворих, спочатку страждали ЕД. Ці факти дозволяють свідчити про те, що патогенез як ЕД, так і ПЕ, у різних груп пацієнтів  не  є    ідентичним, і виникнення цих розладів може бути обумовлене як психогенними, так і органічними причинами. ЕД, що виникла після ПЕ, найчастіше носить психогенний характер. Але у тих хворих, у яких порушення ерекції випереджає ПЕ, в основному, зустрічається органічна ЕД. 

Недостатньо високи результати лікування хворих на ЕД та ПЕ у ретроспективній частині дослідження спонукали нас до зміни моделі діагностично-лікувального підходу до таких хворих,  а саме - чіткого визначення та лікування етіологічних чинників виникнення та розвитку поєднаного захворювання.

У проспективне дослідження було залучено 186 пацієнтів з поєднанням передчасної еякуляції та еректильної дисфункції. 

У першій групі пацієнтів (n=43), у яких ПЕ та ЕД були обумовлені наявністю запальних процесів у передміхуровій залозі, застосовували антибактеріальну терапію згідно чутливості до інфекційних збудників. У подальшому, з метою стабілізації еректильної функції пацієнтам призначали іФДЕ-5 (тадалафіл у дозі 10 мг щоденно).

У другій групі пацієнтів (n=51), у яких основною причиною розвитку ПЕ та ЕД були порушення артеріального кровотоку статевого члена, першою лінією терапії було призначення іФДЕ-5, але незадовільні результати стану еректильної функції спонукали цих пацієнтів погодитись на більш радикальний вид лікування, а саме – фалопротезування (одно- або трикомпонентне, в залежності від наявності або відсутності фіброзу кавернозних тіл).

У третій групі пацієнтів (n=47) основною причиною розвитку ПЕ та ЕД були порушення венозного кровотоку, тому їм була запропонована перев’язка або емболізація патологічних шунтів (в залежності від дистального або проксимального рефлюксів).  У подальшому, з метою стабілізації еректильної функції пацієнтам призначали іФДЕ-5 (тадалафіл у дозі 10 мг щоденно).

У пацієнтів четвертої групи з підвищеною чутливістю голівки статевого члена виконували селективну нейротомію, вид якої залежав від результатів біотезіометрії та також в подальшому призначали іФДЕ-5 на 1 місяць.

Контрольні обстеження проводилися нами через 3 та 6 місяців, при цьому у пацієнтів визначали зміни тривалості статевого акту за допомогою ІВЛІ, покращення сексуальних взаємовідносин з партнером(ами) за допомогою анкети МІЕФ та зміну афективного спектру за шкалою Гамільтона  й оцінкою наявної психопатологічної симптоматики.

Наприкінці періоду лікування у всіх підгрупах відзначено позитивну динаміку у  збільшенні тривалості статевого акту, але найкращим ІВЛІ виявився у 4-й групі  – з   0,54±0,3 хв   він   збільшився  до 9,8 ± 0,3 хв счерез 3 місяці (у 18,1 рази)(p<0,001), але знизився до 9,3 ± 0,5 хв – наприкінці 6 місяця. У 1 групі  покращення також було суттєвим - з 0,41±0,3 до 6,6 ± 0,4 хв (відповідно у 16,1 рази)(p<0,001), але зменшився через 6 місяців до  6,8 ± 0,5. Покращення через 3 місяці відзначили пацієнти 2 та 3 груп: відповідно з 1,50±0,4 до 8,6 ± 0,6 хв (у 5,7 рази) (p<0,001) та з 1,31±0,2 до 9,6 ± 0,6 хв (у 7,3 рази)(p<0,001). Однак, у цих пацієнтів також спостерігалось зниження показника ІВЛІ до 7,9 ± 0,4 хв та 8,4 ± 0,2 хв відповідно у 2 та 3 групах,  але всі пацієнти були задоволені результатами лікування. Таким чином, можна констатувати, що задоволеність результатами лікування достовірно покращилась  через 3 місяці та зберігалася при обстеженні через 6 міс після закінчення лікування. 

Так, що стосується відновлення еректильної функції, то проведене лікування дозволило відновити її до нормативних рівнів серед пацієнтів другої групи, та до значно високих показників серед хворих першої та третьої груп. У хворих 1 групи відбулося відновлення еректильної функції з 19,9 ± 2,6 до 21,4 ± 2,1 через 3 місяця після початку лікування  та до 22,1 ± 2,6 через 6 міс. (відповідно в 1,07 рази  та в 1,11). При цьому, 2 та 3 групи обстежених  констатували більш суттєве відновлення еректильної функції в результаті проведеного лікування: з 12,4±2,1 до 23,1 ± 1,8 ( в 1,86 рази) та з 15,1 ± 2,0 до 22,4 ± 1,6 (в 1,48 рази) – через 3 міс та до 24,2 ± 2,3 ( в 1,95 рази) й до 22,1 ±2,2 (в 1,46 рази) – через 6 міс. В 4 групі зміни були також суттєвими: 18,1±1,2 до 21,2 ± 1,2 через 3 місяця після початку лікування  та до 22,3 ± 2,6 через 6 міс. (відповідно в 1,17 рази  та в 1,23). 

Що стосується інших складових МІЕФ, то тут також усі групи пацієнтів після проведеного лікування констатували значне покращення показників задоволеності статевим актом, оргазму, лібідо і загального задоволення. Зокрема, загальне задоволення серед пацієнтів першої групи покращилася через  3 міс після початку лікування в 1,17 (з 5,7 ± 1,6 до 6,7 ± 1,5), а через 6 міс покращилася вже до 7,7 ± 1,1 (в 1,35 рази). Пацієнти другої групи констатували збільшення задоволеність статевим актом в 1,18 та 1,34 рази, відповідно з 5,5 ± 1,4 до 6,5 ± 1,1 че рез 3 місяці  і до 7,4 ± 1,5 – через 6 міс. Третя  група покращила ці дані з 5,2 ± 1,3 до 6,2 ± 1,4 (у 1,19 рази через 3 міс) та до 7,2 ± 1,6 (у 1,38 рази через 6 міс).  У четвертій групі з початкових 5,1 ± 1,3 балів підвищення відбулось до 6,1 ± 1,3 (у 1,19 рази через 3 міс.) та до 7,8 ± 1,1 (у 1,52 рази через 6 міс.)
Пацієнти усіх груп під дією використаного лікування констатували зниження рівня психогенних порушень та депресивних проявів. Зокрема,  показники HDRS  серед пацієнтів першої групи покращилася через  3 міс після початку лікування в 1,79 (з 14,7±1,1 до 8,2±2,5), а через 6 міс покращилася вже до 6,8 ± 2,2 (в 2,16 рази)(p<0,05). Пацієнти другої групи констатували збільшення задоволеність статевим актом в 1,88 та 2,20 рази, відповідно з 14,1±1,2 до 7,5±2,8 (p<0,05)через 3 місяці  і до 6,4±2,4 (p<0,05) – через 6 міс. Третя  група покращила ці дані з 14,8±1,4  до 9,6±3,3 (у 1,51 рази через 3 міс) та до 8,3±2,6 (у 1,78 рази через 6 міс).  У четвертій групі з найгірших початкових 17,4±1,7  балів підвищення відбулось до 10,4±3,1 (у 1,67 рази через 3 міс.) (p<0,05)та до 9,4 ± 2,3 (у 1,85 рази через 6 міс.)(p<0,05).

В цілому, за результатами лікування усі пацієнти відмічали суттєве підвищення впевненості у своєчасному досягненні оргазму, покращення емоційного забарвлення оргазму та, внаслідок вищенаведеного, особистісних стосунків з партнеркою. За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів проведеного нами лікування відмітили їх як «відмінні» (відсутність скарг та повне відновлення статевого життя) 152 (81,7%) пацієнта; «задовільними» (констатовано значне поліпшення, але залишаються деякі скарги) визнали їх 16 (8,6%) хворих та «незадовільними» (відзначалося поліпшення без відповідного повного відновлення статевої активності) відзначили їх 18 (9,6%) лікованих.

На відміну від результатів ретроспективної частини дослідження (59,8%-69,8%),  в якій проводилось стандартне лікування згідно з рекомендаціями Європейського товариства з сексуальної медицини  (ESSM), розподіл хворих у проспективній  частині дослідження згідно основного етіологічного чинника комбінованого захворювання ПЕ + ЕД та їх відповідне лікування дозволяє суттєво підвищити ефективність терапії (81,7%).

Нами було проведено комплексне обстеження  і  лікування  44  пацієнта,   які  страждали  на  ретроградну еякуляцію (РЕ), які були розподілені на три групи: І група – 18 пацієнтів, у яких причиною  розвитку РЕ була недостатність шийки сечового міхура  внаслідок оперативних втручань на передміхуровій залозі, ІІ група – 14 чоловіків з діабетичною нейропатією, ІІІ група – 12 пацієнтів, у яких РЕ виникла як наслідок побічних ефектів фармакологічних препаратів.

Медикаментозне лікування вважається першою лінією терапії для   пацієнтів з РЕ, але ефективність цього підходу значно залежить від етіології захворювання. Анатомічні причини РЕ у пацієнтів з хірургічними втручаннями на шийці сечового міхура або передміхуровій залозі, дуже повільно піддаються фармакологічному лікуванню. Нейрологічні причини РЕ також малочутливі до медикаментозної терапії, але у випадках з частковим  або неповним периферійним ураженням відомі задовільні результати використання адренергічних агоністів, антихолінергичних та антигістамінних препаратів, які підвищують симпатичний або зменшують парасимпатичний тонус шийки сечового міхура.

Для лікування всіх хворих на РЕ ми використовували  трицикличний антидепресант іміпрамін (50мг на добу), який має седативну, антихолінергічну та антигістамінну дію. Крім того, під час прийому іміпраміну пацієнти були попереджені про зниження доз або повної відмови від α-адреноблокаторів, які використовувалися раніше. Хворим 2 групи з діабетичною нейропатією проводилася корекція рівня глікемії шляхом оптимізації інсулінотерапії та цукрознижувальних препаратів та призначався препарат Келтикан (1 капс. двічі на добу), який сприяв відновленню мієлінізації нервових волокон та  покращенню проведення імпульсів по демієлізованим волокнам + мідодрин  (2,5 мг за 1 годину до статевого акту).

Задоволеність статевим актом серед пацієнтів 1 групи покращилася через 3 місяці після початку лікування в 1,03 (з 8,3±1,6 до 8,6±1,1), у 2 групі – у 1,14 рази (з  7,8±1,4 до 8,9±0,7), а в 3 групі – у 1,11 рази (з 8,1±1,2 до 9,0±0,9),  а через 7 місяців покращилася вже до 9,0±1,3, 9,1±1,2 та до 9,7±1,1 (відповідно 1, 2 та 3 група - в 1,08, 1,16 та  1,19 рази). 

Аналізуючи отримані результати після проведеного лікування, слід зазначити позитивну динаміку показників загальної задоволеності за шкалою МІЕФ у всіх групах. Однак найкращі показники були досягнуті в групі фармакологічних причин розвитку РЕ (з 8,1±1,2 до 9,7±1,1). Що стосується кількісних показників якості лікування іміпраміном, то задоволеними від проведеного лікування  шляхом використання іміпраміну стали 7 чоловіків з 2 групи, та 6 чоловіків – з 3 групи.  

Таким  чином, із загального числа хворих на РЕ (44 хворих) результатами медикаментозного  лікування  задоволений  21 пацієнт  (47,7 %).  Протягом від 3 до 6 місяців у 3 (14,2 %) подружніх пар настала фізіологічна вагітність. 

Хворі, у яких після проведеного лікування, шляхом визначення наявності сперматозоїдів у постеякуляторній сечі діагноз ретроградної еякуляції залишився, було пропоновано виконання ендоскопічної корекції шийки сечового міхура. Ця операція була виконана  14 (78,6 %) пацієнтам, які не були задоволені результатами медикаментозного лікування. У 11 з них з’явилася антеградна (нормальна) еякуляція, ще у одного пацієнта не було поштовхів сперми при  оргазмі, але після статевого контакту виділялася з уретри сперма, що містила сперматозоїди.  Додавання 3 пацієнтам мідодрину за вимогою у нашому дослідженні підвищило загальну ефективність лікування до 92,8%   (13 з 14 хворих на РЕ) (виникнення фізіологічної еякуляції  після введення гіалуронової кислоти). У післяопераційному періоді у 5 (35,7 %) подружніх пар настала фізіологічна вагітність. 

Таким чином, ендоскопічна корекція шийки сечового міхура з використанням гелю гіалуронової кислоти є високоефективним методом лікування ретроградної еякуляції та обумовленого цим розладом чоловічого безпліддя. Метод сприяє настанню фізіологічної вагітності та уникнути використання методів допоміжних репродуктивних технологій, що суттєво зменшує затрати на лікування цих пацієнтів.

Нами було проведено комплексне обстеження  і  лікування 82 пацієнтів, які страждали на затримку еякуляції (ЗЕ). У 40 хворих, виділених у групу 1, причинами розвитку даного еякуляторного порушення були органічні причини (діабетична  та алкогольна нейропатія, склероз передміхурової залози). У другу групу (42 пацієнти) були включені пацієнти з неорганічними причинами розвитку ЗЕ (психогенні порушення, депресії, пережитий стрес, «чоловічі» комплекси). 

В подальшому пацієнти основних груп були розділені на підгрупи залежно від  методів    лікування. Так,   у   підгрупі   1а  (18 пацієнтів)  пацієнти   протягом 6 місяців  приймали уридин (келтікан)  (2 капсули двічі на добу) та піридоксин (20 мг двічі на добу), у підгрупі 1б (22 пацієнти) пацієнтам до вищевказаних препаратів додатково, для активації кровообігу статевих органів,  призначали трофостимулюючу терапію - діодинамик на промежину (щоденно 10-15 хвилин протягом 10 днів).

Пацієнти  групи 2а (22 пацієнти) протягом 6 місяців приймали буспірон (10 мг на добу),  у  групі  2б   (20 пацієнтів)    препаратом    вибору    став  сертралін (25 мг на добу). Контрольні спостереження проводили через 3 міс та через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців.

Стосовно покращення еякуляторної функції, а саме зменшення показника ІВЛІ через 3 міс. у середньому до 14,6±2,3 хв. у пацієнтів групи ОПЗЕ та 17,7±2,5 хв – у пацієнтів групи НПЗЕ, необхідно відмітити, що найкраще відреагувала на лікування група хворих з органічними причинами затримки еякуляції. Так, якщо через 3 міс.  лікування з 18 пацієнтів 1а групи повідомили про суттєве покращення еякуляторної функції 5 (27,8%) чоловіків, то через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців, їх кількість збільшилась до 12 (66,7%). В той час як 15 (68,2%) пацієнтів 1б групи констатували покращення еякуляторної функції вже через 3 міс., а через 7 місяців повне задоволення від лікування відзначили 19 (86,4%) пацієнтів. 

В цілому, в даній групі пацієнтів (з ОПЗЕ), порівняно з початковим рівнем ІВЛІ (44,2±1,4 хв.) констатувалося достовірно найкраще відновлення еякуляторної функції: 1 а група вже через 3 міс. мала зменшення до 15,7±2,2 хв. (в 2,81 рази)(p<0,05), а 1 б група через 3 міс покращила  еякуляторну функцію до 13,4±2,5 хв. (в 3,29 рази)(p<0,05). А вже через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців лікування у порівнянні з початковим рівнем 1 а група досягла результатів ІВЛІ 18,4±2,2  хв. (зменшення в 2,4 рази)(p<0,05), а 1 б група – до 14,3±1,9 хв. (в 3,09 рази)(p<0,05).

При цьому, в дещо меншій мірі, але також відбулося покращання еякуляторної функції й у пацієнтів групи НПЗЕ. Так, через 3 міс. 14 (63,6%) пацієнтів 2а групи констатували покращення еякуляторної функції вже через 3 міс., а через 7 місяців повне задоволення від лікування відзначили 18 (81,8%) пацієнтів. В той час як через 3 міс.  лікування з 20 пацієнтів 2б групи повідомили про суттєве покращення еякуляторної функції 7 (35%) чоловіків, то через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців, їх кількість збільшилась до 13 (65%). 

В цілому, 2а група відреагувала на лікування зниженням ІВЛІ з 37,3±1,8 хв. до 13,5±3,1 хв. (через 3 міс; у 2,76 рази)(p<0,05) та до 14,6±2,1хв. (через 7 місяців; у 2,55 рази)(p<0,05); а 2 б група констатувала покращення ІВЛІ через 3 міс. від початку лікування у 1,63 рази (від 37,3±1,8 хв. до 22,8±2,6хв.), а через 7  місяців – в 1,58 рази (до 23,5±2,0 хв.). 

Таким чином, задоволеність результатами лікування достовірно покращилась  через 3 місяці та зберігалася при обстеженні через 1 міс після закінчення піврічного курсу, тобто через 7 місяців лікування. Отримані результати свідчать про поступову реалізацію ефекту інгібіторів ЗЗС в серотонінергічних нейронах головного мозку у пацієнтів з неорганічними причинами розвитку ЗЕ, зокрема церебральних центрах еякуляції. 

Пацієнти усіх груп під дією використаного лікування констатували зниження рівня психогенних порушень та депресивних проявів. Хворі органічних причин ЗЕ групи констатували суттєве зменшення загального бала HDRS від рівнів легкої депресії до повної нормалізації психологічного стану. Так, пацієнти 1 а та 1 б груп через 3 місяці констатували зменшення загального HDRS балу в 1,28 та 1,4 рази (відповідно з 10,5±1,8  до 8,2±2,5 та до 7,5±2,8); а через 7 місяців від початку лікування – в 1,54 та в 1,64 разів (відповідно групи 1 а та 1 б; до 6,8 ± 2,2 та до 6,4±2,4). 

Серед хворих з неорганічними причинами ЗЕ констатувалося найкраще нівелювання депресивних проявів. Група 2 а та 2 б відзначили зниження балу HDRS з 18,6±2,1 до 9,6±3,3 (2 а; в 1,93 рази) та до 10,4±3,1 (2 б; в 1,78 рази) через 3 міс  після лікування, та до 8,3±2,6 (2 а; в 2,24 рази) та до 9,4 ± 2,3 (2 б; в 1,97 рази) – через 7 місяців.

В цілому, за результатами лікування усі пацієнти відмічали суттєве підвищення впевненості у своєчасному досягненні оргазму, покращання емоційного забарвлення оргазму та, внаслідок вищенаведеного, особистісних стосунків з партнеркою. Так, в цілому впевненість у своєчасному досягненні оргазму  констатували  64,6% (53 пацієнта) усіх пролікованих; покращення емоційного забарвлення оргазму – 70,7% (58 пацієнтів) та покращення відношень з партнеркою – 76,8% (63 осіб).

Найбільший ефект (68,2%), лікування пацієнтів з ЗЕ органічної етіології, який виражається в поліпшенні показників індексу МІЕФ, задоволеності статевим актом і загальної задоволеності, був досягнутий в групі 1б на тлі комбінованого лікування - уридин, вітамін В6 і фізіотерапія. Доповнення лікарської терапії трофостімулющім впливом на рефлексогенні зони спінальних центрів ерекції і еякуляції, активізація нейронної провідності і чутливості призвело до достовірно кращій динаміці досліджуваних показників.

За результатами лікування пацієнтів 2-ї групи виявлено, що буспірон (77,3%) був більш ефективний у порівнянні з сертраліном (55,0%) при лікуванні пацієнтів з ЗЕ, обумовленої неорганічними причинами.

Нами було досліджено 83 пацієнти з сексуальними дисфункціями (у 52 хворих (1 група) діагностували передчасну еякуляцією (ПЕ) та у 31 (2 група) – еректильну дисфункцію (ЕД)), наявність яких призвела до розвитку тривожно-депресивних та неврозоподібних станів. Анкетування цих хворих за шкалою Гамільтона показало наявність тривожно-депресивних та неврозоподібних розладів середнього та тяжкого ступеню (у результаті – більше 15 балів). Виходячи з цього, ми припустили наявну можливість розвитку тривожно-депресивних та неврозоподібних розладів середнього та тяжкого ступеню існуванням у хворих вищевказаних еякуляторних та еректильних порушень.

Третю групу хворих склали 45 пацієнтів з сексуальними дисфункціями (суттєве зниження ерекції та лібідо), наявність яких була пов’язана з існуючими у них початковими психопатологічними або межовими розладами (МР).

Анкетування за шкалою HDRS й визначення наявної психопатологічної симптоматики, звісно, відзначило перевищення усіх показників в третій групі пацієнтів (з МР) порівняно з іншими групами. Так, середнє бальне значення HDRS було значно вищим (p<0,05) у хворих третьої групи (з МР) – 21,1 ± 2,6 (наявність вираженого помірного депресивного епізоду) порівняно з пацієнтами першої (18,5 ±3,4) та другої груп (17,2 ± 3,5). При цьому, відсоток пацієнтів третьої групи, який характеризувався значною емоційною лабільністю, значно перевищував відповідні відсотки перших двох груп (1 – 53,8%; 2 – 64,5% та 3 – 84,4%) (p<0,05). Ті ж самі тенденції (значне перевищення відсотку обстежених пацієнтів у третій групі) характеризували й інші показники наявної психопатологічної симптоматики. Наявність депресивних проявів в більшій мірі (95,6%) (p<0,05) характеризувала пацієнтів з МР порівняно з хворими з ПЕ (76,9%) та ЕД (80,6%); неврастенія відзначалася у 71,4% (p<0,05) хворих третьої групи та майже в два (36,5%) та півтора (48,3%) рази менше серед пацієнтів з ПЕ та ЕД. Прояви тривожності або остраху відзначала більшість обстежених з МР (91,1%)(p<0,05) у порівнянні з пацієнтами з ПЕ (84,6%) та ЕД (58,1%).

Так, хворі першої групи (з ПЕ) отримували наступне лікування: в 1-а підгрупі (n = 29) в якості лікувальної схеми передбачали комбінацію когнітивно-поведінкової психотерапії з застосуванням ноотропних засобів (гліцин, 200 мг/добу) та СІЗЗС  або флуоксетину у дозі 20 мг на добу; в підгрупі 1-б (n = 23) пацієнтам було призначено когнітивно-поведінкову психотерапію разом із ноотропним засобом (гліцин, 200 мг/добу) та трициклічним антидепресантом (коаксил (тіанептин) в добовому дозуванні 37,5 мг (по 12,5 мг 3 рази на добу)) 

Тривалість спостереження за пацієнтами в період проведення терапії становила 3 місяці. Контрольні обстеження проводилися нами через 1 та 3 місяці.

З’ясовано достовірне збільшення задоволеністю результатами лікування при кожному контрольному обстеженні. Констатовано покращання еякуляторної функції (за показниками ІВЛІ) у відповідь на застосоване лікування серед пацієнтів усіх груп зі значно більш кращими результатами відновлення серед хворих з ПЕ (суттєве покращення у 27,5% та 60,1% – через 4 тижні та в 62,1% й 82,6% – через 3 місяці; відповідно групи 1 а та 1 б). В цілому, зазначено значне збільшення індексу ІВЛІ у хворих першої групи з 0,39 ± 0,8 хв. до 1,0 ± 0,4 хв. (в 2,56 рази) та до 1,6 ± 0,6 хв. (в 4,10 рази) – відповідно 1 а та 1 б групи через місяць та до 1,6 ± 0,5 хв. (в 2,56 рази) і до 1,9 ± 0,4 хв. (в 4,87 рази) – через три місяці групи 1 а та 1 б. Слід зазначити поступову реалізацію ефекту інгібіторів ЗЗС в серотонінергічних нейронах головного мозку, зокрема церебральних центрах еякуляції, та чіткий дозозалежний характер ефективності терапії.

 Відзначено поліпшення сексуальної функції (за показниками МІЕФ) у відповідь на проведене лікування серед пацієнтів усіх груп зі значно кращими показниками в групі з ЕД (збільшення загального показника МІЕФ відповідно через місяць та три: з 12,5 ± 2,8 до 18,1 ± 2,2 (у 1,44 рази) та до 22,6 ± 2,3 (у 1,8 рази) – група 2 а; з 12,5 ± 2,8 до 17,3 ± 1,8 (у 1,38 рази) та до 21,2 ± 1,4 (у 1,69 рази) – група 2 б). Констатоване покращення усіх складових МІЕФ (відновлення еректильної функції, задоволеність статевим актом, покращання оргазму та лібідо й загального задоволення) у результаті проведеного лікування серед хворих усіх досліджуваних груп.

 За результатами опитувальника HDRS встановлено зниження рівня депресивних проявів з помірного депресивного епізоду до нижніх рівнів легкої депресії під дією використаного лікування серед пацієнтів усіх груп. Найкраще нівелювання депресивних проявів констатоване серед хворих з ПЕ (зменшення загального HDRS балу відповідно групи 1 а та 1 б: в 1,79 та 1,81 рази – через місяць та в 2,20 та в 2,25 разів – через три місяці).

 В цілому, серед усіх хворих відзначено значне зниження проявів психоневрологічної симптоматики та покращання особистісних стосунків з партнеркою/ами (зниження рівня невротичних проявів у 83,6% усіх лікованих (107 хворих); усвідомлення психологічних механізмів сексуальних дисфункцій – у 94,5% (121 пацієнт) та покращення відношень з партнеркою – в 85,9% (110 осіб)). Констатувалося підвищення загального фізичного і психічного тонусу пацієнтів; зменшення нервозності та проявів астенії, що знизило напруженість у міжособистісних відносинах і сприяло більш адекватним способам реагування на сексуальний розлад і пов'язані з ним порушення сімейних та соціальних функцій та поліпшенню соціальної адаптації і гармонізації в шлюбі.

 За оцінкою клінічної ефективності отриманих результатів лікування визначено констатування їх, як «відмінні» у 91 (71,1%) пацієнта, як «хороші» – у 30 (23,4%) хворих та «задовільні» – лише в 7 (5,5%) лікованих.
ВИСНОВКИ

У дисертації викладено теоретичне обґрунтування й нове вирішення питання поліпшення сексуального та репродуктивного здоров’я чоловіків шляхом оптимізації діагностики та лікування еякуляторних порушень  із застосуванням медикаментозних, малоінвазивних та хірургічних методів. 

1. Використання ізольованої традиційної поведінкової терапії у пацієнтів з передчасною еякуляцією окремо є малоефективним методом (44,2%). Водночас приєднання поведінкової терапії до інших методів лікування (локальна анестезуюча терапія, призначення інгібіторів зворотного захвату серотоніну) підвищує ефективність лікування на 12,3–16,5% відповідно. 

2. Застосування селективних інгібіторів зворотного захвату серотоніну як курс лікування чи «за призначенням» має досить високу ефективність лікування передчасної еякуляції (78-86%), однак значна кількість побічних дій (до 19,2%) деколи змушують пацієнта відмовитися від цього виду лікування (14,7%). При 6-місячному курсовому лікуванні ПЕ пароксетин у дозуванні 20 мг на добу має дещо більшу ефективність, ніж сертралін 50 мг на добу (80,95 % проти  80,0 % відповідно). Дапоксетин у дозуванні 30 мг має найвищу ефективність – 85,0% при застосування за потреби, але після закінчення піврічного курсу його ефективність знижується до 55,0%, тобто лише тимчасово вирішує проблему, але не лікує ПЕ як захворювання.

3. Локальна терапія первинної передчасної еякуляції анестетиками  має високу ефективність (84,36 %), однак невисоку прийнятність у пацієнтів (майже 51,8 % з них бажають перейти на інші методи лікування). Ін’єкція гелю гіалуронової кислоти в голівку статевого члена є ефективним методом лікування ПЕ в короткотривалому періоді спостереження (91,8 %), однак через 1,5 року на момент повного розсмоктування філера ефективність знижується до 49 %.

4.  Метод мікрохірургічної денервації голівки з урахуванням зон підвищеної чутливості є найефективнішим при лікуванні первинної передчасної еякуляції, що пов’язана з гіперсенситивністю голівки статевого члена (93,7%). Найвищу ефективність серед методів мікрохірургічної денервації за збільшенням ІВЛІ (в 22,5 раза) та зростанням рівня задоволеності статевим контактом (до 14,2±0,7) має мозаїчна селективна нейротомія. 

5. Лікування хронічного простатиту є ефективним методом відновлення нормальної статевої функції пацієнтів з вторинною передчасною еякуляцією за критеріями МІЕФ у 74,2% пацієнтів. Операція Мармара у пацієнтів з вторинною передчасною еякуляцією з венозною конгестією простати, пов’язаними з варикоцеле сприяє зниженню симптомів хронічного простатиту та підвищує ефективність АБ-терапії хронічного простатиту  та вторинної передчасної еякуляції (81,5%). При хронічному обструктивному простатовезикуліті високоефективним методом лікування є трансуретральна катетеризація сімʼявиносних протоків (76,9%).

6. При поєднанні передчасної еякуляції та еректильної дисфункції призначення ІФДЕ-5 та СІЗЗС у 69,8% хворих дає позитивний ефект, який у 19,6% нівелюється наявністю побічних явищ. Застосовування етіопатогенетичного вибору терапії дозволило підвищити ефективність лікування сексуальних дисфункцій: лікування простатиту – 74,4%, фалопротезування – 84,4%, лігування патологічних шунтів +ІФДЕ-5  – 80,8%, селективна нейротомія +ІФДЕ-5  - 86,7%.

7. При ретроградній еякуляції органічного ґенезу та неефективності консервативної терапії високу ефективність (78,6%) показав метод введення  гіалуронової кислоти в підслизову частину заднього відділу простатичної частини уретри та шийки сечового міхура. Додавання мідодрину за потреби підвищує ефективність (92,8%) виникнення фізіологічної еякуляції після введення гіалуронової кислоти. Після застосування комплексного лікування у 8 (18,2%) подружніх пар настала фізіологічна вагітність протягом року.

8. У групі пацієнтів з органічними причинами затриманої еякуляції прийом уридину з вітаміном В6 підвищив загальний показник індексу МІЕФ (до 20,5 ± 1,7), проте додавання трофостимулюючих методів достовірно підвищило цей показник (з 16,6 ± 3,1 до 22,1 ± 2,0) на тлі зниження ІВЛІ в 3,29 раза. Серед пацієнтів з неорганічними причинами ЗЕ результати індексу МІЕФ при прийомі буспірону виявилися вищими (23,3 ± 2,2), ніж у групі сертраліну (21,5 ± 1,9) на тлі зниження ІВЛІ у 2,76 раза. 

9. Ефективність лікування еякуляторних порушень у пацієнтів з межовими розладами підвищується при усуненні патологічного неврологічного стану та є найвищою (71,1 %) при додатковій комбінації психотерапії, ноотропів та тадалафілу.

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

1. Проведення обстеження еякуляторної функції має бути обов’язковим для кожного пацієнта із сексуальними чи репродуктивними розладами.

2. Терапію передчасної еякуляції селективними інгібіторами зворотного захвату серотоніну доцільно проводити протягом 6 місяців при середньому ступені тяжкості захворювання та при ознаках тривоги й депресії.  Використання дапоксетину є раціональним при непереносимості довгого курсу СІЗЗС при тривожних явищах або як метод вибору лікування первинної передчасної еякуляції.

3. Локальна терапія анестетиками передчасної еякуляції є раціональною при легкій формі захворювання та може розглядатися як частина комбінованої терапії або етап діагностики перед хірургічними втручаннями. Ін’єкція  гелю гіалуронової кислоти в голівку статевого члена має проводитися пацієнтам з передчасною еякуляцією  на тлі гіперчутливості голівки, які не бажають/не можуть виконувати селективну нейротомію. Для пацієнтів з тяжкою та середньою формою передчасної еякуляції, пов’язаною з гіперчутливістю голівки найбільше рекомендована мозаїчна селективна нейротомія.  

4. Обов’язковими етапами ефективного лікування пацієнтів з вторинною передчасною еякуляцією є обстеження на інфекційні збудники та лікування хронічного простатиту, за наявності варикоцеле доцільним є виконання операції за Мармаром, при підвищеній чутливості сім'яного горбика та звуженні вічок сім'явиносних проток є ефективним виконання трансуретральної катетеризації останніх.

5. При органічній формі ретроградної еякуляції рекомендуємо  введення гелю гіалуронової кислоти у задній відділ простатичної частини уретри, а при функціональній формі доцільним є призначення уридинових фосфоліпідів та корекція препаратів, що впливають на альфа-адренорецептори.

6.  Лікування пацієнтів з еякуляторними розладами необхідно проводити з інформуванням пацієнтів про  нові високоефективні малоінвазивні та мікрохірургічні методи лікування та ширше їх використовувати у пацієнтів такого профілю.
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